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PROLOGO

El reconociniento de la gran variedad de patosis que puede
preeentér la dentina,ha hecho reflexionar a muchos autores que
se¢ hen ocupado de este tema y de hecho han puesto mucho énfa-
sis en sus estudios,para poder entender exactamente los cam-
bios que se presentan & nivel pulpar.

Pretendo en este trabajo,recopilar los datos més importan-
tes a nivel histolégico,de les entidedes patolégices dentina-
rias mds comunes,no trato de vrofundizar t&nto en este tema
tan extenso y complejo,pero si deseo dar a conocer algunos da-
tos y criterios actuales acerca de este tema,parsa poder enten-
der con mayor exactitud los procesos patolégicos y los cambios
que se presentan al ocurrir los mismos,ya que sabemos, cualquier
tipo de alteracidén a nivel dentinario provoca cambios a nivel
pulpar y visceversa,por este motivo selecciono el tema que me
parece muy extenso y del cuel se podrian perfeccionar textos
bastante amplios,sin embargo trataré de recopilar en este tra-
bajo las entidedes méas comunes que podrian presentarse y de he
cho lo hacen en nuestrs vida profesional, )

Para que este trebajo se considere completo,debemos hablar
desde 1la formmcidén de los componentes anatdémicos,por tal moti-
Vo entreremos al campo de la Hictologia y embriologia,sin ol-
vidar le Pigiologia desde 1la formacién, veeando nor los proce-—
808 funcionales normales Y llegando & las patologias de las
cuiles vemos 8 tratar con mayor enfoque.En este trabajo tam-

bien se hablurd sobre zltersciones herediterias,que subemos



son poco frecuentes,asi como alteraciones dentinerias produ-
cidas por agresién directa sobre la misma,slteraciones de ti-
po neoplasico,que son tambien poco frecuentes,pero no esta
por demds mencionar el proceso patoldgico para poder relacio-
narlo con las demés entidades,tambien alteraciones sistémicas
que reovercuten sobre la estructura dentinsaris,

Cabe mencionar,que no todas las resvuestaes del complejo
pulpo dental son negativéa Yy & veces juegan un papel muy im-
portante en cierta patologia pare la integridad funcional del
diente y del sisténa estomatognético completo,como en el caso
de formacidén de dentine secundaria,

Deseo que este trabajo no see solamente un libro de con~
sulta,sino un estimulo para el profesionsl que se relaciona
Y se interese en este tema,esto con el fin de aminorar tantos
errores qie me cometen & dierio,desgraciadamente,y2 sea nor
negligencia o vor falts de conocimientos en 1a rama,nuchos
dentistas traten de resolver problemas odontolégicos que no
estédn 8 su alcance y nor consiguiente caen en el cemno de la
mediocridad,nor este motivo que me narece muy importante e
interesante trato de estimulaerlos pare gque sadquieran concien-
cia y un poco de conocimientos al mismo tiempo,y 81 tratar
de ser mds competemtes,pero no solamente en esta rama,sinc en
general en el extenso campo de 1la Odontologia,
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INTRODUCCION 3
Bl estudio de la dentina realizado bajo los diversos

aspectos;histoldgicos,fisiolégicos y metabdlicos, adquiere es-
pecial -significacidn,ya que este tejido que constituye el -
caparazén pfotootor de la pulpa,puede ser vulnerado en nu=-
merosas circunstancias.

Las diferencias que existen entre los investigadores
con respecto al desarrollo de la dentina,su génesie,evolu-
cibn y su estructura histolégica,tienden a desaparecer de-
bido a investigaciones cuidadopas realisadas recientements.

La fisiclégia de la dentina nos permite interpretar
los diversos procesos y las diferentes alteraciones que o-
curren en el espesor de ese tejido,sujetando a tal inteppre-
tacién nuestros procedimientos operatorios,asf{ como las con-
secuencias que de ellos se derivan.Bl estudio de la inerva~
cibén y de la sensibilidad dentaria permitiré afrontar mejor
las @ificultades operatorias frente al dolor,as{ comc va a
proporcionarnos mayor agudeza para arbitrar intervenciones
indoloras.,

Bl metabolismo de la dentina,ademés de darle a ese te-
Jido una crganizacién estructurada,nos capasita para recu-
rrir a técnicas que involucran el conooimientc de las diver-
sas circunstanoias en que ocurre la dentinificacién;técni-
cas que tienden a la preservacidén de la pulpa sin alterar
su vitalidadjo bien recurriendo radicalmente a su amputa-
cibén o a su extirpacién cuandb as{ lo exija nuestro crite-
rio,fundado en los principios de histologia,fisiologfa y me-



tabolismo de la dentina.De manera que procederemos ul estu-
dio ordenado de la dentina,comenszando con la fdrmacidén de

la dentina,estructura,fisiologica y metabolismo.

I.- LOS ODONTOBLASTOS Y La PORMACION DE LA DENTINA.

a) Dentinogénesis

A pesar que en el ambiente odontoldgioo y ain en el con-
cepto de muohos investigadores,ha preponderado siempre el
criterio de atribuir a los odontoblastos la funcidén formado
ra de dentina,han sido tantas y tan variadas las opiniones
vertidas por los estudiosos desde hace mucho tiempo, acerca
de este tema,que bien merece que le prestemos la atencidn
debida a la génesis,el desarrollo y la evolucién dentaria.

Bl punto mls extremo del vértice de la papila denta-
ria aparece,por primera ves,durante el desarrollo del ger-
wen dentario,una formacién cAlcica que en su evoluoién,va a
constituir la pared dentaria periférica de la papila y de
la pulpa,se va formando tambien el esmalte,guardando cierta
distancia con el extremo de la nueva dentificacién.

La dentina es uno de los tejidos calcificados del orga-
nismo.Los dientes y sus tejidos de sostén contienen cuatro
de estos tejidos;esmalte,dentina,cemento y hueso,El quinto
tejido que puede calcificarse es el cartilago,Tambien se
producen oalcificaciones patoldgicas en la pulpa dental.

La dentina est& involucrada en los procesos patolégicos
de la pulpa y ademfs en la terapédutica endodontica.



b) Iniciaciédn de la dentinogénesis.

Un grupo de células espeoializadas,los odontoblastos,co-
mienzan la formacién de dentinajse diferenciaron a partir
de las células de la papila dental hacia la octava o nevena
semana de vida fetal.Se cree que son células derivadas del
mesodermo,capa germinativa de la cual derivan los tejidos
conjuntivos del organismo.No obstante hay evidencias cre-
cientes de que el origen de los odontoblastos podré estar
en la cresta neural.Cuando estas células estan por elaborar
dentina, adoptan un aspecto cilindrico,alto,y aparecen gré&-
nulos metaeromltioo en su citoplasma,

Bn el punto més extremo del vértice de la papila denta-
ria aparece,por primera vez,durante el desarrollo del gér-
men dentario,una formacién célcioa,que en su evolucién,va a
oonstituir la pared dentinaria periférica,y a medida que a~
venza la dentinificacidn,se va formando tambien el esmalte
guardando cierta distancia con el extremo de la nueva denti-
nificacién.

Existen autores que atribuyen a los aneloblastos,en su
contacto con la papila,una funcién secretora de dentina,lo
que constituirf,el primer impulso de la formacién dentina-
ria,Coinciden oon este concepto da tesis expuesta por Orban
y otros,segin la cual,la formacién de dentina y de odonto-
blastos,en la parte oéntrica de la pulpsa,puede realizarase
por restos epiteliales errantes,residuos dispersos de la
vaina de Hertwig.Sin embarg&.la teorfa de la intervencién
smeloblastice no pareoe muy oervera.




Mientras Tomes,en 1833,negaba que los odontoblastos forma-
ran el totul de la dentina,Heizman y Boedeker hacian men-
cibén de la transformacién de los procesos distales de los
odontoblastos en corpisculos medulares,que son infiltrados,
primerammentepor una substancia bfsica,de conseistencia goma-
sa y luego por sales chlcicas.

Hay otras teorfas que han sido expuestas para explicar
la iniciacién de la dentinogénesisjla teoria de la conver-
8ién y de la -secrecién.La primera dice que las células o-
dontoblésticas sufren cambios hasta llegar a convertirse en
matri{z,vaina y fibrilla dentinaria.La segunda,sostenida por
lagitot,xollicker Yy otros,tienen por fundsmento la funcién
que se atribuye a los odontoblastos,como segregadores de la
matrigz dentinaria.Otro investigador,Brausquin,despues de un
detenido estudio citolégico,confiere a los odontoblastos la
mesidn de segregar la substancia de naturaleza colfgena que
pasa a constituir el estroma de la dsentina,

Ha sido Hopewell,uno de los autores que mAs se ha opues-
to a la tesis de la funcién dentinoficadore de los odonto-
blastos,confiriendoles a estos un rol mbs bien de tranemi-
sores de sinsibilidad que de generudores de la dentina, acep-
tandolos como un medio de comunicucién entre las fibrillas
Y loe nervios telodendrias.Acerca y en contra del criterio
de que los odontoblastos son formadores de dentina este -
tor argumenta;

1l.~Nunca ce ha observado un odontoblasto semicalcifica-
doyni se ha visto que estas células hubieran segregado subs-



tancia célcica,no obstante haverse comprosado ese fendémeno
con respecto a la dntervencién de los amenoolastos en la
formacién del esmalte.

2,~ Ninguna célula puede tener dos funciones simulté~
neas totalmente diferentes;sesitiva y caloificadora.

3.~ Los espacios interodontoblésticos harian suponer la
existencia de espacios iguales en la dentina si aquellos
fueran los formédorea de estajpero no ocurre tal cosa.Sin
embargo los oséteoblastos:en actividad,en su funcién de osi-
ficacién,estan dispuestos apretademente unos contra otros.

4.- Se observa que las fibrillas dentinarius crusgan los
espacios interglobulares.Estos serian consecuencis de una
detencidn del desarrollo dentinario.Si los odontoblastos
contribuyeran en realidad a formar la dentina y las fibri-
llas,estas deberfan estar ausentes en estos espacios.

5.~ Bn la zona dentinégena se observa con mayor clari-

dad la delimitacién entre las fibrillas(prolongaciones o-
dontoblasticas) que se entre crugzan en esa zona ¥ la subs-
tancia homogénea(matrfz) dentro de la cual se extienden.

6.~ Los gré&nulos de protoplasma de los odontoblastos no
sufren influencia por &cidos dilufdos o agentes quimicos, lo
que demo:traria que las sales de calcio poco entran en su
composicién.

7.~ Despues de descalcificada la dentina,le matriz se
puede traneformar en léminas que corren parslelamente a la
superficie oavitaria pulpar.Si los odontoblastos formaren
la matris,esas l&minas deberfan correr en &ngulo recto con



dicha superficie.

8.- La desigualdad en forma y tamafio de los odontoblas~
tos no se explicaria si ellos intervinieran en la formacién
dentinaria.lLos odontoblastos no tienen diferencia entre sfi.

9.~ Bn derredor de las degeneraciones cllcicas pulpares
se encuentran pequefias células redondas y no odontoblastos.

10.- Bs regla general,que una vegz que las células cesan
en sus funciones,se atrofian y desaparecen.Mientras taento
los odontoblastos persisten, ain despues de haber completado
teda la matriz dentinaria,

11,~ lh la parte radicular pueden faltar los odontoblas—
tos y existir dehtina sin tdbulos .

12.,- Bxiste diferencia entre dentina dispuesta en fibri-
lla y matriz dentinarie,y e¢llo no es consecuencia,simplemen-
te del grado de calcificacién.La fibrilla existe ain en te-
jido formado,pero no calcificadojpermanece despues de reali-
gada la descaloificacidnjy se observa tambien edA los espea-
cios interglobulares.

Hopewsll atribuye toda la tarea de la calcificacidn den-
tinaria a las células redondas de la pulpa.Bs un conoepto e~
feptado en la actualidad,que en le formaciédn de la dentina
intervienen tres elementos;les fibres de Von korff,la subs-
tancia bésica intertubular y les prolongaciones odontoblése-
ticas.Bn cuanto a lu génesis de la calcificacién,se admite
que tanto los odontoblastos oomo ciertas células de la pul-
pa que adqﬁioron,en circunstencias dadaes,diferenciaciédn,son
responeables de las aposiciones chlcicas.




Las numeroses investigaciones realizadas,hassta el pre-
sente, sobre histologia y fisiologf{a dentinaria,confirman la
creencia de que deben existir tres alternativas en la gene-
racién cllcica de la dentinajla funcién de los cdontoblag~=
tos,la intervencién de células pulpares determinadas(o que
adquieren especificidad ante situaciones biolbgicas dadas)
¥ la accidén conjunta de odontoblastos y células pulpares,

completandose de esa manera en la misién dentinificadora.

Kolliker atribuyé a los cdontoblastos,y posiblemente &
algunas células de la pulpa,la funcidn de segregar la matriz
de la dentina,manteniendcse aquellas células intactas.Von
Bbner fué el primero en observar que la matris de la denti-
na no es una masa homogénea,sino fibrcsae,seme jante al teji-
do 6se0.Dentro de la dentina se encuentran fibrillas muy fi-
nas,que se reunen en haces,y corren en angulc recto a la su-
perficie de las fibrillas,dentinaries.Von Bbner .cree que los
odontoblastos son los primeros formadores de dentina.Actua~
rien formando la matris homogénea fundamental,en la que van
& aparecer luego las fibras colfigenas,

Mumery confirmé la estructurs fibrosa de la dentina,des-
cribiendo las fibras de tejido conjuntivo como viviendo de
la pulpa y entrando en la matriz dentinarie.Las llamé fibras
dehtindgenas,y dicen que se incluyen en la matriz de la den~

tina por calcificacién,contribuyendo de esa manera a oonsti-
tuir le substunois blAsica de lu dentina.

K von Korff inpugné el concepto de los odontoblustos
formadores de la dentinu,no otorgandoles més funcidén que la




de formar las prolongaciones citoplasméticas,fibrillas de
Tomes,que mantienen la ciroulacidén en la dentina.Por medio
de métodos especiales de fijacibén y colorecién,saco esta
conclusidnjque la primere matriz de la dentina no' es la men-
cionada por von Ebner,es decir,una masa homogénea generada
por los odontoblastos,sino muy por el contrario,una trama
fibrosa,que proviniendo de la papila dentaria,llego hasta
el epitelio del esmalte (emeloblastos),miestras que en la
pulpa no se aprecia traza alguna de odontoblastos.A esa tra-
ma membranosa le llama,"membrana proformativan, '

En este dibujo de uha preparacidn de von Korff sobre de
sarrollo dentinario de un embrién de terners,se pueden apre-



ciar las fibraus de Korff,dispuestas en forma de tirabuzén,
corriendo entre los odontoblastos para multiplicarse y a-
brirse en abanico y constituir la matr{z fibrosa de la pre-
dentina (membrana preformativa)

Esas fibras de von Korff,obtenidas por medio de colo-
raciones especiales del tejido conjuntivo,se sonsideraron
al principio,como verdaderas fibras conjuntivas colégenas,
mientras que mfs tarde,en discusiones mantenidas con Stud-
nika y von Bbner,las reduce a’la categor{a de fibrag preco-
légenas,

Von EBbner,estudiando esas fibrae de Korff,no las consi-
der$ propiamente tales,sino las interpret$ como constituyen-
do una estructura homogénea,de aspecto fibroso,que formaria
la predentina homogénea, afirmando que las proyeccionee en
derda de cepillo de las fibras de Koff,dentro de la matrigz
dentinaria, serian producto de un artificio de laboratorio.

Studnik4,por su parte,si bien reconoce que la primera
matr{z es fibrosa,ve sus fibras distribuidas en las substan-
cia interfibrillas, atribuyendo a los odantoblastos una fun-
cién secundaria y negando que pudieran intervenir en la for-
maoién de la matriz de la dentina.lLas fibras decritas por
Korff no son homogéneas,sino verdaderes fibras;y fibras pre-
colfigenas,que desaparecerfan después da cierto tiempo de la
evolucidn del diente.

BEn otro estudio muy completo y grh&fico sobre el desarro
llo del proceso dentinario,Orban aclara muchos aspectos man-
tenidos hasta el presente en el terreno casi tebrico,0 ih-



completamente probados por amtores anterioraa.ﬂacé uso de

las profundas investigaciones realizadas por Maximow y su

colaborador Bloomjy aplica los dltimos métodos de colora-

cibén descubiertos por Maximow para analizar las fibras del
tejido conjuntovo verdaderc,en su crecimiento y evolucidn

en cultivos de tejido.

Maximow ha comprocbado que las primeras fibras que apa-
recen en el cultive son finas;estarfan ubicadas cerca de
las células,sin tener ninguna relafién con el cuerpc prote
plasmlticc de las mismas,Amedida que los tejidos van cre-
ciendo en el cultivco,law fibras se hacen més largas y més
numercsas,dandoles nombre de fibras del ret{culo ¢ fibras
preccléigenas. Actualmente se les denomina fibras argiréfilas
debidc a su afinidad por la plata (argyroc,platajphilcs,afin)
cuyas sales las impregnan de negro.A medida que aumentan el
crecimiento,las fibras aumentan en nimerc,ramificandose y
anastomosandose,hasta producir una trame que progresivaemen-
te va haciendose densa.

Como ya se ha dicho,Maximow sostiene que el procesc de
formacién de las fibras argiréfilas se realiza al margen del
protoplasma de las célulasjparecer{sa ser un prccesc de cris-
taligacién o precipitacién,transformado la solucién cocloi-
dal,elaborada por las células,en gelatina,por un proceso
desconocido,quiza de naturaleza quimica ¢ fisica.

Plenk, al estudiar esas fibras argirofilas,confirma que
ellas se desarrcllan al mbrgen de las células,y que estas
producen la matrfz en la cual se desarrcllan las fibras.



Igualmente observs que la fibras argiréfilas son precolb~
genas, Sin embargo,no todas las fibras colégenas se desarro-
llan de las argiréfilas,puesto que aquellas pueden evolucio-
nar directamente,sin haber sido antes fibras precolbgenas.
Bl proceso estaria en cierta relacién con las funciones me-
cénicas,Cuahdo el tejido no esta-bajo.dé..presién,como ocu-
rre en el cordén umbilical,no se ven fibras argifdfilas,si-
no colégensas y si la funcidn mecénica lo requiera,las fi-
bras argir8filas pueden permunecer en ese estado de desarro-
llo sin transformarse en fibras oolégenas.Tiene importancia
tambien la afirmacién de Plenk,de que no solamente los fi-
brablastos tienen la propiedad de desarrollar una matrig de
fibras argiréfilasjcualquier clase de células derivadas del
mesodermo,tales como cédlulas grasas,endotelialesy muscula~
res,pueden hacerlo,y entrando el terreno odontoldgico,Plenk
al describir las fibras argiréfilas de la pulpa,prueba que
las fibras de Korff son fibras argiréfilas.

Lehneert,por su parte, acompafia a von Ebner
al afirmar que las fibras de Korff no son fibras o haces de
fibras sino que representan una parte de la predentina,que
es impuleada entre los odontoblastos hacia la pulpa, Por su
parte Plenk,dice que las fibras de Korff forman una matriz
argiréfilas que muy probablemente no tiene estructura fibro
80.Orban pudo probar en primer término,que las fibras de
Korff formen una matriz argiréfila que muy probablemente

son precolfigenas y no fibras conjuntivas verdaderas,como lo
, sostuvieron Korff y weidenreich.




La pulpa es muy ricae en fibras argiréfilas,que rodeun las
células de tejido conjuntivo en forma irregular,tejiendo u-
na trama entre ellas.

Bn realidad,la matriz de la dentina no esta formada tan
86lo por fibras gque estudiamos,sino que aquellas mismas es
tan inclufdas dentro de la substancia interfibrilar,de una
manera semejante a la substancia intecelular que fontienen
las fibras conjuntivas de 1la pulpa.

Es un tema por dem#s debatido el mecanismo de la calci-
ficacién dentinaria.Bs tambien Orban el que aporta a la ex-
plicacién de ese proceso las siguientes conceociones;la subs
tancia interfibrilar es un producto de las células de la pul
p8,es decir,de los fibroblastos jovenes de la periféria,que
intervienen antes de que hayan aparecido los odontoblastoa.
No ser{a diff{cil que esos mismos fibroblastos periféricos
fueran los gue se transformen luego en odontoblastos.Una
vez que estos odontoblastos se hubieran desarrollado,ellos
intervendrian en la formacidn d¢ la dentina,segregando la
substancia interfibrilar.Quizés tambien los odontoblastos,
produciendo cierta substancia quimica,tengan por funcién pro
vocar el cumbio de las fibras argiréfilas en fibras colége-
nas,

Basfindose en lo que dijo Plenk,de que todas las células
de origen mesenquimal pueden producir la metrfz necesaria
pura desarrollar las fibras argiréfilus y siendo los odon-
toblastos de esa naturalera,es légico concederles interven-

cién en el proceso.Confirme esa creencis el hecho de que las




fibras de Korff son mucho mhAs gruesas en la regién de la zo
na de odontoblastos,por influencia posiblemente,de estas c!
lalas.lios odontoblastos contribuirf{esa con las otras células
pulpéares, a producir dichas fibras.

Bn lo que respecta a la persistencia de las fibras de
Korff durante todo el desarrollo de las fibras de la denti-
na,spgin lo estuviera el mismo Korff,o a su deeaﬁaricién
al comienzo de ese desarrollo,cuando la dentina sobrepasa el
espesor de 80 micras,segin lo afirmara Ebner,Orban pudo com-
probar que esas fibras intervienen en todo el desarrollo
dentinario. '

La coloracidn de los cortes,por medio de la hematoxili-
na-eosina,no pone en evidencia las fibras de Korff,sino los
odontoblastos.Bn cambio su impregnacién con plata,destaca
las fibras argiréfilas de la pulpa y sus relaciones con las
fibras argiréfilas de Korff,que intervienen en ha formacién
de la estructura de la matriz dentinaria.

Orban con el fin de dilucidar el problema del desarrollo
de la dentina aporté do siguiente;

l.~ La primera matr{z de la dentina es fibrosa (lo que
coincide con las afirmaciones de Korff,Studnika y Weiden-
reioh,pero no con las de Ebner).

2.~ Las fibras colblgenas de la dentina provienen de la
transformacién de las fibras argiréfilas de la pulpa.La ma-
triz en la cual estan incluidas las fibras coléigenss,peria
produoto de los odontoblastos y de otras células pulpares,

(coincide,con ligeras variantes oon von Korff.Studnika y



y Weidenreich,y difiere con von Ebner).La substancia blsica
0 interfibrilar,es muy probvablemente producto de los odonto
blastos y de otras células pulpares.

3.~ Lo fibras de Korff son fibras argiréfilas,de natu-
ralesa precolhgena (Concuerda con las afirmaciones de von
Ebner y Studnuka y difiere com las de von Korff Y Welndereik

4.~ Las fibras de la pulpa y sus células intervienen du-
rante todo el desarrollo y el crecimiento de la' dentina. ( Es~
ta de acuerdo Orban con von Korff Yy difiere con Ebner,Stud-
nika y Weidenreik),

9.~ Bn la produccidén de la dentina las fibras colfgehas
pueden formar directemente la matrfz de la dentine, sin ha~
ber sido antes fibras argiréfilas.



¢) Mecanismo de la dentinogénesis

Cuando los odontoblastos estan prontos a elaborar den-
tina,se acumulan muchos grénulos metacrombticos en su cito-
plaema.Estoa grénulos son precursores del colégeno gue con-
tienen proteinas y mucopolisachridos Acidos,asf como enzi-
mas de diversos tipos.De hecho estos grénulos extruyen de
la célula y se convierten en fibrillas colfigensas.Las fibri-
1laes colfigenas dentinarias son fibrillas proteicas que va-
rian de difmetro hasta un méximo de 700 ametrons y tienen
un espesor indeterminado.Estan unidos entre si por Bombina—
ciones glicido-proteinices llamadas mucopolisacéridos beci-
dos.Los haces de fibrillas forman asf{ fibras y estas sirven
de matriz sobre la cual se produce la calcificacién.Con el
incremento de mucopolisacéridos en la substancis fundamen-
tal,las fibras collgenas parecen estar ligeramente separs-
das y oscurecidas por la substancia fundamental,al ser ob-
servadas con microascépio electrénico,se diferenc{a al mismo
tiempo una matr{z peritubular en torno de la manbrana celu-
lar de la prolongacién odontobléstica,y el PH se torna al-
calino.La matri{z es una red fibrilar de elevada dencidad
electrénica,superior a la que muestra la substancis inter-
tubular,8egun una teoria,por medicién de la foafatasa alca-
lina la substencia fundamental o matriz se convierte en re-
ceptora de fosfato de caloio y comienza la caloificacién.
Inicialmente,es el caloio al que se une Yy después el fosfa-
to.En general se cree que primero se forma foefhto dicllci-
co.3egdn la teor{a de la epitaxia,actualmente favorecida,ase




produce un crecimiento orientadoe de cristales inorgénicos
de apatita en ka matriz protefnica fibrosa.Los micleos gene
rados se slojan firmemente en la matris,tanto por fuera co-
mo por dentro de las fibras de las matricea intertubulares
y peritubulares,y siguen oreciendo.3e¢ transforman en fosfa-
to tricalcioo,carbonato de calcio y aspatitas.Bn las dltimes
etapas,la dentina peritubular se calcifica mbs que la subs-
tancia intertubular,Segdn los estudios histoquimicos de Sy-
mons,la matriz peritubular se tifie intensamente y metacro-
maticamente con asul de metileno y agzul de toluidina y pro-
fundamente con agul aloiano.Alcanza répidamente un alto ni-
vel de calcificacién.Una zona de la matriz intertubular in-
mediat amente adyacente & la predentina tambien se tifie in-
tensemente con asul de metileno, azul alcalino y el método de
PAS,y muestra metacromasia con el azul de toluodinajasi{ pa-
rece ser rioca en polisachridos,especialmente mucopolisacéh-
ridos &cidos.Una segunda zona de la matriz intertubular,por
fuera de la primera zona practicamente no se tifie con el a~
zul de metileno,ni azul de toluidina y muestra una reducecidén
en la profuncicad de la tincidn con el método PAS,La calci-
ficacién fisioldgica ulterior (esclerosis) de los tdbulos
dentinarios continda durante toda la vida.

Los cristales de hidroxiapatita de la dentina,segdn se
ha estimado,llegan a 2000 amstrons en longitud y 20 a 180
ametrons en espesor.Una vez oalcifioads la matriz,se forma
dentina madura.Bn oircunstanciss normales hay siempre un pe
riddo de demora en la calcificacién de la matrfz dentinaria.



Por tanto,en los cortes de dientes normales,en funciona-
miento,existe unua cupa de dentina no calcificadea,0 preden—-
tina.Las alteraciones en el ancho y calidad de esta capsa
indica irregularidades del metabolismo pulpar debidas a
precesos patolégicos,la dentina consiste en una matriz com
puesta por proteina y mucopolisaclridos &cides sulfatados
en los cuales se depositan las sales de chlcio y fésforo.

La dentina se elabora como estructura tubular,en forma
ritmica.Los tibulos van desde el limite amelodentinario ha
cia la pulpa,siguiendo un curso de vueltas y revueltas en
foxma de S.Como resultado,el corte de los tdbulos en el ex
tremo préximo al esmalte causa reacciones en la pulpa sub-
yacente & los tdbulos cortados.

La dentina no ew tan dure como el esmalte,pues posee
un contenido orghnico mucho mayor.Cuando se descalcifica
la dentina,la matrfiz orgémica remanente se tifie de rosa
con la oOsiqa.La dentina posee una consistencia similar a
la del cart{lego y cuando se le descalcifica,es posible do
blarla y hasta comprimirla,tras lo cual recupera eléstica~
mente su formae.Bs elevado el grado de elafticidad de la
dentina,propiedad que se aprovecha ;n una cantided de pro-
cedimientos operatorioé,taloe como lé'oiifioacidn,durante
la cual cede ligeramente bajo la fuerza del golpe del mar-
tillo y atrapa las hojas de oro.Siempre que la dentina re-
sulta dafiada ( por abrasidn,erosidn, atricidn,curies o pro-
cedimientos de operatoria ),se produce alguna reaccién en
la pulpa,pues los tibulos dentinarios contienen prolonge~



ciones odontoblé&sticas,que son extensiones de las células
pulpares,y que llegen por los tdbulos hasta el limite ame-
lodentinario y,a veces,hasta algo dentro del esmalte,De
tal manera es posible cortar dentina sin afectar de al-~
gunea manera la pulpa.

La dentina contiene precoléigenas y colégenas.Las pre-
colégenas ( fibras de von Korff ) son jovenes e inmaduras
y se tifien de negro con las sales de plata,se les conoce
por lo ‘santo como fibras argiréfilas,es decir,que les "gus-
ta"la plata y la atraen.Pueden llegar a tener un espesor
de 2,000 amstrons.



d) Bstructura quimice de la dentina

Bl anflisis quimico de la dentina,ha sido repetido di-
versidad de ocaciones.La proporcién de substancia orghnicas,
inorghnioce y grusa ixistente en la dentina puede represen-
tarse por el siguiente anflisis,realizado por von Bibra y
Berzelius,segin ellos,la substancia lipoide estar& reduci-
da a la cantidad de 0.4% en toda la dentina.Los tdbulos
dentinarios ocupan aproximadamente el 10% de toda la den-
tina y contienen cerce del 304 de las substancias inorgh~

nicas y flufdos que se enouentran en la dentina.

substancia orghnice y agua .. .. 27.61 oo .4 .. 28.00
BraBA «o oo o0 o5 06 o0 oo o0 s «40 .,.cant, infinit.
fosfato de calcio . «o «v oo o0 oo
fluoruro de 0alCio «v 4t oo o0 oo 66.T2 vt oo oo 64.00
carbonato de c8leio «. 4t ¢¢ 44 oc 3036 co o0 oo 5.50
fosfato de magnesio .. «¢ <o o4 oo 1408 4. oo oo +1.00
otras 8aleB ¢« c¢ co 1o o0 co o0 e 83 o4 40 o0 1.50

Segin un eequema de Osserman,la matr{s dentinaria( el
90% de toda la dentina,tiene por estructura quimics la si-
guientejsubstancias inorghnicas 95%,subsfancias orghnicas
Y fluldo,4.96%,grass,.04%.Los tdbulos(el 10% del total de
la dentina) estén constituidos por 24.2% de substancia i-



norghnica,75% de substancia orghnica y 0.8% de grasa.

En experiencias realigadas sobre la manera de actuar
el Aclido léctico generado por la fermentacidn de las bac-
terias de la caries,0Osserman ha podido comprobar que 1la
sel més facil y répi&amento atacada es la de carbonato de
calcio,mientras que el fosfhto y el fluoruro de calcio no
presentan resccién inmediata,sino que se aprecia,tiempo des
pues,la accién de la putrefaccidn.Si se mescla substancia
orghnica y una parte infima de grasa con &cido léctico,o-
curre una desintegracién de la substancia orghnica.La con-
centracién de la solucién de &ocido léctico usada en esos
experimentos varid del 10 al 85%.

Una apicacién de substancias colorantes,provoca una in-
filtracidn casi total de la anilina hasta el esmalte,mien-
tras que en los dientes de adulto la penetracidén era menor
pudiendo ser nula en la edad senil., Prente a obiuraciones,a-
brasién o caries,se acusaba una resistencia parcial o total
a 1la penetracién del colorante.La distribucién de este es-
taba condicionada a la mayor o menor impregnacidn cllcica
u orgénica.Todo se reducia,pues,al factor densidad,Bl eumen-
to de esta o8 condicionado por la esclerosis de las fibri-
llas dentinaries y un mayor influjo de depdésitos cllcicos.

Beust,clesificéd de acuerdo con ese consepto de densidad
y esclerosis,cuatro tipos de dentinaj l-dentina transparen-
te descalcificeda;2~dentina pirimitiva sin .dedecalcificar; i~
dentina transparente esclerosada y 4-dentina transparente
opaca.

Con relacidén a la capacidad de tomar coloracidn,Beust,




establecid dos categorias de dentinaj;la cromofflica,es de-

oir que toma colorante,y la cromofébica,que no se colorea.

En la primera categoria se enouentra la duntina primitiva,

8in modificar,y la transparente,descalcificada,Bn la segun

da,la dentina transparente esclerosada y la transparente o-
paca,

Ante abrasién y caries se desarrollun gzonas opacas a la
luz transmitida.Bajo mioroscédpio,los tibulos de la zona a-
fectada aparecen mis gruesos deoido al {ndice diferente de
refraccién.Los rayos X revelan tambien esa diferencia,

La dentina que se encuentra debajo de caries,de cavida-
des,etc., mumenta su radiopacidad indicando la presencia de
sales adicionales o posiblemente,de grasa.Los cambios que
se aprecian en las Areas de dentina afectada y que llevan
a clasificarlas en "opacas" y "tranaparehtes",se deben a u-
na diferencia en el indice de refraccién,que se encuentra
disminuf{do por haber variado el contenido de los tdbulos,
dependiendo la apariencia del grado de transformacién o me-
tamorfésis de los mismosjpresencia de grasa,gases(tal vez
C02),sales chlcicas.

Ensayos realizados por Van Huysen,Bale y Hodge,para de-
terminar los cumbios en el desarrollo del diente,por medio
de colorantes y relacionarlos con las mediciones de las
mismas Areas,empleando los métodos densitométricos,por los
rayos X y por la ionigacidn,arrojan los siguientes resulta-
dos;

1,-A pesar de la considerable diferencia de lus propieda~



des dpticas y de tincidn entre los vurios tipos de denti-
nas descritos por Beust,el grado de absorcién por los ra-
yos X no difiere mucho entre ellas (de 5 a 6%).

2.~ Como el grado de absorcidn de rayos X es Indice de
la cantidad de absorcidn cflcica de la dentina,y como la
magnitud de las medidas de absorcidén de la dentina no siem
pre- concuerda con la cantidad de tefiido en las diversas &~
reas,debe inferirse que las propiedades colorantes mo re-
flejan por fuerza el grado de infiltrucién de la substancia
cllcice.

3.~ Bn términos generales,existe una pequefia diferencia
de densidad en la penetracién de los rayos X (2 o 3%),en-
tre las Areas cromofébicas;diferencia muy inferior a la que
hieiera suponer el estudio de las propiedades de coloracidén
y Spticas de las mismas Areas observadas por Van Huysen.

4.~ La dentina coronaria absorbe un poco més (2 o 3%) de
radiacién roentgénica que la dentina radicular.

9.~ La dentina secundaria estudiada aunque algo opaca y
cromofébica, acusa su valor interpolado tal,que imdica que
este tipo de dentina es 6 a 7 veces menos resistente que la
dentina transparente cromofébica,que se aprecia en el pro-
ce80 reaccional intertubular contra la caries.Quiere decir-
8e que li zona trensparente ofrece mayor calcificacibdn que
la denfina secundaria.A su vez esta dentima transparente es
un poco més resistente al pasaje de los rayes X que la den-
tina gpaca (por lo menos un 4%).Es fhoil explicarse esto,si

86 recuerda que la dentina opaca es considerada como una ba



rrera de defensa en lus fibrillas de degensrucidn grasosa,
en comienzo de esclerosis primer paso para constituir la
dentina transparente,de mayor densidad célcica,

Bsta discordancia entre las propiedades de coloracién
Y Opticas con las de penetracidén y 6 absorcidén de rayos X,
pensamos que puede atribuirse a propiedades distintas a
las relscionadas con la densidad de los tejodos;zonas més
0 menos mordientes y receptivas para la retencién del colo-
rante;y a efectos 6pticos particulares,relacionados con la
disposicidn y contenido tubular y dentinario de lus diver-
sas zonas,

6.~ Las mediciones del valor interpolado de la dentina
sobre las bases de las propiedades de absorcién de los ra-
yos X,concuerdan,tanto al aplicar el método densimétrico
como el metodo,de ionizacién.

7.~ Debajo de fisuras del esmalte,en la dentina prote-
gida por una delgada capa de aquel tejido,se aprecia un
aumento de densidad dentinaria a esa altura,como reaccién
fisiolégicae a la proteccidén inadecuada de la dentina,depo-
sitando substancia chlcica.

8.~ Las mediciones en la dentina normal dan diferente
capacidad de absoroidn,por un espesor dado de dentina, en
diferentes bocas y @in en distintos dientes de unu misma
boca.

9.~ En caso de dentina afectada por caries,la absorcién
de los rayos X puede aumentar entre un 5 a un 40%,en com—
paracién con la dentina normal del mismo oorte del diente

aunque los porcentajes altos sm la excepcibn més que la




regls,

e) Dentina secundaria y de reparacién

Bl depdsito continuo de dentina,que tiene 8 reducir el
volumen de la pulpa dental,se prolonga toda la vida.,Al enve-
jecer el individuo,los tubulos se tornan irreguleres y més
onduledos y cambian su direccidn.Esto indica que se estan
produciendo alteraciones en los odontoblastos,posiblemente
como resultado del intercembio idénico continuo con la saliva
Se produce dentinz secundaria en ausencia de inflamacién,
Aunenta cuando un diente ha sido desgastado por la mastica-
cién,con exposicidén de la dentina.Bsto se podria explicar
como un proceso fisiolégico normal de desguste y po tanto,
formacidén de dentina secundaria fisioldéglicasba irritacién ee
leve, pero es suficiente para estimular a los odontoblastos
para que elaboren dentine que repare.

Se depositan dentina en mayores cantidades en el techo y
en el piso de la cdmara pulpar.De este modo la cédmarsa pulpar
"encoge" en direccidn ocluso~-radicular mucho més que en 1la
mesiodistal,Como resultado,los cuernos de 1la pulpa en los
molares queda muy atrds,Tambien se retraen,vero no tanto co-
mo el resto del tejido pilpar.Se produce algin relleno de
los cuernos pulpures como coldgeno.Se debe poner cuidado du-
rante la presentacidén caviteria para evitar le seccién de los
llamados "lineus de recesidn” de la pulpa.Cuendo se talle u-
na cavidad,ain cuando no hays hemorragia evidente, puede exims

tir una exposicidén minima de la pulpa,Hay menor peligro de



Exposicidén accidental en les personas mayores.

La dentina secundaria es elaborada despues de la erup-
cidén dental;es similar a la dentina primaria,pero difiere
en que hay un cambio de direccién de los tubulos.Este cam-
bio es visible en los cortes histolégicos.El tejido pulpar
deposite contdnuamente dentina.Como resultrdo A Y T-niz’ *,
continuo, el volumen de la pulpa se torna progresevamente
menor con la edad.lLes investigsciones con compuestos marca-
dos que participan en lua matriz dentinaria como el sulfato,
glucosa,metionima y leucina,probaron el cardcter incremen-—
tal o por capas del depésito de dentina,segin las autorra-
diogrefias.Una autorradiografia se toma mediente la aplica-
cidn de un corte histolégico o porcién de tejido dental que
contiene materiales radioactivos en estrecho contacto con
una emulsidén fotogrédfica.Laes particulas alfa y beta emiti-
das por el material marcado chocan con los cristrles de bro
muro de plata contenidos en la emulsidén fotogrdfica,por lo
cusl generan:uns imagen latente.Es el mismo proceso que se
produce cuando se toma una radiografia corriente,excepto en
que este Ultima la radiacién esta en la gemn del wspectro
visible.Después se revela y fije la pelicula,Las porciones
obscuras de la emulsidén seflalan la distribucién del isétopo
en el corte de dientes.

En los experimentos con carbén mercado,el de la glucoss
que se incorporabe a la matriz,desnués de un tiempo no era
ya demostrable,norque la matriz que contenia el imétopo se

habia calcificado.La nueva matriz elaborada despues de la




administracién de glucosa no contenia el isdétopo.Este expe-
rimento probd el depdsito continuo de dentina durante toda
la vide.Young y Greulich en 1963 hicieron una demostracioén
similar del depdésito continuo de dentina,mediente clinica
tritiada en ratas.la porcidén de métriz dentinarie formada
en el momento de laadministracidén de glicina,quedqba inten-
saumente marcada.Bn cambio,la matriz fermada unos dias des-
pués presentaba una reaccidén difusa de baja intensidad,

Pormacion de dentina de reparacion

La formacién de dentina de reparacién es un mecanismo
importante en la defensa contra los procesos patoldgicos de
la pulpa.Constantemente se forma dentina nueva dAurante toda
la vida del diente.Esta dentina es més amorfa,menos tubular
Y ligeramente menos regular gue la dentina primaria.Sin em-
bargo cuando la lesidén & la pulpa es més grave y va acompa-
fiada por una respuesta influmatorie,hay una rdpida elabora-
cién de dentina revarativa.

En todos los cesos se encuentra dentina de reparacién
debajo de los tubulos dentinarios abarcados por la caries
dental,restauraciones,abrasién y atricién,Bn algunos casos,
haste se le encuentra practicamente oblitersndo la porcidn
coronaria de la pulpa en dienteen los cusles la dentina
primaria no faé expuesta,

Si los odontoblastos resultan traumatizados,ya por la
caries,ya por la operatoria,algunor onedsr ruvir N2 L ¥ %

tina que Be forma posteriormente es menor regular,.Esta den-




tina es conocida como dentina de reparacidén.En condiciones
de traumatismo grave,como quemadura de la dentina,muchos de
los micleos odontoblédsticos pueden ser desplazados hacia los
tdbulos.ZJe Biéue formando dentina nueva a menos que muera la
pulpa.Bste tejido dentinario nuevo es elaborado por otras c§
lulas pulpares Que se transforman en odontoblastos o células

como odontoblastos y es mucho més amorfo o irregular.
Dentina de reparacién debajo de caries.

La dentina de reparacién hallada bajo la caries es mucho
menos abundante y mucho mds regular que la observada bajo
las restauraciones,la estructura es méds fdcilmente discerni-
ble.Los odontoblastos bajo la dentina estdn dispuestos en
forma ordenada,de empalizada.Aparentemente,cuando funciona
de manera adecuada,la pulpa mantiene una cantidad de dentina
entre elle y el proceso de enfermedad.Si la caries fuera i-
rrestricta,la dentina reparativa la sufrirfe tan prontamente
como la dentina primaria,.lLa dentina de reparacidén esta deli-
mitada de la primaria y secundaria por la respuesta calcio-
traumdtica,de modo que la regién donde los odontoblastos es-—
taban presentes antes de la recesién se tifien hipercromdti-
camente.

Las células inflamatorias (sobre todo,macréfagos y lin-
focitos,con ocasionales leucocitos polimorfonucleares) se
encuentran en la pulpa pripcipalmente en la regidén de 1la
dentina reparativa,



Dentina reparativa bajo restauraciones.

La dentina de reparacidén debajo de las restauraciones
es mucho méds amorfa e irregular que la dentina reparativa
hallada en otras situaciones,A veces se observan grandes
cantidvdes por debajo de los tibulos dentinarios secciona-
dos, esta infliltrada por célules influmatorias.

Bn vez del aspecto de columna tipico de los odontoblas-
tos de la porcidn coronaria de lu pulpa sin'inflamacibn,oa—
tos odontoblastos se presentan aplamados,como fibroblastos,
Y su nimero estéd reducido,de modo gue la capa estd compues-
ta a veces por so0lo 1 o 2 células de espesor.Es probable que
le mayoria,si no todos los odontoblastos originales,haya
muerto o haya reemplazada por otras células pulpares,

En la dentina se pueden demostrar una respuesta calcio-trau-
matica intensa,relacionada con 10s procedimientos operato-
rios.Con frecuencia,la pulpa subyacente a la regién de los
tibuloe dentinarios se encuentran infiltrede por células in-
Tlamatorias crdnicas en cantidades variables.Bn algunos ca-
sos,la densidad de la infiltracién celular justificea el diag
Réstico de pulpitis crénica.BEn otras instancias,el nimero de
células inflamatorias remanentes parece indicar una resolu-
cién de una pulpitis preexistente,probablemente & causa del
procedimiento operatorio.En ocaciones no se encontrardn cé-
lulas inflamutoriss debajo de ls dentina de reparacién,

La presencin de cantidades abundantes de dentina repara-

tiva,observadus en muchos cortes de tejidos,no parece tener



correlacidén con lus indicaciones de los probadores pulpares,
En algunos dientes se registraron pruebas pulpares demoradas
en otros las respuestas son muy rdpides,es decir,en el punto
méds bajo de la escala del probador pulpar.

La dentine de reparacidén en los conductos radiculares

En los conductos radiculares de todos los dientes oréni-
camente inflamados,y especialmente en los que tienen lemsion
periodental,se encuentran cantidades significativas de den-
tina de reparacidén.En amibas circunstoncias,los conductos ra-
diculares estdn execivamente estrechados y casi obliterasdos.
No obetante es muy raro ver una total obliteracién del con-
ducto radicylar.,Casi siempre quedan dentro algunos elementos
histicos viables. '




f) Grosor de los tdbulos dentinarios

El grosor de los tdbulos dentinuarios varfia desde el 1{-
mite amelodentinario hasta el pulpodentinario.En general,
los tdbulos son mhs gruesos en el limite pulpodentinario
(unos 5 miorones) que en el 1{mite amelodentinario,donde
88 estrechan hasta alrededor del micrén.

Al envejecer el individuo,el tdbulo dentinario se estre-
cha por el depésito de dentina peritubular.Este es un fené-
meno natural de envejecimiento y puede explicar parcialmente
la reduccibén de la violencia de la caries dental en a-
dultos,por comparacidn con los nifios .

Cerca del limite amelodentinario,los tdbulos emiten-
ramificaciones y se anastomosan entre s{.En la cercania de
ese limite un tdbulo puede dividirse en dos.

Los tdbulos o conductillos dentinarios atraviesaen la
substancia blsica de la dentina,saliendo de la cavidad pul-
par para llegar al nivel del esmalte.Su disposicién es més
0 menos paralela entre si{,ramificundose y anastomosandose
a medida que ge acercan a la periféria,donde adquieren un
aspecto arboreecente,Las anastomosis son mAs frecuentes en
la parte radicular que en Aa coronaria,donde pueden inclu-
sive eastar ausentesjentonces los tdbulos terminan libremen-
Ve.Las anastomosis con sus vecinos (ojalee de Koelliker) en
los espacios interglobulares,que invaden por deficiencias
de calcificacién dentinariajen la zona granular de Tomes;
cerca de la unién amelodentinarie,o por terminaciomes ocie-
gas,en la substancia intercelular del cemento.A la altura



de la corona pueden dividirce en dos partes,en la salida
de la cémara.

El difmetro de los tudbulos es mayor a la altura pulpar
disminuyendo pasulatinamente hacia la periféria;observandose
un difmetro mayor en la porcidn coronaria que en la cervi-
cal y radicular.

Los tdibulos recorren la parte coronaria casi en senti-
do vertical a la cavidad pulpar,La parte cervical en senti-
do oblicuo y la porcidn radicular horizontalmente o con
tendencia hacie el fpice.Bn el recorrido de los tdbulos se
aprecian dos curvaturas denominadas primariass y secunduarias.
La curvatura primuria,grende y ondulante se observa més en
la corona que en lu rafg.lLa curvatura pecundaeria constitui-
da por pequefias espirales en distintos planos,toma aspecto
de tirabuzdn,pues son muy numerosas,hasta el punto de con-
tarse doscientas curvas en la linea de dos mm.Son més fre-
cuentes en la raf{g que en la corona .

El nimero de tdbulos en la dentina humana, por cada mi-
lifmetro cuadrado,fué calculado por Hagenbusch, anotando de
45.000 a 50.000,como observacién més corriente realizada
en la dentina,cerca de la pulpajpudiendo decrecer hasta
16.500 0 15.500 en casos menos frecuentes.

Romer,calcula el nimero de tdbulos en 37.600 por milf-
metro cuadrado,




g) Intercambios metabdlicos

El esmalte y la dentina no son tejidos estf&ticos y no
permanecen inmodificados todo 10 que dura la vida de una
persona.Los tdbulos dentinarios estén bafiados constante-
mente por liquido que se produce tanto del lado pulpar ha-
cia la dentina como del lado del esmalte hacia adentro,ha~
cia la pulpa.Las substancias penetran a través del esmalte
Y le dentina hasta la fulpa.La demostrucibén gréhfica de es~
to fué realizada por Bertelstone,en un experimentp con dien
tes de gatos.Mediante un dispositivo especial,sumergia la
punta inicial del diente de gato en una solucién que conte-
nia yodo radiactivo.Pras un breve periddo,les eutorradio-
graffas probaban la presencia de yodo mareado en la pulpa
dental.Como el diente habia sido aislado de la saliva,la ¥-
nica manera como el yodo pudo penetrar en la pulpa fué atre
vés del esmglte ¥y la dentina.Bn ocacién més reciente,Hard-
wick,probd in vitro que,en més de 50 dientes sumergidos en
glucosa radiactiva,se podf{a observar alguna gzona de radio-
actividad en la dentina y la pulpa de cada diente que habia
estado sumergido més de un dfa.

Por otra parte,se produce un intercambio metabélico
desde la pulpa hacia los tdbulos dentinarioe.Mamiiel y Sar-
kady lo probaron por el uso de yoduro de sodio inyectado y
Bertelstone y colaboradores por administracién esistembtica
de Yodo y una cantided de investigadores con fésforo Yy cal-
cio como marcadores.Son més recientes unas investigaciones

del contenido de estroncio en incisivos primarios,los cua-




les probaron la acumulacibédn de este isdtopo en lu dentina
como resultado de una lluvia radiactiva después de una
prueba nuclear.Se puede probgr el intercambio iénico entre
la circulacién y la dentina en el caso de un individuo que
sufre de argiria.En esta enfermedad,las salés de plata in-
geridas se depositan en diversos tejidos del organismo y
los tifie de negro.Rl exeminar un diente de un individuo

con argiria,se encontraron particulas de plata dispersas

no s88lo entre los odontoblestos,sono tambien en los tdbulos
dentinarios. Los dientes estan tefiidos de gris,por el depé-
gsito de las partficulas de plata en los tdbulos dentinarios,
part{cules provenientes de la circulacién pulpar.

En afios recientes,se vio que los antibidticos adminis-
trados por via sistémica estaban incorporados a dientes de
nifios en creoimientos por lo cual se producirfa una tincién
amarillenta de dichos dientes.En otros experimentos,mate-
riales marcados que hebfan sido absorbidos en la circula-
cién general fueron hallados en la duntina o pulpa.Yale y
colaboradores inyecteron cobayos con fcido ascédrbico ra-
diastivo.Los tejidos de estos animales fueron después exa-
minados con varios propésitos.Cinco minitos después de la
administracién,la vitamina C marcada fué hallada en la oa-
pa odontoblastica de la pulpa del incisivo inferior.

Young y Greulich pudieron descubrir glicina en el ci-
toplasma odontobléstico 15 mindtos después de haber sido
inyectada en ratas,

La utilidad del intercumbio 1lfquido entre pulpa y den~



tina es uha razén para mantener viva le pulpa.Por este in-
tercambio activo,la dentina puede recalcificarse bajo ca~
ries dental.Ademé&s cuando se colocan oiertas substancias
irritantes sobre la dentina de un diente durante los pro-
cedimientos operatorios,los tdbulos dentinarios se calci-
fican més.Beto se le denomina esclerosis de la dentina.Las
sales de cAlcio llegan a los tubulos desde la ocirculacidn
pulpar.Muchas otras substancias que circulan en el torren-
te sanguineo encuentraen su cambio hacia lapilpa y final -
mente, & los tibuloe dentinarios.

La dentina del lfmite amelodentinario suele estar sen-
sible durante la preparaciin cavitaria.,Bl mecanismo por el
cual se siente el dolor de un diente cuando se le corta no
esta claro.No hay nervios en la dentina de los dientes més
jévenes en las circunstancias usuales.Al envejecer,se pue-
den observar algunas fibrillas nerviosas en la predentina,
es decir en la porcidén no calcificada dé la dentina,al pa~
recer porque quedan atrapadas allf{ a medida que se va de-

positando cada vez dentina.La ausencia de nervios en la

dentina indica que no se corte ninguna prolongacién nervio-

sa directamente cuando se taellan loe dientes.TPebricamente,
las prolongaciones odontoblastices,al ser cortadas,elabo-

ran productos que actdan sobre las terminaciones de las fi-

brillas nerviosas ubiceadas en los odontoblastos o alrede-

dor de ollos.Las tinciones argénticas rcveian estas termi-
naciones nerviosas de la capa odontobléstica,pueden actuar
como receptores del dolor.Se puede estublecer una analogia



con la sensacién experimentada cuando se pasa un dedo sua~
vemente sobré el vello del antebrazo.Los pelos no tienen
terminaciones nerviosas,pero hay fibras nerviosas que lle-
&an hasta el bulbo piloso.La sensacién de peinado del ve-
1llo (transmisién de presién a lo largo del pelo ) produce
sensacién de tacto.Bn los dientes la sensacién de tacto es
traduoida como dolor durante el fresado de los dientes.La
produccidén de dolor durante el'frcsado de los mismos pue-
de ser explicada quimicamente de varias maneras. Algunos
sistemas enziméticos podrian estar incolucrados y podrfan
producirse algunas substancias de degradacién metabdlica
al ser cortado el diente.Bstas actuarfan como irritantes.
Por ejemplo,podria liberarse algin producto hf-taminico que
actué oomo irritante del odontoblasto y se experimente en-
tances una sensacién.No obstante, ain no se conoce el meca~

nismo exacto de la transmisidn del dolor en el diente.



CAPITULO II

RESPUESTA DWL COMPLEJ(Q PULPODUNTAL A LAS LESIONES,

Las resnuestas de la nulpa & las lesiones son similares
a las que ocurren en cualquier otruv tejido conjuntivo.Depen-
den del caracter e intensidad de los estimulos anlicedos y
del gredo y tino de respuestua histica.Las respuestas nulpa-
res las modifice,como en cualyuier otro tejido,la edad,de ma-
nera que suele_haber una resovuesta mas vigorosa y revaradora
en el joven que en el anciano.Tambien la modifica 1l» tovogra-
fia del conducto pulpar,

La resouesta de cualquier tejido & un estimulo determina-
do depende en gran parte de su aportacién vascular,lLos vasos
puloires penetran através del agujero o asujeros cpicales y
Biempre que estos orificios sean grandes,como dursnte el de-
sarrollo del diente o la resorcidén de las raices deciduas,la
aportacidn vescular seri satisfactoria.Sin embargo estos o-
rificios se vuelven més vequefios al comnleterse él decarro-
1lo de las reices y quedan estrechados aun méas al aumentar 1o
edad.Como resultado de este nroceso,ls avortacion vescular
queds disminuida y se hace menovs flexible a cambios,

El guardar la pulpa en una caja colcificada,normrlmente
completa por todos ledos,excepto en los orificios anicales,
limita mucho la cantidsd de liquido histico y ddema que nue-

de Rdmitir y debe,nor tanto,limitar la anortacion ¥y circula-




cion de meteriales de defensa al tejido.Los irritantes que
eleanzen a la pulna debido & la caries son los productos
secundarios quimicos del proceso carioso y mas tarde,les
mismas bacterias,Los productos secundarios quimicos de 1l
caries son probablemente acidos,productos de la descompo-
sicidon histice y toxinas bacterianas,

Como en cualquier inflemecién,la imégen histolégica re-
presenta un equilibrio entre el da®o y la repsracién.Inevi-
tablemente hay al orincipio un estado agudo, subagudo o cro-
nico conforme avanza.El progreso a partir del estadio agu-
do,puede vaser de una forma @ otra de acuerdo & variaciones
en el estimulo y la respuesta,

I8 localizecidn y extensidén de la inflamacidén dentro de
la pulpa,como en cualquier otro tejido,dependen del tipo de
estimulo y de l¢ reaccidn histice ante el mismo,.Cuando las
enzimas de las bacterias llegan a la pulpa,la extensidn de-
pende en gran varte de la virulencia de estos microorganis-
mos y en parte del tipo de orgunismo,ye que 2lgunos,como di
versos estreptodocos,penetran los tejidos con meyor frcili-
dad que otros.Como la irrigscidn sanguinea de 1r pulpa varies
considerablemente,la extension de 1n inflamacién puede mo-~
dificarse en forma ostensible.Se han clagificado los efec-
tos en tres gruonos;

1) Una secuencin de respuestas localizadas en las cus-
les la inflemacidn estd mas o menos confinada & une zons de
ls pulpa situade inmediatamente nor debajo de la dentina a-

fectada,siendo el estimulo leve al princinio nero con au-



mento continuo y la irrigacidn sanguinea y rramlesta higs-
tica sstisfactorias,.

2) Una resvuesta mas generalizada caracterizada oor u-
na reaccion histica menos eficdz a causa de un estimulo
mas intenso y un mecanismo renarador sanguineo mie defi-
ciente,de manera que el irritente no se localiza en forms
eficaz,.

3) Una respuesta aguda masivae al ser sobrevasadas las
defensas histicas.

No deben considerarse comc entidades fijas,ya que vare-
ce muy probeble que hkRya una transicidn entre 1 Yy 2 e in~-
cluso hasta 3 con bastante fucilided,

Aunque 1l&s respuestas de la dentina Y oulpa a2 las le~
siones apsrecen en diversas lncalizaciones ¥ los sintomes
varian mucho,representan unez serie gradual de rrspuestas a
diversas intensidades de los mismos estimulos,Todas las
respuestas observadas histologicamente en la dentina son
consecuencia de les rescciones nulpares,Cuando muere la
pulp®&, ysa no ocurren rescciones dentinales,

Loe problemas en la prevarscion de cortes histologicos
dificulten el entendimiento de los cembios dentinales y
pulpares.Las resnuestas del comonlejo pulnodentel =ze obser-
ven en 1la dentina orincipalmente como variaciones en la int
tensidad de 1s mineralizacién.Estos efectos quedan comnle-
tamente nerdidos despueés de 1w descalcificreion pnre 1a

preparacion histoldeica,Cusndo los odontoblartos degenersn



0 sus nrolongsciones se desintecran,los tubulos dentine-
les quedan relativamente vacios.Sin embargo en los proce~-
8308 usunles de descalcificacioén,deshidratacion y monta je
en balsemo,los tubulos se impregnan con bédlsamo tanto si
contienen nrolongaciones comd si no las contienen y & con-~
secuencin de ello.es nosihle que todos tengan el mismo ag-
necto.

Por otra parte,si se utilizan cortes pulidos,vermanece
el mineral,pero la pulna suele nperderse, Las prolongaciongs
odontobldstices se lesionan en sus sxtremos centreles.Como
las nrolongaciones mismes estéan mal fijadas,ouede sufrir
alteraciones e incluso ser secadas durante 1la deshidratu-
cidn.De aqui que los tubulcs pueden contener prolongacio-
nes verdaderamente lesionadas o muertas (orolongaciones
normales nlteradas por el traumatismo de 1a prevaricidn,
Por degeneracisn nost-mortem, o nor deshidratacidn) o ser
comnletamente obstruidos por devosicidén de mineral.los tu-
bulos donde las prolongaciones quedan muertas o 3¢ han re-
traido quedan llenos de cire durante el proceso de lu des-
hidratacidn,

Cuando la vieza se monta en b&lsamo,la penetracidén de
este devende en gran narte del esvesor del corte y de 1a
téenica de monts je,LAaa nenetracidén del matericl veria con-
siderecblemente si se utiliza bdlsemo dure,ablendado vor el
calor o bhdlsamo viscoso en xileno.la nenetracidn puede sey
mucho mejor cuands se utilizan soluciones més diluidas de

balsamo en xileno,Por 1lo tanto,los tubulos npueden estar




llenas de materias muy diversns,Como son tan negyuefieog,su ¢
asvecto bajo ¢l microsconio denende de la diferencia jue
existe entre los indices de refraccidon de 1la dentina y el
contenido,Si estan llenos de mineral,el tejido parece casi
homogeéneo v transnrrente.Desgraciadamente,es muy dificil
diferenciar las diversas causas del =2snecto variable.Pue-
de haber dudas incluso cuando los cortes han sido wnrenara-
dos con gran cuidado,

En ocasiones surgen otraz dificultades nara tratar de
obtener cortes que muestren las relaciones efectivas de la
pulpa con la dentina con el método de descaleificdcion.Al
efectuar la cxtraccidn,el diente se aovrieta con el forcens
y 8e avlica unz considerable presidn esta es transmitida a
través de 1z dentina a la pulpa y puede haber desplazamien
to de células de la pulvz deutro de los tubulos dentinoles.
Incluso cuand. este cambiv de vnosicidn se reduce o evite
mediante el emnleo de otras técnicas de extraccion, la pul-
pe puede ser arrancada de su conexidn anical con el liga~-
mento veriodontal.Esto debe causar alguna alteracién del
tejlido pulpar segun el grado de cierre del agujero anical
Yy 1la adherencia del tejido nulnar a su unidn.

Por otre varte,el diente extraido suele sumereirse en
un fijador,por lo cual el unico 2cceso del fijodor al teji
do pulpar es a través del agujero apicnl.Ks bien sabido q;e
se pucden obtener secciones més satisfactorins de la pulpa
normal en dientes con dpices abiertos que en los dientes

con agujeros anicales pequefios,Para vencer esta dificultad,



se recomienda senarar el anice del diente untes de la fija-
cion o cortar lac naredes lateriles de la pulpa para expo-
ner grandes suverficies oulpares.Sin embargo incluso la se-
naracion drl édnice es insuficiente nara permitir uns pene-
tracidn apropiada del fijedor en la mayoria de los dientes
y sobre todo en los dientes més viejos,yn que la apertura
del conducto opulpar es aun muy pequefia en comparacidn con
le masa de lz pulpa.Aunque la separacién de las paredes lat
terales del la dentine ayuda mucho & la difusién del fijedor
dentro de la pulpe,tambien ocasiona algunos desgarros de la
pulpa en las secciones.Otros investigadores,han dado tanta
importancia & las dificultades de la fijacién y =al neligro
de deformacidn por retraccién que no solamente han separado
la pared lateral de la pulpa,sino que tambien han extirpado
un bloque de dentina pare asegurar una fijacién completa
¥ une conservacidén de las relaciones reales,El cambio posi-
blemente més grande czusado nor la fijacidn es la retraccion
Asi pues,en cuanto se intenta dar une descripcidén defi-
nitiva de la patologia de le pulpa es neceserio considerar
si los cambios observados son realmente causados vor la
enfermedad, por degeneracion post mortem o por preparaciones
de 1a pieza.A pesar de todas estas dificultades,existen opi-
niones comunes acerca del aspecto histologico de la pulpa
normal.Como resultado de tales consideraciones criticas,mu-~
chas de las alteraciovnes descoritas previamente,como el aga-
villamiento de los odontoblastos y varias de las as{ llama-




das degenercciones de la oulpa,se consideran hoy dia como
de origen dudouso,.lLos artefactos de la oulpa y su modo de
produccion los demostro bien Langeland,quien tembien des-
oribié una teécnica nara evitar muchos de estos artefactos
en las soecccines descsalcificadas de la oulnr y dentina,

Ahora mencionaré la resvuesta del complejo pulvodental
de algunas afecciones que son frecuentes, o&ra noder enten-
der con mayor fecilided y claro,noder relacionarlas con las
demds entidades patologicas.

Respuesta o la atricion

La respuerta del complejo pulpodental a la atriciéon pa-
rece comenzar mucho &antes de que la dentina se afecte.El
orimer signo es vrobablemente la formacidn de una zona de d
dentina trensparente o0 ecclerdtica en el extremo de la den-
tine de la cuspide atacada.Parece ser una prolongacioén de
lu dentina algo transpesrente del manto en 1ln unién amelo-
dentinaria.Se desgasta pronto después del ataque & la den-
tina,dejando por debajo el asi llamedo "tracto muerto",

El"tracto muerto” en seccinnes oreparadas con cuidado
es oscuro oon lus transmitida y brillante con luz reflejadsa
Discurre como un cono truncado de tubulos desde la sunecy:i.-
cie dezgustada hacia la nulpa,donde suele detcnerse sobre
un ndédulo de la dentine secundaria.Sus caracteristiocas Op~
ticas dependen de 1la oresencia de aire en los tibulos, cuya
distribucién puede ser enmascarasda vor un receqiento cxce~

sivo de 1 seccién,de tal manera que incluso los tubulos



normeles quedan llenos de aire,o por el uso de un agente de
montaje demasiado liquido que penetra fécilmente en todos
los tubulos.

Fish,ha demostrado que el"tracto muerto" ivs colorantes
penetran facilmente desde su extremo veriférico,pero no des
de su care nulpar,en tanto que Seelig,dice que no toma el
colorante tan bien como la dentina normal.Fish,tambien ha
mostrado gue puede haber una zona transparente de dentina a
lo largo de loe bordes luterales del "tracto muerto" y otra
gque el denomina barrera hialina,que la sevara de la dentins
gecundaria irregular.En el extremo pulpar,existe algunas
veces una zona de dentina secundaria normal con una linea
de color mds o menos oscuro que la separa de la dentine an-
terior,pero siempre hay una cave de dentina menos regular
8l lado de 1la pulvpa,.La cantidad de dentina securdaria ve-
ria semin la intensidad de la atricién,

Se ha demostrado mediante el uso de la microrradiogra-
fia que el "tracto muerto" es mas radiopaco gque la dentina
norm&l,y que las zonas transparentes,cusndo existen,presen-.
tan une mineralizacidn sun mds intensa.

Para explicear estas observaciones se dice gue el estimu
lo de 12 atricidn cauwsa primereo une aceleracién de la nro-
duccidn fisiolégice normal de dentina peritubuler por los
odontoblastos.En circunstancias normales,esto origina uns
ocluesidn nrogresiva del tubulo desde la unién esmalte-den~
tina hacia la pulpa & ceusa de la deposicidn de material

calcificado sobre 1las naredes del tubulo,.Como resultado de



ello,los tubulos comnletomente ocluidos (es decir la den-
tina esclerottica) avnrecen transverentes en todos los me-
dios,8 peser del secamiento y de la naturaleza del agente
de montaje.Las porciones mds nrofundas de los miemos tubu-
los estarian s6lo varcialmente ocluidas y no serisn necesa-—
riamente transverentes.lLe zone transovarente seria entonces
mucho mas radiopaca que 1la dentins normal,mientras que las
partes més profundas de los mismos tubulos serian sdlo li-
geramente més radiopacos que 1la dentina normal,

Parece prohbable que con la atricidn progresiva lo pér-
dide del tejido es més ranide que la reaccién nrotectora
esclerdtica transoarente superficial que es desgastada y
perdida.Antes de que ocurra esto,los mismos odontoblastos
oueden haber producido slgune dentina fisioldgica secunda-
ria en centidad mayor de 12 normal,pero sl comenzar 1la a-
tricion a desgastar a la dentina esclerdtica,los extremos
pulpares de los tubulos quedan cerrados por le capa calci-
ficada hialine descrite por Pish.

No se conoce con certez& como se salcenza estou,Posible-
mente el odontoblesto desnrende su prolongscién tubular y
cierra £l tubulo,o muere y 10 reemvlaza una nueva célule
que ssume el papel de odontoblesto.Ses como sea, el tubulo
queda cerrado en la nulpa ¥ el odontoblasto o su sucesor
comienza & denositar una dentine secunderria irregqular,

Entre tento,le dentinp esclerotice se deserata,Los tu-
bulos suhyacentes ocluidos en naree ¥y contienen solamente

los restos muertos de 1s prolongncion odontohlaetica,



entre los dientes y entre los tdbulos,

En le atricién nrogresiva,el nroceso de produccién de
dentina secundaria puede continuar hasta que toda la cédma-
ra pulpar y conductos esten ocluidos nor la misma,mientras
que 1la atricidén puede desgastar toda la corona y la dentina
gecundaria de le mism&.En 1la abrasién parece ocurrir el mis
mo tipo y probablemente esto tambien se aplica & la erosién

aunque se sabe poco sobre este dltimo proceso.
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Diogramn nara mostrar probable natrén de denosicidn de Llm
dentina neritubulaer dentro de los tdbulos comn resultado d¢
est{malos de diversa intensidad.



Al ser seccionerdos,quedan llenos de aire y luego se secan,
Accausa de su oclusién varciul,son ahora tambien més del-
gedos que otros tubulos normoles,y v»or lo tanto,no los ve-
netra ten fécilmente el bAlsamo,Asi,adquieren un aspecto
on2co en la luz transmitida,brillante en la luz reflejeda,
¥y ligercmente més rediopaco que los tibulos normales en las
microrradiografias.

Lefkowitz y Richardson,tambien sefinlean que los "tractos
muertos" ocurren con mayor frecuencia en la corona del dieg
te,donde los tubulos dentinales son meyores y donde la pul-
na tiene menos oportunidades oars oroducir un cierre com-
nleto de los tiibulos con el tejido mineralizado,

Al mismaé tiempo,la capa hialina gue no es atravesada
por tdbulos,suele ser ligeramente més rediovnnca que ¢l
"tracto muerto! suprayacente y le dentina secundaria sub-
yacente,que ha sido formada con bastante rapidéz,En tanto
que ocurre esto,los tubulos que estan en smbos lados del
"tracto muerto” y adn no precentan ningin @afio directo,con-
tinuan estendo ocluidos nor dentina neritubular,formendo u-—
na zone transparente de mayor radiovacidad a lo largo de
las suverficies laterales de la varte exterior del "tracto
muerto".Este tipo lo confirmen los hnllazgos previamente
descritos sobre la nenetracién de colorantes,absorcién de
rayos X e histologia,

El estudio de la caries dental indica que todos 1los ti-
bulos y todos los dientes no reaccionan con la misma inten—
sidrd y velocidad.Asi,nuede hcber variaciones de szte tipo




Reaccidn a lea curies;
El cardcter del staque carioso es alro diferente del

observadou en la atricién.La velocidud del nroceso varia mu-
cho en los diferentes dlentes.la c-ories tambien nroduce
sustancies irritantes como 4cidos y nrobablemente otros ma-
terizles toxicos que nudden venetrar dentro del diente an-
tes de la destruccidén vroviamente dicha del tejido,

Uno de los tipos revela un ataque relativamente lento
con una zona esclerdtica que avnnza lentamente delante del
mismo,de tal manera que quedan formadas cavidades grandes,
aunque relativamente suverficiales,sin 1la formacidn de
“tractos muertos".Tal tipo quizas explique la observecidn
clinica de la caries "detenida™,feneralmente aparece en
dientes de nifio cuando,a causa del desmoronamiento de las
paredes de una cavidad oclusal,la lesién es autolimniadora.
La dentina ceriosa ablandada se sepera por abrasidn,dejan-
do unsa deptina muy dura y generalmente de color oscuro y
muy nulimentada.En tales casos,la oulpa es todavia vital,
@unque puede haberse retraido.Como 1la dentins expueszta es
més dura y més mincralizeda que la normal,oerece necesario’
@dmitir que estos cambios ocurrieron nor esclerosis o mine-
ralizacidén de los tubulos con dentina po.ritubular.Para con-
seguir esto,es necesario que los odontoblastos hayan sido
aun activos.Asi pués,tuvo que haber una combinacidén de a-
vence lento,estimulo débil v reaccidén eficaz,

Con una frecuecncia mucho mayor,el ataque carioco y reac

eién pulpnodentinal parece combinar un atague moderado con




una reaccidém menos eficdz gue la descrita.Aqui se nro-
duce una zona esclerdtica o transnarente,vnero acaba siendo
anulada por la ceries que cvanza.Antes de que ocurre esto,
se forma un "tracto muerto”vor el cierre de lus extremos
oulpares de los tibulos afectados v necrosis de su conteni-
do protoplasmdtico,esto se acompafia por la formecidn de u-
na zona transpurente,esclerdtica e hipermineralizada en
los margencs del "tracto muerto".EFEstas resacciones deben im-
plicor un estinulo de una intensidad o tipo que sez mucho
més irritativo que el de la caries lenta o detenida.Esto
se consigue vor un ataque més rdpido o por unse reaccién in-
guficiente.0 bien el ataque anula lo esclerdsis y estimula
directamente @ las prolongsciones odontoblésticas o los
productos tdéxicos secundarios de la caries se difunden &
través de la dentina intertubular de la zone transnarente
vara lesionar a la prolongacidn odontoblédstica,lo mds vro-
bable es gque haya una combinacién de ambos procesos,de ma-
nera que los irritantes solamente tienen que difundirse a
través de una cana relativamente delgada de dentina escleré
tica hasta las prolongaciones odontoblésticas,

Es muy probable que tambien ocurra otro tipo de ataque
@un més répido.Este es el tipo que produce una exposicidn
cariosa y aqui todas las defenses han de ser vencides nara
que el proceso carioso sige y llegue efectivamente a la Dé-—
red de la pulna y que los productos sccundarios de la ca-

ries,y &lgunss veces las bacterius, venetran dentro de lu
pulpe,



Esto ocurre cuando una csaries gque avanza rapidamente
invade la zona esclerotica y desciende con rapidez voor los
tubulos del "tracto muerto" para alcenz&r y sobrenasar a
la dentina secundaria que esta siendo depositade sobre sas
extremos pnulperes.fiqui,la variacién en la velocided del
progreso puede devender del grado de cierre de los tubulos
en el "tracto muerto" por la dentine peritudbular.Cuanto
mayor es el clerre,tento mids dificil serd el avence del
proceso carioso,

Bradfor,sefinla que las bacterias nunce descienden por
los tubulos que han sido completamente ocluidos nor denti-
ne peritubular,incluso después de que hayan sido desmine-
ralizados por la caries,

Asvectos clinicos

El diagnostico clinico del tipo preciso del proceso moxr
boso presente en 1la pulps es muches veces imposible y hay
que aceotar que cualquier valoracioén del estado de la pul-
& es generalmente bastante imprecisa.El diagnostico tiene
que estar basado en la anamnesis y enfermedad actual,asi
como el exémen del diente y tejidos circundeantes y métodos
especieles nara determiner los cambios pulpares mediante
estimulos térmicos y eléctricos.le radiografia tambien pue-
de ser dtil,el sintoma inicial suele ser el dolor.Al estu-
dier su causa,es imnortante tener en cuenta el tipo,inten-

sidad y duracidén del mismo,asi como la anamnesis del pro-
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ceso,Pumbien tiene imnortancia le reaccidn del diente a a-
limentos calientes y frios y el tipo,intensidad y duracidn
del dolor inducido.

Por desgracia,es muchas veces muy diffcil para el pa-
ciente localizar el dolor pulpar,sobre todo cusndo es 1li-
gero,ye que la pulpas esta cerrade y no es accesible a una
estimulacién precisa.Si hay invasién del ligemento perio-
dontal,la localizacliodn quiza sea mucho menos diffcil a cau-
sa de 1lr sensibilidad del diente 2 la percusidn o mordida,
Sin embafgo en dientes multirradiculeres incluso este sin-
toms puede faltar si solemente esta afectada una raiz.Sin
estos auxilios,el dolor por pulpitis tal vez se atribuya a
otro diente en el mismo cuadrante o en el cuadrante opues-
to,a &lguna otra regidn dentro de le distribucidén del ner-
vio trigémino,e incluso a una region correspondiente 2 1ls
distribucion de otros nervios craneales,pero por muy lejos
que sea oroyectado,nunce cruza la linea media.

Al buscar el diente enfermo hay que recordar que la
causa mfés comun,aunque no unica,de pulpitis es la caries
dental,y es necesario examinar cuidadosamente los dientes
en busca de lesiones sin tratar o recidivantes.En caso de
necrogis de la pulna,el diente tiende 2 perder su transpa-
rencia y la difnsién de vigmentos senguineos dentro de 1a
dentina vuede ocasionar unv oscurecencia del diente.Cuan-
do felten eatos signos,se nuede recurrir a 1la radiografia

Y pruebas de la pulpa.

La radiografis no npuede revelar grén cosa sobre la mig-



m& pulna,vero ouede informer sobre el tome-o y forme de la
cémara nulpar y conductos,la cantidad de dentine s-curda-
ria nresente,y naturalmente,ln oresencic de ceries,~denas
de un gran numero de detalles que son de gren utilided na-
ra el diagnostico.Esta informacidn es de gran importancia,
y& que todos los estimulos utilizados nara las pruebas de
la pulpa han de ser conducidos a través de la vulno al
diente y su intengided la modifica la cantided de tejido a
travées de la cusl dehen vasar.

Las pruebas de la pulpa son tan poco sensibles que de-
ben ser evaluadas comparandolas con un diente normal,de
preferencia el diente correspondiente en el otro maxilor.

Iios estimulos deben ser anlicedos & ambos dientes en el
mismo lugar,evitando las restauraciones,fos estimulos de
uso mes frecuentes son el cnlor,frio y corriente eléctrica
continua y alterna,Los estimulos dcben tener une intensidad
que no lesione 1la onulpa normal y que no ocasione al nacien-
te dolor innecesario.

La recouesta mas facil de internretor es 1n ausencia
total de reaccién a estimulos térmicos Yy eléctricos,aunque
es raro encontrar un diente del cual no se obtenga ninguna
respuesta a estimulos eléctricos,si se aplica un estimulo
suficiente.Como algunas de 128 nulnes de ecstos dientes son
necré6ticas, esta resnueste debe nrovenir del tejido vital
circundente del neriodonto,lo cuml confirma 1n faltn de e
xectitud de este método,

Cuando-se emnlean estimulos térmicos,se considera ge-

neralmente que uns gran hincrsensibilidad Adel diente indi-



co 1o exictencio de uno »ulpitis cruda v subaguda,nientras
que los aumentos ligeros dec lo sensibilidad y un aumento
de le durocidén de 1z resnuesta indicarén un estado patold-
gico méds crénico.Sin embargo las respuestas mu7 débiles
tambien pueden ser debhidas a fibrosis,denositos densos de
dentina secundaria e incluso cembios nor la edad;de aqui
le necesidad de efectuar comnaraciones contranlaterales e
interpretuciones rdaptadas a cade caso individual.

El objetivo de loc estimulos eléctricos es encontrar
el estimulo minimo que producird una resnuesta,Asi,ung re-
duccidén acusada en el estinulo requerido sugiere une pul-
pitis cguda y una reduccidén ligera o un aumento en el es-
ti{mulo requerido ouede indicar una pulpitis crénica.,Como
el estimulo es 1inimo,pocas veces existe una variacién en
le duracién de la respuesta.Generulmente se acepte que las
respuestas a las vruebas pulvores sélo deben ecvaluarse jun
to con los demés datos disnonibles, )



CAPITULO III
ANOMALIAS ESTRUCTURALES HEREDITARIAS DE LA DENTINA

Hay diversas alteraciones hereditarias de la dentina,El
desorden primario afecta tanto a la dentina como a la pulpa.
Al contrario de las hipoplasias de esmalts,pueden afectarse
secundariamente otros componentes del diente,sobre todo el
esmalte,coyo color,contorno y capacidad funcional pueden es-
tar alterados,Bstas alteraoiones del esmalte son en ocasio-

nes tan ostensibles que inducen a confunsién con las hipopla-

sias del esmalte.

Las hipoplasias hereditarias de la dentina son dos veces
més frecuentes due las hipoplasias del esmalte,Witkop,al e-
xaminar a 96.471 nifios en Michigan encontré anomalias de la
dentina en I de cada 8.000,mientras que la grecuencia para

las hipoplesias hereditarias del esmelte fué de solamente 1
de cada 16,000,

a) Dentina opalescente hereditaria,(dentinogénesis imper
fecta).

Bl trastorno mds comin del desarrollo de la dentina,
la dentinogénesis imperfecta,ocurre en las denticiones deci-
dua y permanen¥e.los dientes tienen un color amarillo hasta
azul gris con une transparencia de dmbar,muy notable en los
dientes deciduos de erupcién temprsne,Poco después de la e-

rupcién,el esmalte se fractura separandose de la dentina en



fragmentos pequefios o grandes y deja bordes cortantes en los
lugares de la fractura.,Algunas veces,se rompen cusvides ente
ras durante la ﬁaetioaoidn;eeto origina una rdpida abrasién
de la dentina subyacente.En ocasiones solo quedan mufiones
gastados hastae el nivel‘de la encia.lLaes fracturas del esmal-
te son debidas a la flexibilidad de la dentina hipoplédsica y
relativamente blanda que se rompe bajo la presidén masticato-
ria.

Bsta pérdida de sustancia dental no siempre ocurre,a ve-
ces 86lo se afectan intensamente algunos dientes,mientras que
los demds parecen normales.Los premolares Yy molares tienen
frecuentemente coronas bulbosas cortas.Las raices son de poca
longitud y delgmdas y en los dientes multirradiculares estédn
poco extendidas,incluso las raices tienen:color de émbar y
son transldcidas.

Las caries aparecen en los lugares usuales,pero el progre
80 es algo méds rdpido,ya que faltan los conductos dentales.A
menudo existe una notable resistencia contra 1la caries,lo
cusl tal ves se deba & la abrasién excesive.Las caries pro-
fundas no ocasionsn mucho dolor en los dientes y estos dien-
tes no son sensibles dursnte los procedimientos de restaura-
cién.

Bn algunas families,la abrasidn es tan extensa que se pue
de sospechar ausencias en la formacidén de coronas,mientras que
en otras familias la abrasién es solaments moderada,lLa frac-
tura de toda la corona o de una gren parte de la misma duran-
te la mastioacidn ocurre solamente en algunas familias,aunque



en general sélo hay fracturas del esmalte.Bn algunas familias
se puede encontrar una osteitis periapical en los dientes in-
tactos que falta en otras.

1a mayor o menor gravedad de esta anomalia es diversa en
108 miembros de una misma familia.Se incluyen las variaciones
en extencién y en rapidez de la obliteracidén de la cavided
pulper y en el grosor y resistencia del esmalte que tambien
se refleja en el color del diente.La mayor resistencia del es
malte encontrada en algunos pacientes tal ves no refleja lea
calidad del esmalte sino depender més bien del grosor y den-
gidad de la dentina.Pinn,por ejemplo sugirié que se debe & u-
ne capa gruesa de dentina del manto.Sin embargo,las observa-
ciones actuales indican que el factor responsable es el mayor
espesor y resistencia del esmalte,

Las coronas de estos dientes mson relativamente grandes y
de contornos casi narmales de manera que los pacientes no pa
recen estar afectados durgqnte el exdmen clinico.Sin embargo,
el examen radiogrdfico demuestra que las raices de estos dien
tes son siempre atipicas.

(aspecto radiografico)

Ademés del aspecto de las coronas y raices,ya descrito,
hay que tener en cuenta otras dos diferencias; 1) la falta re
lativa de contraste rediogréfico de los dientes debido & um
aumento de su contenido en &gua y disminucién de las sustan-
cias inorgdnicas y 2) la obliteracidrn ¢ zi .omplet~ del enpa-

cio pulpur.Bstas observaciones radiograficas diferencian esta



enfermeded de las otras displasias de dentina e hipoplasias
del esmalte.La obliteracién ocurre durante la formacidn de
la raiz y antes de la erupciodn,pero generalmente sdlo esta
terminado después de la erupcién completa del diente.Sin
embargo la obliteracidén es nlgunus veces minima o incluso
ausente en los dientes desiduos.

En ocasiones se abserva uha gran radiotransparencia pe-
riapical ein signos de caries dentul.Se podria sospechar u-
na infeccidén o0 necrosis de los conductos pulpares expuestos
en gonas donde a ocurrido una pérdida de eemalte,si esto no
pasara tambien en dientes completamente intactos.La etiolo-
gla no esta aclarada.Bn cuatro femilias investigacas,esta
zona radiotransparente se localizé sélo en ena familia y a-
fectada unicamente & algunos miembros de la misma.Estas le-
siones suelen aparecer en la displasia de la dentina,

(aspecto petolégico)

El esmalte tiene un espesor y estructura normales y al
parecer sélo faltan laes prolongaciones simples de los tdbu-
los dentinarios situados por debajo del esmalte.Le unién a-
melodentinaria que normalmente aparece festoneada,es & me-
nudo lisa y uniforme.La mineralizacidn esta algo reducida
y tambien falta los grandes tubulos dentinarios que nor-
malmente tienen una forma en S.En lugar de ello, se encuen-
tran muches estructuras espaciadas muy finas sin luces re-~
conocibles que,en algunos dientes,siguen el trayecto normal
de los tubulos dentinarios,Dentro de la zone de la raiz,los




tibulos purecen ser mas,notables,tanto en su forma como en
su trayecto,

La dentina secundaria se diferencia fadcilmente de la
dentina primaria.Dentro de la corona se encuentran manojos
de tubulos dentinarios normales en los cuernos pulpares
desde los curles surgen lateralmente delgandos fidamentos
dque acaban desapareciendo.,Inmediatamente por debajp del es-
malte se observa una capa delgada de dentina,le cual sin
embargo,no es idéntica a la dentina coronal,También se han
descrito conductos encorvados que probablemente contienen
vasos sanguineos y denticulos en la dentina o la pulpa,

El cemento difiere ligeramente del normal.,Algunes ve-
ces el borde de dentina no estd muy definido y las lineas
incrementeles parecen falter.lLas lagunas de los cementoco-
tos tienen frecuentemente un tamafio reducido.

El espacio pulpar estd muchas veces obliterado incluso
en el centro del diente,sin embago,si se examinan muchoae
cortes es posible encontrar rastros pulpares,que contienen
restos pulperes y estructuras atroficas.Hay un gran nimero

de cuerpos calcificados amorfos y los odontoblastos tienen
fotmas atipicas,




x & o

Dentinogénesis imBerfecta

Hembras afectadas

Varones afectados

( Herencia )

La dentina opalescente hereditaria es debida a un gen
dominante autosdémico muy penetrante.En cuetro familias in-
vestigadas,habfa 29 matrimonios con un progenitor afectado
en cade uno,42 nifios afectados y 34 no afectados,?4 varo-
nes y 22 hembras,lo cual es compatible con la proporcidn
esperada de 1;1 en la transmisién dominante autosémica.No

se conoce esta anomalfa en el estado homocigético.Sin em-




bargo, Witkop public6é sobre un matrimonio con w.a pareja
probablemnente heterocipotice.Brtec matrimonio tuvo 2 nifios

afectados y 5 embaragos terminaron en aborto,




b) Dientes en cascara.

Los dientes en cdscara son una anomalia rara descrita
primero por Rushton en 1954 que probablemente ocurre en
dos formas diferentes,una de las cuales estd asoclada con
la dentinolgénesis imperfecta,En un caso unico no asociado
con dentinogenesis imperfecta,Rushton observé dientes en
céscara sin la coloracidén parecida a ambar y fracturas del
esmalte en la denticidén permanente. Més significativa
fué la ausencia de obliteracidén de la cavidad pulpar.Por
el contrario,solamente se habfa formado y mineralizado una-
capa delgada periférica de dentina,de manera que una espe—
cie de cdpsula rodeada al diente consistente casi entera-
mente de pulpa,

Histolégicemente,el esmulte era mormal.Aunque la delga-
da capa periférica de dentinu estaba estructurada de modo
normal, perdfa abruptamente este cardcter y se convertia en
una capa de fibras gruesas gque no ge semejaba a2 la dentina,
La pulpa contenfa practieamente s4lo manojos gruesos de co-
lédgeno =in odontoblastos.

Rushton, concluyé que lus pulpas desiduns no eastdn mu-
chas veces obliteradas en lo dentina opulescente ¥ que los
dientes en céscara representan simplemente una variacidn
extrema de le dentina opalescente y que los dientes en cédse
cara son una entided muy rare,dejando abierts la cuestién

de si esto representabe una anomalfe estructural especi{fi-
ca de la dentina,




Méds tarde,Vitkop descubrié dientes en cédscare en la
denticidén decidua de un nifio de 4 afios de edad que provenia
de una familia con dentine opalescente,apoyando asi,aunque
no demostrando la suposicién de RushtonSin embargo no se
puede encontrar entre los cientos de pacientes que provie-
nen de familias que presentan dentina opalescente un solo
vaciente que no exhiba en su denticidén permanente oblitera-
cién de la cavidad pulver o que presenta paredes de dentina
del tipo de cdscare.Los dientes en cdscara tambien difieren
de los dientes con dentina opalescente por falta de defec—~
tos de esmalte,aflojamiento de dientes,factores herediterios
dudosos, zonas relativamente anchas de dentina normel debajo
del esmalte y cambio brusco en une dentina de tipo fibroso
que no ocurre en ls dentina opalescente.Creemos por lo tan-

to,que los dientes en céscara representan probablemente una
anomalia estructural especifica,




¢) Displasia fibrosa de la dentinsx.,

Se le aplica tambien el termino de "dientes sin raia"
para describir la anomalia estructural dominante uvutosdémi-
ca de dentina que generalmente es denominada displasia de
la dentina,

Agpectos clinicos,

Las coronas tienen un contorno y color normales sin
cambios secundarios en el esmalte., El signo més vrecéz en
el aflojamiento de dientes con una sola raiz.El examen ra-
diografico demuestra raices extremadamente cortas gue no
pueden resistir las exigencias funcionales.El aflojamiento
prematuro quiga no sea tan evidente en la denticidén deci-
dua.Al perecer existe una resistencia acentuada a la ca-
ries,

Aspectos radiogrdficos

Las reices mucheas veces tienen solamente unos milime-
tros de longitud y pueden estar redondeadas o afiladas,Se
observe obliteracidén de la cavidad de la pulpa y un defi-
ciente contraste de densidad,hallazgos que pueden ocasio-
nar una confusidén con lao dentina opalescente.Sin embargo,
hay algunas diferencias claras,

Bn la displasia de la dentina no se observa 1la acusada
reduccidén de la altura de lu corona,los molares tienen un
contorno en W y en le corond o en el cuello de la rafz se
pueden encontrar zones radiotransparentes horizontales se-
milunares.Por otra parte,huy casi siempre radiotransparen-

cies periapicales que pueden tener un taemafio variable y es




tar mul o bien definidas de manera gque se semejan A la pe-
riodontitis apical crénica o a gquistes radiculares.Como
los dientes afectados estan generalmente intactos,se pue~
de excluir facilmente a4 los quistes o granulomas como fac-
tores etidlégicos probablemente intervienen productos fina
les slterados en el desarrollo de la dentina que influyen
sobre las estructuras periapicales.

Aspectos patolégicos .

El esmelte tiene una estructure y mineralizacidén nor-
males,la capa de dentine adyacente al esmalte aparece algo
ensenxhada y contiene tubulos normales y sustancias funda-
mental normalmente mineralizada.Por debajo de esta capa
normal hay ung dentina completgmente atipica en la cual
hay cuerpos esféricos y tubulares conectados con una espe-
cie de dentina secundaria en forma de escamas.A nivel de
la raiz,los denticulos se hacen més pequeiios y 8in estruc-
turas,La raiz esta cubierta por un cemento grueso que con-
tiene muchos cementocitos.

La zona central del diente estd completamente ocupada
por este tipo de demtina.Ls pulpu fulte,sunque existen es-
pwcive alurgados o estrellados que contienen unz red de fi
brillas atréficas y conductos vasculares que pudieran re-
presentar restos vulpares.Entre las capas normales y anor-
mrles de dentina se demarrollan espacios cilindricos que

apnrecen radiotrencourentes,Durante ic extraccidén puede ha
ber fracturas eh estos lugeres,




Herencia.

Exi.sten muchas observaciones de una transmisidén regu-

lar a trevéz de varias genereaciones que indican una heren-

cit dominante autosdémica/Sin embargo,se han descrito casos

esporadicos y casos que afectaban a hermanos con progeni-
tores normales.




d) Dentinogénesis imperfecta con osteogénesis imper-

fecta.

La osteosénesies imnerfecta es un trastorno mesenquima-
toso hereditario que afecta el desarrollo del tejido esque
lético y conjuntivo.Los signos principales que nueden ocu-
rrir aisladamente o en combinacidn,son esclerdéticas azules
frecturas 8seas y sordera.Cochi,describid tres formas dife
rentes;l) osteogénesis imperfecta letal (forma precozmente
letal caracterizads por la gran fragilidad de los huesos),
2) osteovsatirosis (el vYnico sintoma es la fragilidad 6sea)
y 3) la triada de fragilidad de los huesos,escleréticas &-
zules y disminucién de la agudezs auditiva,

Es ain discutible si existen diferencias entre estas
formas.Bauer y Mckusick piensan que solamnente son varian-
tes de la miema enfermedad,La ocurrencie més o menos fre-
cuente de los tres signos principales es indicativa de un
gen dominante autosémico con efecto pleiotrépico.

La frecuencia de los tres signos principales en 1la os-
teogénesis imperfecta es variable.Cochi observd esclerdti-
cas azules en el 95%,fragilidad de los huesos en el 70% de
sus casos,Otros signos menos frecuentes son,membranas tim-
pénicas azules,motilidad articular excesiva,niel delgada
transparente y osteoporosis,

El transtorno cstructural de la dentina en la osteogé-
neein imperfecta no se diferencia satisfactoriamente de la
dentina opalescente si se aplica critérios clinicos o his-

tolégicos.Aquf tambien,le corona es reletivamente pequefia




Yy de color dmbar y contiene fracturas del esmalte.Ademss
lag rafces son delgadas y cortas y translicidas y contie-
nen cavidades onulpares obliteradas.Sin embargo,Finn obser-
vé un niflo de 13 afios de edad cuyos dientes tenian rajices
de longitud normal y grados variables de obliteracidén oul-
par en los diferentes dientes,Es extrafio que los oremola-
res y primeroe molares vnresentaban poca obliteracién oul-
‘p&r.Seg@in los conocimientos actuales esto no ocurre en lé
dentina opalescente,

Debido a semejanzas en la zlteracidon de los dientes,se
ha sugerido una relacidn entre la dentina ovalescente y la
osteogénesis imperfecta que se exoresa por el término de
"dentinogénesis imperfecta”.Sin embargo,antes de poder con
siderar esta posibilidad es necesarta una descrincidn de
los hallazgos histoldgicos dentules en la osteogénesis im-
perfecta congenits precoz 7 tardfa

En la osteogénesis imperfecta congénita,el esmalte nre
senta una estructura y mineralizacidn imnortantes,que es-
tén dentro de la normalidad.La dentina consiste de una del
gada capa exterior casi normal.Debajo de estza capa se en-
cuentra dentina irregular y luego una masa de tejido de es

tructura variable entre gruesa y granulosa hasta fina aque

incluye muchos micleos y fragmentos nucleares.Hay fornuacidn

de odontoblastos y al comienz, de la foraucidn de dentina

narecen tener una forma y-orientaciédn normiles.Sin embargo,

pronto se plerde esta normalidad y entonces los odontoblas-

tos yscen en espucios lacunares dentro de la dentina irre-
gular,




Aunque nade se sabe sobre el contorno y color de estos
dientes,ya que los nifios afectados generalmente mueren po-
co después del nacimiento o a lo méds,viven durante un afio,
existe histoldgicamente unn diferencia evidente entre estos
dientes y los que tienen dentina opnalescente.

En la osteogénesis imperfecta tardia,el esmalte es nor-
mal.Debajo de una capa delgada de estructura normal,la den-
tina es anormal.Adloff,describié unos cuantos tdbulos den-
tinarios que siguen una orientacién algo anormal y dentina
en capas que tenia bordes irregulares ondulados entre las
diversas capas.Bergman y Engfeldt,tambien observaron una
capa interior con lagunas y con invaginacidén del tejido
pulpar dentro de la dentina,

Los cambios histolégicos dentales en la osteogénesis
inmnerfecta tardfia se parecen a 1los de la dentina opalescen
te,pery en algunos casos no hay diferencias claras.Son ne-

cesarios més casos para hacer una evaluacién complete.




CAPITULO 1V

ALTERACIONES DENTINARIAS POR AGRESION DIRECTA
SOBRE EL DIENTE .

a) Afectaciones dentinaras nor la caries.

La caries dental es uns enfermedad que causa desminera-
lizaecidén y disolucidn de los tejidos dentales,Este proceso
peurre no solamente en la corona del diente,sino tzmbién
sobre -la superficie de le raiz cuando es expuesta,

Aunque la histopat#logia de la caries dental se descri-

be actualmente cada vez con mayor detalle,no hay todavia a-

cuerdo entre los investigadores dedicedos & este campo acer-

ca de los aspeetos Que son comunes & todas las lesiones ca-
riosas y que las distinguem de las lesiones dd otras enfer-
medades.Hoy dia hay verias teorias sobre la causa de la ca-
ries,pero el objetivo de easte temué no es nrecisamente este,
por lo cual se traterd de enfocar el tems hw#cia el aspecto

vatolégico dentinario,

En le caries de lo dentina,el color cembia desde una

mancha color pe&ja a un color marrdén muy obscuro o casi negro

al progresar el proceso cuarioso.Esta decaloracidén se acpmpafia

de un ablandemkento nrogresivo de la dentina que ee

detecta con una senda,Esto continua husta gue 1a capt super-

ficial,que es la més afectadm,adquiere una consistencia de
gome o0 gelatine.A partir de este estedio, lus vorciones de

dentkne nurecen perderce mediaunte una verdadera desintegra-




cién.En 1la superficie pulpar de la dentina manchade de una
superficie cortuda a través de la lesion se pueds detectar
algunus veces un ligero sblendamiento en la dentina no mean-~
chada poco antes de le formacién de la mancha.En ocaciones
se encuentra también en la preparacién de la cavidad donde
se puede observar todavia dentina ligeramente eblandada
después de Beparar toda la dentina manchada,Precuentemente
hey dentina secundaria en le pared pulpar en la zona rela-
cionade con los tubulos que han sido incluidos en el pro-
ceso de lz caries,

La extencién se inicia en la unién amelodentinaria e
invaede & 1o largo de la dentina en forma de platillo, pro-
pagandoss el reborde del platillo a lo largo de la unidén a
melodentinaria.Al ser invedida la dentina comn mayor profun-
didad,el frente del ablandamiento y tincidén que avanza tien-
de & sre més cénico,con el vértice dirigido hacia le pulpe,
Esta lesidén no siempre progresa hecia dentro formando &angu-
los rectos con la unién amelodentinaria.Esto 86lo se obhser-
va en el caso de lesiones oclusales. Las lesiones proxi-
males y cervicales siempre inwaden a 1o largo de un eje-
Gue se inclina apicalmente al extenderse hucia la pulpa.Se-
gun esto,podremos decir que se relaciona con el trayecto de
los tdbulos dentinarios,

En vistae de la notable extencidén lateral de lea caries
de lc dentina ¢ lo largo de la unidn amolo-dentinaria,es ne-
cesario dedicar a este lugar especial cuidando en el exemen

y tretamiento durente la preparacidén de la cavidsd para a-




aegurar un: separaciéon comnleta del tejido enfermo,En es-
tos lugares,el esmalte tambien es sospechoso & csusa de la
posibilidad de que la caries vuelva a penetrar en el esmal
te a partir de la dentina,Es muy dificil o imposible reco-
nocer clinicamente.

S1 laz paredes del esmalte de un:i lesidn oclusal se de-
sintegra, exponiendo la dentina cariosa a atricidn,esta se
desgasta en voco tiempo y puede quedar una supsrficie den-—
tinal extremadumente dura,muy vpulida e intensamente mancha-
da.Bsto es la caries detenida,es vrobable que ocurra sole-
mente en dientes en los cuales le pulpa permanecs vital.El
proceso de le caries ha cesado y estos dientes pueden se-
guir siendo funcionales durante muchos afios.

Al alcanzer la caries a le dentina,se extiende con ra-
pidez a 1o largo de la unién smelo-dentinaria lateralmente
de manera que lo zona de dentina inv:ds en cuAalquier src-
cioén suele ser mucho mayor gue la zone del esmalte afecta-—
do en 1la unién amelo-dentinarin de 1o misma lesién,le den—
tinn suele invedirse aleun tiempo entes de la desintegra-
clén de lo sunerficie del esmakte .

Vista en una secciod wulide,ln dentin: invedidn es al-
principio ligeramente mfs trensparente ,ue 1:. normal,con
pérdida de la im-gen estructural de loe tibulos.Este es-~
tadio es seguido nronto por una mencha groduelaente inten-
sificada de amarillo hastae marrén Y luego nor la invesidn
de michoorgeniomos & lo largo de los tubulos,

Lon cambios inicirles de trunsonrencin y color de na-



ja estén asociandos con una desmineralizmcidén.En este esta-
dfo,ln preparacién de cortes que requiere deshidratacidn
del tejido origina con frecuencia una retraccién de la den-
tinus desmineralizada,dejando un espacio entre ella y el es-~
malte.Si el diente es seccionado transversalmente a los tu-
bulos,las paredes de estos Ultimos aparecen hinchados,con-
reducfién del tamafio de la luz,y hag un efecto descrito co-
mo "boquille de pipa de arcilla®,

Al comenzar la penetracidén de las bacterias,la mancha
marrén,que probablemente deriva de la desintegracién de la
matriz organica,se difunde delante de ellas y tifie a la
dentina descalcificada.

Las bacterias proliferan vor los tuibulos.Esto se obser-
va especialmente bien mediante el michoscépio electrénico.
Crece dentro de los tudbulos formando colonias que causan
dilataciones de los tdbulos conocidas como focos de licue-
faccidén.Estes licuefacciones causan desplazamiento de los
tibulos vecinos.Cuando la parededel tdbulo situado alrede-
dor de tales focos se destruye vor la accién de las bacte-
rias,el tdbulo se revienta dentro de la dentine intertu-
bular circundante y los organismos comienzan » proteolizar
le tambien,

En la dentina donde tieme lugur un cambio orgdnico,se
encuentran hendiduras que discurren formando éngulos rec-
tos con los tibulos,No se sabe si teles hendiduras ocurren
naturalmente o si son srtefactos,vero representsn los pli-

nos de divisién del tejido desmineralizado y corren para-



lelamente = lo direccidn general de las fibras de colégeno
de 1la matriz orgénica.Pinalmente con la desintegracidén del
esmalte y acceso libre de michoorganismos y restos de ali-
mentos, la dentinu se destruye por completo y resulte fécil
desprenderla nor frotaemiento.

Puera del borde de la caries dental se puede detectar
generalmente una zona transparente,aunque es dificil deter-
minar su distribucién precisa,ya que se confunde con la
dentina translucida de la desmineralizacién inicial.Aygu-~
nas veces,los tibulos adyacentes son completamente negros
dentro de una zona cénica que desciende hasta la pared de
la pulva.Esta zona se denomina "trscto muerto".En estos ca-
808 la pared pulpar suele exibir una zona localizada de
dentina secundaria limiteda a los extremos pulperes de los
tibulos en el tracto muerto,

El uso des l1la michorradiografia en el examen de la denti-
ne cariosa ha ayudedo & estalblecer la naturalega y distribu
cidén precisa de las diversas zonas.Asi ce puede demostrar
due el grado de mineralizacidén del tracto muerto es semejan-
te al de la dentina mormal.

La zona transparente situeda por debzjo de la caries
dental muestra pruebas evidentes de hipermineralizacién y
mediante el uso de secciones cortadas transversalmente &
los tibulos,se puede mostrar que hay une mineralizacidén a-
dicional dentro de los tudbulos gque produce una oclusidén de
los mismos.Esta zona se extiende més o menos completamente

Alrededor de lus ceras interna y loteral de la lesidén den-




tinal.No todos los tudbulos estdn cerrados de esta forma, po
siblemente porque algunos de los odontoblastos correspon-
dientes han sido lesionados.

Esta zona encierra la ceries propiamente dicha con su
desmineralizacién.Esto también se observa mediante micro-
rradiograffas.Se hace progresivamente més intensa hacia la
unién amelo-dentinaria y el centro de la lesién.La micros-
cop{a electrénica confirma estos hallazgos.

Para comprender las imégenes histoldégices observades
en los cortes,hay que comprender que ocurren dos procesos
dentro de la dentina.Uno es el mismo proceso de la ocaries,
por el cual hay separacién del mineral y alteracidén de la
matriz orgénica,haciendo que el tejido sea méds permeabvle
para los agentes del montaje.El otro es la respuesta pro-
tectora del complejo pulpodental que puede comenzar duran-—
te la alteracién del esmalte,antes de la invasién de la
dentina,El primer estadfo es una aceleracidén del proceso
normalmente bastante lento de oclusidén fisioldgica de los
tdbulos por le deposicidén de la dentina peritubuler sobre
las paredes de los tdbulos,lo ocual ocasionea un estrecha—
miento y después oclusién de los tidbuloes por un tejido muy
mineralizado.Este proceso oomienza en el manto de la den-
tina en la unién smelo-dentinarie y penetra lentamente ha-
cia la pulpa.la presencia de caries acelera el proceso en
los tdbulos que estédn debajo de ella y a medida que la den
tina es invadida por la pronagacidén lateral a 1o largo de
la unién amelo-dentinaria,tumbien ese acelera en estos t¥-



bulos.NDesde este momento el patrdén se establece por la ve-
locidad de ataque y la velocidad de produccidén de la barre
ra defensiva.La barrera puede ser suficiente y retroceder
lentamente hacia la pulva o puede ser parcial o completa-
mente atravesada.Al moverse la caries a través de la denti
na,a pesar de le presencia de la barrera de dentina escle-
rética,la pulpa no tarda en reaccionar produciendo un bo-
tén de dentina secundaria sobre los extremos de los t\bu-
los afectados.Esto se consigue mediante activacién de los
odontoblastos cuyas vprolongaciones estén amenazadas por la
lesidn, pero muchas veces se consigue mediante un cierre
hermético de los tibulos afectados con muerte y desintegra
cién de su contenido,

En los cortes descalcificados de la dentina con caries
se observa poco aparte del cambio orgénico y produccidédn de
dentina secundaria,ya que tndo el mineral he sido separado
Yy los cortes son tan delgados que el medio de montaje pene
tra el tejido y los tudbulos con facilidad.La tincidén histo
1égica permite distinguir entre matriz lesionade y normal
Y nuede revelar & los organismos invasores.Bn los cortes
pulimentados montados en bdlsamo de Canadé ligeramente vis
coso,la dentina normal,que tiene 1los t\bulos no ocluidos
llenos de procesos orotoplamdticos que discurren nor dent}
na bien calcificada,muestra los tibulos como filamentos 11
geramente opacos y delgades dentro de un tejido relativa-
mente claro.Esta ligera opacided refleja una diferencis en
el indice de refraccién del protoplasma y de le dentina



calcificada.Sin embargo,8i el corte se seca excesivamente
durante la preparacidén,los orocesos se retraen y dejan bur
bujas de aire que el bAlsamo tal vez no penetre.En tales
circunstancias,las burbujas de aire de los tibulos son ne-
gras y opacas.la dentina descalcificada de la caries tiene
tubulos permeables.Todo el tejido parece ser bien permea-
ble para el bélsamo y parece ser més translicido que la den
tina normal.En la zone esclerética de hipermineralizacidn,
los tdbulos estdn ocluidos por mineral qﬁe tiene aproxima-
damente el mismo indice de refraccién que la dentina inter-
tubular.As{ pues,siempre es translicido a vesar de que sea
secado,

Por debajo de la zona esclerétice,la dentina puede ser
normal,segin se ha descrito,o los tidbulos pueden estar ce-
rrados herméticamente en sus extremos pulpares con degene-~
racién de su contenido.®ste Gliimo es el as{ llamado "trac-
to muerto” en el cual la deshidratecién normal de le orepa-
racién ocasiona un relleno de los tiubulos con aire,como re-
sultado de esto,los tibulos aparecen como lf{neas negras o-
pacas dentro de la dentina,

Las imégenes descritas mds arribe se modifican hasta
cierto punto por la tendencia del bdlsamo,con el tiempo,a
penetrar algunos de los espacios aéreos dentro de los tdbu-
los.ELl uso del bédlsamo muy l{quido permite una penetracién
més rdpida.De 1o anterior se puede deducir que la interpre-
tacidn de las imdgenes de la dentinae en cortes pulidos mon-
tados en bédlsamo es bastante diffcil.La penetracién tambien

es disminuide en cortes gruesos y es més fAcil en los core



.

teas delgados.Algunos autores sugieren gque en el "tracto
muerto"”,los tdbulos pudieran estar oerrados herméticamen-—
te en ambos extremos por la zona esclerdtica y dentina se-
cundaria,haciendolos impenetrables para los medios de mon-

taje,pero es poco probable que esto ocurra con frecuencia,



b) Lesiones durente la preparacién de la cavidad.

Cuando un diente sufre caries,el tejido pulvar respon-
de & la irritacién mediante el depdésito de una capa de den
tina de reparacién debajo de los tubulos dentinarios afec-
tados.Rste proceso mitiga los efectos ulteriores de la i-
rritacidén del tejido pulpar subyacente,por lo cual tiende
a preservar la vitalidad de la pulpa.Sin embargo,cuando se
trabaja sobre dentina antes intacta,como en la extensidn
por prevencién o en las preparaciones para corsnas enteras
se cortan tibulos que no estén protegidos por dentina de
reparacién.El corte de esta dentina primaria torne los o-
dontoblastos correspondientes mds vulnerables que los an-
tes expuestos a la caries.Asi,el proceso de reaccidén a la
caries parece otorgar alguna proteccién a la pulpe respec-
to del trauma overatorio subsiguiente.

Examen de le dentina expuesta y cortada en éngulo rec-
to con 1la direccidén de los tubulos fué realizado por Hei-
kinhemo en 1963.El observé la dentina por immersidén en a-
ceite y gran aumento.Vio exudar liquido de los tdbulos cor
tados.Por tanto,resulta que el corte de las vrolongaciones
odontoblédsticas de los tdbulos dentinarios nroduce cambios
en el protoplasma lesionado que determinan la exudacidn de
liquidos,Los experimentos de Branstrom en 1963,demostraron
que el flujo de liquidos hacia el exterior csusa el desnla
zamiento de loe micleos odontobldsticos hacia los tﬁbulos—

dentinarios por aceién canilar,algunos autores sugirieron




que el liguido es un exudado capilar de la nulne,nues hi-
llaron evidencias electroforétices de que el liquido pul-
par de un diente de perro contiene las mismas freacciones
proteicss que el plesma sanguineo.

Cuando se examine histoldgicamente la puloa de un dien-
te,después de un procedimiento operetorio como el tallado
de la dentina,la cava odontoblestica subyacente exibe ti-
picemente alteraciones atribuibles 2l exudado liquidojin
cluye desplazemiento de los nidcleos odontoblAsticos,per-
turbacién de la membrana sulpodentinaria y diversos grados
de inflamecién de 1la pulpa.la cantidad de odontoblastos
nerturbados, el grado de infl#macién y 1la reonaracidén subsi-
guiente estén influidos por una cantidad de factores que
serin consigerados mds adelante.

Profundidad de la preparacidén caviseriza,

Cuando mds profunde se talla una cevidad y, por lo tan
to,mds préximo estd el micleo odontobléstico,mis severo es
el traumatismo oara el odontoblassto.Sicher en 1358 demostréd
que tres cuartas nartes del citonlnsma del odontoblssto es
tdn dentro de los tubulos dentinarios,

Una preparacidn cevisaria superficinl que corta las vro-
longaciones odontoblasticas cerca del limite amelodentina-
rio suele producir sdlo una leve irritacién.Esto rctus co-
mo un estimulo para los odontoblestos lesionados ¥ d2 norxr
resultado lm produccidn de dentina de renwcrseisn remlur,Al

eumentar le profundidad de lc crvidad,hry un aumento de lo




irritacidn,con el consiguiente incremento del ritmo de pro
duccidén de dentina de revaracidn.

El grado de la reaccidén inflamatoria de la pulpa aunen
ta proporcionalmente,en relacidén directa con la profundi-
ded de la cavidad.Cuando queda no més de 0.5 mm de dentina
entre el fondo de la cavidad y la pulpa,cada disminucidn
de 0,1 mm produce una inflamacidén pulpar progresivamente
severa en prevaraciones con baja velocided sin refrigerds
cién.

Cuando se tallan cavidaddes con baja velocidad y los a
decuados dispositivos de enfriamiento,el piso de la vreva-
racidén puede ser acercado mucho méds a la pulpa (0.3mm) con
menor peligro de una respuesta inflamatoria grave.Tambien
con los tallados con alta velocidad (200.000rpm y més) el
dafio es menvs severo,siempre que se emplee la refrigera-
cién adecuads.

Ha de ponerse énfasis en que el grado de la respuesta
inflamatoria de ningune menera estd relacionada ocon el do-
lor ocasionado ni es proporcioneal a éste,la ausencia de do

lor posoperatorio no es un indicio de ausencia de inflama-
cién pulpar.

Relacién entre la profundidad de la preparacién y la
formacidén de dentina de reparacidn.
Los estudios en animeles demostraron que la relaocién
entre un mayor dendésito de dentine de reparacién y une me-
yor profundidad de la preparacién cavitaria mse mentienen




80lo 3i la dentina que queda entre lu pulna y el limite n-~
melodentinario tiene por lo menos la mitad de espesor -
original., En ese nivel se alcanza el umbral mdximo de -
estimulecidn . Un mayor corte de dentina producigd daflo -
mayor & los odontoblastos.El ritmo de formacidn de dentina
reparativa comienza & disminuir g ls estructura se torna
irregular.lL& dentina de repuracidén pierde su estructura tu-
bular usual y se calcifiice mal,A mayor profundidad,con me-
nor espesor de dentina remanente,la formacidn de dentinz
de repvaracidén se inhibe temporalmente,y los odontoblastos
muestraen signos de atrofia,

La rapidés de formacidn de dentinu de renaracidén des-
pués de la preperatidn cavitaria depende de la variscidn
en la profundidsd cavibarie.Al examen microscédpico,se vid
que la formncidn de dentina de reparacidn comenzaba untes
en cavidades suverficisles y desnues de las vrofundad,.En
las prenaraciones cavitaries profundas,los odontoblrstos
requieren un periodo de recuperaciédn més prolongado.Sin em
bargo,una vez que comienzns la formacidén de dentins de re-
veracién en cavidades profundes,su ritmo es muy rdpido pe-
B8u calidad es inferior que en 1n dentina formada bajo
ocagidedes superficinsles ,

Velocided de rotacién

Cuando se corta dentina con aire abrasivo,con instru-
mentos vibratorios sunersénicos o con instrumentos rotato—

rios A diversms velocidades,se produce une renccidn odon-




toblé%tica;la lesion varia sélo de grado.La mayor lesién
odontoblédstica se produce con velocidades de hasta 50.000
ropm,con instrumentos de rotacién por cuerda o vor aire,lLa
menor leei&n odontobléstica se produce con velocidades de
150.000 a 250,000 rpm,siempre que se use refrigeracién co-
rrecta,Los efectos de los procedimientos operatorios poste
riores sobre la pulpa estén imfluidos por la profumndidad de
la cavided.Por ejemplo,si se prepara una cavided de tamafio
mediano,es aceptable el uso de cemento de fosfato.No obs-
tante cuando la cavidad es profunda,el cemento de fosfato
de zinc es irritante,y se deberéd usar en vez una curacién
sedante como el 6xido de zinc y eugenol,para aliviar la in-
flamacién inducida en la pulps,antes de la obturacién,

Calor y presién.

Los factores de calor y presidn suelen actuar simulté-
neamente sobre la pulpa.Por 1lo comin,se genera calor sobre
el diente en los procedimientos operatorios con los instru-
mentos cortantes o con los materiales para impresién.

Un aumento de 1la temperatura locel produce en la piel
un estado de inflamacidén.Se ha demostrado que si se aplica
une temperatura de 39 grados durante 6 horas & la piel de
un animal de experimentacidén,se producen defios irreversi-
bles en las células epidérmicas.De modo similar los teji-
dos dentales se ven elevados en temperatura y por lo tanto,
afectados,

La doctora Aprile,en 13)63,en su estudio de los efectoms



de la irritacién térmica,sometié los tejidos de formacidn
dental de ratas a un chorro de agua caliente (45 grados).
Comprobdé hipneremia en los vasos puloires y un cambio en la
forma de la capa odontoblédstica.A medida que se elevaba la
temperatura del agua,se ohservaron alteraciones inflamato-
rias cada vez méds graves,Cuando la temperatura del agua
llegé a 53 grados,los resultados fueron edeme con infiltra-
cidén de células inflamatorias y extravuasacidén de eritroci-
tos en la pulpa,falta de calcificacidén del esmalte e inter-
ferencia en la dentinogénesis.A 70 grados se formaba tejido
de granulacién y se exfoliaha el diente,.

Los factores que influyen en la produccidn de calor en
la pulpa dental como resultado de la preoaracién cavitaria
son;la profundidad de la preparacién,la velocidad de rota-
cién de la fresa o piedra,el tamafio,forma y comovosicién de
la fresa o piedra,la cantidad y direccidén de la presién del
instrumento cortante;la cantidad de humedad en el campo o-
veratorio;la direcoidén y tipo de refrigeracién empleada;el
tejido que se corta es decir esmalte o dentina,y el lapso
en que el istrumento estd en contacto continuo con el teji-
do.

Peytdn,en 1365 mostrd mediante el uso de termoocukolas
in v;tro,que hay un aumento de temneratura de un diente a8l
aumentar la velocidad del instrumento cortente rotatorio.
Con fresa de acero y sin refrigeracién,cuando se aumenté
la velocidad de 3.000 rpm,con medias libra de nresién a2 u-

na,la temneratura se elevd a 82 pgrados.Cuando se elevd 1la



oresién a une libre,la temneratura se elevé a 109 grados,
Con piledras de diamante se obtuvieron resultados similares
8 los registrados con fresa de carburo con media libra de
presién.Un aumento de la presidn,por lo tanto,aumenta la
tenperatura del diente,con el consiguiente aumento en la
respuesta inflamatoria de la pulpa.Stanley comprobd que a-
¥n el uso de refrigerantes no disminuye la respuesta infla-
metoria cuando la técnica operatoria requerfa una fuerza a-
plicada mayor de 8 onzas,Al omrecer,le presién incrementada
de la fresa puede causar tambien desplazamiento de los ni-
cleos odontobldsticos hacia los tubulos dentinarios.

Se reulizaron estudios similares a~los de Peyton,vero
in vivo.Después de insertar termocuplas en dientes vivos, ta
llaron cavidades de las clases I,II y V y preparaciones co-
ronarias con instrumentos rotatorios,con velocidades varia-
bles,con aire o sin aire o con refrigeraocidén de agua y ai-
re.La elevacién media de la temveratura observada en todos
los cortes fué de 14 grados ¥, sin refrigerante.Cuando se
empled refrigeracién con aire,la elevacién media de la tem-~
peratura se redujo a8 1 grado P.Se llegd a la conclusidén de
que no se produce una elevacidn térmica ni lesién pulpar
significativas con la refrigeracién aérea.Por lo contrario
Cohen hallé que .cuando se emvlez una turbina con aire séle
como refrigerante,el efecto de refrigeracidn es superado a
los 10 segundos de fresado.En 25 seg. se llega a una eleva-
¢idén pulpar de 11 grados P,que se considera punto critico

&l cual se pueden vroducir alteraciones irreversibles.




Kramer (1963) demostrd que aun la temneratura del esmal
te aumenta sustancialmente cuando se cortan los dientes con
turbinas empleadas sin la debida refrigeracidn con agua.

Ostrum (1963) aplicéd toxina botulinica a la dentina ex-
puesta de cavidades recien prepnaradas en dientes de ratas.
La permeabilidad de los tdbulos dentinarios disminuydé cuan-
do las cavidades fueron cortadas con chorro de aire sdélo,
segin lo revelaban sintomas de toxicosis botulinica.Habfa
desplazamiento coincidente de los micleos odontoblédsticos
y mayor dafio pulpar.La disminucién inversa del dafio pulpar
y aumento de los sintomas de toxicosis se vresentéd en ani-
males cuyas cavidades fueron talladas con aire y agua como
refrigerantes,lo cual indicé menor alteracién del contenido

de los tubulos dentinarios.

Las reacciones biolégicas no pueden ser medidas con u-
na termocupla.Por ejemplo si se colocara una termocupla de
un lado de la mano y se aplicdédra un instrumento caliente &al
otro lado,rl pequefio aumento de temperatura registrado por
la termocupla no serfa significativo como medida de grave
dafio a las células causado por la'aplicacién de un instru-
mento caliente,De modo similar la dentina es un tejido vi-
vo que contiene prolongaciones protoplamméticas celulares.,
Estas pueden ser daflfadas adn cuando la termocupla no regis-
tre un aumento significativo de la temperatura.Sin embargo
los experimentos indican que la dentina es un buen material
alslante y mal conductor del calor,

Laisanti y Zander,en (1962) estudiaron las reacciones




pulpares bioldgicas al celor aplicado & la dentina de ca-
vidades prevaradas en dientes.de perros.Demostraron que
cuando la dentina era expuesta a diferentes grados de calor
entre 52 y 315 grados C,se producian diferencias en la re-
accién inflamatoria que dependen de la duracién de la apli-
cacién del calor vy de la profundided de la cavided.No obs-
tante después de do; meses se vroducia la reparacidén.Api-
rentemente no se produce la misme respuesta favorable al ca-

lor en los dientes humanos,

Extensidn de la preparaciodn.

La extensién de la preparacién tiene influencie sobre
la cantidad de calor generado.

Zach y Cohen en 1958 demostireron que en las cavidades
preparadas en dientes de monos Rhesus con instrumentos de
alta velocidad,la lesién pulpar era mds 0 nenos n»roporcio-
nal a la cantidad de tejido dental eliminado.

Fn las cantidades de calor generadas en cavidades se
demostrd que cuanto més tiempo y més prolongade fuera la ca
vidad,mayor alteracién pulpar,por ejemnlo,una preparacion
para corona entera con hombro seri especialmente vneligrosa
en un diente jéven porque no hay mucho espesor de dentina,

En las prenaraciones con "pinledge",se debe evitar el
uso de los instrumentos de alta velocidad, pues el refrige-
rante no puede llegar al fondo de la preparacién.

En los trabajos de coronas y puentes,con frecuencia es
peligrosa le paralelizacién de las paredes para fuciliter




1la vi~ de insercidén.Dursnte lu prencracidén de una corona
total - veces se avreciu una decoloracidén rosisda o pardus-
ca de 1ls dentina .ue resulta obvia.Es producida por una
hemorragia nulpar.lLa recuperacién pulpar en tales circuns-
tancirs es dudosa.3i la pulpas fué directamente expuesta,el
orondstico es auin mAs dudoso,el tratamiento de eleccidn es
1= pulpectomia.,El orofecional no debe aguardar los sinto-
mas dolorosos,porque el resultado exitoso del tratamiento
endoddntico es més factible antes que se establezca uns 2zo-
ne de rarefaccidén apicsal,

Con el fin de evitar el peligro de dafio o exposicién

de le pulpa vor corte excesivo,se puede emplear una técnice
de doble colado.



c) Efecto de loas productos quimicos durante la prera-

cién de la cavidad.

Los anestésicos locales como la procaina,lidocaina(Xi-
locaina) y metabutoxicaina(Primacaina) deprimen el consumo
de ox{geno de la pulpa.No se sabe si estos anestésicos lo-
cales tambien disminuyen la resistencia contra lesiones.

Lap preparaciones de cavidades se enjuagan con peréxi-
do de hidrégeno,alcohol y cloroformo.El peréxido de hidré-
geno puede alcanzar la pulpa y producir microembolias en
los capilares que se rompen,causando hemorrdgias y anemia
histica.El alcohol y cloroformo son agentes deshidratantes
intensos y desnaturalizan a las proteinas.Los procesos de
Tomesse lesionan y aumentan la permeebilidad de los tibu-
los dentinales para las bacterias y para el dcido ortofos-
férico del cemento de zinc y otras sustancias quimicas a-
plicadas a las paredes de la cavidad.

El aire comprimido deshidrata a la dentina.Después de
diez segundos de un soplo continuo de aire comnrimido se
observa desplazamiento de los odontoblastos dentro de los
tibulos dentinales.Los cambios microscépicos son oropor-
cionales al tiempo de exposicién a la corriente de aire.
Los agentes desensibilizantes como la formalina,cloruro de
zinc,nitrato de plata y fenol coagulan las proteinas de
los procesos odontoblédsticos.Se cre que los tidbulos denti-
narios son impermeabilizados y obstruidos por el tejido fi
jado,reduciendo ap{ la sensibilidad de la dentine,nero di-

versos estudios han mostrado que los agentes desensibili-




zantes no imoviden la penetracién de sustanoias quimicas i-
rritantes y dcidos desde el cemento dental o bacterias,

El fluoruro de sodio desensibiliza a la dentina median
te une estimulacién de la formacidn revarsdora de dentina,
La aplicacién de una solucién de fluoruro sdédico al 2#%,se-
guida por una solucién de cloruro cdlcico,forma un preci-
pltado de fluoruro odlcico que blogquea & los tdbulos den-
tinarios,EL fluoruro sddico parece bloquear la actividad
enzimdtica celular.los odontoblastos que corresponden a
los tdbulos dentinarios tratados sufren neorosis y se ob-
serva una pulpitis crénica que puede durar meses.

El fenol,que es el agente méds utilizado vara la este-
rilizacién de cavidades,es un agente germicida débil en la
dentina.Aumenta la permeabilidad de los tubulos dentinales
para la penetracién de microorganismos o de agentes quimi-
cos irritetivos,

ElL timol,eugenol y creosota de madera de haya son me-
nos téxicos para las células que el fenol.En las cavidades
profundas se ha observado una ligera linea cdlciotraumati-
ca con lesién minime para los odontoblastos,

La pesta de éxido de zinc-eugenol es muy usade en la
prdctica clinica.Parece tener un efecto bacteriostédtico y
cuando se aplice & le dentina no es irritante para la pul-
pa.

El nitrato de plate se utiliza para le esterilizacién
de la dentina y desensibilizacidédn.Su efecto bactericide en

la dentina es limitado.La eficecin de una solucién satura-




da de nitrato de plata como agente esterilizante devende
de la duracién de la exprsicidn y de la orofundidad de le
penetracién.El nitrato de plata amoniacal penetra a través
de la dentina primaria tubular,secunderise y cariosa y des-
pués de un tiempo alcanza la pulpa,su atcién continda in-
cluso después de la precipitacidén por formalinae o eugenol.
Las lesiones producidas vor el nitrato de plata son va
riables,.Por debajo de la zona tratada hay atrofiea y necro-
8is de los odontoblastos.Muchos odontoblastos degenerados
contienen particulas de plata.,Se observa hemorrédgia,edema

e inflamacidén aguda en la pulpa adyacente a grandes focos
de particulas de plata,

Efecto de revestidores,bases y materiales de empaste.

En la mayoria de las restauraciones hay escape margi-

nel porque los materiales de empeste actuales no aseguran
un cierre hermético perfecto contra los lfquidos bucales,
Los cambios bruscos de temveratura aumentan ain méds el es-
cape porque el coeficiente de dilatacién de los materiales
de empaste y de la estructura dental no son iguales.Se fog
me un espacio microscépnico en el médrgen de la restauracidn
que permite la penetracién de microorganismos dentro de
los tu¥bulos dentinarios,

El espacio disnonible no permite discutir el efecto de
los diversos revestidores de las cavidades y materiales de
empaste sobre la pulpa.




Lesiones causadas por interaccién de agentes quimicos
y biolégicos,

Bl ejemplo cldsico de una lesidn causada por la inter-
accién de agentes quimicos y bioldgicos es la caries cervi
cel intensa que ocurre en molineros,pasteleros,nanaderos y
confiteros y en personas dispuestas al aire que contiene u
na suspensidén de ezicar finamente pulverizada.El polvo se
deposita en les superficies labiales y gingivales de las
coronas de los dientes,donde forma una velicule pegajosa
que rédpidamente queda humedecida por la saliva,absorbe de~
sechos proteinicos y se convierte en una placa dental que
es un substrato ideal para microorganismos.En primer luger
hay una demscalcificaciédn superficial del esmalte que se ex
terioriza con un especto cretoso blanco tipico,bien loca-
lizedo en el tercio gingival de los dientes.,L&a caries pro-
grese rédpidemente y les cavidedes se rellenan con dentine
necrétice tefiide de merrén haste negro.lLa caries cubre nro
gresivamente la corona.fn las lesiones avanzadas sin tra-
temiento sélo quedan raices cortas rotas,lLos individuos
empleados en las industrias confiteras mostraron un incre-
mento significativo de la frecuencia de caries,Una higiene
bucal deficiente aumenta la velocidad,frecuencia y exten-
8ién de la caries,provocando rédpidamente complicaciones

pulpares y periapicales,




d) Abrasién dentinaria.

La abrasién se debe a las diversas formas de desgaste
mecénico por cuerwos extrafios no encontrados normelmente
en la boce y que no formeén parte de la dieta fisioldgica
del hombre.Estos agentes etiolégicos son numerosos y sus
efectos son variables.

Entre las numerosas costumbres orales del hombre,algu-
nas son dignas de mencidén.El fumar pipa,abrir botellas con
los dientes anteriores y morder ldpices o cogerlos con los
dientes causa defectos caracterist{cos.En las mujeres se
producen escotaduras caracteristicas en el borde cortante
de los incisivos maxilares superiores por morder hilo,o
por abrir alfileres con los dientes.Se observan escotadu-
ras en forma de V en los incisivos de indigenas gque usan
sus dientes ocara abrir semillas de girasol o de albarico-
que,

Los efectos de una higiene oral nociva influyen en la
frecuencia més elevada de abrasién en las civilizaciones
occidentales.Se producen lesiones en el esmalte,cemento y
dentina por dent{fricos o polvos para dientes que son abra
sivos, técnicas incorrectas de cepillado de los dientes y
abuso de hilo dental acerado,hay tambien abrasién nor en-

fermedades ocupacionales y por costumbres raras las cuales
se trataran mds adelante.




La intensidad y localigzacién de 1la abrasién depende de
la resistencia de los tejidos duros del diente.Es bien sa-
bido que el esmalte,dentina y cemento poseen diferentes co
eficientes de dureza y por tanto un proceso mecédnico anor-
mal desgestard con mayor rapidéz el tejido menos calcifi-
cado,

Se ha demostrado que la cdscara externa de esmalte es
la capa més dura,disminuyendo de dureza progresivamente ha
cia la unién esmalte-dentina,lLa dentina y el cemento son
més blandos,

La edad,sexo y tipo de dientes no influyen significati
vamente sobre su duregza.La dureza de la dentina aumenta ha
cia la cémara pulpar.La funcién y la irritacién que esti-
mulan la formeoién de dentina secundaria explican su incre
mento de dureza mds bien que la eded.Por otra parte,el ce-
mento se endurece con la edad.

El mecanismo de la pérdida de esmalte y dentina vor
costumbres como el fumer pipa,morder hilo y abrir alfile-
res no ha sido estudiado detalladamente.La friccién y trau
ma continuos probablemente aflojan los prismas del esmalte
més bien que desgastar su superficie expuesta,Sin embargo,
los efectos patolégicos del cenillado de dientes,dentrifi-
cos,mondadientes se han investigado intensamente.El cepillg
do arqueado automdtico de los dientes in vitro produjo un
160% mdes de abresién que el cepilledo con la meno.

Numerosos factores modifiocan el mecanismo patogénioco
de 1a abrasidén in vitro.El factor aislado més importante




es indudablemente el cepillado horizontal errdneo de los
dientes.La lesién es mayor en el tejido més blando,el ce-
mento,y nor consigiiente se obseva nrincipalmente en la
unién cemento-esmalte porque hay recesidén gingival en el
42% de los individuos de 40 a 49 2fios de edad.Hay que te-
ner en cuenta otros factores c.mo la posicidén dabiolingusl
0 bucolingual de los dientes,maloclusion intensa,hipopla-
sia del esmalte,amelogénesis imperfecta,dentinogénesis im
verfecta,hipofosfutasemia, raquitismo,caries y enfermedad
periodontal que disminuyen la resistencia del esmalte o la
dentina contra la abrasidén o exponenel cemento &l agente
abrasivo,

Aspectos clinicos,

Es dificil determinar la frecuencia de la abrasién,Hay
pocos estudios seguros y los dados varian mucho.las esti-
maciones varian entre el 1% y 80%-,

Las lesiones en orden de frecuencia,se observan en las
siguientes locelizaciones;regién cervical 1labial de los
dientes anteriores,regién cervical buczl de loc dientes
posteriores,borde cortante de los dientes anteriores mexi
lares y mandibulares y superficies oclusales de dientes
posteriores,

El agente etiolégico abrasivo determina la localizacidn
de la lesidn y el diagndetico es muchars veces evidente por
la anemnesis o el examen clinico . Como 1lans lesiones
suelen produdirse lentamente, permanecen asintomdtices du-

rante mucho tiemno.Algunes veces el cepillndo en la regién




cervical hace progresar rdpidamente la lesidn dejando den-
tina expuesta,ocurriendo esto especialmente en individuos
compulsivos,neuréticos o psicéticos.®l diente se vuelve
sensible al calor y frio y a alimentos y bebidas dulces o
dcidos.La exposicién de la pulpa es rara.La fractura de la
corona,raf{z o diente se observa en las versonss con estadi
os avanzados de abrasidén o en las que tienen la costumbre
de abrir botellas con los dientes.El examen eléctrico de
la pulpsa da valores umbral més elevados & causa de la ex-
tensa formacidén de dentina secundaria,

Aspectos radiogréficos.

El exmamen radiogrdfico descubre nérdida de esmalte,ce-
mento,dentina,disminucién en el tamafio de la cédmara pulpar
presencia de dentina esclerdtica y secundaria y algunas ve
ces cdlculos pulpares,

Aspectoe patolégicos.

La abrasién consiste fundamentalmente en una pérdida
de tejido dental calcificado y se localiza en cualquiera
de las tres estructuras del diente.

La abrasién cervical representa la lesidén tipica y méds
comin.En el cuello del diente en la zona de regresién gin-
gival que expone la unién cemento-esmalte Se observa un de
fecto en forma de V o de cufia.Loe bordes son obscuros y a
veces claroe pero muy agudos pero con base oscura,lise y
muy pulimentada,brillante y libre de manchas extrinsecas,

Cuando la dentina se exvone y desgasta,se observa un

color amarillo oscuro hasta marrén que es debido a 1la vér-




dida de 1a'transparenc1a a causa de la esclerdsis de la
dentina y aposioién de dentina seoundaria en la cémara pu}
par o conducto radicular directamente por debajo de la a-
brasién.En las lesiones avanzadae,la pulpa se observa en
la base de la lesién a través de una delgada ventana trans
parente de dentina.Finalmente la corona anarece debilitada
y ocurre una fraotura,esnecialmente en los dientes anterio
res mandibulares afectados.

La dureza y densidad de la base,evidentes ya en el exa
men macroscépico,se explica por la pérdida de matr{z orgé-
nica.Estudios repetidos muestran que las abrasiones presen
tan superficies irregulares que muchas veces son caraote-
ristioae para el agente caueal.

La microscopfia dptica demuestra una pérdida de esmalte
cemento o dentina.Se observa esclerésis de la dentina en
la base de la lesidn y esta esclerdisis se extiende hasta
la pulpa.Al ser expuestos los tibulos dentinarios hay for-
macidén de dentina secundaria por la irritacidén de los pro-
cesos odontoblédsticos.La velooidad de la formacidén de la
dentina adventicia depende del grado de irritacién de la
pulpa y resistencia general del individuo.La fibrosis,oal-
cificacidén distréfice,denticulos y puentes dentinales se
observan en lesiones extensas o en personas de edad avan-
zadae,La dentina secundaria y dentfculos presentan un tipo
tubuler irregular y tienden & ser semejantes al hueso o
cemento o ambos.Es oaracteristico enoontrar dentina eecun-

daria al lado de la hase de la abrasién pudiendo obliterar




la cdmara pulpar y conducto de la rafz en esta zona.La oul
pitis e infecciones periapicales después de la exposicién
de 1la pulpa renresentan complicaciones terminales de abra-
8ién que progresan rédpidamente.La enfermedad veriodontal

es una complicacién frecuente.




Etiologie y patogénesis { costrumbres rares)

Los agentes ambientales etioldégicos son nuerosos.Su
modo de accién depende de su estado fisico (tamafio y dis-
persién de las particulas),modalidad de entrada y resisten-~
cin del huésped.lios agentes fisicos,quimicos y bioldgicos
puedan ser inhalados o ingeridos o actuer directamente so-
bre la.superficie de los dientes y encf{es,Unsa higiene bu-
cal deficiente y enfermedades bucales locales agravan el
efecto patoldégico de los agentes etioldégicos ocupacionales
Hey que tener er cuenta los siguientes mecanismos patogéni-
cos bdasicos;

l.~ Trauma mécanico agudo que produce un asgrietamiento
superficial del esmalte o fractura de la corona o raiz o
smbas,con efecto o sin é1l sobre la pulpa y estructuras de
soporte,

2.~ Trauma mecédnico o quimico crdénico que produce una
pérdidae orogresivae de tejidos dentales canlcificados de 1z
¢oronn 0 de 1la rafz o de smbus,con o0 sin lesiones secunda-
rias 4dl periodonto.

3.~ Depésitos quimicos o biolégicos sobre la superfi-
cie del diente que incrementen la formacién de la pelfcula
argdnica,,ateria &lba,mancha y cdlculo y predispone secun-
darismente 2 1l: caries y enfermedad periodontal.

4.~ Agentes fisicos,quimicos o bioldgicos con lesiones
a los(ecinés)secretorios de les gléndul..s saliviles orin-
cinules y predisnponen secundarismente » une caries intensa

Yy o sue complicnciones,y que tanbien' pueden nroducir lesio-




nes vasculares irreversibles que terminan por una necrésis
ésen,

Las lesiones dentales causadas por agentes fisicos se
dividen en 1) lesiones causadas por cdmbios sibitos en la
temperatura,?) lesiones causadas por radiacién ionizante y
3) trauma mecdnico (agudo y habitual).

Cambios s\ibitos en la temperatura.

Los trabae jadores en hornos de acero,calentadores en
barcos,sopladores de vidrio,cocineros,carniceros y algunos
otros oficios expuestos a cambios sibitos de temperatura
pueden presentar algunas veces fracturas lineales superfi-
ciales en el esmalte.Bstos mismos efectos se observan en
personas que comen helado con hebidas calientes.

Radiacidén ionizante.

Los mineros trabajadores industriales,soldados e inves
tigadores cientificos pueden quedar expuestos accidental-
mente & radioactividad.Han .aparecido lesiones dentales en

los pintores de esferas de reloj.lLas alteraciones dentales

debidas a radimoién ya se han conocido bastantes afios atrdis

Trauma mecénico,

Las lesiones debidas a trauma mecdnico son las que los

agentes fisicoe causan con méds frecuencia,Afectan a los te-

jidos duros y blandos y se deben a trauma,polvo,hilo,cuero,

alambre, tachuelas,clavos,ldpices,botellas,etc.Pueden divi-

dirse en lesiones agudas y habituales,




Lesiones agudas.

En deportistas profesionales (boxeadores, jugadores de
beis bol y fut bol,cazadores,paracaidistes, jinetes,etc.)
se observan fracturas de la corona o rafz o de ambas,luxa-
cién de los dientes,y trauma indirecto a la pulpa.Numero-
sas veces se han observado grietas transversales en los in
cisivos permanentes producidos por despanoacién de 1la nueg
de coco en los indigenas polinesios.

Lesiones habituales.

Los defectos mecénicos son muy frecuentes y variables.
El tipo de abrasién es muy especifico vara una determinada
profesidn u ocupacidn.Aparecen abrasiones incisivas y oclu
sales extensas en los esquimales que mastican cuero seco
hasta que este blando pare que pueda ser moldeado.

Han sido referidas abrasiones en los bosquimanos afri-

canos que usan sus dientes para hacer cuerda,




e) Atricidn dentinarie

La atricidn suele definirse,como un desguste lento,gra
dual y fieiolﬁgico del esmalte y muchas veces de la denti-
na,que es debido al contacto de diente con diente'durante
la masticacién.Se interesan orincipalmente las sunerficies
oclusal,incisiva y proximal.La atricién es un proceso de
envejecimiento fisioldgico y se compensa por le eruncidn .
continua y migracién mesial de los dientes.El grado de a-
tricién depende de la estructura y relacién oclusal de los
dientes,calcificacién del esmalte,desarrollo de los miscu-
los de la masticacién y capacidad de abrasidn de los 21li-
mentos.La pérdida rédpida y extensa de sustancia dental se
conoce como atricién patogénica y constituye en realidad
una variedad de le abrasién.Actia sobre el esmalte y den-
tina,periodonto y algunas veces como secuela de cambios en
la oclusidn,sobre la articulacién temporomandibular.

Etiologfa.

En el hombre prehistérico y en miembros de muchas tri-
bus nativas primitivas que comen 2limentos bastos mezcla-
dos con arena se observa una intensa atricisn.Los abor{ge-
nes australianos muestran una intensa atricién de todos
los dientes,siendo las lesiones més avanzadas en los hom-
bres porque comen los restos de las comidas que parecen
contener més particulas abrasivas,

En las civilizaciones occidentales,la causa mds comin
de atricién patolégice es el bruxismo.La bruxomanis o re-




chinamiento habitual de loa dientes tiene lugar durante el
suefio 0 inconscientemente en el individuo despierto.Esta
costumbre consiste en apretar,rechinar y golpear los dien-
tes.Su etiologia es compleja,siendo responsables factores
locales,psicolégicos y ocupacionales aisladamente o en com
binacidén.Le tensién emocional parece ser une causa comin,
Es més frecuente en individuos recogidos en instituciones
mentales,en atletas y en trabajadores de presicién.La pa-
rdlisis cerebral produce bruxismo reflejo continuo,la xe-
rostomfa completa puede producir un rédvido desguste de los
dientes a causa de la ausencia del efecto lubrificante de
. la saliva,

Las lesines estdn limitadas a las superficies incisal,
oclusal y proximal.En algunos casos tanbien estdn afectadas
las gsuperficies linguales de los dientes snteriores.

Lags facetas aparecen en primer lugar sobre las cispides
y los rebordes marginales,oblicuos y transversos.Los bordes
cortantes se aplanan,tambien se forman facetas en los pun-
tos de contacto y los dientes se vuelven movibles,Las super
ficies incisiva y oclusal son gradualmente aplanadas por
desgaste hasta que acaban desapareciendo todos los detalles
anatémicos.La pérdida de sustancia dental tambien ccurre en
la dimensién vertical y alineecién de los dientes.Cuando la
altura de la corona ha quedado fuertemente reducida pueden
aparecer algunas veces transtornos de la articulacién tem-
poromandibular,La exposicién de la pulpa&,aunque rare es ob-

servada en la atricidén vetolégica muy intensa.




Aspectos natoldgicos.

Los repetidos estudios de las superficies muestran que’
estas son lisas y pulimentadas.En todos los dientes que
oresentan atriciin incisiva u oclusal se encuentra dentina
esclerosada y secundaria,excevto en casos de los diversos
tipos de displasia de la dentina en las cuales 1la pulva no
puede depositar una dentina secundarie,

Precuentemente se observa hipercementosis que represen
ta una exacerbacidn de la formacidén fisiolégice continua
de cemento y erupcidén de los dientes,ademés puede haber ex

posicién y necrosis de la vulvoa,




f) Reabsorcién dentineria

La reabsorcién dentinaria interna fué descrita bajo el
nombre de oink svot (mancha rosada) a fines del siglo pa-
gado y desde entonces hasta la actualidad numerosos auto-
res presentaron estudios clinico-radiograficos y comproba-
ciones histologicas,tendirntes & clarificar la etiologia y
patogénia de un proceso contradictorio con la fisiologia y
ain con la patologia oulpar.

La reabsorcién dentinaria interna se inicia,en la vi-
sidn radiogrdfica,con un aumento del espscio ocupado por
la pulpa a una altura determinada y variable de la cémara
pulpar o del conducto radicular,La ausencia total de sin-
tonatologfa clinica sdélo permite el diagnostico casual en
los estudios radiogrdficos de rutina o cuando se investi-
gén radiogréficamente lesiones en los dientes vecinos al
que aparece con este trastorno.

Cuando la reabsorcién dentinaria interna se presenta a
nivel de la cémara pulper,esmecialmente en dientes anterig
res,el aumento de voliumen de 18 pulpa permite verla nor
transovarencia a través del esmalte,adquiriendo la corona
clinica una marcada coloracién rosada.La fractura corona-
ria puede resultar una consecuencie de la reabsorcién con-
tinua de las paredes internas de la dentina,

En los cesos de reabsorcidén de las varedes del conduc-
to radicular,la pulpa puede continuar su labor destructiva

a través del cemento y comunicarse con el neriodonto.Resu}




ta entonces muy dificil lograr un diagnostico radiogrdfico
diferencial entre la reabsorcién dentinaria interna orovo-
cada por la nulpa y la reabsorcién cemento dentinaria ex-
terna producida a8 expensas del neriodonto.

La importancia de un correcto diagnostico radiogrédfico
estriba en que cuando la reabsorcién estd limiteda a las
paredes de la dentina sin llegar al periodonto,la pulpec-
tomia total elimina la causa del trastorno,deteniendo el
proceso destructivo,

Cuando le pulpa y el periodonto se encuentren astravés
del cemento,se acelera la reabsorcidn radicular y disminu-
yen apreciablemente las posibilidades de salvar al diente.

Cuando en 1la visidén rediografica la céamarea pulpar o el
conducto radicular aparecen ensanchados en una parte de su
recorrido,y con la forma tipica de una amvolla o baldn de

bordes regulares y redondeados,podemos pensar en la exis-

tencia de una reabsorcién dentinaria interna.Si los bordes

de 1la zona de reabsorcidén son irregulares y en el interior
de la misma se aprecian con distinta radiopacidad las pare
des del conducto,podemos pensar en una reabsorcidén cemento
dentinaria externa gque no llego a la pulpa,o bien en una

comunicacién de la pulpa con el periodonto a través de la

dentina y del cemento.El diegnostico radiografico exclusi-
Vo resulta con bastante frecuencia muy problemetico.Le his
toria clinica minusiosa contribuye en algunos casos,a des-
pejar las dudas.La etiologia de la reabsorcidén dentinaria
interna considerada originalmente como idiopatica,dio lu-




gaer » una orofuss sinonimin.Se le ha llamedo indistintamen-
te grenuloma interno de ls vulps,pulpoma,eburnitis,hisper-
nlesia cronice perforante de la pulpa,metaplesia pulper,re-
absorcion idiondtica,reabsorcidn intrscanalicular,transpa-
renci.s anormales en el veriodonto,odontolisis y endodon-
toma,

Aunque tagibien debe condiderarse como reabsorcidn den-
tinsria interna les provocada por un a pulpa hiperpldsica
(volipo pulnar),los cesos que generalmen te se incluyen en
esta afeccidn son agquellos en que la pulpa,a traves de los
dentinoclastos,por una razén a veces desconosida,comienza a
reabsorber la dentina con un procesc sSemejante 21 que se -
produce en el hueso,

En el momento &ctual,la radiografia,profusamente uti-
lizeda como medio de diagnostico en lz practica corriente
de la endodoncia,permite descubrir un discreto nidmero de
reabsorciones dentinariss internas de origen desconocido.
Se les puede encontrsr en dientes jévenes, como secuels
de traumatismo.Pinalmente,con posterioridad a las biopul-
vectom{as porci:les en lus cuzles narte de ls pulpe es -
eliminrda quirurgiczmente y el mufion remanente se com-
prime a1l calor del meterinml de nroteccidn,suele sbhservarse
en el examen micromscopico exvwerimental,un aprecisble por-
centaje de reabsorciones dentinarius internas,

Los hnlla,gos Bistopatoldgicos,cualquiera que ses la
etiologfo atribuides a 1n lesidn,son semejantes,La perdida
irregular de sustancia dentinarin dejn en laz unién de la

nulpe con 1l- dentina un horde frecuentemente festoneado,



con 1= presencii cn lo superficie reabsorbid:,de luos célu-
las gligantes multinuclesrdas del tipo de los osteoclastos o
condroclastos y que agui deberien ilamareo 1l6gicamente,den—~
tinoclastos,

Seltzer y Bender,comprobaron histologicaments,que al-
gunag océlutas de la pulpa con inflamacién croénicsa comien-
zan & reabsorber las paredes de la dentina.Atribuyendo en
estos casos la etiologia del trastorno al tejido granulow
matoso formado en la pulpa como consecuencia de una pulpi-~
tis crénice preexistente,

En el examen histoldgico de 8 cesos de reabsorcidén den-
tinaria interna posteriores a bionulpectomias parciales,no
encontraron cuadros inflamatorios,con excepcién de dos pe-
quefios focos infiltrativos localizados .

En algunos c¢:s03,1a pulpe evoluciona hacia la fibrosis
con formacién de verdaderos islotes de tejido §seo inclui-
dos en la misma,Ls falta de comunicacidén con el periodonto
2 través del cemento hace nensar en una metapldsia pulpar.
Tambien es vosible observar la aparicién de nuevsn dentina

de esvesor muy limitado,en las zonas de remabsorcién.




CAPITULO V

ALTERACIONES DE TI®0 NEOPLASICO

En realidad las alteraciones de tipy neopldsico en la
dentina son inexistentes,sin embargo s6lo se mencionan co-
mo posible relacidén con ésta,ya que por las caracteristi-
cas de ésta estructura es imposible que por si sdéla dege-
nere hacia una neopléasia,por lo tanto trataré de explicar
1la relacion que se le etribuye con las dos entidedes més

importantes para ésta.

8) Dentinoma.

Bl dentinoma parece ocurrir en dos formas,el tipo in-
maduro (fibrodentinoma amelobléstico) y tipo maduro,

Este tumor es fundamentalmente un fibrome ameloblésti-
co,en el cual una ulterior alteracidén o induccién del me-~
sénquime por el epitelio a dedo lugar a la produccidédn de
dentina u osteodentina,Se han comunicado varios ceasos que
cumplen los criterios establecidos vara este grupo.La edad
media de los vacientee con dentinoma inmaduro es aproxima-
deamente igusl que 1la de los pacientes: con fibrome amelo-
bléstico.El dentinoma maduro es un tumor que consiste en
numerosas isles de osteodentina sin signo de un comvponente
epitelial.Diversos autores han publicado cssos de este ti-
po,Como la produccidén de dentine o de una sustancia seme-
Jante 2 la dentina sin un epitelio ameloblédstico no es com




patible con la teoria de la induccién.Goldman,sefialéd que
puede haber produccién de dentina sin epitelio odontngéni-
co.Pindborg y Clausen,quienes son muy favorables con la te-
orfa de la induccién,opinsoan que el epitelio ha tenido que
estar presente alguna vez para dar lugar a la induccidn,ve-
ro que probablemente degeneré luego como ocurre con la lé-
mina dental durante el desarrollo del diente normel.S5i se
examinan bastantes secciones,se encontraréd muchas veces e-
pitelio.

La separacién de los casos comunicados de dentinoma in-
maduro de los que constan unicamente de dentine,dentinoide
u osteoide en una matriz de tejido conjuntivo fibroso no re
veld diferencias notables.

‘Ambas lesiones parecen ocurrir con més frecuencia en la
regién molar mandibular en asociacién con la porcién coro-
nal de dientes impactados.Sin embargo,un tumor que comunicod
Ingham,se desarrolléalrededor de la rafz de un diente en de
sarrollo y no se puede excluir la posibilidad de un verda-
dero cementoma,.

icroscédpicamente el dentinoma inmaduro estd & menudo
encapsulado y cli{nicamente es fdcil de separar del hueso
circundante.Algunas partes del tumor son idénticas al fibro
ma amelobléstico.Sin embargo,las células epiteliales que es
tdn intimemente relacionadas con el material dentiniforme
inducido son mds tipices de los ameloblastomas,Adguieren

una forma cilfndrica alta con una clara nolaridad nuclear,




La dentina formada es escasamente tubular y se parece a la
osteodentina o dentina interglobular.Hay células seme jan-
tes a odontoblastos repartidas por el médrgen de la dentina
que algunas veces pueden quedar atrapadas dentro de los de-
pésitos.Puede haber mineralizacidén,que es méds intensa en la
zona central de las islas dentinoides.

El dentinoma maduro consiste en masas eosinéfilas redon
das 0 irregulares de osteodentina en una estroma mesenqui-
matosa laxa.Bstas estructuras muestran conductos dentinarios
irregulares y odontoblastos atrapados.Algunas veces se ha co
municado un depésito periférico de cemento sobre la osteo~
dentina.Los problemas del diagnostico cuando solamente se ha

seccionado una vequefia porcién del tumor son muy confusos.



b) Dentinosarcoma amelobldstico asociado con Odontoamelo-
blastoma,

En algunas publicaciones se aseguaraba que el ameloblas-
toma producia esmalte.En realidad el ameloblastome no pro-
duce jamds esmalte.Cuando hay estructuras dentales sélidas
en un tumor con numerosas oélulas ameloblédsticas es mejor
hablar de odontoma ameloblAsticu u ameloblastoma odontogéni
co.Parece importante hacer una diferenciacidn,ya que un eig
ple legrado es & menudo suficiente para curar al ameloblas-
toma,mientras que el nimero de casos de odontoma nmeloblés-
tico con recidivas es muy elevado.Sin embargo este tumor no
es invasivo.Tambien hay que considerar la posibilidad de
que un ameloblastomé& puede tener su origen en un odontoma.

El odontoma amelobldstico es poco frecuente,aunque no
tan raro como el dentinoma,si el reducido ndimero de casos
publicados son una induccién de su frecuencia,Varios casos
publicados como ameloblastomas u odontomas complejos eran
en realidad odontomas amelobldsticos y esto es debido a u -
ne aplicacién habitual del término odontoma.Tambien ha sido
aplicado este término cuando no se encontraron estructuras
calcificadas.

Este tumor estd caracterizado por la ocurrencis simul-
tdnea de ameloblastoma y de odontoma complejo o compuesto
dentro del mismo tumor.Probablemente representa el estadfo
de induccién en el cual la dentina actuando sobre los eme-
loblastos ha inducido 1la formacién del esmalte.



Este tumor aparece,salvo pocas excenciones,en nifios,
Aunque los limites de edad han sido de 6 meses y 40 afios,
mds del 904 de los pacientes tenian menos de 15 afios de e-
dad cuando se descubridé el tumor.Aunque es algo més frecuen
te en el maxilar superior,aparece en ambos maxilares,posi-
blemente con una ligera preferencie para la zona premolar y
molar,

El crecimiento es lento y muchas veces estéd asociado
con tumefaccidn del preceso alveolar.lLas radiografias reve-
lan zonas de destruccién qufstica y la cavidad contiene nu-
merosos cuerpos pequefios de material radiopaco.Algunas ve-
ces se observa una masa mayor de tejido duro con localiza-
cijn central.

Microscépicamente hay tejidos diversos;epitelio amelo-
bldstico,retfculo estrellado,matrf{z del esmalte,esmalte,den
tina,osteodentina,hueso,cemento y tejido pulpar.,Aunque mu-
chas veces . los tejidos estdn ordenados al agar,puede haber
pruebas de formacién de dientes pequefios.Bl tejido estroma-
tico pequefio periférico es muches veces inmaduro y seme jan-
te al estroma de un fibrome amelobldstico.La semejanza del
. centro del tumor con un odontoma complejo es muchas veces
notable,

Entre los casos mds raros estdn los de un odontoma a-
melobléstico en la regién hipofisiaria de un nifio de 6 a-
fios de edad y de una nifia de 4 afios de edaad.

El @troma sufre mu} raras veces una. transformacidén me-
ligna con desarrollo de dentinosarcoma amelobldstico.




Se han comunicado 3 casos de esta indole,en uno de es-
tos casos el tumor se extendia desde la sinfisis del maxi-
lar inferior haste la rama mandibular en un hambre de 53—~
afios de edad y en pocos meses alcanzd el tamafio de la cabegza
de un recien nacido.Bl caso sugliere que estos tumores pue-
den madurar en, odontomas complejos.El caso més convincente
es el presentado por Tashinoglu y Ozmerzifonlu.Bste tumor
tuvo su origen en la regidén del maxilar inferior de una mu
jer de 22 afios de edad y sumentdé répidamente de tamefio pe-
netrando en la mejilla.El nimero de células de forma abe-
rrante en el estroma era muy elevado y rdpideamente cubrié
&l elemento epiterieal.




CAPITULO VI

ALTERACIONES SISTEMATICAS QUE REPERCUTEN EN LA ESTRUCTURA
DENTINARIA.

a) Efecto de la avitaminosis "C*"

Las alteraciones dentales en la deficiencia de visami-
na "C" se hen estudiado ampliamente en el cobayo.la defi-
ciencia de édcido ascérbico interfiere en la formecidn de
sustancias intercelulares en todo el cuerno humano,

Las alteraciones histolégicas pueden demostrarse des-
pués de 8 a 10 dias con una dieta escorbutice.Bl principal
afecto de la avitaminosis "C"™ tiene en la formacidn
de la dentine.Bassey y Howe,sometieron cobayos a uha diete
escorbitica y compararon sus tejidos dentinarios con los
de animales normales.Hallaron una elaboracién tremenda de
matriz mal celcificada depositada al azar.Los odontoblastos
Yy la dentina estaban afectados.Los odontoblastos no lograron
depositer la predentina normal,se aetrofiaron y pronto se
aseme jaban a las célulus pulpares cercenas.Pinalmente es
teban totalmente desorgenizados.Por lo tanto,se deposité
dentina irregular y & un ritmo muy reducido.Loe tubulos
dentinarios estaban dispuestos caprichosamente.En deficien-
cias graves el deposito de dentina pronto se interrumpié
por completo y la predentina se hipercalcificé.la dentina
sustitutiva era del tipo osteodentinario.Se formaba tan ra-

pidemente que las células pulnares quedaban atrapadas en e~




lla,mds recientemente Yale y colaboradores,inyectaron dci-
do ascérbico radiactivo en animales escorbiticos y halla-
ron el muterial marcado en los odonfoblastos Yy en la pre-
dentina hay retraso en la formacién.En seres humanos muy
rars vez se encuentran esa deficiencia de vitamina "C",pero
cuando ocurre,el principal efecto de esta avitaminosis es
en la formacion de la dentina.Como la ingestidn de vitami-
na "C" es baja,existe una disminucidr proporcional en el -
ritmo de aposicidén de dentine.Se produce el cese completo
de la formacidn de dentina en le ausencia total de vitami-
na "C",Los odontoblestos quedan acortados,pierden su orga-
nizacidn normal y acaban atrofiandose.lLas pulpas se vuel-

ven hemorrdgicas y pueden llenarse de una sustencia calci-
ficade amorfa,

b) Bfecto de la avitaminosis "pn,

El examen ¢limico de los pacientes con hipovitaminosis
"D" ha revelado alteraciones en los huesos y dientes.

B:porimohtalmento,la mayoris de los estudios de descra-
sia de la vitemina "D" han sido efectusdos en la ratu,Esto
e8 poco &fortunado,vuesto que la dataposes peculiaridades
del metabolismo del calcio,fésforo y vissaina “pn que no
son tipicas de muchas otras especies,incluyendo la humans,
La rate no posee requerimientos espesificos de vitamina "pn
81 se mantiene con niveles de calcio y fosforo normales o
altos(0.3%,0 superiores) on‘la dieta.Las alteraciones ra-

quiticas observadas tanto en las dientes como en las huesos




son andlogas.Lucapacidad de los odontoblastos ¥y ogteoblas-
tos para formar matriz no esté alterada,pero existe una ca-
rencia en la cepacidad vara calcificar la metriz formade
por las células.A menos gue se empleen métodos especiales
para producir un raquitismo extremadamente grave,sdélo la
formacién de la dentina mesulta afectada en las ratas some-
tidas a dietas raguiticas.

Los efectos de la deficiencia de vitamina "D" sobre la
formacién de le dentina ha sido exhaustivamente estudisedo
en el perro,

Las alteraciones observadas en la dentina son las mis-
mes en la totalidad de lés especies examinadas.Bxiste un
notable aumento en la matriz de la dentina como resultado
del retraso en la calcificacidén de la matriz.lLas capas pre-
dentinales estén ensanchadas, ebservandose inchusiones vas-
culares y dentina interglobular.Existe un enlentecimiento
del ritmo de incremento en la formacidén de dentina.L&s al-
teraciones raquiticas iniciales producidas en la dentins y
en el hueso intramenbranoso y endocondrel tiene lugar en el
mismo momento,En conclusidn,le deficiencia de vitamina "D"
produce una perturbecién en la calcificacién de la dentine,
la formacién de predentine estd retresada y hay interferen-

cie en la calcificacidén,dé modo que es irregular el deplési-
to de sales inorgénicas.




c¢) Efecto de mlgunas hormonas.

Las gldndulas endécrinas desemvnefian un papel imnortan-
te en el desarrollo de los dientes,en particular antes de
su eruocidén.En especial resultan afectadas las raices.Una
vez formado el diente,las gldndulas enddcrinas ya no lo a-
fectan,

Las gléndulas elaboran hormonas tiroideas que afectan
la erupcidn y estructura de los dientes.El tiempo de erupn-
cién,la dentina y el desarrollo radicular estén retrasados
en el hipoparetiroidismo.Estos resultados fueron demostra-
dos por Ziskin y Salmon en (1340),en ratas tiroidectomiza-
das,El tratamiento con extracto de tiroides,daba vor resul
tado la restauracién parciel del desarrollo dental,y en el
afio de 1941,demostraron que se producfa una disminucién del
ritmo diario de formacidén dentina}ia en monos tiroidectomi-
zados,segin 1o reveld la tincidén con alizerina.

Baume y colaboradores (1954) hallaron gue la aplesia a-
damantina se tornaba clinicamente evidente desoués de 63
dias de la tiroidectomfa de las ratas recien nacidas.Histo-
l6gicamente,hubo una reduccién en la vascularizacidn de la
pulpa,con hipercalcificacién de huesos y dentina.Bm los e-
pitelios estaba retrasada la prolifersaoidén e histodiferen~
ciacién.La administracién de tiroxina devolvia los tejidos
casi & la normalidad,pero la maduracion del esmalte estaba

perturbada por la degenerpcidén nrecoz de lms célules del
estrato intermedio,




Hormonas gonadicas; Como las génades comienzan & funcionar
después del desarrollo comnleto de los dientes,las hormo-
nas de estas gldndulas no tienen efecto alguno sobre la

histodiferenciacidn,morfodiferenciacién,calcificacidén o e-

rupcién de los dientes.




d) La dentina en el Seudohinoparatirnidismo.

El Seudohipoparatiroidismo (SHP) es un sindrome carsac-
terizado por una combinacién variable de caracteristicas a-
natémicas y las anomalfas séricas del hinovaratiroidismo,
pero difiere del hipoparatiroidismo idiopédtico o gquirurgi-
co en el que el extracto paratiroideo ejerce escaso o nin-
gin efecto en la correccién de la hipocalcemia y de la hi-
perfosfatemin.

El seudo-seudohivoparatiroidismo (SSHP) es un término
introducido por Albright y coleboradores,para describir los
pacientes con las caracteristicas anatémicas del seudohipo-
paratiroidismo, pero carecen de las anomalf{as quimicas del
hipogaratiroidiemo.

El seudohipoparatiroidismo y el seudo-seudohipoparati-
roidismo son también conocidos como osteodistréfia heredi-
taria de Albright.El seudohipoparatiroidismo es probablemeg
te una forma més grave de seudo-seudohipoparatiroidismo,
puesty que ambos procesos aparecen en las mismas familias.
Aunque el proceso es bastante fdcil de diagnosticar en los
pacientes que presentan todos loe signos del pseudohipOparg
tiroidismo o de seudo-seudohipoparatiroidismo,muchas nerso-
nas de una misma familia presentan Unicamente unas pocas de
estas manifestaciones.Puesto que no existen definiciones
precisas acerca del nimero y tipo de defectos requeridos pa
re. establecer un diegnostico de seudohipoparatiroidismo o
de seudo-seudohipoparatiroidismo,es frecuentemente ¥til e-—

xaminar cierto nimero de personas en una familie sospechose




con el fin de establecer la presencia de estas enfermedades,

En general,los pacientes con seudohipoparatiroidismo,
son de talla baja con cabeza y facies redondas,.Poseen uno
o méds metatarsianos o metacarvianos cortos,con c&rtedad de
los dedos correspondientes,

Menos frecuentemente,presentan una verdadera formacidn
de hueso ectévico en la piel y fasia,exostosis,deficiencia
mental y defectos dentarios.

En lo que se refiere a los defectos dentales,la denti-
cién primaria puede brotar tardiamente.Caracteristicamente
presentan una exfoliamcidén normal de los dientes primarios
con resorcidén normal de las raices,pero notable retraso o
falta de erupcién de la denticidén secundaria,

Las siguientes alteraciones dentales no han sido comu-
nicadas en pacientes con seudo-seudohinoparatiroidismo y
Be presentan en algunos,pero no en la totalidad de los pa-
cientes con seudohipoparatiroidismo quimicamente comproba-
do.Estas alteraciones implican en la totalidad de los dien-
tes secundarios en mlgunos pacientes,o s6lo a une norcidn
de la denticidén secundaria,particularmente los nremolares
y los segundos y terceros molares.Cuando sélo estd afectade
una varte de la denticidn,los dientes no se afectén de for-
ma fortuite sino en grupos concordes con secuencias de de-
sarrollo normales.Esto suglere que estas ulteraciones den-
tales son secundarias al desarrollo de las alteraciones qu&
mices del seudohipoparatiroidismo.Es probable que inicinl-

mente todos los pacientes seudo-eeudohiponaratiroidismo y




qQue una parte de ellos desarrollen las alteraciones quimi-
cas del seudohipoparatiroidismo en momentos variables,de-
terminando el momento espec{fico en cada paciente los ti-
pos afectos de dientes.

Tanto el esmalte como la dentina presentan alteracio-
nes hipoplédsicas en algunos pacientes con seudohipoparati-
roidismo.Ia forma general de la corona suele ser normal,y
el esmalte no afectado con hoyuelos o surcos es de grosor
normal,




¢) Efecto de los antibidticos.

La meduracién ritmica y la calcificacién de los teji-
dos dentales duros antes del nacimient. dependen del meta-
bolismo intrauterino.Al nacer,hay un cambio sibito y total
en el proceso metabdlico,y resulta afectada la formacién
dental.El depésito ritmico de dentina y esmalte se ve per-
turbedo y esto queda registrado por un espacio incremental
exagerado,que se llama lfnea neonatal.Schour en 1941 demos
trd este patrén incremental mediante la inyeccién de rojo
de alizarina S en ratas,El rojo de alizarina S afecte el
proceso de calcificacion por su afinidad qufmica especffica
por el cdlcio recien devositado,de modo que se vnroduce ero-
sién en las lineas incrementales concéntri.cas,La dentine
calcificada antes o después del momento de la inyeccion del
colorante no estd tefilida.Es nosible demostrar una interfe~
rencia similar en la calcificacién mediante la administra-
cién parenteral de tetraciclina en ratas,perros y seres hu-
manos.El antibidético se incorpora a la dentina en formacién
Yy se genera una menor calcificacién y un aspecto de estria-
ciones.El esquema de ias lf{neas tetraciclinicas en la den-
tina sigue 1l0s incrementos de crecimiento del diente y pro-
porciona un indicador excelente del ritmo de crecimiento,

Las lfneas neonatales aparecen en-1los dientes temporales
Yy en los vermanentes que se estén formando en el momento del
nacimiento.lLos dientes que en ese momento estdn pasando por
la calecificacidén y maduracién son los afectados.De tal modo,

la linea neonatal estd presente en el primner molar permanen—




te y no en los dientes temporales ya formados in utero,

La clorotetracicline fué introducida en 1349 y desde
entonces han surgido muchos otros homélogos.Se administran
oral,intramuscular e intravenosamente y tienen un color a-
marillo brillante,dando fluorescencia amarilla bajo luz ul-
travioleta con una cispide de absorcién de aproximedamente
270 nanémetros.lLa oxidacién oscurece este color.La afinidad
de 1a tetraciclina para huesos y dientes fué demostrada en
1956.

El estadfo de la odontogénesis determina 1la localizacion
y distribucién de las manchas.Le calcificacién de los dien-
tes deciduos,comienza durante el cuarto mes del embarazo,
Las coronas de los dientes permanentes comienzan a calcifi-
carse poco antes del nacimiento y la calcificacién suele es-
tar completa a los 8 afios de vida,La coloracién de los dien-
tes depende de la dosis,tiemno,duracién de la administraciodon
¥y del homélogo de la tetraciclina empleada.

La incidencia global de la tincién intrinseca desoués de
la administracién de tetraciclina o de sus homélogos varfa
entre el 0.5% hasta 15% en escolares.la frecuencia aumenta
hasta el 26% al 274 en el estudio de una vpoblacién seleccio-
nada limitada a nifios atendidos en un consultorio pedidtrico
En un estudio comparativo,nifios de centros urbanos y rurales
mostraron fluorescencia y ooloracién de los dientes deciduos
en el 21.2% del primer grupo,4,1% del segundo gruno y 1.4%
del tercer grupo,El examen microscénico de los primeros mo-
lares extrafdos de nifios de 7 a 15 afios de edud mostré que




como minino el 55% contenian por 1o menos un deodsito,

La decoloracidén tambien estéd relacionada con la dosis
y duracién de la administracidén.Los nifios que toman cloro-
tetraciclina u oxitetraciclina durante un afio oresentin u-
ne frecuencie de manchas del 5%.Desnués de 3 afios,lu fre-
cuencia aumenta al 80%.Incluso tratamientos leves de tetra
ciclina administrados durante el vneridédo neonatal causan
decoloracién dental en mds del 90% de los casos,Los dien-
tes vermane tes se ménchan si la terapia con tetraciclinea
es continuada durante afios,como en la fibrosis quistica,

Loe dientes deciduos presentan una decoloracién amari-
lla hasta gris marrén de la corona,localizada orincinalmen
te cerca del tercio gingival de los incisivos y el tercio
oclusal y cortante respectivamente de los molares y caninos
En los recién nacidos prematuros queda manchada une suver-
ficie mas extensa y muchas veces se encuentra hipoplasia
del esmalte.El color amarillo brillante que llama la aten-
cidén al salir los dientes deciduos se convierte en =widrrdén
después de estar expuesto & la luz.

La intensidad de la pigmentacién estd relacionada con
la dosis mds elevada administrada por kilogramo de peso el
nacer, Les zonas decoloradas muestran una t{vica fluorescen-
cia de amarillo brillante a la luz ultravioleta que con-
trasta con la fluorescencia azul de los dientes normnles.
Al tomar los dientes colop marrsn desnuéns de 1lhn exonsiciodn
a la luz,disminuye graduslmente la fluorescencia,

Cortes esmeriludos revelun un tino zonsl de tincidn




que forma bandas en la dentina gque corresponden al tiempo
de administracién de la tetraciclina,Las bandas fluorescen
tes discurren paralelamente a 1la unién esmalte-dentina,si-
guiend> las lineas incrementales de crecimiento o los es-
pacios interglobulares.Algunas veces tambien se invade el
esmalte,

Cortes descalcificados muestran un aumento de los espa
cios interglobulares indicativos de hipomaduracién.

Estudios autorradiogrdficos muestran que las bandas a-
marillas que fluorescen en la luz ultravioleta tienden a
seguir la linea neonatal en la dentina y en el esmnalte y
que estdn hipomineralizadas.Las zonas peritubulares presen
tan fluorescencia alrededor de puntos centrales oscuros.La
matriz de la dentina no estéd afectada y las autorradiogra-
fias muestran que las zonas peritubulares estdn hipocalci-
ficadae,Los pigmentos de los dientes extraidos muestran u-
ne banda de absorcidén (270 nandémetros) que corresponde a
la cispide de absorcién de las tetraciclinas.

Los experimentos en animales y estudios clinicos huma-
nos muestran que las tetraciclinas atraviesan la barrera
placentaria y causan una pigmentacién amarillo marrdén de
los dientes deciduos en el recién bacido.

La oxitetraciclina mancha menos que le tetraciclina,El
mecanismo de la fijacién de la tetraciclina en los tejidos
en vias de calcificacién como el hueso y los dientes no se
conoce del todo,lLas propiedades quelantes de 1la tetracicl}

ne. dan lugar a su combinacidn con el fosfédto cédlcico pnra




formar un comnlejo tetraciclina ortofosfédto cédlcico.

No se ha establecido con seguridad si un verdadero que
lado fija la tetraciclina a la metrigz celcificante.Es més
probable una fijacién a materia orgédnica que a sales mine-
rales inorgénicas,segin otros investigadores.Tembien se ha
sugerido un mecanismo més complejo que da fluorescencia al
hueso y & los dientes pare explicar la fijacién de la te-
traciclina,pero ain el proceso no se conoce del todo.




f) Efecto de las radiaciones.

No es probable un dafio directo por radiacién de los te-
jidos calcificados del diente,ya que los dientes completa-
mente formados y el hueso son muy redioresistentes,los de-
fectos dentales adquiridos estdn directamente relaci-onados
con dos factores importantes;l) lesidén por radiacién de las
‘@lédndulas salivales principeles y 2) lesién por radiacién
del aporte sanguineo & la pulpa y encias y periodonto que
compromete la resistencia del diente y tejidos de sostén.

La patogénesis preciss de los defectos dentales adqui-
ridos después de la radiacién no es bien conocida,Las \ni-
cas modificaciones intermedias por radiacidén que algunas
veces pueden ser demostrades histoldgicamente son la lesién
focal de los odontoblastos y pulpa,hemorragia y fibrosis.

Estos cambios no explican las lesiones caracteristicas del

esmalte y la dentina.Es posible que para una lesién directa
de los tejidos calocificados del diente sean necesariss do-
sis muy superiores a los niveles terapéuticos,Los odonto-
blastos maduros requieren dosis muy elevadas antes de que
ocurran cambios patolégicos irreversibles,Como el esmalte
'y la dentina protegen estas células,es poco probable que
tenga lugar alguna ver la exposicién a una dosis completa
de tumor.Estudios recientes tambien muestran que una caps
de odontoblastos bien diferenciada e Iintegra se encuentra

en la pulpa normal de dientes integros en el campn de la ra
diacién.




Como la radiacién‘de los dientes no explica por si so-
la la patogénesis de las lesiones,se han oonsiderado otros
factores.La xerostomia representa una complicacion bien co-
nocida de la radioterapia,pero su relacién con la caries °
por radiacion s6lo ha sido reconocida recientemente.Haoe
muchos sffos se observé une @isminucidén de la secrecién sa-
1lival y un aumento de la viscosidad y PH bajo en la seliva
después de la radiacién de las gléndulas salivales con los
defectos dentales adquiridos la eatudidron‘frank y colabo-
radores,solamente hubo defectos dentales edquiridos en las
personas cuyas glandulas salivales recibieron radiacion io-
nizante.No se observaron defectos dentales en los dientes
dentro o fuera del campo de radiacién si las gléndulas.sa-
livales no eran alcanzadas,Cuando no hay caries por radis-

cién,los odontoblastos y la pulpa permanecen normales,

Es difficil determinar la frecuencia de lesiones dentay °

les adquiridas,lLos estudios estedisticos se ocupan princi-

palmente de los efectos secundarios graves de la radiotera-
pia,como le osteorradionecrosis de los huesos maxilares.Su

frecuencie varfa entre el 6.8%4 y 20%.

En un estudio reciente de paoientes gque reciben radio-
terapia por oarcinoma de la cavidad bucal,orofaringe,naso-
\faringe,hipofaringe y laringe,el 66% present$ lesiones tipi
cas por radiacidén de los dientes.Los incisivos mardibulares
parecen estar afeotados con més frecuencia,pero es bien sa-
bido que los tumores mulignos de la regién bucal aparecen

generalmente en personas de edad evungada que eat&n paroial



mente desdentadas y los dientes anteriores inferinres per-

manecen méds tiempo en la boca,Es particularmente interesan-
te seflalar que los defectos dentales adquiridos tambien se

observan en dientes fuera del campo de la radiacién.

El primer sintoma es hipersehsibilidad de los dientes
hacia los cambios térmicos y sustancias dulces y agrias,
Suele seguir a la xerostomia,que comienza a notarse después
de 2.500 r. durante la tercera semana de radioterapia,PFre-
cuentemente se observa une pérdida o alteracidén del gusto.
Al fin del tratamiento tiende a desaparecer esta hipersen-
sibilidad.Fn raeras ocasiones ya han aparecido defectos den-
talea después de un mes de tratamiento aunque generalmente
se necesitan varios meses para su aparicién.Le hipersensi-
bilidad reaparece y puede ser reemplazada por una intensa
odontalgia.Muchas veces no se observan sintomas subjetivos
y los dientes acaban por desaparecer.La duracidén del curso
clfnico es variable y suele acabar en una destruccién com-
pleta de las coronas de los dientes & los doce hasta 18 me-
ses de iniciado el tratamiento.

La decoloracién de los dientes aparece répido.L! ‘suver~
fioie lisa y brillante del esmalte se torna mate y gris y
progresa hasta un color amarillo sucio que finnlmente se
convierte en marrén negro .En los tres tivos.de caries por
radiacidén,las suverfioies proximales no estén afectadas al
principio.Incluso en casos avanzados,la extensidén hacis les
sunerficies proximales y la intensidad de las lesiones son

mucho menores que en la caries clédsica.los defectos adqui-



ridos oor radiacién aparecen principalmente en la superfi-
cie labiel o bucolingual, bordes incisivo y oclusal,locali-~
zaciones que se afectan con menos frecuencia con caries.

En todos los dientes que se tornan duros y quebradizos
se obsérva més o menos opacidad y mancha intrinseca del es-
malte y dentina.,Esto se explica por los cambios michocircu~
latorios en la dentina y esmalte.lLa radiacidn parece blo-
quear el interbambio normal de liquidos entre la pulpa y
los tejidos calcificados,dando lugar & deshidratacién de la
matriz.orgﬂnica y sales célcicas,La superficie del esmalte
tambien carece de la peliculs protectora de la saliva que
cormalmente enjuaga los restos de aligentos.Esto tambien
tiende 2 secar luz superficie exterior del esmalte.Estos cam
bios son seguidos por la atricién y fragmentacidén de la su
perficie incisive y oclusal,en tanto que la caries intensa
destruye las superficies labial o bucal y lingual.,Las lesio
nes estédn cubiertas vpor moco viscoso orgénico y
alimenticios y bacterias,

Los caembios microscébicos son prdcticamente los mismos
que en la caries,a excepcidén de la invaoidén difusa extensa
y caracteristice del esmalte,que se evidencid vor 1la lug po
larizada,La dentina presenta las clésicuas zonas con caries,
invacién bacteriana de los tibulos dentinarios y formacién
de cavernas y tembien hay depésitos de dentina secundaria,
En las lesiones avanzadas se encuentren microorganismos al

lado de la pulpa.Al otro lrndo de la base de la cavidad ocu-

rren cambios inflamatorios agudos o cronicos focales,




Se extienden progresivamente hacia el vértice y desoués a-
parece una necrosis que comienza &l lado de la caries.Los
dientes con lesiones superficiales del esmalte son préacti-
camente iguales 0 normales y aunque estén localizados en
el campo de la radiacién,muestran pulpas normales con ca-
pas bien diferenciadas de odontoblastos,Este hallazgo con-
tradice la opinidn aceptada de que los dientes con caries
por radiacién padecen destruccidén de los odontoblastos y
fibrosis pulpar.

Los cortes esmerilados muestran lesiones superficiales
lamelares,circunscritas y bien definidaes.los cristales de
hidroxiapatita del esmalte son normales.lLos estudios micros
cépicos con luz reflejada muestren zonas cretosas blanque~
cinas que rodean & depresiones y grietas del esmalte,

LA dentine muestra agrandamiento de los tidbulos denti-
narios con estrechamiento de sus lumenes.La sustancia fun-
damental intertubular estd alterada.Algunas veces 1la luz de
los tuibulos dentinarios estd obliterada por un material a-

morfo.La unidén esmalte-dentine muestra zonas carecteristi-

cas de destruccién.Se observan estructures granulares y pun
tiformes curiosas.




CONCLUSIONES

La dentina es un tejido conectivo avascular y mineralizeado.
Todoe sabemos la composicidn y las caracteristicas escenciales
de esta,ademds de conocer varios tipos de dentina los cuales
tienen estructura y funcidn diferentes,por lo que es desde lue-
go imvortante conocer,ya que la relacidn que guardan con le pul
pa varia en cada una de ellas con respecto al tipo de patosis
que se presente,

31 el objetivo del conocimiento de los principales procesos
vatoldgicos dentinales,es la aplicacién de este para la preser-
vacién del diente,se debe admitir que el tratamiento de conduc-
tos radiculares es todavia el método més efectivo de preserva-
cidn del mismo,nero haciendo hincapié en que no en todos los
dientes enfermos con une pulpa lesionada sea necesurio este ti-
po de tratamiento tan drdstico.

Y basandonos en las ideas y concevntos del Dr. Maury Massler
quien hacia notar que los dentistas de hace treinta o cuarenta
@fos consideraban a la pulpa como un elemento incémodo Yy se re-
curria excesivamente & la desvitalizacidn por compuestos arse-
nicales con total empirismo.

Actualmente y & 1a luz de los Wltimos conocimientos se con-
sidera & 1a pulva como parte integral de la economia dentinal,
pues 1l dentina eldstica y viva requiere una pulpsf vital, por
1o que se le considera al complejo dentina pulpa un sélo orga-

no.Asf{ debe considerarse a través de los ¥ltimos hallazgos his-




topatolégicos,

Cada vez que la dentina se corta o desgasta,las extensiones
protoplasmdticas de los odontoblastos tambien se lesionan e in-
mediatamente después se producen cambios reversibles e irrever-
sibles.Por lo que es necesario principiar con une terapéutica
dentinal adecuada antes de decidir nor un tratamiento més ener-
gloo,

Y asi podemos concluir con algunos puntos muy imvortantes
para el operador dental en su préactica diaria.

l.- Que los procedimientos operatorios no produzcan lesio-—

nes excesivas,

2.~ Que los germicidas que se aplican en cavidades no des-

truyan & los odontoblastos.

3.~ Que los meteriales colocados debajo de la obturacidn

definitiva sean capaces de estimular en vez de retar-
dar le funcidén dentinogenética,

4.- Comprender la relacidén que hay entre la dentina y nul-

P& para considerarlas como un sélo orgsno funcional.
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