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PROLOGO 

El reconocimiento de la gran variedad de patosis que puede 

presentar la dentina,ha hecho reflexionar a muchos autores que 

se han ocupado de este tema y de hecho han puesto mucho énfa-

sis en sus estudioso para poder entender exactamente los cam-

bios que se presentan a nivel pulpar. 

Pretendo en este trabajo,recopilar los datos más importan-

tes a nivel histológicó,de las entidades patológicas dentina-

ries más comunee,no trato de profundizar tanto en este tema 

tan extenso y complejo,pero si deseo dar a conocer algunos da-

tos y criterios actuales acerca de este tema,para poder enten-

der con mayor exactitud los procesos patológicos y los cambios 

que se presentan al ocurrir los mismosaa que Babemos,cualquier 

tipo de alteración a nivel dentinario provoca cambios a nivel 

pulpar y visceversa,por este motivo selecciono el tema que me 

parece muy extenso y del cual se podrían perfeccionar textos 

bastante amplios,sin embargo trataré de recopilar en este tra-

bajo las entidades más comunes que podrian presentarse y de he 

cho lo hacen en nuestra vida profesional. 

Para que este trabajo se considere completo,debemos hablar 

desde la formación de los componentes anatómicos o por tal moti-
vo entraremos al campo de la Histología y embriololia,sin ol-

vidar la Fisiología desde la formación,pneando por los proce-

sos funcionales normales y llegando a las patologías de las 

cuales vamos a tratar con mayor enfoque.En este trabajo tam-

bien se hablará sobre alteraciones hereditariast que subemos 



son poco frecuentes,asi como alteraciones dentinariao nrodu-

cidas por agresión directa sobre la misma,alteraciones de ti—

po neoplásico,que son tambien poco frecuentes,pero no est* 

por demás mencionar el proceso patológico para poder relacio—

narlo con las demás entidades,tambien alteraciones.sistémicas 

que repercuten sobre la estructura dentinaria. 

Cabe mencionar,que no todas las respuestas del complejo 

pulpo dental son negativas y a veces juegan un papel muy im—

portante en cierta patologia pare la integridad funcional del 

diente y del sistéma estomatognático completo,como en el caso 
de formación de dentina secundaria. 

Deseo que este trabajo no sea solamente un libro de clon—

sulta,sino un estímulo para el profesional que se relaciona 
y se interese en este temal esto con el fin de aminorar tantos 

errores cite se cometen a diario,desgraciadamente,ya sea nor 

negligencia o por falta le conocimientos en la rama,muchos 

dentistas tratan de resolver problemas odontológicos que no 

están a su alcance y por consiguiente caen en el campo de la 
mediocridad,por este motivo que me parece muy importante e 

interesante trato de estimularlos para que adquieran concien—

cia y un poco de conocimientos al mismo tiempo,y asi tratar 

de ser más competemtes,pero no solamente en esta ramao sino en 
general en el extenso campo de la Odontología. 
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INTRODUCCION 
Rl estudio de la dentina realizado bajo los diversos 

aspectos;histológicos,fisiológicos y metabólicoso adquiere es-

pecial-significación,ya que este tejido que constituye el 

caparazón protector de la pulpa,puede ser vulnerado en nu-

merosas circunstancias. 

Las diferencias que existen entre loe investigadores 

con respecto al desarrollo de la dentina, su génesis w evolu-

(n'in y su estructura histoldgica,tienden a desaparecer de-

bido a investigaciones cuidadosas realizadas recientemente. 

La fisiológia de la dentina nos permite interpretar 

loe diversos procesos y las diferentes alteraciones que o-

curren en el espesor de ese tejido,sujetando a tal intebpre-

tación nuestros procedimientos operatorios, así como las con- 

secuencias que de ellos se derivanal estudio de la inervam 

ción y de la sensibilidad dentaria permitirá afrontar mejor 

las fificultadem operatorias frente al dolor,ssi como va a 

proporcionarnos mayor agudeza para arbitrar intervenciones 

indoloras. 

El metabolismo de la dentina,ademés de darle a ese te-

jido una organización estructurada,nos capacita para recu-

rrir a técnicas que involucran el conooimiento de las diver-

sas circunstancias en que ocurre la dentinificaciónutioni-
cae que tienden a la preservación de la pulpa sin alterar 

su vitalidad;o bien recurriendo radicalmente a su amputa-

ción o a su extirpación cuando así lo exija nuestro crite-
rio,fundado en loe principios de histologia,fisiología y me- 



tabolismo de la dentina.De manera que procederemos al estu-

dio ordenado de la dentina, comensando con la fdr4lisción de 
la dentina,eatructura,fisiologioa y metabolismo. 

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

a) Dentinogénesis 

A pesar que en el ambiente odontológico y odia en el con-
cepto de muchos investigadores,ha preponderado siempre el 

criterio de atribuir a los odontoblaatos la función 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 atención 
debida a la génesisl el desarrollo y la evolución dentaria. 

El punto más extremo del vértice de la papila denta-

ria apareoe,por primera ves,durante el desarrollo del ger-

%en dentario,una formación cálcica que en su evoluoión,va a 

constituir la pared dentaria periférica de la papila y de 
la pulpar se va formando tambien el esmalte,guardando cierta 
distancia con el extremo de la nueva dentificación. 

La dentina es uno de los tejidos calcificados del orgam 
nismo.Los dientes y sus tejidos de sostén contienen cuatro 

de estos tejidos;eslaltel dentina,cemento y hueso,Bl quinto 

tejido qUe puede calcificares es el cartilago.Tambien Be 

producen calcificaciones patológicsa en la pulpa dental. 
La dentina est& involucrada en los procesos patológicos 

de la pulpa y además en la terapéutica endodontica. 



b) Iniciación de la dentinogénesis. 

Un grupo de células especializadaa,los odontoblastos,co—

mienzan la formación de dentina; se diferenciaron a partir 

de lao células de la papila dental hacia la octava o novena 

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 ore—

cientes de que el origen de los odontoblastos podrá estar 

en la cresta neural.Cusndo estas células caten por elaborar 

dentina, adoptanun aspecto cilindrico,s1toey aparecen grá-
nulos metseromático en su citoplasma. 

En el punto más extremo del vértice de la papila denta-

ria apareceppor primera vez,durante el desarrollo del gérh-

men dentario,una formación cálcica,que en su evolucióno va a 

constituir la pared dentinaria periféricapy a medida que am 

venza la dentinificación,se va formando tambien el esmalte 

guardando cierta distancia con el extremo de la nueva denti—
nifio ación. 

Existen autores que atribuyen a los ameloblastoson su 

contacto con la papila,una función secretora de dentina,lo 

que constituirá,e1 primer impulso de la formación dentinam 

ria,Ooinciden con este concepto aa tesis expuesta por Orban 

y otros, según la cual, la formación de dentina y de odonto—

blastos,en la parte céntrica de la pulpappuede realizarse 

por restos epiteliales errantes,residuoe dispersos de la 

vaina de Hertwig.Sin embargo,la teoría de la intervención 
•meloblastica no parece muy certera. 



Mientras Tomes, en 1893,negaba que loa odontoblaatos forma-

ran el total de la dentina,Heizman y Hoedeker hacian men-

ción de la transformación de los procesos distales de loe 

odontoblastos en corpúsculos medulares,que son infiltrados, 

primerammentepor una substancia básica,de consistencia gomo-

sa y luego por sales cálcicas. 

Hay otras teorías que han sido expuestas para egffilioar 

la iniciación de la dentinogánesis;la teoría de la conver-

sión y de la mecreción.La primera dice que las células o-

dontoblásticas sufren cambios hasta llegar a convertirse en 

matriz, vaina y fibrilla dentinaria.La segunda, sostenida por 

Magitot,Kollicker y otros,tienen por fundamento la función 

que se atribuye a los odontoblaatos,como segregadores de la 

matriz dentinaria.Otro investigador,Brauequin,despues de un 

detenido estudio citológioo,00nfiere a los odontoblaatos la 

meaión de segregar la substancia de naturaleza colágena que 

pasa a constituir el estroma de la dentina. 

Ha sido Hopewell,uno de los autores que más se ha opues-

to a la tesis de la función dentinoficadora de loe odonto-

blaatos,00nfiriendoles a estos un rol más bien de transmi-

sores de eineibilidad que de generadores de la dentina,acep-

tandolos como un medio de comunicación entre las fibrillas 

y los nervios telodendrias.Acerca y en contra del criterio 

de que los odontoblastos son formadores de dentina este au-

tor argumenta; 

1.-Nunca se ha observado un odontoblasto semicalcificam 

do o ni se ha visto que estad células hubieran segregado sube- 



tancia cálcica,no obstante haberse comprooado ese fenómeno 

con respecto a la ántervención de los amenoolastos en la 

formación del esmalte. 

2.- Ninguna célula puede tener dos funciones simultám 

neas totalmente diferentes;sesitiva y calcificados. 

3.- Los espacios interodontoblástioos harian suponer la 

existencia de espacios iguales en la dentina si aquellos 

fueran los formadores de esta;pero no ocurre tal cosa.Sin 

embargo los odtsoblastowAin actividad,en su función de osi-

fioacidn,estan dispuestos'apretadamente unos contra otros. 

4.- Se observa que las fibrillas dentinarias cruzan los 

espacios interglobulares.Bstos serian consecuencia de una 

detención del desarrollo dentinario.Si los odontoblastos 

contribuyeran en realidad a formar la dentina y las fibri-

llas,estas deberían estar ausentes en estos espacios. 

5.- Bu la zona dentinógena se observa con mayor clari-

dad la delimitación entre las fibrillas(prolongaciones o-

dontoblastioas) que se entre cruzan en esa zona y la subs-
tancia homogénea(matriz) dentro de la cual se extienden. 

6.- Los gránulos de protoplasma de los odontoblastos no 

sufren influencia por ácidos diluidos o agentes químicos, lo 

que demotrarla que las sales de calcio poco entran en su 

composición. 

7.- Despues de descalcificada la dentina,la matriz se 
puede transformar en láminas que corren paraletamente a la 
superficie cavitaria pulpar.Si los odontoblastos formaran 

la ■atris,eses láminas deberían correr en ángulo recto con 



dicha superficie. 

8.- La desigualdad en forma y tamafio de los odontoblas-

tos no se explicaría .si ellos intervinieran en la formación 

dentinaria.Los odontoblastos no tienen diferencia entre sí. 

9.- En derredor de las degeneraciones cálcicas pulpares 

se encuentran pequeñas células redondas y no odontoblaetos. 

10.- Be regla general,que una vez que las células cesan 

en sus funcionee,se atrofian y desaparecen.Mientras tanto 

los odontoblastos pereisten,adn despues de haber completado 

toda la matriz dentinaria. 

11.- En la parte radicular pueden faltar los odontoblas-

tos y existir dehtina sin tdbulos . 

12.- Existe diferencia entre dentina dispixesta en fibri-

lla y motriz dentinaria,y ello no es consecuencia,simplemen-

te del grado de calcificación. La fibrilla existe eán en te-

jido formado,pero no calcificado;permanece despues de reali-

zada la descaloificación;y se observa tambien el los espam 

oios interglobulares. 

Hopewell atribuye toda la tarea de la calcificación den-

tinaria a las células redondas de la pulpaas un concepto am. 

deptado en la actualidado que en la formación de la dentina 

intervienen tres elementos;las fibras de Von korff,la subs-

tancia básica intertubular y las prolongaciones odontoblás-

ticasan cuanto a la génesis de la celoifiosoidnw ee admite 

que tanto los odontoblastos como ciertas células de la pul-

pa que adquieren,en circunstancias dadas,diferenciación,son 

responsables de las aposiciones cálcicas. 



Las numerosas investigaciones realizadas,hasta el pre-

sente,sobre histología y fisiología dentinaria,confirman la 

creencia de que deben existir tres alternativas en la gene-

ración cálcica de la dentina;la función de los odontoblass.-

tospla intervención de células pulperos determinadas(o que 

adquieren especificidad ante situaciones biológicas dadas) 

y la acción conjunta de odontoblastos y células pulpares, 

completandose de esa manera en la misión dentinificadora. 

Kolliker atribuyó a los odontoblastos,y posiblemente a 

algunas células de la pulpa, la función de segregar la matriz 

de la dentina,manteniendose aquellas células intactas.Von 

Bbner fui el primero en observar que la matriz de la denti-

na no es una masa hozogénea,sino fibrosapsemejente al teji-

do óseo. Dentro de la dentina se encuentran fibrillas muy fi-

nas,que se reunen en haceeby corren en ángulo recto a la su-

perficie de las fibrilles,dentinarias.Von. Ibnir.cree que los 

odontoblaetoe son .los primeros formadores de dentina.Actuam 

riaá formando la ma.trís hómogénea fundamental, en la que van 

a aparecer luego las fibras colágenas. 

Mumery confirmó la estructura fibrosa de la dentina,des-

cribiendo las fibras de tejido conjuntivo como viviendo de 

la pulpa y entrando en la matriz dentinaria.Lae llamó fibras 

dehtinógenasa dioen que se incluyen en la matriz de la den-

tina por calcificación,contribuyendo de esa manera a consti-

tuir la substancia básica de la dentina. 

K von Korff inpugnó el concepto de los odontoblastos 

formadores de la dentina,no otorgandoles más función que la 



de formar las prolongaciones citoplasméticaso fibrillas de 

Tomes,que mantienen la circulación en la dentina.Por medio 

de métodos especiales de fijación y coloración,saco esta 

conclusión;que la primer, matriz de la dentina no• es la men-

cionada por von Ebner,es decir,una masa homogénea generada 

por loe odontoblastose sino muy por el oontrario,una trama 

fibrosa,que proviniendo de la papila dentariao llego hasta 

el epitelio del esmalte (ameloblastos),miestraa que en la 

pulpa no se aprecia traza alguna de odontoblastos.A esa tra-

ma membranosa le llama, »membrana proformativa". 

En este dibujo de uha preparación de von Korff sobre de 

esurrollo dentinario de un embrión de ternera,se pueden apre- 



ciar las fibras de Korff,dispuestas en forma de tirabuzón, 

corriendo entre los odontoblastos para multiplicarse y a-

brirse en abanico y constituir la matriz fibrosa de la pre-

dentina (membrana preformativa) 

Esas fibras de von Korff,obtenidas por medio de colo-

raciones especiales del tejido oonjuntivo,se consideraron 

al principio,como verdaderas fibras conjuntivas colágenas, 

mientras que más tarde,en discusiones mantenidas con Stud-

nika y von Ebnerplas reduoe a2,la categoría de fibras preco-

lágenas. 

Von Ebnerpestudiando esas fibras de Korff,no las consi-

deró propiamente tales,sino las interpretó como constituyen-

do una estructura homogénea,de aspecto fibroso,que formaría 

la predentina'homogénear afirmando que las proyecciones en 

derda de cepillo de las fibras de Koff,dentro de la matriz 

dentinaria, serian producto de un artificio de laboratorio. 

Studnika,por su parte,si bien reconoce que la primera 

matriz es fibrosa,ve sus fibras distribuidas en las substan-

cia interfibrillasl atribuyendo a los odintoblastom una *Un-

ción secundaria y negando que pudieran intervenir en la for-

mación de la matriz de la dentina.Las fibras decritas por 

Korff no son homogéneas, sino verdaderas fibras; fibras pre-

colégenasl que desaparecerían después de cierto tiempo de la 

evolución del diente. 

En otro estudio muy completo y gráfico sobre el desarro 

llo del proceso dentinario,Orban aclara muchos aspectos man-

tenidos hasta el presente en el terreno casi teórico,o 



completamente probados por autores anteriores.11ace uso de 

las profundas investigaciones realizadas por Maximow y su 

colaborador Bloomu aplica los últimos métodos de colorar 

ción descubiertos por Maximow para analizar las fibras del 

tejido conjuntovo verdaderoon su crecimiento y evolución 
en cultivos de tejido. 

Maximow ha comprobado que las primeras fibras que apa-

recen en el cultivo son finas;estarían ubicadas cerca de 

las células,sin tener ninguna reladién con el cuerpo proto 

plasmático de las mismas.Amedida que los tejidos van cre-

ciendo en el cultivo, las fibras se hacen más largas y ■ás 

numerosaspdandoles nombre de fibras del retículo o fibras 

precolágenas.Actualmente es lea denomina fibras argirófilaa 
debido a su afinidad por la plata (argyro,plata;philos,afin) 

cuyas sales las impregnan de negro.A medida que aumentan el 

crecimiento,las fibras aumentan en númeropramificandose y 

anastomosandose,hasta producir una trama que progresivamen-

te va haciéndose densa. 

Como ya se ha dicho,Maximow sostiene que el proceso de 

formación de las fibras argiréfilas se realiza al margen del 
protoplasma de las célulasuarecería ser un proceso de cris-

talización o precipitación, transformado la solución coloi-

dal,elaborada por ,las células, en gelatina, por un proceso 

desconocidoo quiza de naturaleza química o física. 

Plenk,a1 estudiar esas fibras argirofilaa v oonfirma que 
ellas se desarrollan al márgen de las oélulasa que estas 
producen la matriz en la oual se desarrollan las fibras. 



Igualmente observó que la fibras argirófilae son precolA, 

genas,Sin embargo,no todas las fibras colágenas se desarro-

llan de las argirófilaa,puesto que aquellas pueden evolucio-

nar directamente,ein haber sido antes fibras precolágenas. 

El proceso estaría en cierta relación con las funciones me-

cánicas,Ouaiid9 el tejido no esta,-:bajo,d6.:presión,como ocu-

rre en el cordón umbilical,no se ven fibras argirófilas,ai-

no colágenas y si la función mecánica lo requierao las fi-

bras argirófilas pueden permanecer en ese estado de desarro-

llo sin transformarse en fibras colágenas. Tiene importancia 

tambien la afirmación de Plenk,de que no solamente los fi-

brablastos tienen la propiedad de desarrollar una matriz de 

fibras argiréfilas;cualquier clase de células derivadas del 

mesodermo,talee como células grasase endotelialesy muscular 

res,pueden hacerlo,y entrando el terreno odontológico,Plenk 

al describir las fibras argiréfilas de la pulpa,prueba que 

las fibras de Korff son fibras argir6filas. 

Lehneert,por su parte, acompaña 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 impulsada .entre los odontoblastos hacia la pulpa. Por su 

parte Plenk, dice que las fibras de Korff forman una matriz 

argir6filas que muy probablemente no tiene estructura fibro 

so.Orban pudo probar en primer término, quelas fibras de 

Korff forman una matriz argir6fila que muy probablemente . 

son precolágenas y no fibras conjuntivas verdaderas, como lo 

sostuvieron Korff y Weidenreich. 



La pulpa es muy rica en fibras argirófilas,que rodean las 

células de tejido conjuntivo en forma irregular,tejiendo u-

na trama entre ellas. 

En realidad,la matriz de la dentina no esta formada tan 

sólo por fibras que estudiamos,sino que aquellas mismas es 

tan incluidas dentro de la substancia interfibrilar,de una 

manera semejante a la substancia intecelular que contienen 

las fibras conjuntivas de la pulpa. 

Es un tema por domáis debatido el mecanismo de la calci-

ficación dentinaria.Es tambien Orban el que aporta a la ex-

plicación de ese proceso las siguientes conceociones;la suba 

tancia interfibrilar ea un producto de las célulaa de la pul 

par es decir,de los fibroblaatos jovenes de la perif6ria,que 

intervienen antes de que hayan aparecido los odontoblaatos. 

No seria difícil que esos mismos fibroblaatos periféricos 

fueran los que se transforman luego en odontoblaatos.Una 

vez que estos odontoblastos se hubieran deearrollado,ellos 

intervendrían en la formación da la dentina,segregando la 

substancia interfibrilar.Quizáa tambien los odontoblastos, 

produciendo cierta substancia quimicaltengan por función pro 

vacar el cambio de las fibras argirófilaa en fibras colAge-

naa. 

Basándose en lo que dijo Plenk,de que todas las células 

de origen mesenquimal pueden producir la matriz necesaria 

para desarrollar las fibras argirófilaa y siendo los odon-

toblastos de esa naturalezap os lógico concederles interven-

ción en el proces0.0onfirma esa creencia al hecho de que las 



fibras de Korff son mucho más gruesas en la región de la zo 

na de odontoblastoe,por influencia posiblemente,de estas cé 

lilas. Loe odontoblastos contribuirían con las otras células 

pulpares,a producir dichas fibras. 

En lo que respecta a la persistencia de las fibras de 

Korff durante todo el desarrollo de las fibras de la denti-

na,megún lo estuviera el mismo Korffe o a su desaparición 

al comienzo de ese desarrollo,cuando la dentina sobreppaaHel 

espesor de 80 micrast segan lo afirmara Bbner,Orban pudo com-

probar que esas fibras intervienen en todo el desarrollo 

dentinario. 

La coloración de los cortes,por medio de la hematoxili-

na-soeina,no pone en evidencia las fibras de Korff,sino los 

odontoblastos.En cambio su impregnación con platar deitaca 

las fibras argirófilas de la pulpa y sus relaciones con las 

fibras argirófilaa de Korff,que intervienen en ha formación 

de la estructura de la matriz dentinaria. 

Orban con el fin de dilucidar el problema del desarrollo 

de la dentina aportó lo siguiente; 

1.- La primera matriz 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 colágenas de la dentina provienen de la 

transformación de las fibras argir6filas de la pulpa. La ma-

traz en la cual estan incluidas las fibras colágenas,sería 

producto de los odontoblaetos y de otras aélulaa pulpares. 
(ooincide,con ligeras variantes oon von Korff.Studnika y 



y Weidenreich,y difiere con von Ebner).La substancia básica 

o interfibrilaro es muy probablemente producto de los odonto 

blastos y de otras células pulpares. 

3.- La fibras de Korff son fibras srgikófiles,de natu-

raleza precolágena (Concuerda con las afirmaciones de von 

Ebner y Studnuka y difiere con las de von Korff y Weindereik 

4.- Las fibras de la pulpa y sus células intervienen du-

rante todo el desarrollo y el crecimiento de lal dentina.(Es-

ta de acuerdo Orban con von Korff y difiere con Bbner,Stud-

nika y Weidenreik). 

5.- 811 la producción de la dentina las fibras colágehas 

pueden formar directamente la matriz de la dentina, sin ha-

ber sido antes fibras argirófilas. 



o) Mecanismo de la dentinogénesis 

Cuando los odontoblastos estan prontos a elaborar den-

tinayse acumulan muchos gránulos metacromáticos en su cito-

plasma. Batos gránulos son precursores del colágeno que con-

tienen proteínas y mucopolisacáridos ácidos, así como enzi-

mas de diversos tipos.De hecho estos gránulos extruyen de 

la célula y se convierten en fibrillas colágenas.Las libri-

llos colágenas dentinariaa son fibrillas proteicas que va-

rían de diámetro hasta un máximo de 700 amstrons y tienen 

un espesor indeterminado.Estan unidos entre si por combinar 
ciones glácido-proteinicas llamadas mucopolisacáridos áci-

doe.Loe haces de fibrillas forman así fibras y estas sirven 
de matriz sobre la cual se produce la calcificación.Con el 
incremento de mucopolisacáridos en la substancia fundamenl-

talplas fibras colágenas parecen estar ligeramente separar 

das y oscurecidas por la substancia fundamental, alser ob-

servadas con microschio electrónicas* diferencía al mismo 

tiempo una matriz peritubular en torno de la manbrana celu-

lar de la prolongación odontoblástica,y el Mi Be torna al-
calino.La matriz es una red fibrilar de elevada dencidad 

electrónica,superior a la que muestra la substancia inter-

tubular.Begun una teoríappor medición de la fosfatasa alear 
lina la substancia fundamental o matriz se convierte en re-
ceptora de fosfato de calcio y comienza la calcificación. 

Inicialmenter es el calcio el que se une y después el fosfar 
to.Bn general se cree que primero se forma fosfáto dicálci-
caSegdn la teoría de la epitaxia, actualmente favorecida, se 



produce un crecimiento orientado de cristales inorgánicos 

de apatita en la matriz proteínica fibrosa.Los núcleos gene 

rados se alojan firmemente en la matriz,tanto por fuera co-

mo por dentro de les fibras de las matrices intertubulares 

y peritubulares,y siguen creciendo. Se transforman en fosfa-

to tricalcico,carbonato de calcio y apatitaa.Bn las últimas 

etapas,la dentina peritubular se calcifica máa que la subs-

tancia intertubular,Segdn los estudios histoquimicos de Sy-

mons,la matriz peritubular se tiñe intensamente y meteoro-

meticamente con azul de metileno y azul de toluidina y pro-
fundamente con azul alciano.Alcanza rápidamente un alto ni-

vel de calcificación.Una zona de la matriz intertubular itr- 
mediatamente adyacente ala predentina tambien se tiñe in-

tensamente con azul de metileno,azul alcalino y el método de 

PAS,y muestra metacromasia con el azul de toluodina;asi pa- 
rece ser rica en polisacáridos,especialmente mucopolisangw-

ridos ácidos.Una segunda zona de la matriz intertubular,por 

fuera de la primera zona practicamente no se tifte con el a-
zul de metileno,ni azul de toluidina y muestra una reducción 

en la profuncicad de la tincién con el método PAS,La'calci-

ficación fisiológica ulterior (esclerosis) de los túbulos 

dentinarios continúa durante toda la vida. 

Loe cristales de hidroxiapatita de la dentina,segdn se 

ha estimado, llegar. a 2000 amstrons en longitud y 20 a 180 

amstrons en espesor.Una vez calcificada la matriz,se forma 

dentina madura.Bh circunstanciaa normales hay siempre un pe 

riódo de demora en la calcificación de la matriz dentinaria. 



Por tanto w en los cortes de dientes normales, en funciona-

miento t existe una capa de dentina no calcificada,o preden-

tina.Las alteraciones en el ancho y calidad de esta capa 

indica irregularidades del metabolismo pulpar debidas a 

procesos patológicos, la dentina consiste en una matriz com 

puesta por proteína y mucopolisacáridos ácidos sulfatados 

en los cuales se depositan las sales de cálcio y fósforo. 

La dentina se elabora como estructura tubular, en forma 

ritmica.Los tdbulos van desde el límite amelodentinario ha 

cia la pulpa, siguiendoun curso de vueltas y revueltas en 

forma de S.Como resultado,el corte de los tdbulos en el ex 

tramo próximo al esmalte causa reacciones en la pulpa sub-

yacente a los tdbulos cortados. 

La dentina no em tan dura como el esmalte,pues posee 

un contenido orgánico mucho mayor.Cuando se descalcifica 

la dentina,la matriz orgánica remanente se tiñe de rosa 

con la eosina. La dentina posee una consistencia similar a 

la del cartílago y cuando se le descalcificar es posible do 

blarla y hasta comprimirla,traa lo cual recupera elástica-

mente su formaas elevado el grado de elaáticidad de la 

dentina,propiedad que se aprovecha en una cantidad de pro-

cedimientos operatorios,tales como la' orificación, durante 

la cual cede ligeramente bajo la fuerza del golpe del mar-

tillo y atrape las .hojas de oro. Siempre que la dentina re-

sulta dañada ( por abrasión,erosión,atrición,caries o pro7  

cedimientos de operatoria ),se produce alguna reacción en 

la pulpa,pues los tdbulos dentinarios contienen prolonga- 



()iones odontobláatioaa,que son extensiones de las células 
pulparese y que llegan por los túbulos hasta el límite ame-
lodentinario y,a veces,hasta algo dentro del esmalte.De 
tal manera es posible cortar dentina sin afectar de al-
guna manera la pulpa. 

La dentina contiene precolégenaa y colAgenaa.Lac pre-
colégenas ( fibras de von Korff ) son jovenes e inmaduras 
y se tiñen de negro con las sales de plata,se les conoce 
por lo tanto como fibras argir6filas,ee deoir,que lea aguas 
taMla plata y la atraen.pueden llegar a tener un espesor 
de 2.000 amstrons. 



d) Estructura química de la dentina 

El análisis químico de la dentina,ha sido repetido di-
versidad de ocaciones.La proporción de substancia orgánica, 

inorgánica y grasa ixistente en la dentina puede represen-

taree por el siguiente análisis,realizado por von Bibra y 
Berzeliuso segdn ellos,la substancia lipoide estará reduci-
da a la cantidad de 0.4% en toda la dentina. Los túbulos 

dentinarios ocupan aproximadamente el 1$ de toda la den-
tina y contienen cerca del 90% de laa substancias inorgá-

nicas y fluidos que se encuentran en la dentina. 

substancia orgánica y agua 	27.61 	.. 28.00 
grasa .. .. e* es .. me .. .. .. 	.40 ..oant. infinit. 

fosfato de calcio • •. .. •. •• .• 
fluoruro de calcio .. .. .. .. 

carbonato de calcio .. .. .. .. 

fosfato de magnesio .. .. .. .. 

otras sales . .. .. .. .. .. .. 

Según un esquema de Ossermanpla matrís.dentinaria( el 

90% de toda la dentina,tiene por estructura química la si-

guiente;substancias inorgánicas 95%,subefancias orgánicas 

7 fluido,4.96%,grasa,.04%.Los tdbulos(el 10% del total de 

la dentina) estar' constituidos por 24.2% de substancia i- 

.. 	66.72 	.. 	.. .. 64.00 

.. 	3.36 	.. 	.. .. 	5.50 

.. 	1.08 	.. 	.. .. 	.1.00 

.. 	.83 	.. 	.. .. 	1.50 



norgánica,75% de substancia orgánica y 0.896 de grasa. 

En experiencias realizadas sobre la manera de actuar 

el ácido láctico generado por la fermentación de las bac-

terias de la caries,Osserman ha podido oomprobar que la 

sal más facíl y rápikamente atacada ez la de carbonato de 

calcio,mientraa que el foafáto y el fluoruro de calcio no 

presentan reacción inmediata,sino que se aprecia,tiempo des 

puse, la acción de la putrefacción. Si se mezcla substancia 

orgánica y una parte ínfima de grasa con ácido láctico,o-

curre una desintegración de la substancia orgánica.La con-

oentraoión de la solución de ácido láctico usada en esos 

experimentos varió del 10 al 85%. 

Una apioación de substancian colorantes,provooa una in- 

filtración casi total de la anilina hasta el esmalter mi~ 

tras que en los dientes de adulto la penetración era menor 

pudiendo ser nula en la edad senil. Frente a obturaciones, a-

braaión o caries,se acusaba una resistencia parcial o total 

a la penetración del colorante.La distribución de este es-

taba condicionada a la mayor o menor impregnación cálcica 

u orgAnica.Todo se reducia,puea v al factor densidad. 111 aumen-

to de esta os condicionado por la esclerosis de las fibri-

llaa dentinarisa y un mayor influjo de depósitos cálcicos. 

Beust,clasific4 de acuerdo con ese concepto de densidad 

y esclerosispcuatro tipos de dentina; 1-dentina transparen-

te descalcificada;2-dentina pjimitiya sifi.dehcalcifioaro-

dentina transparente esclerosada y 4-dentina transparente 

opaca. 

Oon relación a la capacidad de tomar coloración,Beust, 



estableció dos categorias de dentina;la cromofílica,es de-

cir que toma colorante,y la oromofóbica,que no se colorea. 

En la primera categoría se encuentra la dentina primitiva, 

sin modificara la transparente,descalcificada.En la segun 

da, la dentina transparente esclerosada y la transparente o-

paca. 

Ante abrasión y caries se desarrollan zonas opacas a la 

luz transmitida.Bajo microscópio,los tdbulos de la zona a-

feotada aparecen más gruesos debido al índice diferente de 

refracción.Los rayos X revelan tambien esa diferencia. 

La dentina que se encuentra debajo de caries,de cavida-

des,etc.,sumenta su radiopacidad indicando la presencia de 

sales adicionales o posiblemente,de grasa.Loe cambios que 

se aprecian en las áreas de dentina afectada y que llevan 

a clasificarlas en "opacas" y "tranepaxentes",se deben a u-

na diferencia en el índice de refracción,que se encuentra 

disminuido por haber variado el contenido de los tdbuloe, 

dependiendo la apariencia del grado de transformación o me-

tamorfósis de los mismos;presencia de grasa,gases(tal vez 

002),sales cálcicas. 

Ensayos realizados por Van Huysen,Bale y Hodge,para de-

terminar los cambios en el desarrollo del diente,por medio 

de colorantes y relacionarlos con las mediciones de las 

mismas áreast empleando los métodos densitométricos o por los 
rayos X y por la ionizaciónlarrojan loe siguientes resulta-. 
dos; 

1.-A pesar de la considerable diferencia de las propieda- 



des ópticas y de tinción entre los varios tipos de denti-

nas descritos por Beust,e1 grado de absorción por los ra-

yos X no difiere mucho entre ellas (de 5 a 6A). 

2.- Como el grado de absorción de bayos X es indice de 

la cantidad de absorción cálcica de la dentina,y como la 

magnitud de las medidas de absorción de la dentina no siem 

pre. concuerda con la cantidad de tenido en las diversas gh, 

reas,debe inferirse que laa propiedades colorantes ao re-

flejan por fuerza el grado de infiltración de la substancia 

cálcica. 

3.- En términos generales, existe una pequefla diferencia 

de densidad en la penetración de los rayos X (2 o 3%),en-

tre las áreas cromof6bicaa;diferencia muy inferior a la que 

hiriera suponer el estudio de laa propiedades de coloración 

y ópticas de las mismas áreas observadas por Van Huyeen. 

4.- La dentina coronaria absorbe un poco más (2 o 3A) de 

radiación roentgénica que la dentina radicular. 

5.- La dentina secundaria estudiada aunque algo opaca y 

cromofóbica,acusa su valor interpolado tal,que imdica que 

este tipo de dentina es 6 a 7 veces menos resistente que la 

dentina transparente cromofóbica,que se aprecia en el pro-

ceso reacciona) intertubular contra la caries.Quiere decir-

se que la zona transparente ofrece mayor calcificación que 

la dentina secundaria.A su vez esta dentiaa transparente es 

un poco más resistente al pasaje de loa rayad X que la den-

tina opaca (por lo menos un 4%).Es fácil explicarse esto,ei 
se recuerda que la dentina opaca es considerada como una ba 



rrera de defensa en las fibrillaa de degeneración grasosa, 

en comienzo do esclerosis primer paso para constituir la 

dentina transparente, de mayor densidad cálcica. 

Esta discordancia entre las propiedades de coloración 

y ópticas con las de penetración y 6 absorción de rayos X, 
pensamos que puede atribuirse a propiedades distintas a 

las relacionadas con la densidad de los tejodos;zonas más 

o menos mordientes y receptivas para la retención del colo-

rante;y a efectos ópticos particulares,relacionados con la 

disposición y contenido tubular y dentinario de laa diver-

sas zonas. 

6.- Las mediciones del valor interpolado de la dentina 

sobre las bases de las propiedades de absorción de los ra-

yos X,concuerdan,tanto al aplicar el método densimétrico 

como el metodo,de ionización. 

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 reacción 
fisiológica a la protección inadecuada de la dentina,depo-

sitando substancia cálcica. 

d.- Las mediciones en la dentina normal dan diferente 

capacidad de absorción, por un espesor dado de dentina, en 

diferentes bocas y aún en distintos dientes de una misma 
boca. 

9.- En caso de dentina afectada por caries,la absorción 
de los rayos X puede aumentar entre un 5 a un 40,0n com-
paración con la dentina normal del mismo corte del diente 
aunque los porcentajes altos sella excepción más que la 



regla. 

e) Dentina secundaria y de reparación 

El depósito continuo de dentinat que tiene a reducir el 

volumen de la pulpa dental,se prolonga toda la vida.Al enve-

jecer el individuo,los tábulos se tornan irregulares y más 

ondulados y cambian su dirección.Esto indica que se están 

produciendo alteraciones en los odontoblaatos,posiblemente 

como resultado del intercambio iónico continuo con la saliva 

Se produce dentina secundaria en ausencia de inflamación. 

Aumenta cuando un diente ha sido desgastado por la mastica-

ci6n,con exposición de la dentina.Esto se podría explicar 

como un proceso fisiológico normal de desgaste y po tanto, 

formación de dentina secundaria fisiológicawba irritación es 

leve, pero es suficiente para estimular a los odontoblaetos 

para que elaboren dentina que repare. 

Se depositan dentina en mayores cantidades en el techo y 

en el piso de la cámara pulpar.De este modo la cámara pulpar 

"encoge" en dirección ocluso-radicular mucho más que en la 

mesiodistal.Como resultado,los cuernos de la pulpa en los 

molares queda muy atrás.Tambien se retraen,pero no tanto co-

mo el resto del tejido pilpar.Se produce algún relleno de 

los cuernos pulpares como colágeno.Se debe poner cuidado du-

rante la presentación cavite.ria para evitar la sección de los 

llamados "líneas de recesión" de la pulpa.Cuando se talla u-

na cavidad,aún cuando no'haya hemorragia evidente,puede exis 

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



Exposición accidental en les personas mayores. 

La dentina secundaria es elaborada despues de la erup-

ción dentalies similar a la dentina primaria,pero difiere 

en que hay un cambio de dirección de los tdbulos.Este cam-

bio es visible en los cortes histológicos.El tejido pulgar 

deposita continuamente dentina.Como resultr(0 r,  1 

continuo, elvolumen de la pulpa se torna progresevamente 

menor con la edad.Las investigaciones con compuestos marca-

dos que participan en la matriz dentinária como el sulfato, 

glucosa,metionima y leuoina,probaron el carácter incremen-

tal o por capas del depósito de dentina,según las autorra-

diografías.Una autorradiografía se toma mediante la aplica-

ción de un corte histológico o porción de tejido dental que 

contiene materiales radioactivos en estrecho contacto con 

una emulsión fotogrdfica.Las partículas alfa y beta emiti-

das por el material marcado chocan con loe cristIles de bro 

muro de plata contenidos en la emulsión fotográfica,por lo 

cual generan una imagen latente.Ee el mismo proceso que se 

produce cuando se toma una radiografía corriente,excepto en 

que esta última la radiación esta en la gema del espectro 

visible.Después se revela y fija la pelicula.Las porciones 

obscuras de la emulsión señalan la distribución del isótopo 

en el corte de diente. 

En los experimentos con carbón marcado,el de la glucosa 

que se incorporaba a la matriz,desnués de un tiempo no era 

ya demostrable,porque la matriz que contenía el isótopo se 

había calcificado.La nueva matriz elaborada despues de la 



administración de glucosa no contenía el isótopo.Este expe-

rimento probó el depósito continuo de dentina durante toda 

la vida.Young y Greulich en 1963 hicieron una demostración 

similar del depósito continuo de dentina,mediante clinica 

tritiada en ratas.La porción de mátriz dentinaria formada 

en el momento de laadministración de glicina,quedqba inten-

samente marcada.En cambio,la matriz formada unos días des-

pués presentaba una reacción difusa de baja intensidad. 

formación de dentina de reparación 

La formación de dentina de reparación es un mecanismo 

importante en la defensa contra los procesos patológicos de 

la pulpa.Constantemente se forma dentina nueva durante toda 

la vida del diente.Esta dentina es más amorfa,menos tubular 

y ligeramente menos regular que la dentina primaria.Sin em-

bargo cuando la lesión a la pulpa es más grave y va acompa-

nada por una respuesta inflamatoria,hay una rapidito► elabora-

ción de dentina reparativa. 

En todos los casos se encuentra dentina de reparación 

debajo de los túbulos dentinarios abarcados por la caries 

dental,restauraciones,abrasión y atrición.En algunos casos, 

hasta se le encuentra prácticamente obliterando la porción 

coronaria de la pulpa en dienteen los cueles la dentina 

primaria no fáé expuesta. 

Si los od')ntoblastos resultan.traumatizados,ya por la 

cariesaa por la operatoria,algunor DuedrIfl rurir y L 

tina que se forma posteriormente es menor regular.Esta den- 



tina es conocida como dentina de reparación.En condiciones 

de traumatismo grave,como quemadura de la dentinal muchos de 

los núcleos odontoblásticos pueden ser desplazados hacia los 

tdbulos.Se sigue formando dentina nueva a menos que muera la 

pulpa.Este tejido dentinario nuevo es elaborado por otras ch 

lulas palpares que se transforman en odontoblastos o células 

como odontoblastos y es mucho más amorfo o irregular. 

Dentina de reparación debajo de caries. 

La dentina de reparación hallada bajo la caries es mucho 

menos abundante y mucho más regular que la observada bajo 

las restauraciones.La estructura es más fácilmente discerni-

ble.Los odontoblastos bajo la dentina están dispuestos en 

forma ordenada,de empalizada.Aparenteáente,cuando funciona 

de manera adecuada,la palpa mantiene una cantidad de dentina 

entre ella y el proceso de enfermedad.Si la caries fuera i-

rrestricta,la dentina reparativa la sufrirla tan prontamente 

como la dentina primaria.La dentina de reparación esta deli-

mitada de la primaria y secundaria por la respuesta calcio-

traumática,de modo que la región donde los odontoblastos es-

taban presentes antes de la recesión se Unen hipercromáti-

camente. 

Las células inflamatOrias (sobre todo,macrófagos y lin 

focitos,con ocasionales leucocitos polimorfonucleares) se 

encuentran en la pulpa principalmente en la región de la 

dentina reparativa. 



Dentina reparativa bajó restauraciones. 

La dentina de reparación debajo de las restauraciones 

es mucho más amorfa e irregular que la dentina reparativa 

hallada en otras situaciones.A veces se observan grandes 

cantidlides por debajo de los tibulos dentinarios secciona-

dos, esta infliltrada por células inflamatorias. 

En vez del aspecto de columna típico de los odontoblas-

tos de la porción coronaria de la pulpa sininflamación,es-

tos odontoblastos se presentan aplaaados,como fibroblastos, 

y su número está reducido,de modo que la capa está compues-

ta a veces por solo 1 o 2 células de espesor.Es probable que 

la 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 los procedimientos operato- 

rios.Con frecuencia,la pulpa subyacente a la región de los 

túbulos dentinarios se encuentran infiltrada por células in-

flamatorias crónicas en cantidades variables.En algunos ca-

sos,la densidad de la infiltración celular justifica el diag 

kóstico de pulpitis crónica.En otras instancias,e1 número de 

células inflamatorias remanentes parece indicar una resolu-

ción de una palpitis preexistente,probablemente a causa del 

procedimiento operatorio.En ocaciones no ee encontrarán cé-

lulas inflamatorias debajo de la dentina de reparación. 

La presencia de cantidades abundantes de dentina repara-

tiva,observadas en muchos cortes de tedidos,no parece tener 



correlación con las indicaciones de los probadores pulpares. 

En algunos dientes se registraron pruebas pulpares demoradas 

en otros las respuestas son muy rápidasl es decir,en el punto 

más bajo de la escala del probador palpar. 

La dentina de reparación en los conductos radiculares 

En los conductos radiculares de todos los dientes cróni-

camente inflamados,y especialmente en los que tienen lesioil 

periodental,se encuentran cantidades significativas de den-

tina de reparación.En aliabas circunstancias,los conductos ra-

diculares están execivamente estrechados y casi obliterados. 

No obstante es muy raro ver una total obliteración del con-

ducto radicylar.Caei siempre quedan dentro algunos elementos 

histicos viables. 



f) Grosor de los túbulos dentinarios 

El grosor de los túbulos dentinarios varía desde el lí-

mite amelodentinario hasta el pulpodentinario.En general, 

los túbulos son más gruesos en el limite pulpodentinario 

(unos 5 micrones) que en el limi*e amelodentinario,donde 

se estrechan hasta alrededor del micrón. 

Al envejecer el individuo,el túbulo dentinario se estre-

cha por el depósito de dentina peritubular.Bste el un fenó-

meno natural de envejecimiento y puede explicar parcialmente 

la reducción de la violencia de la caries dental en am. 

dultos,por comparación con los niftos . 

Cerca del limite amelodentinario,los túbulos emiten-

ramificaciones y se anastomosan entre sí.Bn la cercanía de 

ese limite un tdbulo puede dividirse en dos. 

Los túbulos o conductillos dentinarios atraviesan la 

substancia básica de la dentina,saliendo de la cavidad pul-

par para llegar al nivel del esmalte. Su disposición es más 

o menos paralela entre si,ramificandose y anastomosandose 

a medida que se acercan a la periféria,donde adquieren un 

aspecto arborescente.Laa anastomosis son más frecuentes en 

la parte radicular que en aa coronaria,donde pueden inclu-

sive estar ausentes;entonces los túbulos terminan libremen-

te.Laa anastomosis con sus vecinos (ojales de Koelliker) en 

los espacios interglobulares,que invaden por deficiencias 

de calcificación dentinarialen la zona granular de Tomes; 

cerca de la unión amelodentinaria,o por terminaciones cie-

gas,en la substancia intercelular del cemento.A la altura 



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

de la cámara. 

El diámetro de los túbulos es mayor a la altura pulpar 

disminuyendo paulatinamente hacia la periféria;observandose 
un diámetro mayor en la porción coronaria que eh, la cervi-

cal y radicular. 

Los tdbulos recorren la parte coronaria casi en senti-

do vertical a la cavidad pulpar,La parte cervical en senti-

do oblicuo y la porci6n radicular horizontalmente o con 

tendencia hacia el ápice. En el recorrido de los tdbulos se 

aprecian dos curvaturas denominadas primarias y secundarias. 

La curvatura primaria,grande y ondulante se observa más en 

la corona que en la ralz.La curvatura secundaria constitui-

da por pequeñas espirales en distintos planos,toma aspecto 

de tirabuz6n,pues son muy numerosas,hasta el punto de con-

tarse doscientas curvas en la línea de dos mm.Son más fre-

cuentes en la raíz que en la corona . 

El número de túbulos en la dentina humana, por cada mi-

límetro cuadradopfué calculado por Hagenbusch, anotando de 
45.000 a 50.000,como observación más corriente realizada 

en la dentina,cerca de la pulpa;pudiendo decrecer hasta 

16.500 o 15.500 en casos menos frecuentes. 

Romer,cslcula el número de tdbulos en 37.600 por milí-
metro cuadrado. 



g) Intercambios metabólicos 

El esmalte y la dentina no son tejidos estáticos y no 

permanecen inmodificados todo lo que dura la vida de una 

persona.Los tdbulos dentinarios están bañados constante-

mente por liquido que se produce tanto del lado pulpas,  ha. 
cia la dentina como del lado del esmalte hacia adentro,ha-

cia la pulpa.Las substancias penetran a través del esmalte 

y la dentina hasta la bulpa.La demostración gráfica de es-
to fué realizada por Bertelstone,en un experimentp con dien 

tes de gatos.Mediante un dispositivo especial, sumergía la 

punta inicial del diente de gato en una solución que conte-
nía yodo radiactivo.Tras un breve periddo,las autorradio-

grafías probaban la presencia de yodo mareado en la pulpa 
dental. Como el diente habia sido aislado de la saliva, la d-
nica manera como el yodo pudo penetrar en la pulpa fué atra 

vés del esmalte y la dentina. En °c.:ación más reciente,Hards. 

wick,probó in vitro que,en más de 50 dientes sumergidos en 

glucosa radiactiva, se podía observar alguna zona de radio-

actividad en la dentina y la pulpa de cada diente que habia 

estado sumergido más de un día. 

Por otra parte,se produce un intercambio metabólico 

desde la pulpa hacia los tdbulos dentinariosdisméel y Sar-

kady lo probaron por el uso de yoduro de sodio inyectado y 

Bertelstone y colaboradores por administración sistemática 

de Yodo y una cantidad de investigadores con fósforo y cal-

cio como marcadores. Son más recientes unas investigaciones 

del contenido de estroncio en incisivos primarios olos oua- 



les probaron la acumulación de este isótopo en 14 dentina 

como resultado de una lluvia radiactiva después de una 

prueba nuclear. Se puede probar el intercambio cónico entre 

la circulación y la dentina en el caso de un individuo que 

sufra de argiria.En esta enfermedad, las sal4s de plata in-

geridas se depositan en diversos tejidos del organismo y 

los tiñe de negro.11 examinar un diente de un individuo 

con argiria,se encontraron partículas de plata dispersas 

no sólo entre los odontoblastos,sono tambien en los tábulos 

dentinarios. LOS dientes catan tenidos de gris,por el depó-

sito de las partículas de plata en los tábulos dentinarios, 

partículas provenientes de la circulación pulpar. 

En anos recientes, se vio que los antibióticos adminis-

trados por vía sistémica estaban incorporados a dientes de 

niños en crecimientos por lo cual se produciría una tinción 

amarillenta de dichos dientes.En otros experimentos,mate-

riales marcados que habían sido absorbidos en la circula-

ción general fueron hallados en 14 dentina o pulpa. Yale y 

colaboradores inyectaron cobayos con ácido ascórbico ra-

diautivo.Los tejidos de estos animales fueron después exam 

minados con varios propósitos.Cinco minútos después de la 

administración,la vitamina O marcada fué hallada en la ca-

pa odontoblastica de la pulpa del incisivo inferior. 

Young y Greulich pudieron descubrir glicina en el ci-

toplasma odontoblástico 15 minátos después de haber sido 

inyectada en ratas. 

La utilidad del intercambio líquido entre pulpa y den- 



tina es uha razón para mantener viva la pulpa.Por este in:-

tercambio activo,la dentina puede recalcificarse bajo ca-

ries dental.Además cuando se colocan ciertas substancias 

irritantes sobre la dentina de un diente durante los pro-

cedimientos operatorioso los túbulos dentinarios se calci-

fican más. Esto se le denomina esclerosis de la dentina. Las 

sales de cálcio llegan a los túbulos desde la circulación 
pulpar.Muchas otras substancias que circulan en el torren-

te sanguíneo encuentran su cambio hacia lapilpa y final - 
mente,a los túbulos dentinarios. 

La dentina del límite amelodentinario suele estar sen-

sible durante la preparaciín cavitaria.B1 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 más 

jóvenes en las circunstancias usuales.A1 envejecerse pue-

den observar algunas fibrillas nerviosas en la predentina, 

es decir en la porción no calcificada dé la dentina, al pa-
recer porque quedan atrapadas allí a medida que se va de-

positando cada vez dentina. La ausencia de nervios en la 

dentina indica que no se corta ninguna prolongación nervio-

sa directamente cuando se tallen los dientes.Teóricamente, 

las prolongaciones odontoblasticas,a1 ser oortadas,elabo-

ran productos que actúan sobre las terminaciones de las fi-
brillas nerviosas ubicadas en loe odontoblastos o alrede-

dor de ollos.Las Unciones argénticas revelan estas termi-
naciones nerviosas de la capa odontoblásticappueden actuar 

como receptores del dolorae puede establecer una analogía 



con la sensación experimentada cuando se pasa un dedo sua-

vemente sobrd el vello del antebrazo.Los pelos no tienen 

terminaciones nerviosaa,pero hay fibras nerviosas que lle-
gan hasta el bulbo piloso. La sensación de peinado del ve-

llo (transmisión de presión a lo largo del pelo ) produce 
sensación de tacto.Bn los dientes la sensación de tacto es 

traducida como dolor durante el fresado de los dientes.La 

producción de dolor durante el fresado de los mismos pue-

de ser explicada químicamente de varias maneras. Algunos 

sistemas enzimaticos podrían estar incoluorados y podrían 

producirse algunas substancias de degradación metabólica 

al ser cortado el diente.Bstas actuarían como irritantes. 

Por ejemploppodría liberarse algdn producto histaminico que 

actué como irritante del odontoblasto y B. experimente en-

tuncos una seneación.No obstante,adn no se conoce el moca-

mismo exacto de la transmisión del dolor en el diente. 



CAPITULO II 

RESPUESTA DU COMPLEJO PULPOWNTAL A LAS wsrwrEs. 

Las respuestas de la pulpa a las lesiones son simiLares 

a las que ocurren en cualquier otro tejido conjuntivo.Depen-

den del carácter e intensidad de los estimulos nnlicsdos y 

del grado y tino do respuesta histica.Las respuestas nulpa-

res las modifica,como en cualquier otro tejido,la edad,de ma-

nera que suele haber una regnuesta más vigorosa y renaradora 

en el joven que en el anciano.Tambien la modifica ls topogra-

fía del conducto pulpar. 

La respuesta de cualquier tejido a un estimulo determina-

do depende en gran parte de su aportación vascular.Los vasos 

pulnares penetran através del agujero o agujeros apicales y 

siempre que estos orificios sean grandes,como durante el de-

sarrollo del diente o la resorción de las raíces deciduas,la 

aportación vascular ser4 satisfactoria.Sin embargo estos o-

rificios se vuelven más pequeffos al completarse él desarro-

llo de las raíces y quedan estrechados aún más al aumentar le 

edad.Como resultado de este proceso,la aoortacion vascular 

queda disminuida y se hace menos flexible a cambios. 

El guardar la pulna en una caja calcificada,normslmente 

completa por todos lados,excento en los orificios anicales, 

limita mucho la cantidad de liquido histico y édema que pue-

de admitir y debe,por tanto,limitar la acortación y circula- 



ción de materiales de defensa al tejido.Los irritantes que 

alcanzan a la pulpa debido a la caries son los productos 

secundarios quimicos del proceso carioso y más tarde l les 

mismas bacterias.Los productos secundarios quimicos de la 

caries son probablemente ácidos,productos de la descompo—

sición histica y toxinas bacterianas. 

Como en cualquier inflamación,la imagen histológica re—

presenta un equilibrio entre el da9fo y la reperaciónanevi—

tablemente hay al principio un estado agudo,subagudo o cró—

nico conforme avanza.E1 progreso a partir del estadio agu—
do,puede pasar de una forma a otra de acuerdo a variaciones 

en el estimulo y la respuesta. 

La localización y extensión de la inflamación dentro de 

la pulpal como en cualquier otro tejidol dependen del tipo de 
estimulo y de le reacción histica ante el miemo.Cuando las 

enzimas de las bacterias llegan a la pulpa,la extensión de—

pende en gran parte de la virulencia de estos microorganis—

mos y en parte del tipo de organismo,ya que algunos,como di 

versos estreptodocos,penetran los tejidos con mayor facili—

dad que otros.Como la irrigación sanguínea de la pulpa varia 

considerablemente,la extensión de la inflamación puede mo—

dificarse en forma ostensible.Se han clasificado los efec— 
tos en tres grunos; 

1) Una secuencia de respuestas localizadas en las cua—

les la inflamación está más o menos confinada a una zona de 

la pulpa situada inmediatamente por debajo de la dentina a—

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



mento continuo y la irrigación spnguinea y rrneuesta hie-
tica satisfactorias. 

2) Una respuesta más generalizada caracterizada par u-

na reacción hística menos eficáz a causa de un estimulo 

más intenso y un mecanismo reparador sanguineo más defi-

ciente,de manera que el irritante no se localiza en forma 

eficáz. 

3) Una respuesta aguda masiva al ser sobrepasadas las 
defensas histicas. 

No deben considerarse como entidades fijas,ya que pare-

ce muy probable que haya una transición entre 1 y 2 e in-

cluso hasta 3 con bastante facilidad.. 

Aunque las respuestas de la dentina y pulpa a las le-

siones aparecen en diversas lecalizaciones y los sintomas 
varían mucho,representan una serie gradual de rrspuestas a 

diversas intensidades de los mismos estimulos.Todas las 

respuestas observadas histologicamente en la dentina son 

consecuencia de las reacciones pulpares.Cuando muere la 

pulpa,ya no ocurren reacciones dentinales. 

Loe problemas en la preparación de cortes histológicos 

dificultan el entendimiento de los cambios dentinales y 

pulpares.Las respuestas del complejo nulpodentel se obser-
van en la dentina principalmente como variaciones en la int 

tensidad de la mineralización.Estos efectos quedan comnle-
temente perdidos después de la descalcificación pare la 
preparación histológica.Cuando los odontoblastos degeneran 



o sus pro-Ion/raciones se desinteuran,lps túbulos dentina-

les quedan relativamente vacios.Sin embargo en los proce-

sos usuales de descalcificación,deshidratación y montaje 

en balsemo,los túbulos se impregnan con bálsamo tanto si 

contienen prolongaciones coma si no las contienen y a con-

secuencia de ello. es posible que todos tengan el mismo as- 

p-cto. 

Por otra parte,si se utilizan cortes pulidos,permanece 
el inineral,pero la pulpa suele perderse.Las prolongaciones 

odontoblásticas se lesionan en sus extremos centrales.Como 
las prolongaciones mismos están mal fijadas,puede sufrir 

alteraciones e incluso ser secadas durante la deshidrata-

ción.De aqui que los túbulos pueden contener prolongacio-

nes verdaderamente lesionadas o muertas (prolongaciones 

normales alteradas por el traumatismo de la preparación, 

por degeneración post-mortern,o por deshidratación) o ser 

comnletamente obstruidos por deposición de mineral.Los tú-

bulos donde las prolongaciones quedan muertas o se han re-

traido quedan llenos de aire durante el proceso de la des- 
hidratación. 

Cuando la pieza se monta en bélsamot le penetración de 
este depende en gran parte del espesor del corte y de la 

técnica de montaje.Laa penetración del material varia con-

siderablemente si se utiliza bálsamo duro,ablendado por el 

calor o bálsamo viscoso en xileno.Ln penetración puede ser 

mucho mejor cuando se utilizan soluciones más diluidas de 
bálsamo en xileno.Por lo tantoo los túbulos pueden estar 



llenas de materias muy diversrs.Como son tnn neque'Nno t su r 

aspecto bajo el microscopio depende de la diferencia quo 

existe entre los indices de refracción de ls t'entina y el 

contenido.Si estan llenos de mineral, el tejido parece casi 
homogeneo y transpnrente.Desgraciadamente,es muy difícil 

diferenciar las diversas causas del aspecto variable.Pue-

de haber dudas incluso cuando los cortes han sido prenera-
dos con gran cuidado. 

En ocasiones surgen otras dificultades vara tratar de 
obtener cortes que muestren las relaciones efectivas de la 

pulpa con la dentina con el método de descalcificáción.A1 

efectuar la cxtracción,el diente se aprieta con el fórceps 

y se aplica una considerable presión esta es transmitida a 

través de la dentina a la pulpa y puede haber desplazamien 

to de células de la pulpa delltro de los túbulos dentinnles. 

Incluso cuendi este cambio de nosición se reduce o evita 

mediante el empleo de otras técnicos de extracción,la pul-

pa puede ser arrancada de su conexión amical con el liga-

mento periodontal.Esto debe causar alguna alteración del 

tejido pulpar segdn el grado de cierre del azujero amical 

y la adherencia del tejido manar a su unión. 

Por otra parte,e1 diente extraido suele eumereirse en 

un fijador,por lo cual el único acceso del fijador al teji 

do pulpar es a través del agujero anical.Es bien sabido que 

se pueden obtener secciones más satisfactorias de la pulpa 

normal en dientes con ápices abiertos que en los dientes 

con agujeros anicales pequenos.Para vencer esta dificultad, 



se recomienda senarar el anice del diente antes de la fija-

ción o cortar las paredes laterales de la pulpa para expo-

ner grandes superficies pulpares.Sin embargo incluso la Se-

paración drl ápice es insuficiente para permitir una pene-
tración apropiada del fijador en la mayoria de los dientes 
y sobre todo en loe dientes más viejosaa que la apertura 

del conducto 'culpar es aún muy pequefta en comparación eón 
la masa de la pulpa.Aunque la separación de las paredes lat 

terales del la dentina ayuda mucho a la difusión del fijador 

dentro de la pulpa,tambien ocasiona algunos desgarros de la 

pulpa en las seccionee.Otros investigadoreslhan dado tanta 

importancia a las dificultades de la fijación y al neligro 

de deformación por retracción que no solamente han separado 

la pared lateral de la pulpa,sino que tambien han extirpado 
un bloque de dentina para asegurar una fijación completa 
y una conservación de las relaciones reales.E1 cambio posi-

blemente más grande causado por la fijación es la retracción 

Asi pues,en cuanto se intenta dar una descripción defi-

nitiva de la patologia de la pulpa es necescrio considerar 
si los cambios observados son realmente causados por la 

enfermedad,por degeneración post mortem o por preparaciones 

de la 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 t mu-
chas de las alteraciones descritas previamente,como el aga-
villamiento de los odontoblastoo y varias de las ami llama,- 



das degenercciones de la pulpa vse consideran hoy dia como 

de oripen dudoso.Los artefactos de la pulpa y su modo de 

producción los demostró bien Langeland,quien tambien des-

cribió una técnica rara evitar muchos de estos artefactos 

en las seccines descalcificadas de la pulpa y dentina. 

Ahora mencionaré la respuesta del complejo pulpodental 

de algunas afecciones que son frecuentesl oara poder enten-

der con mayor facilidad y claro,poder relacionarlas con las 

demás entidades patológicas. 

Respuesta a la atricion; 

La respuesta del complejo pulpodental a la atrición pa-

rece comenzar mucho antes de que la dentina se afecte.E1 

primer signo es probablemente la formación de una zona de d 

dentina transparente o ecnlerótica en el extremo de la den-
tina de la cúspide atacada.Parece ser una prolongación de 

la dentina algo transparente del manto en la unión amelo-

dentinaria.Se desgasta pronto después del ataque a la den-

tinal dejando por debajo el asi llamado "tracto muerto". 

El"tracto muerto" en secciones Preparadas con cuidado 

es oscuro con lus transmitida y brillante con luz reflejada 

Discurre como un cono truncado de túbulos desde la superfi-

cie desgastada hacia la pulpa,donde suele detenerse sobre 
un nódulo de la dentina secunduria.Sus caracteristioas óp-

ticas dependen de la prespncia de aire en los túbulos,cuya 

distribución puede ser enmascarada por un receliento exce-

sivo de la sección,de tal manera que incluso los túbulos 



normales quedan llenos de airel o por el uso de un agente de 

montaje demasiado liquido que penetra fácilmente en todos 

los tdbulos. 

Fish,ha demostrado que el"tracto muerto" los colorantes 

penetran fácilmente desde su extremo periférico,pero no des 

de su cara pulpar,en tanto que Seelig,dice que no toma el 

colorante tan bien como la dentina normal.Fish,tambien ha 

mostrado que puede haber una zona transparente de dentina a 

lo largo de' los bordes laterales del "tracto muerto" y otra 

que el denomina barrera hialinat que la separa de la dentina 

secundaria irregular.En el extremo pulpar,existe algunas 

veces una zona de dentina secundaria normal con una linea 

de color más o menos oscuro que la separa de la dentina an-

terior,pero siempre hay una capa de dentina menos regular 

al lado de la pulpa.La cantidad de dentina securiaria va-

ría según la intensidad de la atrición. 

Se ha demostrado mediante el uso de la microrraciogra-

fía que el "tracto muerto" es más radiopaco que la dentina 

normal,y que las zonas transparentes,cuando existen,presen-
tan une mineralización aún más intensa. 

Para explicar estas observaciones se dice que el estimu 

lo de le atrición causa primer9 una aceleración de la pro-

ducción fisiológica normal de dentina peritubular por los 

odontoblastos.En circunstancias normales,esto origina una 

oclusión progresiva del tübulo desde la unión esmalte-den-

tina hacia la pulpa a causa de la deposición de material 

calcificado sobre las nareden del tdbulo.Como resultado de 



ello,los túbulos completamente ocluidos (es decir la den-

tina esclerótica) aparecen transparentes en todos los me-

dios**. pesar del secamiento y de la naturaleza del agente 

de montaje.Las porciones más profundas de los mismos túbu-

los estarían sólo parcialmente ocluidas y no serían necesa-

riamente transperentes.La zona transparente sería entonces 

mucho Mes radiopaca que la dentina normal,mientras que las 

partes más profundas de los mismos túbulos serian sólo li-

geramente más radiopacos que la dentina normal. 

Parece probable que con la atrición progresiva lo pér-

dida del tejido es más "'anida que la reacción protectora 

esclerótica transnarente superficial que es desgastada y 

perdida.Antes de que ocurra esto,los mismos odontoblastos 

eUeden haber producido alguna dentina fisiológica secunda-

ria en cantidad mayor de lo normal,pero al comenzar la a-

trición a desgastar a le dentina esclerótica,los extremos 

pulpares de los túbulos quedan cerrados por le capa calci-

ficada hialina descrita por Fish. 

No se conoce con certeza como se alcanza estu.riosible-

mente el odontoblasto desprende su prolongación tubular y 

cierra al tubulo,o muere y lo reemplaza unn nueva célula 

que asume el panel de odontoblasto.Sea como sea,el tubulo 

queda cerrado en la nulpa y el odontoblasto o su sucesor 

comienza a depositar unn dentina secundaria irregular. 

Entre tanto p la dentina esclerótica se deseesta.Los tú-

bulos subyacentes ocluidos en perbe ya contienen solamente 

los restos muertos de ls prolongación odontoblasticl. 



entre los dientes y entre los túbulos. 

En la atrición nrogresival el proceso de producción de 

dentina secundaria puede continuar hasta que toda la cámn—

ra pulgar y conductos esten ocluidos nor la misma,mientras 

que la atrición puede desgastar toda la corona y la dentina 

secundaria de la misma.En la abrasión parece ocurrir el mis 

mo tipo y probablem'ente esto tambien se aplica a la erosión 

aunque se sabe poco sobre este último proceso. 
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Diagrama nara ylostrar probable natrón de denosición de tu 
dentina ieritubular dentro de los túbulos coma resultado 1# 
estímulos de diversa intensidad. 



Al ser seccionedon,quedan llenos de aire y luego se secan. 

Accausa de su oclusión parciul,son ahora tambien más del—

gados que otros túbulos normales,y por lo tantol no los pe—

netra tan fácilmente el bálsamo.Asit adquieren un aspecto 

opaco en la luz transmitida,brillante en la luz reflejada, 

y ligeramente más radiopaco que los túbulos normales en las 

microrradiografias. 

Lefkowitz y Richardeon,tambien señalan que los "tractos 

muertos" ocurren con mayor frecuencia en la corona del dien 

te,donde los túbulos dentinales son mayores y donde la pul—

na tiene menos oportunidades Dara producir un cierre com—

pleto de los túbulos con el tejido mineralizado. 

Al misma tiempo,la capa hialina que no es atravesada 

por tdbulosIsuele ser ligeramente más rodiopaca que el 

"tracto muerto" suprayacente y la dentina secundaria sub—

yacente,que ha sido formada con bastante rapidéz.En tanto 

que ocurre esto,los túbulos que estan en ambos lados del 

"tracto muerto" y aún no presentan ningún gaño directo,con—

tinuan estando ocluidos por dentina peritubular,formando u—

na zona transparente de mayor radiopacidad a lo largo de 

las superficies laterales de la perte exterior del "tracto 

muerto".Este tipo lo confirman los hallazgos previamente 

descritos sobre.la nenetración de colorantes,absorción de 

rayos X e histología. 

El estudio de la caries dental indica que todos los tú—

bulos y todos los dientes no reaccionan con la misma inten 

sidad y velocidad.Asíl nuede haber variaciones de este tipo 



Reacción a la caries; 
El carácter del ataque carioso es algo diferente del 

observado en la atrición.La velocidad del proceso varía mu-

cho en los diferentes dientes.La c'nies tambien produce 

sustancias irritantes como ácidos y probablemente otros ma-

teriales tóxicos que pudden penetrar dentro del diente an-

tes de la destrucción propiamente dicha del tejido. 

Uno de los tipos revela un ataque relativamente lento 

con una zona esclerótica que avanza lentamente delante del 

mismo,de tal manera que quedan formadas cavidades grandes, 

aunque relativamente superficiales,sin la formación de 

"tractos muertos".Tal tipo quitas explique la observación 

clínica de la caries "detenida".Generalmente aparece en 

dientes de ni?o cuando,a causa del desmoronamiento de las 

paredes de una cavidad oclusal,la lesión es autolimniadora. 

La dentina cariosa ablandada se separa por abrasión,dejan-

do une dentina muy dura y generalmente de color oscuro y 

muy pulimentada.En tales casos p la pulpa es todavía vital, 

aunque puede haberse retraído.Como la dentine expuesta es 

más dura y máe mineralizada que la normal,parece necesario.  

admitir que estos cambios ocurrieron por esclerosis o mine-

ralización de los túbulos con dentina /3ritubular.Para con-

seguir esto,es necesario que los odontoblastos hayan sido 

aún activos.Asi pués,tuvo que haber una combinación de a-

vance lento, estimulodébil y reacción eficáz. 

Con una frecuencia mucho mayor,el ataque carioco y reac 

ción pulnodentinal parece combinar un ataque moderado con 



una reacción menos eficáz que la descrita.Aquí se 'ro-

duce una zona esclerótica o transnarente,pero acaba siendo 

anulada por la caries que avanza.Antes de que ocurra esto, 

se forma un "tracto muerto"oor el cierre de los extremos 

'culpares de lgs túbulos afectados y necrosis de su conteni-

do protoplasmático,esto se acompaña por la formación de u-

na zona transparente,escler5tica e hipermineralizada en 

los márgenes del "tracto muerto".Estas reacciones deben im-

plicar un estimulo de una intensidad o tipo que sea mucho 

més irritativo que el de la caries lenta o detenida.Esto 

se consigue por un ataque mds rápido o por une reacción in-

suficiente.0 bien el ataque anula la esclerósis y estimula 

directamente a las prolongaciones odontoblásticas o los 

productos tóxicos secundarios de la caries se difunden a 

través de la dentina intertubular de la zone transparente 

para lesionar a la prolongación odontoblástica.Lo más pro-

bable es que haya una combinación de ambos procesos,de ma-

nera que los irritantes solamente tienen que difundirse a 

través de una cana relativamente delgada de dentina escleró 

tica hasta las prolongaciones odontoblásticae. 

Es muy probable que tambien ocurra otro tipo de ataque 

aún más rápido.Este es el tipo que produce una exposición 
cariosa y aquí todas las defensas han de ser vencidas para 

que el proceso canoso siga y llegue efectivamente a la pa-
red de la culpa y que los productos secundarios de la ca-

ries,y algunas veces las bacteriase penetran dentro de la 
pulpa. 



Esto ocurre cuando una caries que avanza rápidamente 

invade la zona esclerótica y desciende con rapidez por los 

túbulos del "tracto muerto" para alcanzar y sobrepasar a 

la dentina secundaria que esta siendo depositada sobre sita 

extremos pulparea.Aqui,la variación en la velocidad del 

progreso puede depender del grado de cierre de los túbulos 

en el "tracto muerto" por la dentina peritubular.Cuanto 

mayor es el cierre,tanto más dificil será el avance del 

proceso carioso. 

Bradfor,senala que las bacterias nunca descienden por 

los tdbulos que han sido completamente ocluidos por denti-

na peritubular,incluso después de que hayan sido desmine-

ralizados por le caries. 

Aspectos clínicos 

El diagnostico clínico del tipo preciso del proceso mor 

baso presente en la pulpa es muchas veces imposible y hay 

que aceptar que cualquier valoración del estado de la pul-

Pa es generalmente bastante imprecisa.E1 diagnostico tiene 

que estar basado en la anamnesis y enfermedad actual,así 

como el exámen del diente y tejidos circundantes y métodos 

especiales nara determinar los cambios pulgares mediante 

estímulos ti.rmicos y eléctricos.La radiografía tambien pue-

de ser dtil,e1 síntoma inicial suele ser el dolor.Al estu-

diar su causa,es imnortante tener en cuenta el tipo,inten-

sidad y duración del mismo,asi como la anamnesia del pro- 



tejido lesionado 	cana hialino 
o desmineralizado 	dentina secunda- 

ria. 

■ aumento de minernlización desde dentina peritubular. 
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inflnmaci6n de 
la nulna. 

Diagrama para mostrar desarrollo de zonas esoler3ticas,con-
duetos oiegos,dentina recundariu y reacciones nulnares como 
respuesta o la caries. 



ceso.T/Jmbien tiene importancia le reacción del diente a a-

limentos calientes y frior y el tipo,inteneidad y duración 

del dolor inducido. 

Por dese:racial es muchas veces muy dificil para el pa-

ciente localizar el dolor pulpar,sobre todo cuando es li-

geroaa que le pulpa esta cerrada y no es accesible a una 

estimulación precisa.Si hay invasión del ligamento perio-

dontal,la localización quita sea mucho menos dificil a cau-

sa de le sensibilidad del diente e la percusión o mordida. 

Sin embargo en dientes multirradiculares incluso este sin-

tome puede faltar si solamente esta afectada una ralz.Sin 

estos auxiliost el dolor por pulpitis tal vez se atribuya a 

otro diente en el mismo cuadrante o en el cuadrante opues-

to,a alguna otra región dentro de le distribución del ner-
vio trigémino,e incluso a una region correspondiente a le 

distribución de otros nervios craneales,pero por muy lejos 

que sea proyectadol nunca cruza la linea media. 
Al buscar el diente enfermo hay que recordar que la 

causa más común,aunque no unica,de pulpitis es la caries 

dentalt y es necesario examinar cuidadosamente los dientes 

en busca de lesiones sin tratar o recidivantes.En caso de 

necrosis de la pulpal el diente tiende a perder su transpa-

rencia y la difusión de pigmento° sanguíneos dentro de la 

dentina puede ocasionar una oscurecencia del diente.Cuan-

do faltan estos eignoo,se puede recurrir a la radiografia 

y pruebas de la pulpa. 

La radioprafin no puede revelar gran cosa sobre la mis- 



ma oulpal nero nuede inforiar sobre el tema.ío y firma de la 

cámara nulpar y conductos,la cantidad de dentinr securda-

ria nresentepy naturalmentel la presencie de ceries,rdemás 

de un gran número de detalles que son de gran utilidad ra-

ra el diagnostico.Esta información es de gran importancia, 

ya que todos los estimulos utilizados nara lls pruebas de 

la pulpa han de ser conducidos a través de la pulna al 

diente y su intensidad la modifica la cantidad de tejido a 

través de la cual deben pasar. 

Las pruebas de la pulpa son tan poco sensibles que de-

ben ser evaluadas compursndolas con un diente normal,de 

preferencia el diente correspondiente en el otro maxilar. 

Los estimulos deben ser aplicados a ambos dientes en el 

mismo lugar,evitando las restauraciones.Los estimules de 

uso más frecuentes son el cnlor,frio y corriente eléctrica 

continua y alterna.Los estímulos '7eben tener una intensidad 

que no lesione la pulpa normal y que no ocasione al pacien-

te dolor innecesario. 

La rePpuesta más fácil de internretar es ln ausencia 

total de reacción a estimulos térmicos y eléctricos,aunque 

es raro encontrar un diente del cual no se obtenga ninguna 

respuesta a estímulos eléctricos,si se aplica un estimulo 

suficiente.Como algunas de las pulnas de estos dientes son 

necróticas,esta respuesta debe provenir del tejido vital 

circundante del neriodonto,lo cual confirma 111 falta de e-
xactitud de esta método. 

Cuando se emnlean estimules tórmicos w ee considera ge-
neralmente que una eran hipersensibilidad del diente in1i- 



ca la exiatencie de una nulpitis a2uda u subaguda,mientras 

que los aumentos ligeros do la sensibilidad y un aumento 

de la duración de le respuesta indicarbn un estado patoló-

gico más crónico.Sin embargo las respuestas muy débiles 

tembien pueden ser debidas a fibrosis,depositos densos de 

dentina secundaria e incluso cambios nor la edad;de aqui 

la necesidad de efectuar comparaciones contralaterales e 

interpretaciones adaptadan a cada caso individual. 

El objetivo de loa estímulos eléctricos es encontrar 

el estímulo mínimo que producirá una resnuesta.Asi,una ro-

ducción acusada en el estimulo requerido súgiere une pul-

pitis aguda y una reducción ligera o un aumento en el es-

tímulo requerido puede indicar una pulpitis crónica.Como 

el estímulo es ilinimo,pocas veces existe una variación en 

la duración de la respuesta.Generalmente se acepta que las 

respuestas a las pruebas pulpares sólo deben evaluarse jun 
to con los demás datos disponibles. 



CAPITULO III 

ANOMALIAS ESTRUCTURALES HEREDITARIAS DE LA DENTINA 

Hay diversas alteraciones hereditarias de la dentina.E1 

desorden primario afecta tanto a la dentina como a la pulpa. 

Al contrario de las hipoplasias de esmalte,pueden afectarse 

secundariamente otros componentes del dienter sobre todo el 

esmalte,coyo color,contorno y capacidad funcional pueden es-

tar alterados,Estas alteraciones del esmalte son en ocasio-

nes tan ostensibles que inducen a confunsión con las hipopla-

sias del esmalte. 

Las hipoplasias hereditarias de la dentina son dos veces 

más frecuentes que las hipoplasias del esmalte,Witkopt al e-

xaminar a 96.471 niños en Michigan encontró anomalías de la 

dentina en I de cada 8.000,mientras que la frecuencia para 

las hipoplasias hereditarias del esmalte fui de solamente 1 

de cada 16.000. 

a) Dentina opalescente hereditaria,(dentinoginesis tapir 

feota). 

El trastorno más coman del desarrollo de la dentina, 

la dentinogénesis imperfecta,ocurre en las denticiones deci-

dua y permanenie.Los dientes tienen un color amarillo hasta 

azul gris con una transparencia de ámbar,muy notable en los 

dientes deciduos de erupción temprana,Poco después de la e-

rupción,el esmalte se fractura separandose de la dentina en 



fragmentos pequeños o grandes y deja bordes cortantes en los 

lugares de la fractura.Algunas veces,se rompen cúspides ente 

ras durante la masticación;esto origina una rápida abrasión 

de la dentina subyacente.En ocasiones solo quedan muñones 

gastados hasta el nivel de la encia.Las fracturas del esmal-

te son debidas a la flexibilidad de la dentina hipoplásica y 

relativamente blanda que se rompe bajo la presión masticato-

ria. 

Esta pérdida de sustancia dental no siempre ocurre,a ve-

ces sólo se afectan intensamente algunos dientes,mientras que 

loe demás parecen normales.Los premolares y molares tienen 

frecuentemente coronas bulbosas cortas.Las raíces son de poca 

longitud y delgadas y en los dientes multirradiculares están 

poco extendidas,incluso las raices tienenicolor de ámbar y 

son translúcidas. 

Las caries aparecen en los lugares usuales,pero el progre 

so es algo más rápido,ya que faltan los conductos dentales.A 

menudo existe una notable resistencia contra la caries,lo 

cual tal ves se deba a la abrasión •xcesiva.Las caries pro-

fundas no ocasionan mucho dolor en loe dientes y estos dien-

tes no son sensibles durante los procedimientos de restaura- 
ción. 

En algunas familias,la abrasión es tan extensa que se pus 

de sospechar ausencias en la formación de coronas,mientras que 
•n otras familias la abrasión es solamente moderada.La frac-
tura de toda la corona o de.una gran parte de la misma duran-

te la masticación ocurre solamente en algunas familias,aunque 



en general 8610 hay fracturas del esmalte.En algunas familias 

se puede encontrar una osteiti8 periapical en los dientes in-

tactos que falta en otras. 

La mayor o menor gravedad de esta anomalía es diversa en 

los miembros de una misma familia.3e incluyen las variaciones 

en extensión y en rapidez de la obliteración de la cavidad 

pulpar y en el grosor y resistencia del esmalte que tambien 

se refleja en el color del diente.La mayor resistencia del es 

salte encontrada en algunos pacientes tal ves no refleja la 

calidad del esmalte siso depender más bien del grosor y den-

sidad de la dentina.Finn,por ejemplo sugirió que se debe a u-

na 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 son relativamente grandes y 

de contornos casi narmales de manera que los pacientes no pa 

recen estar afectados durante •l examen clinico.Sin embargo, 

el examen radiográfico demuestra que las ratees de estos dien 

tes son siempre atipicas. 

(aspecto radiografico) 

Además del aspecto de las coronas y raices,ya descrito, 

hay que tener en cuenta otras dos diferencias; 1) la falta re 

lativa de contraste radiográfico de loe dientes debido a us 

aumento de su contenido en agua y disminución de las sustan-

cias inorgánicas y 2) la obliternciSn 0".^i :JTUDICtr>. del espa-

cio pulpar.istas observaciones radiograficas diferencian esta 



enfermedad de las otras displasias de dentina e hipoplasias 

del esmalte.La obliteración ocurre durante la formación de 

la raiz y antes de la erupción,pero generalmente sólo esta 

terminada después de la erupción completa del diente.Sin 

embargo la obliteración es algunas veces mínima o incluso 

ausente en los dientes desiduos. 

En ocasiones se observa uha gran radiotransparencia pe-

riapical ein signos de caries dental.Se podría sospechar u-

na infección o necrosis de los conductos pulpares expuestos 

en zonas donde a ocurrido una pérdida de esmalte,si esto no 

pasara tambien en dientes completamente intactos.La etiolo-

gía no esta aclarada.En cuatro familias investigadas,esta 

zona radiotransparente se localizó sólo en ena familia y a-

fectada únicamente a algunos miembros de la misma.Estas le-

siones suelen aparecer en la displasia de la dentina. 

(aspecto patológico) 

El esmalte tiene un espesor y estructura normales y al 

parecer sólo faltan las prolongaciones simples de los túbu-

los dentinarios situados por debajo del esmalte.La unión a-

melodentinaria que normalmente aparece festoneada,es a me-

nudo lisa y uniforme.La mineralización 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 muchas estructuras espaciadas muy finas sin luces re-

conocibles que,en algunos dientes,siguen el trayecto normal 

de los túbulos dentinariosnDentro de la zona de la raiz,los 



tdbulos pL.recen ser más,notables,tanto en su forma como en 

su trayecto. 

La dentina secundaria se diferencia fácilmente de la 

dentina primaria.Dentro de la corona se encuentran manojos 

de túbulos dentinarios normales en los cuernos pulpares 

desde los cueles surgen lateralmente delgados filamentos 

que acaban desapareciendoanmediatamente por debajp del es-

malte se observa una capa delgada de dentina,la 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.Algunas ve-

ces el borde de dentina no está muy definido y las lineas 

incrementales parecen faltar.Las lagunas de los cementoco-

tos tienen frecuentemente un temario reducido. 

El espacio pulgar está muchas veces obliterado incluso 

en el centro del diente,sin embago,ei se examinan muchoas 

cortes es posible encontrar rastros pulparesl que contienen 

restos pulpares y estructuras atróficas.Hay un gran número 

de cuerpos calcificados amorfos y los odontoblastos tienen 

fotmas atípicas. 
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Dentinoginesis imperfecta 

• Hembras afectadas 

es Varones afectados 

( Herencia ) 

La dentina opalescente hereditaria es debida a un gen 

dominante autosómioo muy penetrante.En cuatro familias in-
vestimadae,habla 29 matrimonios con un progenitor afectado 

en cada uno,42 nietos afectados y 34 no afectados,24 varo-

nes y 22 hembras,lo cual es compatible con la proporción 

esperada de 1;1 en la transmisión dominante autosómica.No 

se conoce esta anomalía en el estado homocig6tico.Sin em- 



bargo,Witkop publicó sobre un matrimonio con uua pareja 

probablemente heterut:i"›tiGv.Ente matrimonio tuvo 2 niflos 

afectados y 5 embarazos terminaron en aborto. 



b) Dientes en cascara. 

Los dientes en cáscara son una anomalía rara descrita 

primero por Rushton en 1954 que probablemente ocurre en 

dos formas diferentes,una de las cuales está asociada con 

la dentinogénesis imperfectaf En un caso único no asociado 

con dentinogenesis imperfecta,Rushton observó dientes en 

cáscara sin la coloración parecida a ambar y fracturas del 

esmalte en la dentición permanente. Más significativa 

fué la ausencia de obliteración de la cavidad pulpar.Por 

el contrario,solamente se habla formado y mineralizado una.  

capa delgada periférica de dentina,de manera que una espe-

cie de cápsula rodeada al diente consistente casi entera-

mente de pulpa. 

Histológicamente,e1 esmalte era mormal.Aunque la delga-

da capa periférica de dentina estaba estructurada de modo 

normal, perdía abruptamente este carácter y se convertía en 

una capa de fibras gruesas que no ce semejaba a la dentina. 

La pulpa contenía practiaamente sólo manojos gruesos de co-

lágeno sin odontoblastos. 

Ruehton,concluyó que las pulpas desiduas no están mu-

chas veces obliteradas en la dentina opalescente y que los 

dientes en cáscara representan simplemente una variación 

extrema de la dentina opalescente y que los dientes en cáse 

cara son una entidad muy rara,dejando abierta la cuestión 
de si esto representaba una. anomalía estructural específi-

ca de la dentina. 



Más tarde,Witkop descubrió dientes en cáscara en la 

dentición decidua de un niño de 4 anos de •dad que provenia 

de una familia con dentina opalescente,apoyando así,aunque 

no demostrando la suposición de RushtouSin embargo no se 

puede encontrar entre los cientos de pacientes que provie-

nen de familias que presentan dentina opalescente un solo 

paciente que no exhiba en su dentición permanente oblitera-

ción de la cavidad palpar o que presenta paredes de dentina 

del tipo de cliscara.Los dientes en cáscara tambien difieren 

de los dientes con dentina opalescente por falta de defec-

tos de esmalte,aflojamiento de dientes,factores hereditarios 

dudosos,zonas relativamente anchas de dentina normal debajo 

del esmalte y cambio brusco en una dentina de tipo fibroso 

que no ocurre en la dentina opalescente.Creemos por lo tan-

to,que los dientes en cáscara representan probablemente una 

anomalía estructural especifica. 



c) Disolasia fibrosa de la dentina'. 

Se le aplica tarnbien el termino de "dientes sin raiz" 

para describir la anomalia estructural dominante autosómi-

ca de dentina que generalmente es denominada displasia de 

la dentina. 

Aspectos clínicos. 

Las coronas tienen un contorno y color normales sin 

cambios secundarios en el esmalte. El signo más precóz en 

el aflojamiento de dientes con una sola raiz.E1 examen ra-

diográfico demuestra raicee extremadamente cortas que no 

pueden resistir las exigencias funcionalee.El aflojamiento 

prematuro quiza no sea tan evidente en la dentición deci-

dua.A1 parecer existe una resistencia acentuada a la ca-

ries. 

Aspectos radiográficos 

Las raicee muchas veces tienen solamente unos milíme-

tros de longitud y pueden estar redondeadas o afiladas.Se 

observa obliteración de la cavidad de la pulpa y un defi-

ciente contraste de densidad,hallazgos que pueden ocasio-

nar una confusión con la dentina opalescente.Sin embargo, 

hay algunas diferencias claras. 

En la displasia de la dentina no se observa la acusada 

reducción de la altura de la corona,los molares tienen un 

contorno en W y en la corona o en el cuello de la raíz se 

pueden encontrar zonas radiotransparenten horizontales se-

milunares.Por otra parte,hay casi siempre radiotransparen-

cias periapicales que pueden tener un teman° variable y es 



tar mal o bien definidas de manera que se semejan a la pe-

riodontitis apical crónica o a quistes radiculares.Como 

los dientes afectados estan generalmente intactos,ee pue-

de excluir facilmente a los quistes o granulomas como fac-

tores etiólógicos probablemente intervienen productos fina 

les alterados en el desarrollo de la dentina que influyen 

sobre las estructuras periapicales. 

Aspectos patológicos . 

El esmalte tiene una estructura y mineralización nor-

males,la capa de dentina adyacente al esmalte aparece algo 

ensenxhada y contiene tÚbulos normales y sustancias funda-

mental normalmente mineralizada.Por debajo de esta capa 

normal hay una dentina completamente atípica 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 denticuIos se hacen más pequeños y Sin estruc-

turas,La raíz esta cubierta por un cemento grueso que con-

tiene muchos cementocitos. 

La zona central del diente está completamente ocupada 

por este tipo de dentina.La pulpa falta,aunque existen es-

pl...cius alargados o estrellados que contienen una red de fi 

brillas atróficas y conductos vasculares que pudieran re-

presentar restos pulpares.Entre las capas normales y anor-

males de dentina se desarrollan espacios cilindricos que 

aperecen radiotraneoarentes,Durante la extracción puede ha 

ber fracturas eh estos lugares. 



Herencia. 

Existen muchas observaciones de una transmisión regu-

lar a travéz de varias generaciones que indican una heren-

cia dominante autosómica:Sin embargo,se han descrito casos 

esporadicos y casos que afectaban a hermanos con progeni-

tores normales. 



d) Dentinogénesis imnerfecta con osteogénesis imper-

fecta. 

La osteogénesis imnerfecta es un trastorno mesenquima-

toso hereditario que afecta el desarrollo del tejido esque 

lético y conjuntivo.Los signos principales que rueden ocu-

rrir aisladamente o en combinación,son escleróticas azules 

fracturas óseas y sordera.Cochi,describió tres formas dife 

rentes;l) osteogénesis imperfecta letal (forma precozmente 

letal caracterizada por la gran fragilidad de los huesos), 	1 

2) osteopsatirosis (el único síntoma es la fragilidad ósea) 

y 3) la triada de fragilidad de los huesos v escleróticas a- 

zules y disminución de la agudeza auditiva. 

Es aún discutible si existen diferencias entre estas 

formas.Bauer y Mckusick piensan que solamente son varian- 

tes de la misma enfermedad.La ocurrencia más o menos fre- 

cuente de los tres signos principales es indicativa de un 

gen dominante autosómico con efecto pleiotrópico. 

La frecuencia de los tres signos principales en la os- 

teogénesis imperfecta es variable.Cochi observó escleróti- 

cas azules en el 95%,fragilidad de los huesos en el 70% de 

sus casos.Otros signos menos frecuentes son,membranas tirar 

pánicas azules,motiLidad articular excesiva,niel delgada 

transparente y osteoporosis. 

El transtorno estructural de la dentina en la osteogé- 

nesis imperfecta no se diferencia satisfactoriamente de la 

dentina opalescente si se aplica critérios clínicos o his- 

tológicos.Aquí tambien,la corona es relativamente pequeña 



y de color ámbar y contiene fracturas del esmnite.Además 

las raíces son delgadas y cortas y translúcidas y contie-

nen cavidades culpares obliteradas.Sin embargo,Finn obser-

vó un niño de 13 anos de edad cuyos dientes tenían raíces 

de longitud normal y grados variables de obliteración cul-

par en los diferentes dientes.Es extraño que los premola-

res y primeros molares presentaban poca obliteración oul-

oar.Según los conocimientos actuales esto no ocurre en la 

dentina opalescente. 

Debido a semejanzas en la alteración de los dientes,se 

ha sugerido una relación entre la dentina ocalescente y la 

osteogénesis imperfecta que se expresa por el término de 

"dentinogénesis imperfecta".Sin embargo,antes de poder con 

siderar esta posibilidad es necesaria una descripción de 

los hallazgos histológicos dentales en la osteogénesis im-

perfecta congenita precoz y tardía 

En la osteogénesis imperfecta congénita,e1 esmalte are 

senta una estructura y mineralización imnortantes,que es-

tán dentro de la normalidad.La dentina consiste de uns del 

gada capa exterior casi normal.Debajo de este. capa se en-

cuentra dentina irregular y luego una masa de tejido de es 

tructura variable entre gruesa y granulosa hasta fina que 

incluye muchos núcleos y fragmentos nucleares. Hay formación 

de odontoblastos y al comienza de la formación de dentina 

parecen tener una forma rorientación normales.Sin embargo, 

pronto se pierde esta normalidad y entonces los odontoblas-

tos yacen en espacios lacunares dentro de la dentina irre-

gular. 



Aunque nada se sabe sobre el contorno y color de estos 

dientes,ya que los niños afectados generalmente mueren po-

co después del nacimiento o a lo másI viven durante un ano, 

existe histológicamente una diferencia evidente entre estos 

dientes y los que tienen dentina opalescente. 

En la osteogénesis imperfecta tardiat el esmalte es nor-

mal.Debajo de una capa delgada de estructura normal,la den-

tina es anormal.Adloff,describió unos cuantos tdbulos dern= 

tinarios que siguen una orientación algo anormal y dentina 

en capas que tenía bordes irregulares ondulados entre las 

diversas capas.Bergman y Engfeldt,tambien observaron una 

capa interior con lagunas y con invaginación del tejido 

pulpar dentro de la dentina. 

Los cambios histológicos dentales en la osteogénesis 

imnerfecta tardía se parecen a los de la dentina onalescen 

te,per.) en algunos casos no hay diferencias claras.Son ne-

cesarios más casos para hacer una evaluación completa. 



CAPITULO IV 

ALTERACIONES DENTINARIAS POR AGRESION DIRECTA 

SOBRE EL DIENTE . 

a) Afectaciones dentinaras por la caries. 

La caries dental es una enfermedad que causa desminera-

lización y disolución de los tejidos dentales.Este proceso 

pcurre no solamente en la corona del diente,sino también 

sobre -la superficie de la raiz cuando es expuesta. 

Aunque la histopatiblogia de la caries dental se descri-

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

cuerdo entre los investigadores dedicados a este campo acer-

ca de los aspectos que son comunes a todas las lesiones ca-

riosas y que las distinguen de las lesiones di otras enfer-

medades.Hoy dia hay varias teorías sobre la causa de la ca-

ries,Dero el objetivo de este tema no es 'precisamente este, 

por lo cual se tratará de enfocar el tema hacia el aspecto 

patológico dentinario. 

En la caries de la dentina,el color cvmbia desde una 

mancha color paja a un color marrón muy obscuro o casi negro 

al progresar el proceso carioso.Esta decoloración se acpmpaffa 

de un ablandamiento progresivo de la dentina que ee 

detecta con una sanda.Esto continua hasta que la capa super-

ficial,que es la mas afectada,adquiere una consistencia de 

goma o gelatina.A partir de este estadiollas porciones de 

dentina parecen perderte mediante una verdadera desintegra- 



ción.En la superficie pulpar de la dentina manchada de una 

superficie cortada a través de la lesión se puede detectar 

algunas veces un ligero ablandamiento en la dentina no man-

chada poco antes de la formación de la mancha.En ocasiones 

se encuentra también en la preparación de la cavidad donde 

se puede observar todavia dentina ligeramente ablandada 

después de separar toda la dentina manchada.Precuentemente 

hay dentina secundaria en la pared pulpar en la zona rela-

cionada con los túbulos que han sido incluidos en el pro-

ceso de la caries. 

La •xtención se inicia en la unión amelodentinaria • 

invade a lo largo de la dentina en forma de platillo,pro-

pagandose el reborde del platillo a lo largo de la Unión a 

melodentinaria.A1 ser invadida la dentina con mayor profun-

didad,el frente del ablandamiento y tinción que avanza tien-

de a ere más cónico,con el vértice dirigido hacia la pulpa, 

Esta lesión no siempre progresa hacia dentro formando ángu-

los rectos con la unión amelodentinaria.Esto sólo se obser-

va en el caso de lesiones oclusales. Las lesiones proxi-

males y cervicales siempre invaden a lo largo de un •je-

que se inclina apicalmente al extenderse hacia la pulpa.Se-

gán esto,podremos decir que se relaciona con el trayecto de 

los túbulos dentinarios. 

En vista de lo notable extinción lateral de la caries 

de le dentina e lo largo de la unión amolo-dentinaria,es ne-

cesario dedicar a este lugar especial cuidando en el examen 

y tratamiento durante la preparación de la cavidad para a- 



aegurar una separación completa del tejido enfermo.En es-

tos lugares,el esmalte tambien es sospechoso a causa de la 

posibilidad de que la caries vuelva a penetrar en el esmal 

te a partir de le dentina.Ee muy dificil o imposible reco-

nocer clínicamente. 

Si las paredes del esmalte de una lesión oclusal se de-

sintegra,exponiendo la dentina cariosa a atrición,esta se 

desgasta en poco tiempo y puede quedar una superficie den-

tinal extremadamente dura,muy pulida e intensamente mancha-

da.Esto es la caries detenida,es probable que ocurra sola-

mente en dientes en los cuales la pulpa permanece vital.E1 

proceso de la caries ha cesado y estos dientes pueden se-

guir siendo funcionales durante muchos anos. 

Al alcanzar la caries a la dentina,se extiende con ra-

pidez a lo largo de la unión amelo-dentinaria lateralmente 

de manera que la zona de dentina invada en cualquier ere-

ción suele ser mucho mayor que la zona del esmalte afecta-

do en la unión amelo-dentinaria de la misma lesión.La den-

tina suele invadirse almin tiempo entes de la desintegra-

ción de la superficie del esma&te . 

Vista en una seccioz'i pulida,la dentina invadida es al-

principio ligeramente más transparente ,ue la normal,con 

pérdida de la imágen estructural de los tdbulos.Este es-

tadio es seguido pronto por una mancha gradualmente inten-

sificada de amarillo hasta marrón y luego por le invasión 

de michoorganismos a lo largo de los tdbulos. 

Los cambios iniciales de transparencia y color de pa- 



ja están asociadas con una desmineralización.En este esta-

dío,la preDaración de cortes que requiere deshidratación 

del tejido origina con frecuencia una retracción de la den-

tina desmineralizada,dejando un espacio entre ella y el es-

malte.Si el diente es seccionado transversalmente a los tú-

bulos,las paredes de estos últimos aparecen hinchados,con- 

reducción del tamaño de la luz,y hay un efecto descrito co-

mo "boquilla de pipa de arcilla". 

Al comenzar la penetración de las bacterias,la mancha 

marrón,que probablemente deriva de la desintegración de la 

matriz orgánical se difunde delante de ellas y tiñe a la 

dentina descalcificada. 

Las bacterias proliferan Dor los túbulos.Esto se obser-

va especialmente bien mediante el michoscópio electrónico. 

Crece dentro de los túbulos formando colonias que causan 

dilataciones de los túbulos conocidas como focos de licue-

facción.Estas licuefacciones causan desplazamiento de los 

túbulos vecinos.Cuando la parededel túbulo situado alrede-

dor de tales focos se destruye por la acción de las bacte-

rias,e1 túbulo se revienta dentro de la dentina intertu-

bular circundante y los organismos comienzan e proteolizar 

la tambien. 

En la dentina donde tiene lugar un cambio orgánico,se 

encuentran hendiduras que discurren formando ángulos rec-

tos con los túbulos.No se sabe si tales hendiduras ocurren 

naturalmente o si son artefactos,Dero representan los pla-

nos de división del tejido desmineralizado y corren para- 



lela/mente 1:t la dirección general de las fibras de colágeno 

de la matriz orgániCa.Finalmente con la desintegración del 

esmalte y acceso libre de michoorganismos y restos de ali-

mentos,la dentina se destruye por oQmpleto y resulta fácil 

desprenderla por frotamiento. 

Fuera del borde de la caries dental se puede detectar 

generalmente una zona transparente,aunque es dificil deter-

minar su distribución precisa,ya que se confunde con la 

dentina translúcida de la desmineralización inicial.Algu-

nas vecesp los túbulos adyacentes son completamente negros 

dentro de una zona cónica que desciende hasta la pared de 

la pulpa.Esta zona se denomina "tracto muerto".En estos ca-

sos la pared pulsar suele exibir una zona localizada de 

dentina secundaria limitada a los extremos pulpares de los 

tdbulos en el tracto muerto. 

El uso de la michorradiografia en el examen de la denti-

na cariosa ha ayudado a establecer la naturaleza y distribu 

ción precisa de las diversas zonas.Asi se puede demostrar 

que el grado de mineralización del tracto muerto es semejan-

te al de la dentina normal. 

La zona transparente situada por debajo de la caries 

dental muestra pruebas evidentes de hipermineralización y 

mediante el uso de secciones cortadas transversalmente a 

los túbuloa,se puede mostrar que hay una mineralización a-

dicional dentro de los tdbulos que produce una oclusión de 

los mismos.Esta zona se extiende más o menos completamente 

alrededor de loe caras interna y lateral de la lesión den- 



tinal.No todos los tdbulos están cerrados de esta forma,po 

eiblemente porque algunos de los odontoblastos correspon-

dientes han sido lesionados. 

Esta zona encierra la caries propiamente dicha con su 

desmineralización.Esto también se observa mediante micro-

rradiograff*s.Se hace progresivamente más intensa hacia la 

unión amelo-dentinaria y el centro de la lesidn.La micros-

copia electrónica confirma estos hallazgos. 

Para comprender las imágenes histológicas observadas 

en loe cortes,hay que comprender que ocurren dos procesos 

dentro de la dentina.Uno es el mismo proceso de la caries, 

por el cual hay separación del mineral y alteración de la 

matriz orgánica,haciendo que el tejido sea más permeable 

para los agentes del montaje.E1 otro es la respuesta pro-

tectora del complejo pulpodental que puede comenzar duran-

te la alteración del esmalte,antes de la invasión de la 

dentina.El primer estadio es una aceleración del proceso 

normalmente bastante lento de oclusión fisiológica de los 

tdbulos por'la deposición de la dentina peritubular sobre 

las paredes de los túbi►los,lo cual ocasiona un estrecha-

miento y después oclusión de los tdbulos por un tejido muy 

mineralizado.Este proceso comienza en el manto de la den-

tina en la unión amelo-dentinaria y penetra lentamente ha-

cia la pulpa.La presencia de caries acelera el proceso en 

los tdbulos que están debajo de ella y a medida que la den 

tina es invadida por la propagación lateral a lo largo de 

la unión amelo-dentinaria,tambien se acelera en estos td- 



bulos.Desde este momento el patrón se establece por la ve-

locidad de ataque y la velocidad de producción de la barre 

ra defensiva.La barrera puede ser suficiente y retroceder 

lentamente hacia la pulpa o puede ser parcial o completa-

mente atravesada.A1 moverse la caries a través de la denti 

na,a pesar de la presencia de la barrera de dentina escle-

rótica,la pulpa no tarda en reaccionar produciendo un bo-

tón de dentina secundaria sobre los extremos de los túbu-

los afectados.Esto se consigue mediante activación de los 

odontoblastos cuyas prolongaciones están amenazadas por la 

lesión,pero muchas veces se consigue mediante un cierre 

hermético de los túbulos afectados con muerte y desintegra 
MEI 

ción de su contenido. 

En los cortes descalcificados de la dentina con caries 

se observa poco aparte del cambio orgánico y producción de 

dentina secundaria,ya que todo el mineral ha sido separado 

y loe cortes son tan delgados que el medio de montaje pene 

tra el tejido y los túbulos con facilidad.La tinción hiato 

lógica permite distinguir entre matriz lesionada y normal 

y puede revelar a loe organismos invasores.Rn loe cortes 

pulimentados montados en bálsamo de Canadá ligeramente vis 

coso,la dentina normal,que tiene los túbulos no ocluidos 

llenos de procesos protoplamáticos que discurren por denti 

na bien calcificada,muestra los túbulos como filamentos li 

geramente opacos y delgados dentro de un tejido relativa-

mente olaro.Esta ligera opacidad refleja una diferencia en 

el Indice de refracción del protoplasma y de la dentina 



calcificada.Sin embargo,si el corte se seca excesivamente 

durante la preparación,los procesos se retraen y dejan bur 

bajas de aire que el bálsamo tal vez no penetre.En tales 

circunstancias,las burbujas de aire de loe túbulos son ne-

gras y opacas.La dentina descalcificada de la caries tiene 

túbulos permeables.Todo el tejido parece ser bien permea-

ble para el bálsamo y parece ser más translúcido que la den 

tina normal.En la zona esclerótica de hipermineralización, 

los túbulos están ocluidos por mineral que tiene aproxima-

damente el mismo indice de refracción que la dentina inter-

tubular.Asi puee,siempre es translúcido a pesar de que sea 

secado. 

Por debajo de la zona esclerótica,la dentina puede ser 

normal,segdn se ha desorito,o los túbulos pueden estar ce-

rrados herméticamente en sus extremos pulpares con degene-

ración de su contenido.Rste último es el asi llamado "trac-

to muerto" en el cual la deshidratación normal de la prepa-

ración ocasiona un relleno de los túbulos con aire,como re-

sultado de esto,los túbulos aparecen como líneas negras o-

pacas dentro de la dentina. 

Las imágenes descritas más arriba se modifican hasta 

cierto punto por la tendencia del bálsamol con el tiempo,a 

penetrar algunos de los espacios aéreos dentro de los tdbu-

los.E1 uso del bálsamo muy líquido permite una penetración 

más rápida.De lo anterior se puede deducir que la interpre-

tación de las imágenes de la dentina en cortes pulidos mon-

tados en bálsamo es bastante diffoil.La penetración tambien 

es disminuida en cortes gruesos y es más fácil en los cor- 



tes delgados.Algunos autores sugieren que en el "tracto 

muerto",los túbulos pudieran estar cerrados herméticamen—

te en ambos extremos por la zona esclerótica y dentina se—

cundaria,haoiendolos impenetrables para los medios de mon—

taje,peró es poco probable que esto ocurra con frecuencia. 



b) Lesiones durante la preparación de la cavidad. 

Cuando un diente sufre caries,el tejido pulpar respon-

de a la irritación mediante el depósito de una capa de den 

tina de reparación debajo de los túbulos dentinarios afeo-

tados.Este proceso mitiga los efectos ulteriores de la i-

rritación del tejido pulpar subyacente,por. lo cual tiende 

a preservar la vitalidad de la pulpa.Sin embargol cuando se 

trabaja sobre dentina antes intacta,como en la extensión 

por prevención o en las preparaciones para coronas enteras 

se cortan tdbulos que no están protegidos por dentina de 

reparación.E1 corte de esta dentina primaria torna los o-

dontoblastos correspondientes más vulnerables que los an-

tes expuestos a la caries.Asi,e1 proceso de reacción a la 

caries parece otorgar alguna protección a la pulpa respec-

to del trauma operatorio subsiguiente. 

Examen de la dentina expuesta y cortada en ángulo rec-

to con la dirección de los túbulos fué realizado por Hei-

kinhemo en 1963.E1 observó la dentina por immersión en a-

ceite y gran aumento.Vio exudar liquido de los túbulos cor 

tados.Por tanto,resulta que el corte de las prolongaciones 

odontoblásticas de los túbulos dentinarios produce cambios 

en el protoplasma lesionado que determinan la exudación de 

liquidos.Los experimentos de Hranstrom en 1963,demostraron 

que el flujo de liquidos hacia el exterior causa el desala_ 

zamiento de los núcleos odontoblásticos hacia los tdbalos 

dentinarios por acción canilar,algunos autores sugirieron 



que el liquido es un exudado capilar de la pulpv t nues 

liaron evidencias electroforéticas de qur el liquido pul: 
par de un diente de perro contiene las mismas fracciones 

proteicas que el plasma sanguíneo. 

Cuando se examina histológicamente la pulpa de un dien-

te,despuée de un procedimiento operatorio como el tallado 

de la dentina,la cepa odontoblestica subyacente exibe ti-

picamente alteraciones atribuibles al exudado liquido;in 

cluye desplazamiento de los núcleos odontoblásticosp per-

turbación de la membrana pulpodentinaria y diversos grados 

de inflamación de le pulpa.La cantidad de odontoblastos 

perturbadosl el grado de inflamación y le reparación subsi-

guiente están influidos por una cantidad de factores que 

serán considerados más adelante. 

Profundidad de la preparación cavitaria. 

Cuando más profunda se talla una cavidad y, por lo tan 

to,más próximo eetá el núcleo odontoblástico,más severo es 

el traumatismo para el odontoblasto.Sicher en 1958 demostró 

que tres cuartas partes del citoplasma del odontoblasto es 

tán dentro de los túbulos dentinarios. 

Una preparación Cavitaria superficial que corta las pro-

longaciones odontoblasticas cerca del limite amelodentinn-

rio suele producir sólo una leve irritación.Esto actua co-

mo un estímulo para loe odontoblastos lesionados y da por 

resultado le producción de dentina de reparaci5n regulnr.A1 

aumentar la profundidad de lr cavidad,hPy un aumento de la 



irritación,con el consiguiente incremento del ritmo de pro 

ducción de dentina de reparación. 

El grado de la reacción inflamatoria de la pulpa aumen 

ta proporcionalmente,en relación directa con la profundi-

dad de la cavidad.Cuando queda no más de 0.5 mm de dentina 

entre el fondo de la cavidad y la pulpa,cada disminución 

de 0.1 mm produce una inflamación pulpar progresivamente 

severa en preparaciones con baja velocidad sin refrigeré* 

ción. 

Cuando se tallan cavidaddes con baja velocidad y los a 

decuados dispositivos de enfriamiento,el piso de la Prepa-

ración puede ser acercado mucho más a la pulpa (0.3mm) con 

menor peligro de una respuesta inflamatoria grave.Tambien 

con los tallados con alta velocidad (200.000rpm y más) el 

dallo es menos severo, siempre que se emplee la refrigera-

ción adecuada. 

Ha de ponerse énfasis en que el grado de la respuesta 

inflamatoria de ninguna manera está relacionada con el do-

lor ocasionado ni es proporcional a éste.La ausencia de do 

lor posoperatorio no es un indicio de ausencia de inflama-

ción pulpar. 

Relación entre la profundidad de la preparación y la 

formación de dentina de reparación. 

Los estudios en animales demostraron que la relación 

entre un mayor depósito de dentina de reparación y una ma-

yor profundidad de la preparación cavitaria se mantienen 



solo si la dentina que queda entre li pulpa y el limite a-

melodentinario tiene por lo menos la mitad de espesor 

original. En ese nivel se alcanza el umbral máximo de 

estimulación . Un mayor corte de dentina producidd dato -

mayor a los odontoblastos.E1 ritmo de formación de dentina 

reparativa cómienza a disminuir y la estructura se torna 

irregular.La dentina de reparación pierde su estructura tu-

bular usual y se calcidica malokmayor profundidad, con me-

nor espesor de dentina remanente,la formación de dentina 

de reparación se inhibe temporalmente,y los odontoblastos 

muestran signos de atrofia. 

La rapidés de formación de dentina de reparación des-

pués de la preparatidn cavitaria depende de la variación 

en la profundidad oavitaria.A1 examen microscópico,se vió 

.que la formación de dentina de reparación comenzaba untes 

en cavidades superficiales y deenues de las profundad.En 

las prenaraciones cavitarias profundas,los odontoblastos 

réquieren un periodo de recuperación más prolongado.Sin em 

bargo,une vez que comienza la formación de dentina de re-

paración en cavidades profundas,su ritmo es muy rápido pe-

su calidad es inferior que en la dentina formada bajo 

(nidades superficiales 

Vtlocided de rotación 

Cuando se corta dentina con aire abrasivo,con instru-

mentos vibratorios supersónicos o con instrumentos rotato-

rios a diversas velocidadesse produce una reacción odon- 



toblastica;la lesión varia sólo de grado.La mayor lesión 

odontoblástica se produce con velocidades de hasta 50.000 

rpm,con instrumentos de rotación por cuerda o por aire.La 

menor lesión odontoblástica se produce con velocidades de 

150.000 a 250.000 rpm,siempre que se use refrigeración co—

rrecta.Los efectos de los procedimientos operatorios poste 

riores sobre la pulpa están influidos por la profundidad de 

la cavidad.Por ejemplo,si se prepara una cavidad de tamaño 

mediano,es aceptable el uso de cemento de foefato.No obs—

tante cuando La cavidad es profunda,el cemento de fosfato 

de zinc es irritante,y se deberá usar en vez una curación 

sedante como el óxido de zinc y eugenol,para aliviar la in—

flamación inducida en la pulpa,antes de la obturación. 

Calor y presión. 

Les factores de calor y presión suelen actuar simultá—

neamente sobre la pulpa.Por lo común,se genera calor sobre 

el diente en los procedimientos operatorios con los instru—

mentos cortantes o con los materiales para impresión. 

Un aumento de la temperatura local produce en la piel 

un estado de inflamación.Se ha demostrado que si se aplica 

una temperatura de 39 grados durante 6 horas a la piel de 

un animal de experimentación,se producen danos 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 1363,en su estudio de los efectos 



de la irritación térmica,sometió los tejidos de formación 

dental de ratas a un chorro de agua caliente (45 grados). 

Comprobó hioeremia en los vasos pulgares y un cambio en la 

forma de la capa odontoblástica.A medida que se elevaba la 

temperatura del agua,ee observaron alteraciones inflamato-

rias cada vez más graves.Cuando la temperatura del agua 

llegó a 53 grados p los resultados fueron edema con infiltra-

ción de células inflamatorias y extravusación de eritroci-

tos en la pulpa,falta de calcificación del esmalte e inter-

ferencia en la dentinogénesis.A 70 grados se formaba tejido 

de granulación y se exfoliaba el diente. 

Los factores que influyen en la producción de calor en 

la pulpa dental como resultado de la preparación cavitaria 

son;la profundidad de la preparación,la velocidad de rota-

ción de la fresa o piedra,el tamano,forma y composición de 

la fresa o piédra,la cantidad y dirección de la presión del 

instrumento cortante;la cantidad de humedad en el campo o-

peratorio;la dirección y tipo de refrigeración empleada;el 

tejido que se corta es decir esmalte o dentina,y el lapso 

en que el istrumento está en contacto continuo con el teji-

do. 

Peytan,en 1965 mostró mediante el uso de termoculplas 

in vitro,que hay un aumento de temperatura de un diente al 

aumentar la velocidad del instrumento cortante rotatorio. 

Con fresa de acero y sin yefrigeración,cuando se aumentó 

la velocidad de 3.000 rom e con media libra de presión n u-

na,la temoeratura se elevó a 82 grados.Cuando se elevó la 



presión a una libra,la temperatura se elevó a 109 grados. 

Con piedras de diamante se obtuvieron resultados similares 

a los registrados con fresa de carburo con media libra de 

presión.Un aumento de la presión,por lo tantol aumenta la 

temperatura del diente,con el consiguiente aumento en la 

respuesta inflamatoria de la pulpa.Stanley comprobó que a-

ún el uso de refrigerantes no disminuye la respuesta infla-

matoria cuando la técnica operatoria requería una fuerza a-

plicada mayor de 8 onzas.Al oarecer,la presión incrementada 

de la fresa puede causar tambien desplazamiento de los nú-

cleos odontoblásticos hacia loe túbulos dentinarios. 

Se realizaron estudios similares ar,los de Peyton,pero 

in vivo.Después de insertar termocuplas en dientes vivoe,ta 

liaron cavidades de las clases 1,11 y Y y preparaciones co-

ronarias con instrumentos rotatorios,con velocidades varia-

bles,con aire o sin aire o con refrigeración de agua y ai-

re.La elevación media de la temperatura observada en todos 

los cortes fué de 14 grados P. sin refrigerante.Cuando se 

empleó refrigeración con aire,la elevación media de la tem-

peratura se redujo a 1 grado P.Se llegó a la conclusión de 

que no se produce una elevación térmica ni lesión Quinar 

significativas con la refrigeración aérea.Por lo contrario 

Cohen halló que.cuando se emplee una turbina con aire sólo 

como refrigerante,el efecto de refrigeración es superado a 

los 10 segundos de fresado.En 25 seg. se llega a una eleva-

óión pulpar de 11 grados ?,que se considera punto critico 

al cual se pueden producir alteraciones irreversible3. 



Kramer (1963) demostró que aún la temperatura del esmal 

te aumenta sustancialmente cuando se cortan los dientes con 

turbinas empleadas sin la debida refrigeración con agua. 

Ostrum (1963) aplicó toxina botulinica a la dentina ex-

puesta de cavidades recaen preparadas en dientes de ratas. 

La permeabilidad de los túbulos dentinarios disminuyó cuan-

do las cavidades fueron cortadas con chorro de aire sólo, 

según lo revelaban síntomas de toxicosis botulinica.Habia 

desplazamiento coincidente de los núcleos odontoblásticos 

y mayor dallo pulpar.La disminución inversa del daño pulpar 

y aumento de los síntomas de toxicosis se presentó en ani-

males cuyas cavidades fueron talladas con aire y agua como 

refrigerantes,lo cual indicó menor alteración del contenido 

de los túbulos dentinarios. 

Las reacciones biológicas no pueden ser medidas con u-

na termocupla.Por ejemplo si se colocara una termocupla de 

un lado de la mano y se aplicára un instrumento caliente al 

otro lado,P1 pequen(' aumento de temperatura registrado por 

la termocupla no sería significativo como medida de grave 

daño a las células causado por la aplicación de un instru-

mento caliente.De modo similar la dentina es un tejido vi-

vo que contiene prolongaciones protoolaaaáticas celulares. 

Estas pueden ser dalladas aún cuando la termocupla no regis-

tre un aumento significativo de la temneratura.Sin embargo 

los experimentos indican que la dentina es un buen material 

aislante y mal conductor del calor. 

Laisanti y Zander,en (1962) estudiaron las reacciones 



pulpares biológicas al calor aplicado a la dentina de ca-

vidades preparadas en dienteside perros.Demostraron que 

cuando la dentina era expuesta a diferentes grados de calor 

entre 52 y 315 grados C,se producían diferencias en la re-

acción inflamatoria que dependen de la duración de la apli-

cación del calor y de la profundidad de la cavidad.No obs-

tante después de dos meses se producía la reparactón.Apa-

rentemente no se produce la misma respuesta favorable al ca-

lor en los dientes humanos. 

Extensión de la preparación. 

La extensión de la preparación tiene influencia sóbre 

la cantidad de calor'generado. 

Zaoh y Cohen en 1958 demostraron que en las cavidades 

preparadas en dientes de monos Rhesus con instrumentos de 

alta velocidad o la lesión pulpar era más o menos proporcio-

nal a la cantidad de tejido dental eliminado. 

En las cantidades de calor generadas en cavidades se 

demostró que cuanto más tiempo y más prolongada fuera la ca 

vidad,mayor alteración pulpar,00r ejemplo,una preparación 

para corona entera con hombro será especialmente peligrosa 

en un diente Oven 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 preparación. 

En loe trabajos de coronas y puentes,con frecuencia es 

peligrosa la paralelización de las paredes para facilitar 



la vi^ de inserción.Durante la preparación de unh corona 
total P veces se aprecia una decoloración rosada o pardus— 
ca de le dentina 	resulta obvia.Es producida por una 

hemorragia pulparaa recuperación pulpar en tales circuns—
tancia es dudosa.Si la pulpa fué directamente expuesta,el 

pronóstico es atén más dudoso,el tratamiento de elección es 

lz pulpectomía.El profecional no debe aguardar los sínto—

mas dolorosos,porque el resultado exitoso del tratamiento 

endodóntico es más factible antes que se establezca una zo—

na de rarefacción apical. 

Con el fin de evitar el peligro de dan() o exposición 
de la pulpa por corte excesivo,se puede empaear una técnica 
de doble colado. 



c) Efecto de los productos químicos durante le prera-

ción de la cavidad. 

Los anestésicos locales como la procaína,lidocaina(Xi-

locaina) y metabutoxicaina(Primacaina) deprimen el consumo 

de oxígeno de la pulpa.No se sabe si estos anestésicos lo-

cales tambien disminuyen la resistencia contra lesiones. 

Las preparaciones de cavidades se enjuagan con peróxi-

do de hidrógeno,alcohol y cloroformo.E1 peróxido de hidró-

geno puede alcanzar la pulpa y producir microembolias en 

los capilares que se rompen,causando hemorragias y anemia 

hística.E1 alcohol y cloroformo son agentes deshidratantes 

intensos y desnaturalizan a las protelnas.Los procesos de 

Tomesse lesionan y aumentan la permeabilidad de los túbu-

los dentinales para las bacterias y para el ácido ortofos-

fórico del cemento de zinc y otras sustancias químicas 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 

túbulos dentinales.Los cambios microscópicos son propor-

cionales al tiempo de exposición a la corriente de aire. 

Los agentes desensibilizantes como la formalina,cloruro de 

zinc,nitrato de plata y fenol coagulan las proteínas de 

los procesos odontobldsticos.Se ere que los túbulos denti-

narios son impermeabilizados y obstruidos por el tejido fi 

jado,reduotendo así la sensibilidad de la dentina,pero di-

versos estudios han mostrado que los agentes desensibili- 



zantes no impiden la penetración de sustancias químicas i-

rritantes y ácidos desde el cemento dental o bacterias. 

El fluoruro de sodio desensibiliza a la dentina median 

te una estimulación de la formación reparadora de dentina. 

La aplicación de una solución de fluoruro sódico al 2%,so-

guida por una solución de cloruro cálcico,forma un preci-

pitado de fluoruro cálcico que bloquea a los túbulos den-

tinarioe.El fluoruro sódico parece bloquear la actividad 

enzimática celular.Los odontoblastos que corresponden a 

los túbulos dentinarios tratados sufren necrosis y se ob-

serva una pulpitis crónica que puede durar meses. 

El fenol,que es el agente más utilizado para la este-

rilización de cavidadesl es un agente germicida débil en la 

dentina.Aumenta la permeabilidad de los túbulos dentinales 

para la penetración de microorganismos o de agentes quími-

cos irritativos. 

El timol,eugenol y creosota de madera de haya son me-

nos tóxicos para las células que el fenol.En las cavidades 

profundas se ha observado una ligera linea cálciotraumati-

ca con lesión mínima para los odontoblastos. 

La pasta de óxido de zinc-eugenol es muy usnda en la 

práctica clinica.Parece tener un efecto bacteriostático y 

cuando se aplica a la dentina no es irritante para la pul-

pa. 

El nitrato de plata se utiliza para la esterilización 

de la dentina y desensibilización.Su efecto bactericida en 

la dentina es limitado.La eficacia de una solución satura- 



da de nitrato de plata como agente esterilizarte depende 

de la duración de la exp)sición y de la nrofundidad de la 

penetración.E1 nitrato de plata amoniacal penetra a través 

de la dentina primaria tubular,secundaria y canosa y des-

pués de un tiempo alcanza la pulpao su acción continúa in-

cluso después de la precipitación por formalina o eugenol. 

Las lesiones producidas por el nitrato de plata son va 

riables.Por debajo de la zona tratada hay atrofia y necro-

sis de los odontoblastos.Muchos odontoblastos degenerados 

contienen partículas de plata.Se observa hemorrágía,edema 

e inflamación aguda en la pulpa adyacente a grandes focos 

de partículas de plata. 

Efecto de revestidores,bases y materiales de empaste. 

En la mayoría de las restauraciones hay escape margi- 

nal porque los materiales de empaste actuales no aseguran 

un cierre hermético perfecto contra los líquidos bucales. 

Los cambios bruscos de temperatura aumentan aún más el es-

cape porque el coeficiente de dilatación de los materiales 

de empaste y de la estructura dental no son iguales.Se for 

ma un espacio microscópico en el márgen de la restauración 

que permite la penetración de microorganismos dentro de 

los túbulos dentinarios. 

El espacio disponible no permite discutir el efecto de 

los diversos revestidores de las cavidades y materiales de 

empaste sobre la pulpa. 



Lesiones causadas por interacción de agentes químicos 

y biológicos. 

El ejemplo clásico de una lesión causada por la inter-

acción de agentes químicos y biológicos es la caries cervi 

cal intensa que ocurre en molineros,pasteleros,panaderos y 

confiteros y en personas dispuestas al aire que contiene u 

na suspensión de azúcar finamente pulverizada.El polvo se 

deposita en las superficies labiales y gingivales de las 

coronas de los dientes,donde forma una película pegajosa 

que rápidamente queda humedecida por la salivar absorbe de-

sechos proteínicos y se convierte en una placa dental que 

es un substrato ideal para microorganismos.En primer lugar 

hay una descalcificación superficial del esmalte que se ex 

terioriza con un aspecto oretoso blanco tipico,bien loca-

lizado en el tercio gingival de los dientes.La caries pro-

gresa rápidamente y las cavidades se rellenan con dentina 

necrótica tenida de marrón hasta negro.La caries cubre pro 

gresivamente la corona.En las lesiones avanzadas sin tra-

tamiento sólo quedan raíces cortas rotas.Los 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-

sión de la caries,provonando rápidamente complicaciones 

pulgares y periapicales. 



d) Abrasión dentinaria. 

La abrasión se debe a las diversas formas de desgaste 

mecánico por cuernos extrafios no encontrados normalmente 

en la boca y que no forman parte de la dieta fisiológica 

del hombre.Estos agentes etiológicos son numerosos y sus 

efectos son variables. 

Entre las numerosas costumbres orales del hombre,algu-

nas son dignas de mención.El fumar pipa,abrir botellas con 

los dientes anteriores y morder lápices o cogerlos con los 

dientes causa defectos caracteristícos.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 indígenas que usan 

sus dientes cara abrir semillas de girasol o de albarico-

que. 

Los efectos de una higiene oral nociva influyen en la 

frecuencia rads elevada de abrasión en las civilizaciones 

occidentales.Se producen lesionen,  en el esmalter cemento y 

dentina por dentífricos o polvos para dientes que son abra 

sivos,técnicas incorrectas de cepillado de los dientes y 

abuso de hilo dental acerado,hay tarabien abrasión por en-

fermedades ocupacionales y por costumbres raras las cuales 

se trataran más adelante. 



La intensidad y localización de la abrasión depende de 

la resistencia de los tejidos duros del diento.Ee bien sa-

bido que el esmalte,dentina y cemento poseen diferentes co 

eficientes de dureza y por tanto un proceso mecánico anor-

mal desgastará con mayor rapidez el tejido menos calcifi-

cado. 

Se ha demostrado que la cáscara externa de esmalte es 

la capa más dura,disminuyendo de dureza progresivamente ha 

cia la unión esmalte-dentina.La dentina y el cemento son 

más blandos. 

La edad,sexo y tipo de dientes no influyen significati 

vamente sobre su dureza.La dureza de la dentina aumenta ha 
••• 

cia la cámara pulpar.La función y la irritación que esti-

mulan la formación de dentina secundaria explican su incre 

mento de dureza más bien que la edad.Por otra parte,el ce-

mento se endurece con la edad. 

El mecanismo de la pérdida de esmalte y dentina oor 

costumbres como el fumar pipa,morder hilo y abrir alfile-

res no ha sido estudiado detalladamente.La fricción y trau 

ma continuos probablemente aflojan los prismas del esmalte 

más bien que desgastar su superficie expuesta.Sin embargo, 

los efectos patológicos del ceiillado de dientes,dentrifi-

cost mondadientes se han investigado intensamente.E1 cepilla 

do arqueado automático de los dientes in vitro produjo un 

160% más de abrasión que el cepillado con la mano. 

Numerosos factores modifican el mecanismo patogénico 

de la abrasión in vitro.E1 factor aislado más importante 



es indudablemente el cepillado horizontal erróneo de los 

dientes.Ln lesión es. mayor en el tejido más blando,el ce-

mento,y por consigiiente se obseva principalmente en la 

unión cemento-esmalte porque hay recesión gingival en el 

42% de los individuos de 40 a 49 anos de edad.Hay que te-

ner en cuenta otros factores cirro la posición babiolingual 

o bucolingual de los dientes,maloclusión intensa,hipopla-

sia del eamalte,amelogénesis imperfecta,dentinogénesis im 

perfecta,hipofosfatasemia,raquitismo,caries y enfermedad 

periodontal que disminuyen la resistencia del esmalte o la 

dentina contra la abrasión o exponenel cemento al agente 

abrasivo. 

Aspectos clínicos. 

Es dificil determinar la frecuencia de la abrasión.Hay 

pocos estudios seguros y los dados varían mucho.Las esti-

maciones varian entre el 1% y 80%-. 

Las lesiones en orden de frecuencia,se observan en las 

siguientes locelizaciones;región cervical labial de los 

dientes anteriores,región cervical bucal de los dientes 

footeriores,borde cortante de los dientes anteriores mexi 

lares y mandibulmres y superficies oclusales de dientes 

posteriores. 

El agente etiológico abrasivo determina la localización 

de la lesión y el diagnóstico es muchas veces evidente por 
la anamnesia o el examen clínico Como las lesiones 

suelen produdirse lentamente, permanecen asintomáticas du-

rante mucho tiempo.Algunas veces el cepillado en la región 



cervical hace progresar rápidamente la lesión dejando den-

tina expuestal ocurriendo esto especialmente en individuos 

compulsivos,neuróticos o psicóticos.n1 diente se vuelve 

sensible al calor y frío y a alimentos y bebidas dulces o 

ácidoe.La exposición de la pulpa es rara.La fractura de la 

corona,raíz o diente se observa en las personas con estadí 

os avanzados de abrasión o en las que tienen la costumbre 

de abrir botellas con los dientee.El examen eléctrico de 

la pulpa da valores umbral más elevados a causa de la ex-

tensa formación de dentina secundaria. 

Aspectos radiográficos. 

El examen radiográfico descubre Pérdida de esmalte,ce-

mento,dentina,disminución en el tamaño de la cámara pulgar 

presencia de dentina esclerótica y secundaria y algunas ve 

ces cálculos pulpares. 

Aspectos patológicos. 

La abrasión consiste fundamentalmente en una pérdida 

de tejido dental calcificado y se localiza en cualquiera 

de las tres estructuras del diente. 

La abrasión cervical representa la lesión típica y más 

comdn.En el cuello del diente en la zona de regresión gin-

gival que expone la unión cemento-esmalte se observa un de 

feoto en forma de V o de oufia.Loe bordes son obscuros y a 

veces claros pero muy agudos pero con base oscura,lisa y 

muy pulimentada,brillante.y libre de manchas extrfnseoas. 

Cuando la dentina se expone y desgasta,se observa un 

color amarillo oscuro hasta marrón que es debido a la nér- 



dida de la transparencia a causa de la esclerósis de la 

dentina y aposición de dentina secundaria en la cámara pul 

par o conducto radicular directaménte por debajo de la a-

brasión.En las lesiones avanzadas,la pulpa se observa en 

la base de la lesión a través de una delgada ventana trans 

parente de dentina.Pinalmente la corona aparece debilitada 

y ocurre una fractura,especialmente en los dientes anterio 

res mandibulares afectados. 

La dureza y densidad de la baee,evidentes ya en el exa 

men macroschicol se explica por la pérdida de matriz orgí-

nica.Estudios repetidos muestran que las abrasiones presen 

tan superficies irregulares que muchas veces son °araste-

rIsticas para el agente causal. 

La microscopfa óptica demuestra una pérdida de esmalte 

cemento o dentina.Se observa esclerósis de la dentina en 

la base de la lesión y esta esclerósis se extiende hasta 

la pulpa.A1 ser expuestos los túbulos dentinarios hay for-

mación de dentina secundaria por la irritación de los pro-

cesos odontoblésticos.La velocidad de la formación de la 

dentina adventicia depende del grado de irritación de la 

pulpa y resistencia general del individuo.La fibrosis,cal-

cificación distrófical denticulos y puentes dentinales se 

observan en lesiones extensas o en personas de edad avan-

zada.La dentina secundaria y denticulos presentan un tipo 

tubular irregular y tienden a ser semejantes al hueso o 

cemento o ambos.Es caracteristico encontrar dentina secun-

daria al lado de la base de la abrasión pudiendo obliterar 



la cámara pulgar y conducto de la raiz en esta zona.La cul 

pitie e infecciones periapicales después de la exposición 

de la pulpa representan complicaciones terminales de abra-

sión que progresan rápidamente.La enfermedad periodontal 

es una complicación frecuente. 



Etiología y patogénesis (costrumbres raras) 

Los agentes ambientales etiológicos son nuerosos.Su 

modo de acción depende de su estado físico (tamano y dis-

persión de las partículas),modalidad de entrada y resisten-

cig del huésped.Los agentes físicos,químicos y biológicos 

pueden ser inhalados o ingeridos o actuar directamente so-

bre la superficie de los dientes y encias.Una higiene bu- 

cal deficiente y enfermedades bucales locales agravan el 

efecto patológico de los agentes etiológicos ocupacionales 

Hay que tener en cuenta los siguientes mecanismos patogéni-

cos básicos; 

1.- Trauma mécanico agudo que produce un agrietamiento 

superficial del esmalte o fractura de la corona o raiz o 

ambas,con efecto o sin él sobre le pulpa y estructuras de 

soporte. 

2.- Trauma mecánico o quirnico crónico que produce una 

pérdida progresiva de tejidos dentales calcificados de la 

Corona o de le raíz o de ambas,con o sin lesiones secunda-

rias ddl periodonto. 

3.- Depósitos químicos o biológicos sobre la superfi-

cie del diente que incrementan la formación de la película 
argánica„ateria alba,mvincha y cálculo y predispone secun-

dariamente e lb caries y enfermedad periodontal. 
4.- Agentes fisicos,quimicos o biológicos con lesiones 

o los(ecinés)secretorios de las gléndul-s 	crin- 

simios y predisponen secundariamente a une caries intensa 

y a sus complicnoiones,y que tambien'pueden producir lesio- 



nes vasculares irreversibles que terminan por una necrósis 

ósea. 

Las lesiones dentales causadas por agentes físicos se 

dividen en 1) lesiones causadas por cámbios súbitos en la 

temperatura,2) lesiones causadas por radiación ionizante y 

3) trauma mecánico (agudo y habitual). 

Cambios súbitos en la temperatura. 

Los trabajadores en hornos de acero,calentadores en 

barcos,sopladores de vidrio, cocineros, carniceros y algunos 

otros oficios expuestos a cambios súbitos de temperatura 

pueden presentar algunas veces fracturas lineales superfi-

ciales en el esmalte.Estos mismos efectos se observan en 

personas que comen helado con bebidas calientes. 

Radiación ionizante. 

Los mineros trabajadores industriales,soldados e inves 

tigadores científicos pueden quedar expuestos accidental-

mente a radioactividad.Han-  aparecido lesiones dentales en 

los pintores de esferas de reloj.Las alteraciones dentales 

debidas a radiación ya se han conocido bastantes anos atrAs 

Trauma mecánico. 

Las lesiones debidas a trauma mecánico son las que los 

agentes físicos causan con más frecuencia.Afectan a los te-

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

alambre,tachuelas,clavos,lápices,botellas,etc.Dueden divi-

dirse en lesiones agudas y habituales. 



Lesiones agudas. 

En deportistas profesionales (boxeadores, jugadores de 

beis bol y fut bol,cazadores,paracaidistas,jinetes,etc.) 

se observan fracturas de la corona o raiz o de ambas,luxa-

ción de los dientes,y trauma indirecto a la pulpa.Numero-

sas veces se han observado grietas transversales en los in 

cisivos permanentes producidos por despancación de la nuez 

de coco en los indígenas polinesios. 

Lesiones habituales. 

Los defectos mecánicos son muy frecuentes y variables. 

El tipo de abrasión es muy especifico para una determinada 

profesión u ocupación.Aparecen abrasiones incisivas y oclu 

sales extensas en los esquimales que mastican cuero seco 

hasta que esté blando para que pueda ser moldeado. 

Han sido referidas abrasiones en los bosquimanos afri-

canos que usan sus dientes para hacer cuerda. 



e) Atrición dentinaria 

La atrición suele definirse,como un desgaste lento,gra 

dual y fisiológico del esmalte y muchas veces de la denti-

na,que es debido al contacto de diente con diente durante 

la masticación.Se interesan principalmente las sunerficies 

oclusal,incisiva y proximal.La atrición es un proceso de 

envejecimiento fisiológico y se compensa por la erupción 

continua y migración mesial de los dientes.E1 grado de a-
trición depende de la estructura y relación oclusal de los 
dientee,calcificación del esmalte,desarrollo de los múscu-

los de la masticación y capacidad de abrasión de los ali-
mentos.La pérdida rápida y extensa de sustancia dental se 

conoce como atrición patogénica y constituye en realidad 

una variedad de la abrasión.Actúa sobre el esmalte y den-

tina,periodonto y algunas veces como secuela de cambios en 

la oclusión,sobre la articulación temporomandibular. 

Etiología. 

En el hombre prehistórico y en miembros de muchas tri-

bus nativas primitivas que comen alimentos bastos mezcla-

dos con arena se observa una intensa atrición.Los aboríge-

nes australianos muestran una intensa atrición de todos 

los dientes,siendo las lesiones más avanzadas en los hom-

bres porque comen los restos de las comidas que parecen 

contener más partículas abrasivas. 

En las civilizaciones occidentales,la causa más común 

de atrición patológica es el bruxismo.La bruxomanía o re- 



chinamiento habitual de loa dientes tiene'lugar durante el 

sueflo o inconscientemente en el individuo despierto.Esta 

costumbre consiste en apretar,rechinar y golpear los dien-

tes.Su etiología es compleja,siendo responsables factores 

locales,psicológicos y ocupacionales aisladamente o en com 

binación.La tensión emocional parece ser una causa común. 

Es más frecuente en individuos recogidos en instituciones 

mentalest en atletas y en trabajadores de presición.La pa—

rálisis cerebral produce bruxismo reflejo continuo,la xe-

rostomfa completa puede producir un rápido desgaste de loe 

dientes a causa de la ausencia del efecto lubrificante de 

la saliva. 

Las lesines están limitadas a las superficies incisal, 

oclusal y proximal.En algunos casos tambien están afectadas 

las superficies linguales de los dientes anteriores. 

Las facetas aparecen en primer lugar sobúe las cúspides 

y los rebordes marginales,oblicuos y transversoe.Los bordee 

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 

anatómicos.La pérdida de sustancia dental tambien ocurre en 

la dimensión vertical y alineación de los dientes.Cuando la 

altura de la corona ha quedado fuertemente reducida pueden 

aparecer algunas veces transtornos de le articulación tem—

poromandibular.La exposición de la pulpa,aunque rara es ob-

servada en la atrición patológica muy intensa. 



Aspectos patológicos. 

Los repetidos estudios de las superficies muestran que' 

estas son lisas y pulimentadas.En todos los dientes que 

presentan atrici.5n incisiva u oclusal se encuentra dentina 

esclerosada y secundaria,exceoto en casos de los diversos 

tipos de displasia de la dentina en las cuales la pulpa no 

puede depositar una dentina secundaria. 

Frecuentemente se observa hipercementosis que represen 

ta una exacerbación de la formación fisiológica continua 

de cemento y erupción de los dientest además puede haber ex 

posición y necrosis de la pulpa. 



f) Reabsorción dentinaria 

La reabsorción dentinaria interna fuó descrita bajo el 

nombre de oink spot (mancha rosada) a fines del siglo pa-

sado y desde entonces hasta la actualidad numerosos auto-

res presentaron estudios clinico-radiograficos y comproba-

ciones histologicasI tendinnter a clarificar la etiología y 

patogénia de un proceso contradictorio con la fisiología y 

aún con la patología oulpar. 

La reabsorción dentinaria interna se inicia,en la vi-

sión radiográfica,con un aumento del espacio ocupado por 

la pulpa a una altura determinada y variable de la cámara 

pulgar o del conducto radicular.La ausencia total de sin-

tonatología clínica sólo permite el diagnostico casual en 

los estudios radiográficos de rutina o cuando se investi-

gan radiográficamente lesiones en los dientes vecinos al 

que aparece con este trastorno. 

Cuando la reabsorción dentinaria interna se presenta a 

nivel de la cámara pulpar,especialmente en dientes anterio 

res,e1 aumento de volúmen de la pulpa permite verla nor 

transparencia a través del esmalte,adquiriendo la corona 

clínica una marcada coloración rosada.La fractura corona-

ria puedo resultar una consecuencia de la reabsorción con-

tinua de las paredes internas de la dentina. 

En los casos de reabsorción de las paredes del conduc-

to radicular,la pulpa puede continuar su labor destructiva 

a través del cemento y comunicarse con el Periodonto.Resul 



ta entonces muy difícil lograr un diagnostico radiográfico 

diferencial entre la reabsorción dentinaria interna provo-

cada por la pulpa y la reabsorción cemento dentinaria ex-

terna producida a expensas del periodonto. 

La importancia de un correcto diagnostico radiográfico 

estriba en que cuando la reabsorción está limitada a las 

paredes de la dentina sin llegar al periodonto,la pulpec-

tomía total elimina la causa del trastorno,deteniendo el 

proceso destructivo. 

Cuando la pulpa y el periodonto se encuentran através 

del cemento,se acelera la reabsorción radicular y disminu-

yen apreciablemente las posibilidades de salvar al diente. 

Cuando en la visión radiográfica la cámara pulpar o el 

conducto radicular aparecen ensanchados en una parte de su 

recorrido,y con la forma típica de una ampolla o balón de 

bordes regulares y redondeados,podemos pensar en la exis-

tencia de una reabsorción dentinaria interna.Si los bordes.  

de la zona de reabsorción son irregulares y en el interior 

de la misma se aprecian con distinta radiopacidad las pare 

des del conducto,podemos pensar en una reabsorción cemento 

dentinaria externa que no llego a la pulpa,o bien en una 

comunicación de la pulpa con el periodonto a través de la 

dentina y del cemento.E1 diagnostico radiográfico exclusi-

vo resulta con bastante frecuencia muy problematico.La his 

toria clínica minuciosa contribuye en algunos casos,a des-

pejar las dudae.La etiología de la reabsorción dentinaria 

intenta considérada originalmente como idiopática,dio lu- 



ger r uno Profusa sinonimin.Se le hn llamedo indistintemen-

te granuloma interno de la puipu,pulpomapeburnitis,hisper-

n'esta cronice perforante de la pulpat metaplasia pulpar,re-

absorción idionática,reabsorción intracenalicular,transpe- 

renciLe anormales en el periodontol odontolisis y endodon-

toma. 

Aunque tambien debe considerarse como reabsorción den-

tinaria interna le Provocada por un a pulpa hiperplánica 

(oolipo pulpar),los casos que generalmen te se incluyen en 

esta afección son aquellos en que la pulpa,a traves de los 

dentinoclastos,por una razón a veces desconosida,comienza a 

reabsorber la dentina con un proceso semejante al que se 

produce en el hueso. 

En el momento actual,la radiogrefia,profusamente uti-

lizada como medio de diagnostico en la practica corriente 

de le endodoncia,permite descubrirrun discreto número de 

reabsorciones dentinaries internas de origen desconocido. 

Se les puede encontrar en dientes jóvenes, como secuela 

de traumatismodfinalmente,con posterioridad a las biopul-

nectomfis parciales en lus cueles parte de la pulpa es - 

eliminpda quirurgicemente y el muflon remanente se com-

prime el cnlor del myterial de protección,suele abservarse 

en el examen microscopico experimental,un apreciable por-

centaje de reabsorciones dentinaril..e internas. 

Los hallazgos histopatológicos,cunlquiera que sea la 

etiología atribuida a ln lesión,son semejantes.La perdida 

irregular de sustancia dentineria de ja en la unión de la 

pulpa con 	dentina un borde frecuentemente festoneado, 



con 1Ft nresenciL en 11' superficie reabsorbid.":,de 110 célu-

las gigantes multinucleadas del tipo de los osteoelastos o 

condroclastos y que aquí deberían llamarse lógicamente,den-

tinoclastos. 

Seltzer y Bender,comprobaron histologicamente,que al-

gunas células de la pulpa con inflamación crónica comien-
zan a reabsorber las paredes de la dentina.Atribuyendo en 

estos casos la etiología del trastorno al tejido granulo, 

matoso formado en la pulpa como consecuencia de una pulpi-

tis crónica preexistente. 

En el examen histológico de 8 casos de reabsorción den-

tinaria interna posteriores a bionulpectomias parciales,no 

encontraron cuadros inflamatoriosl con excepción de dos pe-
quenos focos infiltrativos localizados . 

En algunos cl,sos,la pulpa evoluciona hacia la fibrosis 

con formación de verdaderos islotes de tejido óseo inclui-

dos en la misma.La falta de comunicación con el periodonto 

a través del cemento hace nensar en una metaplásia pulpar. 

Tambien es posible observar la aparición de nueva dentina 

de esnesor muy limitado,en las zonas de reabsorción. 



CAPITULO V 

ALTERACIONES DE TIPO NEOPLASICO 

En realidad las alteraciones de tic') neopLásico en la 

dentina son inexistentes,sin embargo sólo se mencionan co-

mo posible relación con ésta,ya que por las caracteristi-

cae de ésta estructura es imposible que por sí sóla dege-

nere hacia una neoplásia,por lo tanto trataré de explicar 

la relación que se le atribuye con las dos entidades más 

importantes para ésta. 

a) Dentinoma. 

El dentinoma parece ocurrir en dos formas,e1 tipo in-

maduro (fibrodentinoma ameloblAstico) y tipo maduro. 

Este tumor es fundamentalmente un fibroma ameloblásti-

co,en el cual una ulterior alteración o inducción del me-

sénquima por el epitelio a dado lugar a la producción de 

dentina u osteodentina.Se han comunicado varios casos que 

cumplen los criterios establecidos cara este gruno.La edad 

media de los pacientes con dentinoma inmaduro es aproxima-

damente igual que la de los pacientesicon fibroma amelo-

blástico.E1 dentinoma maduro es un tumor que consiste en 

numerosas islas de osteodentina sin signo de un componente 

epitelial.Diversos autores han publicado cosos de este ti-

po.Como la producción de dentina o de una sustancia seme-

jante a la dentina sin un epitelio ameloblástico no es oom 



patible con la teoría de la inducción.Goldman,setnaló que 

puede haber producción de dentina sin epitelio odontogéni-

co.Pindborg y Clausen,quienes son muy favorables con la te-

oría de la inducción,opinaban que el epitelio ha tenido que 

estar presente alguna vez para dar lugar a la inducción,pe-

ro que probablemente degeneró luego como ocurre con la lá-

mina dental durante el desarrollo del diente normal.Si se 

examinan bastantes secciones,se encontrará muchas veces e-

pitelio. 

La separación de los casos comunicados de dentinoma in-

maduro de los que constan únicamente de dentina,dentinoide 

u osteoide en una matriz de tejido conjuntivo fibroso no re 

veló diferencias notables. 

Ambas lesiones parecen ocurrir con más frecuencia en la 

región molar mandibular en asociación con la porción coro-

nal de dientes impactadoe.Sin embargo,un tumor que comunicó 

Ingham,se desarrollóalrededor de la raiz de un diente en de 

sarrollo y no se puede excluir la posibilidad de un verda-

dero cementoma. 

Microscópicamente el dentinoma inmaduro está a menudo 

encapsulado y clínicamente es fácil de separar del hueso 

circundante.Alganas partes del tumor son idénticas al fibro 

ma amelobléstico.Sin embargo,las células epiteliales que es 

tán intimamente relacionadas con el material dentiniforme 

inducido son más típicas 4e los ameloblestomas.Adquieren 

una forma cilíndrica alta con una clara polaridad nuclear, 



La dentina formada es escasamente tubular y se parece a la 

osteodentina o dentina interglobular.Hay células semejan-

tes a odontoblastos repartidas por el margen de la dentina 

que algunas veces pueden quedar atrapadas dentro de los de-

pósitoe.Puede haber mineralización,que es más intensa en la 

zona central de las islas dentinoides. 

El dentinoma maduro consiste en masas eosinófilas redon 

das o irregulares de osteodentina en una estroma mesenqui-

matosa laxa.Estas estructuras muestran conductos dentinarios 

irregulares y odontoblastos atrapados.Algunas veces se ha co 

municado un depósito periférico de cemento sobre la osteo-

dentina.Los problemas del diagnostico cuando solamente se ha 

seccionado unn pequeña porci6n del tumor son muy confusos. 



b) Dentinosarcoma ameloblástico asociado con Odontoamelo-

blastoma. 

En algunas publicaciones se aseguraba que el ameloblas-

toma producía esmalte.En realidad el ameloblastoma no pro-

duce jamás esmalte.Cuando hay estructuras dentales sólidas 

en un tumor con numerosas células ameloblásticas es mejor 

hablar de odontoma ameloblAstíco u ameloblastoma odontogéni 

co.Parece importante hacer una diferenciación,ya que un sim 

ple legrado es a menudo suficiente para curar al ameloblas-

toma,mientras que el número de casos de odontoma ameloblás-

tico con recidivas es muy elevado.Sin embargo este tumor no 

es invasivo.Tambien hay que considerar la posibilidad de 

que un ameloblastoma puede tener su origen en un odontoma. 

El odontoma ameloblástico es poco frecuente,aunque no 

tan raro como el dentinoma,si el reducido número de casos 

publicados son una inducción de su frecuencia.Varios casos 

publicados como ameloblastomas u odontomas complejos eran 

en realidad odontomas ameloblásticos y esto es debido a u - 

na aplicación habitual del término odontoma.Tambien ha sido 

aplicado este término cuando no se encontraron estructuras 

calcificadas. 

Este tumor está caracterizado por la ocurrencia simul-

tánea de ameloblastoma y de odontoma complejo o compuesto 

dentro del mismo tumor.Probablemente representa el estadio 

de inducción en el cual la dentina actuando sobre los ame-

loblastos ha inducido la formación del esmalte. 



Este tumor aparece,salvo pocas excepciones,en nifios. 

Aunque los limites de edad han sido de 6 meses y 40 anos, 

más del 9096 de los Pacientes tenían menos de 15 anos de e-

dad cuando se descubrió el tumor.Aunque es algo más frecuen 
te en el maxilar superior,aparece en ambos maxilares,posi-

blemente con una ligera preferencia para la zona premolar y 

molar. 

El crecimiento es lento y muchas veces está asociado 

con tumefacción del preceso alveolar.Las radiografías reve-

lan zonas de destrucción quistica y la cavidad contiene nu-

merosos cuerpos pequeftos de material radiopaoo.Algunas ve-

ces se observa una masa mayor de tejido duro con localiza-

ción central. 

Microscópicamente hay tejidos diversos;epitelio amelo-

blástico,reticulo estrelladol matrfz del esmalte,esmalte,den 

tina,osteodentina,huesol cemento y tejido pulpar.Aunque mu-

chas veces.los tejidos están ordenados al azar,puede haber 

pruebas de formación de dientes pequenos.E1 tejido estroma-

tico pequen° periférico es muchas veces inmaduro y semejan-

te al estroma de un fibroma amelobldstioo.La semejanza del 

,centro del tumor con un odontoma complejo es muchas veces 

notable. 

Entre los casos más raros están los de un odontoma a-

meloblástico en la región hipofisiaria de un niflo de 6 a-

flos de edad y de una nifta de 4 anos de edad. 

Elemtroma sufre muy raras veces una transformación ma-

ligna con desarrollo de dentinosarcoma ameloblástico. 



Se han comunicado 3 casos de esta indole,en uno de es-

tos casos el tumor se extendía desde la sínfisis del maxi-

lar inferior hasta la rama mandibular en un hambre de 53—
anos de edad y en pocos meses alcanzó el tamaño de la cabeza 

de un recien naoido.E1 caso sugiere que estos tumores pue-

den madurar en,odontomas complejos.E1 caso más convincente 

es el presentado por Tashinoglu y Ozmerzifonlu.Este tumor 

tuvo su origen en la región del maxilar inferior de una mu 

jer de 22 anos de edad y aumentó rápidamente de tamaño pe-

netrando en la mejilla.E1 número de células de forma abe-

rrante en el estroma era muy elevado y rápidamente cubrid 

al elemento epiterial. 



CAPITULO VI 

ALTERACIONES SISTEMATICAS QUE REPERCUTEN EN LA ESTRUCTURA 

DENTINARIA. 

a) Efecto de la avitaminosis "C" 

Las alteraciones dentales en la deficiencia de vihami-

na "C" se han estudiado ampliamente en el cobayo. La defi-

ciencia de ácido ascórbico interfiere en la formación de 

sustancias intercelulares en todo el cuerpo humano. 

Las alteraciones histológicas pueden demostrarse des-

pués de 8 a 10 días con una dieta escorblitica.E1 principal 

afecto de la avitaminosis "C" tiene en la formación 

de la dentina.Bassey y Howe,sometieron cobayos a uha dieta 

escorbdtica y compararon sus tejidos dentinarios con los 

de anámales normales.Hallaron una elaboración tremenda de 

matriz mal calcificada depositada al azar.Los odontoblastos 

y la dentina estaban afectados.Los odontoblastos no lograron 

depositar la predentina normal,se atrofiaron y pronto se 

asemejaban a las células pulpares cercanas.Pinalmente se 

taban totalmente desorganizados.Por lo tanto,se depositó 

dentina irregular y a un ritmo muy reducido.Los tdbulos 

dentinarios estaban dispuestos caprichosamente.En deficien-

cias graves el depósito de dentina pronto se interrumpió 

por completo y lapredentina se hipercalcificó.La dentina 

sustitutiva era del tipo osteodentinario.Se formaba tan ra-

pidamente que las células pulnares quedaban atrapadas en e- 



lla,más recientemente Yale y colaboradores,inyectaron áci-

do aacórbioo radiactivo en animales escorbaticos y halla-

ron el material marcado en los odontoblastos y en la pre-

dentina hay retraso en la formación.En seres humanos muy 

rara vez se encuentran esa deficiencia de vitamina "C",pero 

cuando ocurre,e1 principal efecto de esta avitaminosis es 

en la formación de la dentina.Como la ingestión de vitami-

na "C" es baja,existe una disminución, proporcional en el -

ritmo de aposición de dentina.Se produce el cese completo 
de la formación de dentina en la ausencia total de vitami-

na "C".Los odontoblastos quedan acortados, pierden su orga-

nización normal y acaban atrofiandose.Las pulpas se vuel-

ven hemorrágicas y pueden llenarse de una sustancia calci-

ficada amorfa. 

b) Efecto de la avitaminosis "D". 
El examen Clínico de los pacientes con hipovitaminosis 

"D" ha revelado alteraciones en los huesos y dientes. 

Experimentalmente,la mayoría de los estudios de descra-

sia de la vitamina "D" han sido efectuados en la rata.Esto 
es poco afortunado,pueeto que la Dataposee peculiaridades 

del metabolismo del calcio,fósforo y vitamina "D" que no 

son tipioas de muchas otras especiest incluyendo la humana. 
La rata no posee requerimientos espesificos de vitamina "D" 
si se mantiene con niveles de calcio y fósforo normales o 
altos(0.3%,o superiores) en la dieta.Las alteraciones ra-
quíticas observadas tanto en las dientes como en las huesos 



son análogas.Lacapacidad de los odontoblastos y osteoblas-

tos para formar matriz no está alterada,pero existe una ca-

rencia en la capacidad para calcificar la matriz formada 

por las células.A menos que se empleen métodos especiales 

para producir un raquitismo extremadamente grave,sólo la 

formación de la dentina resulta afectada en las ratas some-

tidas a dietas raquiticas. 

Los efectos de la deficiencia de vitamina "D" sobre la 

formación de la dentina ha sido exhaustivamente estudiado 

en el perro. 

Las alteraciones observadas en la dentina son las mis-

mas en la totalidad de lás especies examinadas.Existe un 

notable aumento en la matriz de la dentina como resultado 

del retraso en la calcificación de la matriz.Las capas pre-

dentinales están ensanchadas,ebservandose inchusiones vas-

culares y dentina interglobular.Existe un enlentecimiento 

del ritmo de incremento en la formación de dentina.Las al-

teraciones raquiticas iniciales producidas en la dentina y 

en el hueso intramenbranoso y endocondral tiene lugar en el 

mismo momento.En conclusión,la deficiencia de vitamina "D" 

produce una perturbación en la calcificación de la dentina. 

la  formación de predentina está retrasada y hay interferen-

cia en la calcificación,dd modo que es irregular el depósi-

to de sales inorgánicas. 



o) Efecto de algunas hormonas. 

Las glándulas endócrinas desempenan un papel importan-

te •n el desarrollo de los dientes,en particular antes de 

su erunción.En especial resultan afectadas las ralces.Una 

vez formado el diente,las glándulas endócrinas ya no lo a-

fectan. 

Las glándulas elaboran hormonas tiroideas que afectan 

la erupción y estructura de los dientes.El tiempo de crup-

ción,la dentina y el desarrollo radicular están retrasados 

en el hipoparatiroidismo.Estos resultados fueron demostra-

dos por Ziekin y Salmon en (1940),en ratas tiroidectomiza-

das.E1 tratamiento con extracto de tiroides,daba por resul 

tado la restauración parcial del desarrollo dental,y en el 

año de 1941,demostraron que se producía una disminución del 

ritmo diario de formación dentinaria en monos tiroidectomi-

zados,segán lo reveló la tinción con alizarina. 

Baume y colaboradores (1954) hallaron que la aplasta a-

damantina se tornaba clínicamente evidente después de 63 

días de la tiroidectomía de las ratas recaen nacidas.Histo-

lógicamente,hubo una reducción en la vascularización de la 

pulpa,con hipercalcificación de huesos y dentina.Ze los e-

pitelios estaba retrasada la proliferación e histodiferen-

ciación..La administración de tiroxina devolvía los tejidos 

casi a la normalidad,pero la mfiduración del esmalte estaba 

perturbada por la degeneración precoz de las células del 

estrato intermedio. 



Hormonas gonádicas; Como las gónad&:s comienzan a funcionar 

después del desarrollo completo de loe dientes,las hormo-

nas de estas glándulas no tienen efecto alguno sobre la 

histodiferenciación,morfodiferenciación,calcificación o e-

rupción de los dientes. 

IA 



d) La dentina en el Seudohinoparatiroidismo. 

El Seudohipoparatiroidismo (SHP) es un síndrome carac-

terizado por una combinación variable de características a-

natómicas y las anomalías séricas del hinoparatiroidismo, 

pero difiere del hipoparatiroidismo idiopático o quirurgi-

co en el que el extracto paratiroideo ejerce escaso o nin-

gún efecto en la corrección de la hipocalcemia y de la hi-

perfoefatemia. 

El seudo-seudohipoparatiroidismo (SSHP) es un término 

introducido por Albright y colaboradores,para describir los 

pacientes con las caracteristicas anatómicas del seudohipo-

paratiroidismo,pero carecen de las anomalías químicas del 

hipoparatiroidismo. 

El seudohipoparatiroidismo y el seudo-seudohipoparati-

rnidismo son también conocidos como osteodistrófia heredi-

taria de Albright.E1 seudohipoparatiroidismo es probablemen 

te una forma más grave de seudo-seudohipoparatiroidismo, 

puestJ que ambos procesos aparecen en las mismas familias. 

Aunque el proceso es bastante fácil de diagnosticar en los 

pacientes que presentan todos los signos del pseudohipopara 

tiroidismo o de seudo-seudohipoparatiroidismo,muchas nerso-

nas de una misma familia presentan únicamente unas pocas de 

estas manifestaciones.Puesto que no existen definiciones 

precisas acerca del número y tipo de defectos requeridos pa 

ra establecer un diagnostico de seudohipoparatiroidismo 

de seudo-seudohipoparatiroidismo,es frecuentemente útil e-

xaminar cierto número de personas en una familia sospechosa 



con el fin de establecer la presencia de estas enfermedades. 

En aeneral,los pacientes con seudohipoparatiroidismo, 

son de talla baja con cabeza y facies redondas.Poeeen uno 

o más metatarsianos o metacarpianos cortos,con cortedad de 

loe dedos correspondientes. 

Menos frecuentemente,presentan una verdadera formación 

de hueso ectópico en la piel y fasia,exostosis,deficiencia 

mental y defectos dentarios. 

En lo que se refiere a los defectos dentales,la denti-

ción primaria puede brotar tardiamente.Caracteristicamente 

presentan una exfoliación normal de los dientes primarios 

con resorción normal de las raices,pero notable retraso o 

falta de erupción de la dentición secundaria. 

Las siguientes alteraciones dentales no han sido comu-

nicadas en pacientes con seudo-seudohipoparatiroidismo y 

se presentan en algunos,pero no en la totalidad de los pa-

cientes con seudohipoparatiroidismo químicamente comproba-

do.Estas alteraciones implican en la totalidad de los dien-

tes secundarios en algunos pacientes,o sólo a una porción 

dP la dentición secundaria,particularmente los premolares 

y los segundos y terceros molares.Cuando sólo está afectada 

una parte de la dentición,los dientes no se afectan de for-

ma fortuita sino en grupos concordes con secuencias de de-

sarrollo normales.Esto sugiere que estas alteraciones den-

tales son secundarias al desarrollo de las alteraciones qui 

micas del seudohipoparatiroidismo.Es probable que inicial-

mente todos los pacientes seudo-seudohiponaratiroidiemo y 



que una parte de ellos desarrollen las alteraciones quimi—

cas del seudohipoparatiroidismo en momentos variables,de—

terminando el momento especifico en cada paciente los ti—

pos afectos de dientes. 

Tanto el esmalte como la dentina presentan alteracio—

nes hipoplásicas en algunos pacientes con seudohipoperati—

roidismo.Ia forma general de la corona suele ser normal,y 

el esmalte no afectado con hoyuelos o surcos es de grosor 

normal. 



e) Efecto de los antibióticos. 

La maduración ritmica y la calcificación de los teji-

dos dentales duros antes del nacimiento dependen del meta-

bolismo intrauterino.Al nacer,hay un cambio súbito y total 

en el proceso metabólico,y resulta afectada la formación 

dental.El depósito ritmico de dentina y esmalte se ve per-

turbado y esto queda registrado por un espacio incremental 

exagerado,que se llama línea neonatal.Schour en 1941 demos 

tró este patrón incremental mediante la inyección de rojo 

de alizarina S en ratas.El rojo de alizarina S afecta el 

proceso de calcificación por su afinidad química específica 

por el cálcio recaen denositado,de modo que se produce ero-

sión en las lineas incrementales concéniricas.La dentina 

calcificada antes o después del momento de' la inyección dei 

aolorerit• no está teflida.Es posible demostrar una interfe¥ 

rancia similar en la calcificación mediante la administra-

ción parenteral de tetraciclina en ratas,perros y seres hu-

manos.E1 antibiótico se incorpora a la dentina en formación 

y se genera'una menor calcificación y un aspecto de estría-, 
ciones.E1 esquema de 1as líneas tetraciclinicas en la den-

tina sigue los incrementos de crecimiento del diente y pro-

porciona un indicador excelente del ritmo de crecimiento. 

Las líneas neonatales aparecen en-los dientes temporales 

y en los permanentes que se están formando en el momento del 

nacimiento.Los dientes que en ese momento estén pasando por 

la calcificación y maduración son los afectados.De tal modo, 

la línea neonatal está presente en el primer molar permanen- 



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

La clorotetraciolina fué introducida en 1949 y desde 

entonces han surgido muchos otros homólogos.Se administran 

oral,intramuscular e intravenosamente y tienen un color a-

marillo brillante,dando fluorescencia amarilla bajo luz ul-

travioleta con una cúspide de absorción de aproximadamente 

270 nanódetros.La oxidación oscurece este color.La afinidad 

de la tetraciclina para huesos y dientes fué demostrada en 

1956. 

El estadio de la odontogénesis determina la localización 

y distribución de las manchas.La calcificación de los dien-

tes deciduos,comienza durante el cuarto mes del embarazo. 

Las coronas de los dientes permanentes comienzan a calcifi-

caree poco antes del nacimiento y la calcificación suele es-

tar completa a loe 8 apios de vida.La coloración de los dien-

tes depende de la dosiso tiempo,duración de la administración 

y del homólogo de la tetraciclina empleada. 

La incidencia global de la tinción intrínseca después de 

la administración de tetraciclina o de sus homólogos varia 

entre el 0.5% hasta 15% en escolaresaa frecuencia aumenta 

hasta el 26% al 27% en el estudio de una población seleccio-

nada limitada a niflos atendidos en un consultorio pediátrico 

En un estudio comparativo,niftos de centros urbanos y rurales 

mostraron fluorescencia y coloración de los dientes deciduos 

•n el 21.2% del primer grupo,4.1% del segundo grupo y 1.4% 

del tercer grupo.El examen microscópico de los primeros mo-

lares extraídos de niflos de 7 a 15 aflos de edad mostró que 



como mínimo el 55% contenían por lo menos un depósito. 

La decoloración tambien está relncionada con la dosis 

y duración de la administración.Los niños que toman cloro-

tetraciclina u oxitetraciolina durante un ano presentan u-

na frecuencia de manchas del 5%.Después de 8 años, la fre-

cuencia aumenta al 80%.Incluso tratamientos leves de tetra 

ciclina administrados durante el periódo neonatal causan 

decoloración dental en más del 90% de los casos.Los dien-

tes permanePtes se manchan si la terapia con tetraciclina 

es continuada durante aftos,como en la fibrosis quística. 

Los dientes deciduos presentan una decoloración amari-

lla hasta gris marrón de la corona,localizada orincipalmen 

te cerca del tercio gingival de los incisivos y el tercio 

oclusal y cortante respectivamente de los molares y caninos 

En los recién nacidos prematuros queda manchada una suner-

ficie más extensa y muchas veces se encuentra hinoolásia 

del esmalte.El color amarillo brillante que llama la aten-

ción al salir los dientes deciduos se convierte en márrón 

después de estar expuesto a la luz. 

La intensidad de la pigmentación está relacionada con 

la dosis mde elevada administrada por kilogramo de peso al 

nacer.Las zonas decoloradas muestran una típica fluorescen-

cia de amarillo brillante a la luz ultravioleta que con-

trasta con la fluorescencia azul de los dientes norm'Ars. 

Al tomar los dientes color marrón después de la eronsición 

a la luz,disminuye gradualmente le fluorescencia. 

Cortes esmerilados revelun un tino zonal de tinción 



que forma bandas en la dentina que corresponden al tiempo 

de administración de la tetraciclina.Las bandas fluorescen 

tes discurren paralelamente a la unión 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 sepa 

cios interglobulares indicativos de hipomaduración. 

Estudios autorradiográficos muestran que las bandas a-

marillas que fluorescen en la luz ultravioleta tienden a 

seguir la línea neonatal en la dentina y en el esmalte y 

que están hipomineralizadas.Las zonas peritubulares presen 

tan fluorescencia alrededor de puntos centrales oscuros.La 

matriz de la dentina no está afectada y las autorradiogra-

fías muestran que las zonas peritubulares están hipocalci-

ficadas.Los pigmentos de los dientes extraídos muestran u-

na banda de absorción (270 nanómetros) que corresponde a 

la cúspide de absorción de las tetraciclinas. 

Los experimentos en animales y estudios clínicos huma-

nos muestran que las tetraciclinas atraviesan la barrera 

placentaria y causan una pigmentación amarillo marrón de 

los dientes deciduos en el recién bacido. 

La oxitetraciclina mancha menos que la tetraciclina.E1 

mecanismo de la fijación de la tetraciclina en los tejidos 

en vías de calcificación como el hueso y los dientes no se 

conoce del todo.Las propiedades quelantes de la tetracicli 

na dan lugar a su combinación con el fosfáto cálcico pera 



formar un complejo tetraciclina ortofosfáto cálcico. 

No se ha establecido con seguridad si un verdadero que 

lado fija la tetraciclina a la matriz calcificante.Es más 
probable una fijación a materia orgánica que a sales mine-

rales inorgánicasl.segán otros investigadores.Tambien se ha 
sugerido un mecanismo más complejo que da fluorescencia al 
hueso y a los dientes para explicar la fijación,de la te-

traciclina,pero aún el proceso no se conoce del todo. 



f) Efecto de las radiaciones. 

No es probable un dant) directo por radiación de loe te-

jidos calcificados del diente,ya que los dientes completa-

mente formados y el hueso son muy radioresistentes.Los de-

fectos dentales adquiridos están directamente relacignados 

con dos factores importantes;1) lesión por radiación de las 

glándulas salivales principales y 2) lesión por radiación 

del aporte sanguíneo a la pulpa y encías y periodonto que 

compromete la resistencia del diente y tejidos de sostén. 

La patogénesis precina de los defectos dentales adqui-

ridos después de la radiación no es bien conocida.Las úni-

cas modificaciones intermedias por radiación que algunas 

veces pueden ser demostradas histológicamente son la lesión 

focal de los odontoblastoe y pulpa,hemorragia y fibrosis. 

Estos cambios no explican las lesiones carácteristicas del 

esmalte y la dentina.Es posible que para una lesión directa 

de los tejidos calcificados del diente sean necesarias do-

sis muy superiores a los niveles terapéuticos.Los odonto-

blastos maduros requieren dosis muy elevadas antes de que 

ocurran cambios patológicos irreversiblee.Como el esmalte 

y la dentina protegen estas células,es poco probable que 

tenga lugar alguna vele la exposición a una dosis completa 

de tumor.Estudios recientes tambien muestran que una capa 

de odontoblastos bien diferenciada e integra se encuentra 

en la pulpa normal de dientes íntegros en el campe de la ra 

diación. 



Como la radiación de los dientés no explica por si so-

la la patogénesis de las lesiones,se han considerado otros 

factoree.La xerostomia representa una complicación bien co-

nocida de la radioterapia,pero su relación con la caries • 

por radiación sólo ha sido reconocida recientemente.Hace, 

muchos años se observó una disminución de la secreción sa-

lival y un aumento de la viscosidad y PH bajo en la saliva 

después de la radiación de las glándulas salivales con los 

deféctos dentales adquiridos la estudiaron Prank y colabo-

radores,solamente hubo defectos dentales adquiridos en las 

personas,cuyas glándulas saliVales recibieron radiación io-

nizante.No. se observaron defectos dentales en los dientes 

dentro o fuera del campo de radiación si las glándulas.sa-

livales no eran alcanzadas.Cuando no hay caries por radia-

ción,los odontoblastos y la pulpa permanecen normales. 

Es dificil determinar la frecuencia de lesiones dental. 

les adquiridas.Los estudios estadísticos se ocupan princi-

palmente de los efectos secundarios graves de la radiotera-

pia,como la osteorradionecrosis de loe huesos maxilares.Su 

frecuencia varia entre el 6.8% y 20%. 

En un estudio reciente de pacientes que reciben radio- 

terapia por carcinoma de la cavidad bucal,orofaringe,naso- 
-, 
faringe,hipofaringe y laringe,e1 66% presentó lesiones tfpi 

cae por radiación de los dientes.Los incisivos mardibulares 

parecen estar afectados con más freouencia,pero es bien sa-

bido que los tumores malignos de la región bucal aparecen 

generalmente en personas de edad avanzada que están parcial 



■ente desdentadas y los dientes anteriores inferiores per-

manecen más tiempo en la boca.Es particularmente interesan-

te seftalar que los defectos dentales adquiridos tambien se 

observan en dientes fuera del campo de la radiación. 

El primer síntoma es hipersensibilidad 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.Pre-

cuentemente se observa una pérdida o alteración del gusto. 

Al fin del tratamiento tiende a desaparecer esta hipersen-

sibilidad.En raras ocasiones ya han aparecido defectos den-
tales después de un mes de tratamiento aunque generalmente 

se necesitan varios meses para su aparicién.La hipersensi-

bilidad reaparece y puede ser reemplazada por una intensa 

odontalgia.Muchas veces no se observan síntomas subjetivos 

y los dientes acaban por desaparecer.La duración del curso 

clínico es variable y suele acabar en una destrucción com-

pleta de las coronas de los dientes a los doce hasta 18 me-

ses de iniciado el tratamiento. 
La decoloración de los dientes aparece rápido.loi 'super-

ficie lisa y brillante del esmalte se torna mate y gris y 

progresa hasta un color amarillo sucio que finalmente se 

convierte en marrón negro .En los tres tioos.de cartee por 

radiación,las superficies proximales no están afectadas al 

principio.Incluso en casos avanzados,la extensión hacia las 

superficies proximales y la intensidad de las lesiones son 

mucho menores que en la caries clásica.Los defectos adqui- 



nidos oor radiación aparecen principalmente en la superfi-

cie labial 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 observa más o menos opacidad y mancha intrinseca del es-

malte y dentina.Esto se explica por los cambios michocircu-

latorios en la dentina y esmalte.La radiación parece blo-

quear el interbembio normal de líquidos entre la pulpa y 

los tejidos calcificados,dando lugar a deshidratación de la 

matriz orgánica y sales cálcicas,'" superficie del esmalte 

tambien carece de la pelicula protectora de la saliva que 

cormalmente enjuaga los restos de alitientos.Esto tambien 

tiende a secar la superficie exterior del esmalte.Estos cam 

bios son seguidos por la atrición y fragmentación de la su 

~fíale incisiva y oclusalg en tanto que la caries intensa 

destruye las superficies labial o bucal y lingual.Las lesio 

nes están cubiertas por moco viscoso orgánico y 

alimenticios y bacterias, 

Los cambios microscópicos son prácticamente los mismos 

que en la caries,a excepción de la invación difusa extensa 

y característica del esmalte,que se evidenció oor la luz po 

larizada.La dentina presenta las clásicas zonas con caries, 

invación bacteriana de los túbulos dentinarios y formación 

de cavernas y tambien hay depósitos de dentina secundaria. 

En las lesiones avanzadas se encuentran microorganismos al 

lado de la pulpa.A1 otro lado de la base de la cavidad ocu-

rren cambios inflamatorios agudos o cronicos focales. 



Se extienden progresivamente hacia el vértice y después a-

parece una necrosis que comienza al lado de la caries.Los 

dientes con lesiones superficiales del esmalte son prácti-

camente iguales o 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 opinión aceptada de que loe dientes con caries 

por radiación padecen deétrucción de loe odontoblastos y 

fibrosis pulpa?. 

Los cortes esmerilados muestran lesiones superficiales 

lamelares,circunscritas y bien definidas.Los cristales de 

hidroxiapatita del esmalte son normales.Los estudios micros 

cópicos con luz reflejada muestran zonas cretosas blanque-

cinas que rodean a depresiones y grietas del esmalte. 

LA dentina muestra agrandamiento de los túbulos denti-

narios con estrechamiento de sus lúmenesaa sustancia fun-

damental intertubular está alterada.Algunae veces la luz de 

los túbulos dentinarios está obliterada por un material a-

morfo.La unión esmalte-dentina muestra zonas característi-

cas de destrucción.Se observan estructuras granulares y pun 

tiformee curiosas. 



CONCLUSIONES 

La dentina es un tejido conectivo avascular y mineralizado. 

Todos sabemos la composición y las caracteristicas escenciales 

de esta,además de conocer varios tipos de dentina los cuales 

tienen estructura y función diferentes,por lo que es desde lue-

go importante conocer,ya que la relación que guardan con la pul 

pa varia en cada una de ellas con respecto al tipo de patosis 

que se presente. 

Si el objetivo del conocimiento de los principales procesos 

patológicos dentinales,es la aplicación de este para la preser-

vación del diente,se debe admitir que el tratamiento de conduc-

tos radiculares es todavía el método más efectivo de preserva-

ción del mismo,pero haciendo hincapié en que no en todos los 

dientes enfermos con una pulpa lesionada sea necesario este ti-

po de tratamiento tan drástico. 

Y basandonos en las ideas y conceptos del Dr. Maury Massler 

quien hacia notar que los dentistas de hace treinta o cuarenta 

anos consideraban a la pulpa como un elemento incómodo y se re-

curría excesivamente a la desvitalización por compuestos arse-

nicales con total empirismo. 

Actualmente y a la luz de los últimos conocimientos se con-

sidera a la pulpa como parte integral de la economía dentinal, 

pues la dentina elástica y viva requiere una pulpa vital,por 

lo que se le considera al complejo dentina pulpa un sólo orga-

no.Así debe considerarse a través de los últimos hallazgos his- 



topatológicos. 

Cada vez que la dentina se corta o desgasta,las extensiones 

protoplasmáticas de los odontoblastos tambien se lesionan e in-

mediatamente después se producen cambios reversibles e irrever-

sibles.Por lo que es necesario principiar con una terapéutica 

dentinal adecuada antes de decidir por un tratamiento más ener-

gico. 

Y asi podemos concluir con algunos puntos muy importantes 

para el operador dental en su práctica diaria. 

1.- Que los procedimientos operatorios no produzcan lesio-

nes excesivas. 

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

truyan a los odontoblastos. 

3.- Que los materiales colocados debajo de la obturación 

definitiva sean capaces de estimular en vez de retar-

dar la función dentinogenética. 

4.- Comprender la relación que hay entre la dentina .y nul-
pa para considerarlas como un sólo organo funcional. 
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