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l N T R o D u e e l o N 

+<-<'' :Loi;.,intentos realJiadc.s,plJr. de.tener el inie.1o de. la 
'1 ,,.,,. ,.:- ' ', , •• ; .,.. ',.,. . • -: . '. ' ,' ,. ' ,· .• ' . . , •. , ·, ,. . .• ~1&~~'.'i,i;/;; ':}(\ .. ; 

~~Ü~s, han s fdo intít Úes, la caries es un proceso quimíco baf 

tcríano la cual se propaga día a día entre la poblaci6n tanto 

infantil como adulta. Esta enfennedad la padece un 95\ de la 

poblaci6n mexicana. 

llnblaré de la forma en que la caries tiene su inicio 

y desarrollo, al hacer 6stD no podta dejar ~asar por alto el -

estudio detallado de los tejidos dentarios, y la forma en que 

la enfermedad los destruye. 

Tratar6 la evoluci6n y desarrollo de la enfermedad -

cwno una necesidad antes de emitir un dingn6stico o tratamien-

to. 

~--

pleno de los diferentes tipo;.de c~rius, c~racteres clfnlcos, 



sintomatologia, etc. Tambi6n es interesante conocer la patol~ 

gía pulpar. 

En el tratamiento de las lesiones de caries vamos a 

utili:ar tambi~n a la operatoria dental, vali~ndonos de ella • 

vamos a devolverle a la pieza afectada su estado de salud y •· 

con ello restaurarle sus funciones tanto anat6micas como fisi~ 

16gicas que habían sido perdidas durante la enfermedad. 

Según sen el grado de destrucci6n de la pieza el tr!_ 

tamiento serf1 obturaci6n o incrustaci6n • 

. J\.l. dec_ir grado de destruci:,i~~:~~K~!MY,'.°te~td~~J~ ~g·~,·~f't,~~;~ 
los tejido~ que yahan sido destruidos. 

Para realizar un tratamiento de las lesiones de la • 

caries vamos " utilizar distintas bases o cementos medicados · 

los cuales van ser un factor importante para que el cirujano · 

dentista obtenga resultados satisfactorios en el tratamiento· 

utilizndo. 

Es por estas razones que mi prop6sito de exponer la 

utilidad de los conocimientos a fondo, de los tejidos denta··· 

rios, y el desarrollo evolutivo de la enries, y asi dar un tr!. 

tamicntu correcto. 

Esperando que este tema sea de su inter&s. 

Teresa de JesQs Rivera GonzAlez. 
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1 T U L O 

T O L O G J A 

unn capa protectora sobre toda la -

lcanza un espesor m~ximo de 2 a 

tejido caJclficndo mfis duro del ··· 

ido al alto contenido en sales ~ine-

listas han cristalizado, Ja función -

~istc en formar una cubierta rcsis--

'blindol os npropi ad.os a la mastica· - -
' 
r varia desde· 1 a apatitn que lista OC!:!_ 

ri de Mhos (en esta escala la dureza 
\ 
hcraJes distintos) que se usa pnra -
! 
1ca hasta la ~e topacio que es la 
1 • 
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octava en esta esc~la. 

La estructura especifica y la dureza del esmalte lo 

•~elven quebradi:o lo que se demuestra cuando el esmalte pier· 

de su base de dentina s6l~da. 

La densidad del esmalte 2.8 el color de la corona -­

del diente cubierta por el esmalte, va del blanco amarillento 

al blanco grislceo, el color est6 determinado por diferencias 

en la translucidez del esmalte, teniendo los dientes amarillea 

tos una capa muy dcl¡¡ada y r.iuy tritnslúcida a t-ravés de la cual 

es visible el color amarillo de la dentina, en cara.bio los d.ien. 

tes grisáceos tienen un esmalte mis opaco. 

La distinta translucidez puede ser ocasionada a va-­

ri aci ones en el grado de ca leí fic aci6n y de homogeneidad del -

esmalte, los dientes gris5ccos muestran muy frecuentemente un 

color amarillo en las regiones cervicales, porque la delgadez 

del esmalte P'rmitc que ln lu: hiera a la dentina amarilla su~ 

yacente y ~sta se reflejo. 

Las ionas incisnlcs pueden tener una tonalidad nzula 

da, principalmente en donde el delgado borde estl constituido 

Qnicamente por una doble capa de esmalte. 

JI). - Propicdaclcs Quimicas del Esmalte. 

El esmalte cst(l con!:ltituido principalmente por mat~ 

ría lnorglinica !)6\ y s6lnmente una pcquef\n cunt idnd de Sll!lta!l 

cia orefinica y agua, 4\. 
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apatita. 

La materia inorgánica del esmalte es similar a la ·· 

Tabla que ilustra la composición quSmica del esmalte 

,\¡¡ua 

Sustancia org:inica 

Cenizas 

2.H 

l. 7 

..... 9(l,0 

En 100 grs. de ceniz.as 

Calcio 

Fósforo 

J)i6xido. de .carb.tmo 

\1agnes~o 
Sodio 

Potasio 

Cloro 

Flúor 

Az.ufTc 

Cobre 

51 lice 

llicrro 

Zinc 

•...• 3(), l grs. 

....• 17. 3 

y,o 

... ; .. º· s 
0,2 

0,3 

0,3 

0,016 

0.1 

0.01 

0,003 

0,0025 

0,016 

Diente entero Hueso 

Plomo de 0,0071 a 0,037 de o,ij62b a ~;02 

La naturalez.a de los elementos org:inicos dc°i esmalte 

ha sido comprendida parcinlmcnte, la mntrlz. del esmalte se pa· 

rece a la epidermis córnea. 



111).- Estructuro del esmalte 

Prismas.- El esmalte está compuesto por varillas o 

prismas de esmalte, vainas de los prismas y una sustancia ce-­

mentadora intcrprismática. La cantidad de prisma del esmalte 

hn sido calculada en un nGmero que var1a entre los S y 12 mi-­

llenes. 

Desde el limite amelo dentinario los prismas se diri 

gen hacia afuera hasta la superficie del diente, la longitud -

de la mayorra de los prismas es mayor que el espesor del esma! 

te. Los prismas situados en las c6spides que vienen sienGo la 

parte mlis espeu del esmalte son mis largos que los que hay en 

las zonas cervicales de los dientes. El diámetro promedio de 

los p;ismas del esmalte es de 4 micras, pe;o esto es variable 

debido a que la superficie externa del esmalte es mayor que la 

superficie de la dentina en donde tienen su origen los prisma~ 

El aumento de los prismas desde el limite amelo dentinario ha~ 

ta ln :.uperfici<' del esmalte es de 1,2. 

Rctzius en 1835 dcflni6 a los prismas asS: 

Altas columnas o prismas que atrav!eian todo el esps_ 

sor del esmalte, tienen un aspecto cristalino claTo que permi­

te a la lu2 atravesarlo libremente. 

TransveTsalmcnte los prismas aparecen como hex6gonos 

y longitudinalmente aparecen como escamas de pescado. 

Ln c~lciflcaci6n del esmalte o de sus pTismns no se 
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pToduce en toda la circunferencia del mismo sino que empieza 

a un lado, y continúa hacia adentro. 

Por esta ra:6n es que uno de los lados de los pris· 

mas endurece antes que el otro. 

El proceso de calcificaci6n del esmalte o de sus -­

prismas está acompa~ado por un aumento de presi6n. El lado -

más duro comprime al lado más blando de los prismas adyacen-­

tcs, Las porciones calcificadas de los prismas del esmalte -

se pierden durante la ejecuci6n del preparado de cavidades y 

aparecen como espacios blancos claros, las sus tanC'. ias or.gáni· 

cas no ca.tcificada. de los prismas aparece como zonas oscuras 

que se encuentran dentro de las vainas. 

IV).- Vainas de los Prismas. 

Es aquella capa pcrif€rica dclg~da que existe en ca 

dn prisma que muestrn un l.ndice de refracci6n diferente, el -

color es mlls marcado qut• en el pri .;ma y esta vaina es acidorr~ 

sistcnte, está menos calcificada y contiene más sustancia or-

glnica que el prisma. 

V),· Estrfas. 

Cada prisma del esmalte esta constituida por scgmcrr 

tos que a la vez estdn separados por unas lineas oscuras que 

le dan un aspecto estriado, estas cstrln& están representadas 

transversalmente mnrcan los márgenes del segmento de prisma, 

que es mas visible por ln ncci6n de ácidos no fuertes, ln& e~ 
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trias están más marcadas en el esmalte que no está lo sufi-· 

cientemente calcificado, los prismas están segmentados debido 

a que ln matriz del esmalte se forma de una manera rftmica. 

VI).- Substancia Interprismática. 

Los prismas del esmalte no están ~n contacto direc· 

to entre si sino que están cementados junto por la substancia 

interprismáticn, la cual tiene un índice de refracci6n mayor 

que el de lo5 prismas. 

Esta substancia se encuentra en mínimas cantidades, 

y tiene un contenido .mtis. bajo de sales mi,ne:rales ,que. el pris• , 

11111.~ 

Los prismas están orientados en ángulo recto respes 

to a la superficie de su dentina, estos prismas son muy rara­

mente derechos en toda su longitud, ya que siguen un trayecto 

ondulado desde la dentina hasta In ~11pcrficic del esmalte. 

VII),· Uneas de lluntcr · Sd10re¡¡er. 

El cambio regular de ln dircccl6n de los prismas 

puede ser considerado como unn adaptación funcionanl que dis· 

minuye los riesgos de fractura, bajo ln influencia de los es­

fuerzo~ oclusales de la masticación, este cambio de dirección 

de los prismas es lo que causa la npnrlcl6n de las lfncns de 

l11111ter • Schcre¡¡cr y l!stas se definen como unas bandas alter­

nadamente obscuras y claras y de nnchura variable, so originan 



en el limite amelo dentinario y siguen hacia afuera y terminan 

en alguna distancia de la superficie externa del esmalte. 

VIII).· Lineas Incrementales de Retzius. 

Son denominadas también corno estrfns de Retziuz y ·· 

aparecen corno bandas parduscas en cortes por desgaste del es­

malte, esto corresponde a las oposiciones $UCesivas de las ca· 

pas de la matriz del esmalte durante la formación de la coro·-

na. 

Longitudinalmente rodean el extremo de la dentina y 

en las partes cervicales de· la corona corren oblicuamente. y_ •• : 

desde el limite amelo dentinario hasta la superfic~e de la co· 

rona se desvian. 

Estas lineas aparecen como círculos concéntricos y 

son comparados a los anillos de crecimiento, son una expresión 

de la vnriaci6n rítmica en la forrnaci6n transversal de la rna· 

triz del esmalte. 

Las estrlns tr~nsversnles de cada prisma es el re· 

sultado de otro ritmo subordinado más corto en la formación 

de la matriz del esmalte, estas variaciones en la formación 

de la matriz ocasiona variaciones secundarias en el grado de 

calcif1cnci6n las lineas incrementales junto con lns estrfas 

tra11sversales son zon;1s en donde la calclficaci6n es menor. 

En la superficie en donde las lfneas de Retziu~ 11~ 

gan hay un iurco profundo, ln linea de imhricaci6n de Picke·· 
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rill, y esto es debido a que hay una superposición de una ca· 

pa m!s joven de esmalte sobre una capa m6s vieja. 

Los zureos son más numerosos y están uno m~s cerca 

del otro en la parte cervical de la corona, la distancia en-­

tre los zureos va aumentar hacia ln parte oclusal de la coro· 

na, 

A las pequeftas elevaciones que hny entre los zureos 

son conocidos con el nombre de pcriquemntícs. 

Cuando las lineas incrementales de Retzius están •• 

presentes en un grado de intensidad moderado, nospnconside,. 

radas pato16gicas. En las Hnéas inc;ementales. de Retzius, -

la distancia interprismática engruesa a expensas de los pris· 

mas. 

IX.- Cutícula del E~malte. 

Es aquella membrana delicnda que viene cubriendo t~ 

da la corona del diente, reci~n cclo5lonndo, esta membrana es 

la qui' anteriormente ern llamada mcmhrann de Nasmyth c1111ndo -

los ameloblastos producen los prism111 Je] esmalte se produce 

una flnn película continua a la que St' le conoce como f11nci6n 

de cubrir toda la superficie del esmnlte. Esta delicndn peli 

culn es en su totalidad de sustancias orglnicas lo que la ha­

r:c mfls res i >tente n los ácidos, se llll(l' flotar en :le \dos y -

~P 1astn rfipidamcntc en las superficies expuestas. 

Durante ln erupcl6n del diente el epitelio reducido 
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del esmalte que cubre la corona produce una cutícula secunda• 

rta queratinosa sobre la superficie de la primaria, esta cutl 

cula secundaria va a resistir el ácido y muestra una birri·-­

fringencia acentuada a la luz polnrizndn y este fen6meno nos 

indica la existencia de una proterna fibrosa que está orient! 

da en su estructura y que es muy probable, que sea queratina. 

X),- Laminillas de Esmalte. 

Las laminillas de esmalte son estructuras delgadas 

como hDjas, y se extienden desde la superficie del esmalte h! 

cia el limite amelo dentinario, también pueden extenderse ha~ 

ta. la dentina y al'gunas veces hasta penetrar en ella. 

Estas laminillas están constituídas por sustancia -

orgánica, tienen escaso contenido mineral, estas laminillas -

se desarrollan en planos de tensión. 

Cuando los prismn~ cruznn uno de estos planos, un -

breve ~egmcnto del prisma puede no calcificarse completamente 

si la perturbación es más ¡.:ravc p11C'de producirse una grieta -

que se llena ya sen de c!'lulos circundantes, si esta l\rieta 

se produce en un diente no erupcionado o de substancias orgá­

ntcas de la cavidad bucal pueden diferenciarse 3 tipos de la­

minillas que son las siguientes: 

A),· Laminillas compucsta5 por segmentos de prismas 

mal calcificados. 

D) .- Laminillas Compuestas por cElulas dcgcncradns. 

C).- Laminillas que se producen en los dientas yn -
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erupcionados y constituidos por grietas que se 

llenan de substancias orgánicas que posiblemerr 

te se originan de la saliva. 

Las laminillas compuestas por segmentos de prismas -

están limitados al esmalte. 

Los otros dos tipos de laminillas pueden penetrar en 

la dentina. Si lar. células que provienen del 6rgano del esmal 

te llenan una grieta del esmalte, las que están en la parte 

mas profunda degeneran mientras que las que se hallan cerca de 

la superficie pueden permanecer activas durante un tiempo y 

· pt'odudT un• cu ti cu ta córnea secundaria on la hendidura. 

La parte interna y mayor de ln laminilla consta de -

detritus orgánica de células y la parte externa se encuentra 

formada por una capa de la cutfcula secundaria si el tejido ·· 

conjuntivo invade una grieta del esmalte se puede formar cernen 

to. en este caso Ja laminilla se convierte parcial o totalmerr 

te en cemento. 

Lns laminillas corren en dirección longitudinal y rn 

dial del diente desde la corona hacia Ja región cervical en C! 

ta disposicl6n se pueden observar mejor en un corte horiiontnl 

del diente, 

Las Jami.nillas del esmalte puodcn ser una cnusn de • 

debilidad del diente, por esta rni6n pueden constituir ol cnmi 

no de entrada para las bacterias que inician la caries. Ln& -
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substancias orgánicas que llenan las grietas del esmalte sir· 

ven como nOcleo para el depósito secundario de substancias mi 

nerales. 

XI).- Penachos del Esmalte. 

Son tambifin llamados penachos de Boedecker, y nacen 

en el limite amclodcntinario y penetran en el esmalte en una 

extensión de un quinto hastu un tercio de su espesor, los pe­

nachos surgen de una estructura estrecha en forma de cinta c~ 

yo e:xtremo interno nace de ln dentina. 

Los penachos es tlín formados por prismas de <esmalte 

htp()calcificados y sustancia interprismlitic:a, se extienden en 

la dirección del eje mayor de la corona y por lo tanto se les 

observa en demas!a en cortes horizontales. 

XII),- Limite Amelo Dentinario 

Este limite aparee~ en una forma festoneada, estas 

concavidades del fest6n se extienden hncin la dentina, esta· 

linea se encuentra ya pn·form11da en In disposición dl' los am~ 

lobl as tos de la membrana ba~.i1l de la pupi ln dental, antes de 

depositarse en ella las substancias duras. Este proceso con­

tríbuye a la firme adherencia del esmalte con la dentina. 

XIII,· Prolongaciones de los Odontoblastos y Huesos 

del Esmalte. 

Una prolongación de un amcloblnsto penetra octtslo·· 
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nalmente en el esmalte a través del limite amelo dentinario, 

estas terminaciones se convierten en fibras finas, otras son 

más gruesas en su extremo y reciben el nombre de huesos del · 

esmalte~· parecen originarse de las prolongaciones de los •·· 

odontoblistos, que se extienden dentro del epitelio del esmnl 

te antes de que se formen las substancias duras. 

La dirección de estas prolongaciones dentro del es· 

maltees igual a la de los ameloblnstos, forman ángulo recto 

con respecto a la super~icie de ln dentina, debido a que los 
• 

pris1Das del esmalte forman un ángulo con respecto a los ejes 

de los a111eloblastos, la direcci6ti de l.os huesos y de los prif' 

· a.se~ d!vergent:e, 

Desarrollo del Esmalte. 

El primer desarrollo del órgano del esmalte se ori· 

gina el epitelio estratificado de la cavidad bucal primitiva. 

El esmnlte está compuesto por 4 cnpns distintas. 

Epitelio externo del Psmalte 

Reticulo cstrcllndo 

Estrato intermedio 

Epitelio Interno del csmJlte 

La frontera entre el epitelio interno del esmalte) 

o! tejido conjuntivo de ln papiln dental será luego el lfm!t~ 

amolo dentinnrio cuyo trazado determina la forma de ln parte 

oclusnl e insisal de ln corona, 



En el borde de la amplia apertura basal del órgano 

del esmalte el epitelio interno del esmalte se refleja hacia 

afuera para convertirse en el epitelio externo y va a recibir 

como nombre el de asa cervical. 

Los epitelios interno y externo del esmalte se en-­

cuentran separados entre si por una masa de células diferen-­

ciadas en dos capas distintas. Unn la cual está cercana al -

epitelio del esmalte y recibe el nombre de poliedrica ya que 

está constitufda por células poliedricas aplanadas y también 

recibe el nombre más correctamente de Estrato Intermedio. 

Y la otra capa que está dispue5ta en for111a menos -­

densa es la que constituye el retículo estrellado. 

Las diferentes capas de células epiteliales del ór­

gano del esmalte se designan con nombres acordes a su morfol~ 

gSa, función y colocací6n anatómica. 

De c~tas 4 capas s6lamcntc el rcticulo estrellado -

deriva su nombre de la morfología de t>Ui> células. El epi te· 

lto externo del esmalte y el estrato intermedio reciben su -­

nombre como consecuencia de su situación. 

La cuarta capa sellama epitelio interno del esmalte 

como consecuencia de su colocación anatómica y por su funci6~ 

Epitelio Externo de},Esmaltc. 

Este epitelio externo con~ta'Dn sus primerns etapas 
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de desarrollo de una simple capa de células cuboides, separa­

das del tejido conjuntivo circundante del saco dentario por -

una delicada membrana basal. 

Las células del epitelio externo del esmalte toman 

una forma muy irregular y no pueden distinguirse fácilmente -

de la porci6n externa del retículo estrellado. El tejido co~ 

junti~o vascularizado que rodea el 6rgano del esmalte en su -

parte convexa est§ en fntimo contacto con el epitelio externo 

del esmalte, 

Los capilares abundan cm ei.;ta zona y se proyectil:~ • 

hacia el ()rgano del esmalte. 
·. . . '~· . ·, .. 

Antes de que comience·1a forma· 

ción del esmalte, los capilares pueden hasta invadir el re--­

tículo estrellado. 

Este aumento de la vascularidad puede asegurar una 

abundante nutrici6n a pesar de la ausencia de vasos propios -

al órgano del esmalte en la formncl6n de estructuras duras --

cuando se necesita un rico aporte d~ sustancias que la co-·--

rrientc sangufnea debe de proporcionar al epitelio interno --

del esmalte. 

Retículo Estrellado 

Este reticulo forma la parte media del organo dci ~ 

esmalte, corresponde n In capa intermedia del epitelio exter­

no, aqui las ~élulas vecinas estdn unidas por puentes intcrc~ 

lularcs que atraviesan los pequcf\os espacios intercclulnrc11. 
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Las caracterrstícas del retículo son debjdas al au· 

mento de substancia intercelular gelatinosa, la cual separa n 

las c~lulas sin romper a las conexiones intercelulares y que 

hacen que cada célula pare~ca en forma estrellada y con pro·· 

longaciones dirigidas en todas direcciones desde el cuerpo •· 

central, lns cuales van a anastomosarce con las prolongacio·­

nes similares de las células vecinas. 

El origen de retfculo estrellado formado de la por­

ci6n central del epitelio estratificado, esto explica el he·­

cho de que la; células estén conectadas por puentes intercelu· 

lares con las cUulas del ephelio externo del esmalte y el~ 

estrato intermedio. 

La estructura del retículo estrellado hace resiste~ 

te y elástico y por esta raz6n tiene una funci6n de protec·-­

ci6n sostén, para mantener la forma del epitelio interno del 

esmalte y asegurar un desarrollo tranquilo hasta que las es-­

tructuras hayan adquirido una rcslstcncln adecuada. 

El rctlculo estrellado permite solamente un aporte 

limitado de elementos nutritivos desde los vasos sangufneos -

circundantes hasta las células formativns. Por este hecho 

ñay unn gran rcducci6n del espesor del retículo estrellado 

cuando se depositan las primeras capn1 de dentina y el cpltc· 

lto interno del esmalte queda por lo tanto separado do la pa· 

pila dental que ero su fuente original de provisión. 
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Estrato intermedio. 

L~s células de este estrato intermedio est4n locali 

:adas entre el retículo estrellado y el epitelio interno del 

esmalte, Su forma va de~dc lo aplanado hasta la cúbica y se 

encuentran dispuestas en uno, dos y tres capas que también e! 

tftn unidas entre s~ por puentes intercelulares. 

Representan un papel importante en el desarrollo del 

es~altc toman parte activa en el metabolismo del calcio del •• 

epitelio interno del esmalte, es rico en fosfato y tambiEn to· 

ma parte activa en el proceso de l& calcS~~i,,c"a'c"i~,l\w~'1'~M':.~~ci,~-;,,t~xr', 
las _de eue e¡¡t:rato intermedio muest~~ri'iii~~¡;·Yº-~~ ,conti~íian . 

dtvidiendo atln después de que las células del epi't~li~ in1..,rno 

del esmalte <lej~n Je dividirse. 

Epitelio Interno del Esmalte, 

Las c6lulas del epitelio Interno están en contacto • 

con la papila dental adquieren unn forma prismática, antes de 

que cmpíece la formación del esmalte se conocen con el nombre 

de ameloblastos o adamantoblnstos, al igunl que el epitelio-· 

externo del esmalte las c61ulas del interno se derivan de la 

capa de c&lulas basales del epitelio bucal. El extremo basal 

est3 en contacto con el estrato intermedio las células están 

scparndu& por estrechos espacios intercelulares cruzados por 

puente~ intercelulares y que contienen una sustancia cemcntaa 

te. TamhJ&n hay una banda de cierre terminal que es condcns! 



1 

l .. , ..... ll••• ,, •• , •••• •••••· 
! anto el extremo basal de las celu· 

ameloblnstos sufren cambios en su 

lrgano del esmalte en donde las ca· 

?Xterna del 6rgano del esmalte r.e · 

se forma la porción que es conocjda 

~y una zona de transición entre la! 

. \ ,f elio externo cuando s~ .ha formado -

,i4%;':J~1s cfluias de esta porci6n dan naci·­

r de Hertwing • 

. os Ameloblastos. 

epitelio interno del esmalte se di­

is, adamantoblastos, los cuales pro-

te. Estas ct:1ulas reciben el nombre 

de que empiecen a producir esmalte 

a vida de los amclohlastos se div¡de 

ti ca 

's amcloblastos alcancen su pleno di· 

esmalte descmpc~an un papel importa! 

ol6gica de la corona {limite amolo-­

etapa las c61ulas son cortas y clc 
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forma cilindrica, y con un gran núcleo oval que casi llena el 

cuerpo de la célula. La capa ameloblá~tica está separada del 

tejido conjuntivo de la corona o de la papila dental por una 

fina membrana basal. La capa pulpar adyacente es una angosta 

zona clara y con pocas células que contienen fibras argir6fi· 

las y las prolongaciones citoplasm~tica~ de las cflulas supe~ 

ffciales de la pulpa, 

Etapa de Organizaci6n. 

En esta etapa los ameloblastos parecen ejercer in-­

fluencia sobre ln~ ~~lulas del tejido con;untivo adyacente y 

a las, 9ut se. le llama Odontoblastos. 

Esta etapa se caracteriza por un cambio en el a~rAt 

to de los ameloblnstos, estos se alargan y la zona libre del 

nGcleo del extremo basal de la célula se vuelve casi tan lar­

ga como en su parte periférica que contiene al n6cleo. Con · 

anterioridad o estos acontecimientos se produce una inversi6n 

de la polaridad funcional de esas cflulan que se demuestra 

por la migraci6n de los cuerpos centrales y del Aparato de 

Golgy de la periferia de la céluln haciíl el extremo basal. 

En la fase terminal de la etapa de organizaci6n de 

los amcloblastos comienza la formaci6n de la dentina por par­

te de la pulpa dental y esto va acampanado por un ligero acor 

tamicnto de los nmcloblnstos prolongados, 

La primera fase de la dentina parece ser una fnsc • 
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Estrato intermedio. 

Lás c~lulas de este estrato Intermedio estan local! 

:adas entre el retículo estrellado y el "Pltelío interno del 

esmalte. Su forma va desde lo aplanado !insta la cúbica y se 

encuentran dispuestas en uno, dos y tres ropas que tambi~n e! 

tan unidas entre sr por puentes intercelulares. 

Representan un papel importante en el desarrollo del 

esmalte toman parte activa en el metabolismo del calcio del -­

epitelio interno del esmalte, es rico en fosfato y también to· 

ma parte activa en el proceso de la calcificación. Las c'lu~-

. las de este eirtrato interme1Ü.o mués~ran mi to sis y se contin<ian 

dividiendo aan después de que las células del epitelio i~te~nc 

dd c5ñoal te dejan de dividirse. 

Epitelio Interno del Esmalte. 

Las células del epitelio interno est~n en contacto -

con ln papila dental adquieren una formo prismática, antes de 

que empiece ln formación del esmalte s~ conocen con el nombre 

de aincloblasto~ o adamantoblastos, al i¡~1111J que el epitelio·· 

externo del esmalte las c&lulas del interno se derivan de la 

capa de cElulus basales del epitelio bucal. El extremo bnsal 

estl en contacto con el estrato intermedio las c~lulas cstln 

scpnradus por estrechos espacios intercelulares cruzado• por 

puente~ intercelulares y que contienen una sustancia camcnta! 

te, Tnmbi6n hay una banda de cierre terminal que es condcns! 
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ción de la sustancia intercelular que llena el espacio intcr· 

celular, esta banda ~ella tanto el extremo basal de las c6lu· 

las como la periferln, Los ameloblasto~ sufren cambios en su 

estructurar en formn. 

Asa Cervical 

En el borde del órgano del esmalte en donde las ca­

pas epiteliales interna y externa del 6rgano del esmalte se · 

continOan una en la otra y se forma la porción que es conocida 

como asa cervical. Aqui hay una zona de transición entre las 

células cubo ida les del epitelio externo cuando se ha formado • 
·, '. .·.:'.' 

·, , ~1 e'na.t.te de ta' corona ias é:e1u1as de esta porción dan naci. -

aiento a la vaina radicular de Hertwing. 

Ciclo Vital de los Ameloblaston. 

Las células del epitelio interno del esmalte se di· 

fercncTan en Ameloblastomas, adamantoblar.tos, los cuales pro· 

duccn 1n matriz del esmalte. Estas cl.:l11J11s reciben el nombre 

de ameloblastos a6n nntes de que cmpl~can a producir esmalte 

de acuerdo a su función la vida de los ameloblastos se divide 

en 3 etapas, 

Etapa Morfogenética 

Antes de que los ameloblasto~ alcancen 5U plcnn di­

ferenciación y produzcan esmalte dcscmpcnan un papel lmportaa 

te al fijar ln forma morfológica de la corona (limite nmclo-· 

dentario), Durante esta etapa las c&lulas son cortna y de 
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forma cilindrica, y con un gran núcleo oval que casi llena el 

cuerpo de la célula. La capa ameloblá~tica está separada del 

tejido conjuntivo de ln corona o de la papila dental por una 

fina membrana basal. La capa pulpar adyacente es una angosta 

zona clara y con pocas células que contienen fibras argirófi­

las y las prolongaciones citoplasm~ticas de las células super 

ficiales de la pulpa. 

Etapa de Organización. 

En esta etapa los ameloblastos parecen ejercer in--

fluencia sobre las células del tejido conjuntivo adyacente y 

/.\-,;~'~,{~s qíie '.~e le llama OdÓntobiasto1. 

Esta etapa se caracteriza por un cambio en el aspes 

to de los ameloblastos, estos se alargan y la zona libre del 

núcleo del extremo basal de la célula se vuelve casi tan lar-

ga como en su parte periférica que contiene al núcleo. Con -

anterioridad a estos acontecimientos se produce una inversión 

de la polaridad funcional de esas c6lulas que se demuestra 

por ln migraci6n de los cuerpos centrales y del Aparato de 

Golgy de la periferia de la c6luln hacia el extremo basal. 

En la fase terminal de la etapa de organización de 

Jos nmcloblastos comienza la formación de la dentina por, par­

te de ln pulpa dental y esto va acampanado por un ligero acor 

tamiento de los ameloblastos prolongado~. 

La primera fase de lo dentina p~rece ser una fase -
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critica en el ciclo vital de los ameloblastos mientras se en·· 

cuentran en contacto con el tejido conjuntivo de la papila deu 

tal, estan alimentados por los vasos sangulneos de este tejidn 

Cuando la dentina se cmplcza a formar separa a los -

arncloblastos de su fuente de alimentación y a partir de aqui -

tienen que ser improvisados por los capilares que rodean y pe­

netran al epitelio externo del 6rgano del esmalte. Esta rever 

si6n de la fuente nutritiva est& caracterizada por una activa 

proliferaci6n de los capilares del saco dental y por la redus 

ci6n y desaparici6n gradual del retículo estrellado del 6rgano 

del esmalte. 

Etapa Formativa. 

Los arneloblástos entran en su etapa formativa sola·· 

mente cuando ya se ha formado la primera capa de dentina, la -

presencia de la dentina parece ser necc5orlo para el comienzo 

de la formación de la matriz del esmalte. 

Etapa de Maduroci6n 

La maduración del esmalte se produce despu~s que se 

ha formado todo el espesor de la matrii del esmalte en la zona 

oclusal n lncisal, en las partes cervicales de la corona, la -

formación de la matriz del esmalte estfi tndavia en progreso. 

Durante lo maduración del esmalte los amuloblistos disminuyen 

ligeramente de longitud y están muy bien ndhcridos a lu mntri:r. 

del esmalte. Las c6lulas de estrato intnrmedio pierden su for 
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ma cuboidal y adquieren forma de hueso, también es muy posible 

que los nmeloblastos pToduzcan la cut1cula primaria. 

Etapa PTotectoTa 

Cuando ya el esmalte se ha desarrollado completamen­

te y ha madurado o calcificado los arncloblastos dejan de estar 

dispuestos en una capa bien definida y no pueden diferenciaTse 

de las c61ulas del estTato intermedio y del epitelio exteTno -

del esmalte esta~ capas de c6lulas forman entonces rcvestimie~ 

to epitelial estratificado del esmalte que también se conoce -

·· com,Q.~pitelio del esmalte Teducido. La formación .de este epi­

telio del esmalte reducido es la de proteger al esmalte maduro 

y lo mantiene separado del tejido conjuntivo hasta la eTupci6n 

del diente, y si el tejido está en contacto con el esmalte pu~ 

den producirse anomalías, en este caso el esmalte puede absor­

vcrse o cubTirse con una capa de cemento. 

Etapa Desmolitica. 

El epitelio del c~mnlte reducido puede también prov~ 

car atrofia del tejido conjuntivo que lo sepaTa del epitelio -

bucal y de este modo puede producirse lo fusi6n de ambos epit~ 

lios, Es muy pTobable que las células epiteliales elaboren - -

una enzima capaz de destruir las fihrns del tejtdo conjuntivo 

por de11m6lisis. 

La dcgeneTaci6n prematurn del epitelio del csmnlte -

reducido puede impedir la erupci6n del diente. 



Amelogenesis 

El desarrollo del esmalte se realiza en dos distin--

tas fases. 

Primera.- Se forma la matriz del esmalte y después -

se produce la maduraci6n de esa matriz. La matriz que ya está 

completamente madurada o desarrollada es en sus estructura --­

igual al esmalte duro, en cuanto al hecho de que está formado 

por los prismas de1·~smalte y la sustancia interprismática, -

sin embargo tanto en su estructura fisica corno quimica se dife 

rencia del esmalte maduro. 

La matriz ya desarrollada contiene aproximadamente -

del ZS al 30\ de sales minerales disueltas, lo demás es mate-­

rial orgánico y agua. 

El proceso por el cual Ja matriz se transforma en es 

maltc terminado con un contenido del 96\ de sales minerales y 

4\ de agua y sustancia orn4nica se le llama proceso de madura· 

ci6n del esmalte durante este ¡iroc~so de maduraci6n se deposi· 

tan y cristalizan en la matriz má5 sales minerales, mientras -

que el agua es eliminada. 

Aqui se presentan las diferencias fisicas y qulmicas 

entre la matriz del esmalte y el esmalte maduro. 

1).- La matriz del esmalte tiene la consistencia del 

cartllago, mientras quu el esmalte es maduro y 

es también la sustancia mlís dura del or¡¡nnismo. 
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II).· La matriz del esmalte es menos opaca a los r[ 

yos X que el esmalte duro. 

III).- La matriz del esmalte no es birrefringente y 

el esmalte maduro si. 

Formación de la Matriz del Esmalte. 

La formaci6n de la matriz del esmalte es un proceso 

muy intrincado tanto en su morg!inesis como en su parte quimica. 

En este proceso se distinguen las siguientes etapas. 

A).- Formaci6n de la membrana Amelo Dentinaria.~ Está 

de110strado. que antes. de la for11aci6n de lo d~ntina el. tejido -

conjuntivo de la papila dental está separado del epitelio inter 

no del es~alte por una membrana basal del lado del tejido con-­

juntivo hay fibras de la pulpa adheridas a esta membrana amelo-

dentinnria. Que constituyen el proceso pr<'cursor de la dentina. 

Cuando ya se ha depositado una capa delgada de dentina, los ame 

lobla~tos comienzan su actividad amrlO¡\CTl<'tica formando una del 

gada capa o membrana continua, del lado de la membrana basal --

que corresponde al esmalte y le ha dado el nombre de membrana -

amelodentinarin, en las etapa~ ulteriores de la amelog6nesis 

se observa que se continGa con la sustnncla intcrprisrnfitica, es 

to explica el hecho de que los extremos dentinnlcs de los pris-

mas no cst6n en contacto directo con ln dentina. 

Ln membrana amclodcntinarin se calcifica poco dcspu6s 

de su formaci6n de manera similar a In substancia interprisml-
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ti ca. 

B).- Desarrollo de las Prolongaciones de Thomes y 

Bandas de CierTe.· Despu6s de la formación de la membrana 

amelodentinaria, los ameloblastos producen cortas pyolongacio· 

ncs en su extTemo basal que son conocidas con el nombre de Pro 

loflgaciones de Thomes. La forma es prismática exagonal y con~ 

tituyen una prolongación de los ameloblastos. Con la apari··· 

ci6n de las prolongaci.oncs de Thomes aparecen en el extremo b~ 

sal de los ameloblastos, las bandas de cierre. 

Estas bandas marcan el limite entre el cuerpo de la 

c6lula 'f las prol~ngac,iones .de Tho111es en: SU estructura son CO!!_ 
·_; -, ·-:-.: 

densaciones de la substancia int:ercelulaT y aparecen como exá· 

gonos m5s o menos regulares. Las prolongaciones de Thomes es­

tán separadas entre si por delgadas porciones de la banda de · 

cierre, tienen casi la misma longitud durante toda la forma-·· 

ci6n de los prismas del esmalte. 

La porción del nmPloblasto designado corno prolonga--

ci6n de Thorncs, es granulosa durante la amelog6nesis, la prim! 

ra indicación de la formnc16n del prisma del esmalte es una h2 

mogenización del extremo dentinario de la prolongaci6n de -··· 

Thomcs, es desconocida la naturalcrn 4uimica de este cambio, · 

la prolongación de Thomes somogenelzndn es de reacci6n ligcrn· 

mcntt! hasofila. 
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Maduración de la Matriz del Esmalte 

(Calcificación y cristalización). 

La maduraci6n Je la matri: del c5malte se caracteri· 

za por el aporte gradual de casi las 3/4 partes del contenido 

final de sales minerales que se encuentran en el esmalte duro 

por la cristalización de las sales minerales y por la desapari 

ci6n simultánea del agua. 

El contenido prote!co de la matri2 del esmalte perm~ 

nece sin modificación, la maduración comienza después que la · 

matriz del esmalte ha alcanzado su espesor final en las partes 

.~clusales de la COTona,.se supone que los ameloblastos desemp~ 

ftan un papel importante en esta transformaci6n, durante esta · 

maduraci6n las modificaciones qulmicas son graduales. La pro· 

teina del esmalte antes y después de la maduración es soluble 

en ácido. Las proteinas pierden su solubilidad si son dcsnat~ 

ralizadas antes de la maduración de la matriz del esmalte es· 

penerra<la f(icilmcntc por d líquido fipJor, ndentrns que la· 

den5idrid d('l esmalte en matl11raciún o yn mn<lurnclo completamente 

lo vuelve casi permeable. 

Dentina 

La dentina es la que ocupa la mayor parte del dien·· 

te, a1 un tejido vivo que está constitulda por grupos de c~lu· 

las especial izadas_ que_ son los odontoblóstos y un¡¡ sustancí a -

intercalulnr o substancia fundamcnt~l por sus propiedades fisí 

2b 



cas y quimicas tiene gran parecldo al hueso. La diferencia 

morfológica que existe entre el esmalte y la dentina es que 

algunos de los odontoblastos que forman el hueso se encuentran 

incluidos en la substancia intercelular como osteocitos y la 

Dentina Gnicament~ contiene prolongaciones citoplásmicas de 

los Odontoblastos. 

Propiedades Fisicas de Ja Dentina. 

La dentina es de un color amarillento claro y se di 

ferencia del esmalte que es muy duro y quebradizo, la Dentina 

es ligeramente compresible. 

La dentina es ligeramente mh dura que el hueso, p~ 

ro en consideración con el esmalte es un poco más blanda ya · 

que tiene menor contenido en sales minerales lo que la hace 

más opaca que el esmalte, radiográficnmentc la dentina es bi· 

rrefringente debido a la birrcfinccncia positiva de las cElu· 

las cr,lligenas y del contenido mi11eral el cual forma cristales 

pcqucnos de Apatita. 

Composición química 

La dentina estd formada en un 30\ de materia orgfini 

en y de agua y en un 40\ de substancia inorgánica. La sub1-­

tnnclu orgánica está constituida principalmente por coláp,eno 

que aR una substancia que produce una especie de gelatina 

cuando es hervida en ag~a. Y el componente inorgánico es l~ 

Apatitn igualmente que en el hueso y en el cemento. 
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Tanto las sustancias orgánicas como inorgánicas pu~ 

den separarse respectivamente por descalcificaci6n, en este -

proceso de descalcificación, la parte ornánica se conserva c~ 

mo una sustancia parecida al cartnago, que mantiene la forma 

de la estructura de la dentina. l.a incineración que es otro 

proceso de sepnraci6n de las sustancia orgánica e inorgánica 

elimina a los constituyentes orgftnicos de igual manera que a 

los inorgánicos pero estas últimas se encogen pero mantienen 

la forma del 6rgano y se vuelven muy frfigiles y porosos. 

Morfologia de la Dentina 

La dentina está compuesta por una sustancia fundame~ 

tal fibrilar calcificada que contiene prolongaciones citoplás­

micas de los odontoblastos (fibras de Tomes) que están dentro 

de unos pequefios cubos o canalículos dentinarios, la matriz se 

constituye por unas finas fibrillas de colagena que miden 0.3 

micra5 de diámetro. Estas son las fibrillas col:igenas de la­

substancin •lcntinaria fundamental y estlin densamente reunidas 

y dispuesta:; en una direcci6n perpendicular a los canallculos 

dentinarios. 

Las capas externas de ln dentina tienen un aspecto 

microscopico diferente lo que es ocasionado por la cantidad · 

de flbrillas gruesas que se encuentran dispuestas irregular-­

mente, todo esto recibe el nombre de mnntu de la dentlnn. En 

to<lns y en cada una de las capas de ln dentina que son !UCest 

vamcnte foI"madns las fibrillas se entrecruzan formando un fin-
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gulo agudo. 

Las fibrillas se reunen juntas debido a la substan· 

cia ccmentante homogénea y así formar la substancia dentina-­

ria fundamental. 

La substancia cementantc está constituida por sales 

de calcio y las fibrillas no estfin calcificadas. 

Los odontoblastos estfin recubriendo la superficie · 

pulpar de la dentina cada una de las células cnvia una larga 

prolongació~ citcpl4smica que es recorrida a través de todo · 

"·- :··ei::":e~·~·esór<: .. de ·1a,:·dentina, ha·y un. pequeflo cspaelo entre., l~ ·tí-_ 

bra y la pared del canaliculo, este espacio se agranda muy 

frecuentemente debido a la preparación hisológica debido a la 

retracción, el recorrido del canaliculo dentinario es un poco 

curvado su forma se parece a unas itálica, comienza en forma 

perpendicular en ln superficie pulpar la primera convexidad 

del trayecto que es doblemente curvado y se dirige hacia el · 

ápice al diente. 

En la rnh del diente y en los bordes incisales · · 

esos t~bulos son cusi rectos, u lo lar10 de su recorrido emi· 

ten finas prolongaciones secundarias las cuales pueden unirse 

con las que se extienden similarmente o las prolongaciones · 

odontablusticas vecinas. Este suceso es comparado con las 

prolongaciones anastomosadas de los 01teocitos, varias deª! 

tas rnmas terminales se extienden dentro del esmalte. 
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En algunas ocasiones una de las ramas odontoblást1· 

cas se divide en dos prolongaciones de espesor casi similar • 

esta división puede producirse cerca de la pulpa. 

Las prolongaciones citopllismicas son prolongaciones 

citopllismicas de las células tienen una capa exterior y rnfis • 

densa y de un color más ohscuro. [.os canaHcul os dentina r los 

que contienen las prolongaciones odontoblasticas son anchos -

cerca de la cavidad pulpar y se van haciendo más estrechos ha 

cia su extremo anterior ya cerca del esmalte el nOmero d~ tu­

bilos por mm cuadrado varía. 

La.superficie pulpar es de una tercera.a· una quinta 

parte de la superficie externa de la dentina por lo que los • 

tubulos dentinarios estlin mt.ís separados en las capas periféri_ 

cas de la dentina y más juntos en la cercanía de la pulpa, la 

proporción del nOmero de CUJ)!1Hculos por unidad de esa área e~ 

terna y de la superficie de la pulpa es de 4 a 1, se encuen-­

trnn mfis tubos por unidad de firra en In corona que en la rafz. 

La dentina es principnlmcntc un cferto de la cristalización 

que hay alrededor y entre la~ fibrus colágenas. Ya que en el in 

terior de las fibril las cola¡:ena~ aisladas los cristales pare 

ce ser que se orientnn con sus ejes longitudinales paralelos 

n la di recci6n de ln fibri l ln, ya que las fibras forman una 

mnlla, ln d1titribuci6n totql de los cris~ales en lu dentina -

es mucho m5s compleja que en el esmalte. 
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L~neas de Incremento. 

La imbricación de las líneas de incremento de Ebner 

aparecen como ltneas muy finas que corren en fingulos rectos -

en relación n los tubulos dentinales. Esto corresponde a las 

lineas de Retzius en el esmalte y de una manera similar refl~ 

jnn variaciones en la estructura y la mineralización durante 

la formnci6n de ln dentina. 

Ocasionalmente alguna de las l!neas de incrementos 

se acentuan debido a algunos disturbios que existen en el pr~ 

ceso de mineralización. 

Dent.ina Interglobular 

La mineralización de la dentina puede comenzar en -

zonas globulares pequefias que se fusionan para formar una ca­

pa de dentina uniformemente calcificada, y si la fusión no se 

realiza, persisten regiones no mineralizadas o hipomineraliz~ 

das entre los glóbulos, llnmudnfi dentina intcrglobular. 

Los tubulos dentlnurios, pasan fiin ninguna interru2 

ci6n a travls de las zonas no calcificadas, la dentina inter­

globular se encuentra principalmente en la corona cerca de la 

unión dcntinoesmálticn y s¡gue el modelo de incremento del 

diente cuando la dentina es sustituida por nire los espacios 

interalobulares aparecen de un color negro. 
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Capa Granular de Tomes 

La capa de dentina que aparece cerca al cemento apa­

rece granulosa, es conocida como capa granular de Tomes y se -

cree que está formada por pequeñas porciones de dentina inter 

blogul11r. 

La dentina es muy sensible a gran variedad de esti-

mulos y las bases anatómicas de esta sensibilidad aQn no han 

sido bien explicadas. Existen fibras nerviosas en los túbu-­

los dentinales, la pulpa contiene numerosas fibras nerviosas 

amielinicas. y meduladas, las amielinicas terminan en los va-­

.sos ~angutneos pul par.es, las medul adas se siguen hasta la ca~ 
pa subondontoblástica, pierden s11 capa de mielina y penetran 

hasta la capa odontoblástica 11ísma en •lnndC' Ja mayoría termi-

na en contacto con el cuerpa celu 1 ~r o el per1carí6n de los -

odontohlastos, en algunas veces pnrte Je la fibra nerviosa P! 

rece estar incluida en Ja predcntina o en Ja dentina, diri- -

gi6ndo1c hacia Ja capa odontohlJ~tic~ rn Id Jentina. 

La sensibilidad <le la dcnt111a puede ser debida a --

las modificaciones en Jas prolonp,.t' innc« odont•.ib11ístli:as que 

es posible que causen cambios e:i Ja 1<·11~16n ~.qu•rficial y en 

las c:nrgas eléctricas superficiales sohre ,¡ cuerpo que é:.te 

a su vet vn a proporcionar el estimulo para lns terminacio·­

ne1 nerviosos que contactan con Jn superficie del cuerpo ce-

J UlfL r, 

l 
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Vitalidad de la Dc~tina.- Puesto que el odontobla! 

to, el pericari6n y las prolongaciones son parte Integral de 

la dentina.es un tejido vital, la capacidad del tejido para 

reaccionar a estf11ulos fisiol6gícos y patol6gicos es lo que -

se llama vitalidaJ, es por estas razones que la dentina c5 -­

considerada como tejido vital. 

Los efectos de las influencias dr la edad, u patol§ 

gi~as se expresan por depósitos de capas nuevas de dentina, y 

mediante alteración de la dentina original. La formac~6n ren~ 

vada de dentina se explica por la actividad dentin6gena de los 

odontoblastos. 

La fol"llla en que la dentina primaria se modifica es 

por m~dio de la penetración de sustancias quimicas en la den­

tina se efectua por transporte intracelular en las prolonga-­

ciones odontoblasticas y por difus16n en la matriz calcifica­

da, debido a que la dentina está un estado de hidratación mo­

derada, la difusión se efectúa por medio <le un componente 

fluido el cual es un componente intcRral del citoplasma odon­

tobHlstico, 

Dentina Secundaria.- La formación de la dentina s~ 

cundariu continua duronte toda la vida, lo que se forma en 

edades ya avanzadas se separa de la ya ~xistente por medio de 

unn linea de color obscuro, los tBbulos dontinarios se doblan 

en un movimiento brusco y caen sobre esto lfnca, algunas ve-­

ces ln dentina neoformadn nos muestra Irregularidades, los tQ 
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bulos son ondulados y menos numerosos por unidad de superflcte. 

A la dentina que forma la barrera limitante de demarcación se 

le llama dentina secundaria, su fonnaci6n no c·s con ritmo un.!_ 

forme. Esta dentina se dep6sita en toda la superficie pulpar 

de la dentina. 

El cambio de estructura de la dentina primaria a la 

secundaria puede ser causado por el amontonamiento progresivo 

de los odontoblastos, lo que conduce a la eliminaci6n de alg~ 

nos y el acomodamiento de otros. 

Dentina Reparadora.- Ctiando las prolongaciones· - • 
·. - .-, ' 

"e 'odontoblásticas son expuestas o cortadas po:r desgastvs exces!_ 

vo, erosión, caries, etc. la célula es dafiada gravemente y al 

gunas veces los odontoblastos ya lesionados continuan forman­

do una sustancia dura. Estos odontoblastos son estimulados y 

efectuan una reacción de defensa en Ju cual el tejido duro s~ 

lla ln zona lesionada, este tejido duro es al que vamos a lla 

mar <luntina reparadora. 

Las c61ulas encargadas de formar dentina están den­

tro del liquido Intercelular, pero nlgunas veces estas cflu·­

las degeneran y dejan libres los espacios que ocupaban. 

Dentina Esclerotica o. Transpar_entc 

Los diferentes est_imulos que recibe el diente van 

a inducir a que se forme. una capa odlcionnl n la dentina re· 

paradora y esta capa es conocida como dentina esclerótica Y 
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es formada por medio de sales de calcio que se depositan en 

las prolongaciones odontoblásticas, entonces los indices de 

refracci6n de la dentina en la cual loL tubilos dentinarios -

están ocluidos, se igualan y estas iona~ se hacen transparen­

tes, a la dentina Escler6tica también le llamamos dentina - -

transparente y esta dentina la observamos en personas de edad 

ya avaniadn especialmente alrededor de las raíces. Esta den· 

tina tiene mayor dureza que la dentina normal. 

Cordones Muertos 

Le llamamos cordones. muer.to~ a. aquellas zonas en - -

las cu~les la dentina se caracteriza por prÓlong~ci.ones oÍfon~ · 
toblásticas degeneradas, esto sucede cuando las prolongacio·· 

nes se desintegran y los túbulos dentinarios vacíos se llenan 

de aire, esta degeneración de los odontoblastos se observan -

cuandu los cuernos pulpares est5n demasiado estrechos debido 

al amontonamiento de éstos. 

Ciclo Vital de los Odontoblá~tos 

Los odontoblástos son células del tejido conjuntivo 

y son células muy especializadas, 6stas se diferencian de ln 

capa celular periférica de la papila dentaria, antes de esta 

diferenciación de los odontoblástos el epitelio dentario in-­

terno estfi separado de la papila dcntarln por medio de unn -· 

membrana basal continua la cual es sumamente delgada, las c~­

lulhs de ln papiln dentaria son fusiformes y de tamano rcqu--
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lar y se separan entre si por espacios intercelulares grandes, 

algunas células están en contacto entre si y con la membrana -

basal. Cuando se inicia la diferenciación la cual es efectua· 

da en presencia del epitelio interno del esmalte, las células 

periféricas de la papila toman una forma cilindrica y forman -

unu capa a lo largo de la membrana basal. Los ndcleos ya es·· 

tGn situados con anterioridad en la porción basal y esta form~ 

ci6n de los odontoblásto5 va a permanecer ahi para siempre. 

Conforme va progresando la diferenciaci6n las célu­

las van creciendo hasta alcanzar su longitud original, y en · 

forma casi simultánea aparecen cambios m'JY notables en e.l ci-
>::·'.;>'.-,: ·;.. . ' - . -.--: ·: 

toplasma· de los odontoblastos debido al aumento en la caneen-

traci6n de organitos de los componenetcs granulosos y de ln~ 

elementos globulares. 

Los odontobllistos se separan de la membrana basal · 

cuando se empieza a formar In primera capa de dentina, confoL 

me se va formando la dentina In~ células continuan retir5ndo-

se y siempre se van a localizar en la superficie pulpar de la 

predcntina formada mfi~, rec\cntt:mentc. Cuando las células van 

retrocediendo van dejando detr:'i:. (:Spacios aislados. 

Los odontoblástos ya diferenciados van disminuyendo 

su tnmano durante la formación subsecuente de dentina, pero -

retjcnen sus caracteres estructurales hasta la formación com· 

plcta de la matriz de la dentina, n partir de nquf los odon·· 

toblfistos entran en un estado de reposo y dnicamente ~l son · 
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estimulados por causas externas va a producir dentina repara· 

dora, su actividad se ve reducida a la formación de dentina se 

cundaria. 

Dentinog(!ncsis 

Este proceso aparece en dos fases. 

La primera.· Es en la cual se elaboran la matriz or 

gfinica no calcificada y que es conocida con el nombre de pre-· 

dentina. 

La segunda.· Es en la cual la mineralización no da 

. inicio hasta que se dep6si ta una banda muy amplia de. predenú~ 

na. 

La mineralización se efectúa de una manera similar • 

a la de la formación de la matriz. La calcificación de la de~ 

tina dn inicio en las cúspides y en los bordes incisivos y 

avanzu hacia adentro, termina con la dentina radicular y hasta 

aqul tarmina la formación de dentina primaria. 

Formación de la Prcdcntinn 

Con la apar1ci6n de fibrillas entre los odontoblas· 

tos en diferenciación da inicio esta etapa, cerca de la mem·· 

hrnnn basal la fibrillns toman una forma de abanico y son co· 

nocldns con el nombre de fibras de Korff, estas fibras tienen 

los caracteres y estructura de la coldgena y son el elemento 

mfis importante de ln matriz formada debido a su forma de aba-
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nico cerca de la membrana basal esta capa constituye el manto 

de la predentina junto con fibrillas de 0.1 a O.Z micras de · 

diámetro y el resto del manto de la dentina esta constituido · 

por fibrillas colágenas de 00.S micras de diámetro. Estas fi· 

brillas colágenas se forman junto a las extremidades distales 

de los odontoblástos. 

Minerali:aci6n 

Cuando ya se han depositado predentina, la minerali­

zación de las capas más cercanas a la uni6n de la dentina cs-­

malte da inicio en islotes peq~eftos que se unen posteriormente 

1 io~an una ca:Pa continua. Lá 1111nera1 i7.ac16~ ~vanza. nacia ra 
pulpa el inicio y avance de la mineralizaci6n se acompafia de -

cambios en la sustancia fundamental de la matriz orgánica, se 

deposita un mucopolisácarido en la matriz y esta sustancia 

tiene gran importancia en la mineralización. Las configuraci~ 

nes moleculares <le las fihrillns colágenas tienen gran influe~ 

cia en Ju <listribuci6n de los cristales depositados, el primer 

dep6sito de cristal se hncc en forma muy fina de hi<lroxiapati· 

ta sobre las superficies <le las fihrlllas coldgcnas y en la ·· 

sustancia fundamental posteriormente los cristales se dcposi-· 

tan dentro de las fibrillas. 
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P U L P A 

En est~capitulo yoy a describir a lll.PUlp~, como -

ai describir ia ~ulpa voy a desc;lbi~ la parte viva 
del diente, ya que la pulpa es la que da vitalidad al d1ent,~. 

Las funciones de la pulpa son varias, voy a descri­

bir las más importantes. 

Función formadora. - !.a pulpa es de origen Mesóder­

mico y contiene gran parte de elemento$ celulares y fibrosos 

que se encuentran en el tejido conjuntivo laxo. 

La principal función de ln pulpa es la de producir 

dentina. 

Nutrición.- La pulpa es ln que proporciona nutri·· 

ci6n n la dentina y lo hace por medio de los odontobldstos, · 

utiliza sus prolongnciones, los elementos nutritivos están en 

el l{quido tisular. 
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Sensorial.- Los nervios de la pulpa son los que ·· 

contienen las fibras sensitivas y motoras, las primeras tic·· 

nen a su cargo la sen~ibilidad de la pulpa y dentina y condu­

cen la sensaci6n de dolor, sin embargo tambi6n tienen la fun­

ci6n de iniciar los ruflcjos para el control de la circula- · 

ci6n en la pulpa. 

La parte motora del arco reflejo es proporcionada -

por las fibras viscerales motoras y éstas terminan en los mú~ 

culos de los vasos sanguíneos pulpares. 

Defensa.- La pulpa está perfectamente protegida con. 

tra. las ... lesio~es ex.t~r.nas, S()laJl1ente si está :rodeada de la P!!. 

;:~·ed intacta del esmalte. Pero se expone a i r:ri taci6n sea - • 

cual fuere el medio mecánico, térmico, bacteriano, cte.. Y se 

puede desencadenar una reacción de defensa la cual está demo~ 

trada con la formación de dentina reparadora cuando la irrit~ 

ción es peque~a, y se representa como una reacción inflamato-

ria cunndo la irritari6n e5 mis severa. 

Si la pared dr In dentina se considera como protec­

ción para la pulpa, tambi(n actdn negativamente bajo ciertas 

condiciones. 

Cuando la inflamaci6n de lu pulpa, hiperemia y exu­

dado dan lugar al 6cumulo de liquido en exceso y como resulta 

do mayor dcumulo de material coloidal fuera de los capilares, 

este desequilibrio puede dcsencndennr la destrucci6n total de 
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la pulpa. 

Ctímara Pul par. - La pulpa úentaria es la que ocupa 

la cavidad pulpar la cual estl formado por la timara pulpar --

cameral y los conductos radiculares. la pulpa va a formar una 

continuidad con los tejidos periapicales a través del agujero 

apical. 

Las prolongaciones que están dispuestas hacia la -

cOspide del diente se llaman cuernos pulpares, la cámara pul-­

par es grande pero se hace mds pequeíln cuando se avanza de - -

edad este suceso es debido al dep6sito ininterrumpido de den~ 

· .. tina~ 

Esta formación de la dentinn es mfis rlpida en el te­

cho de la clmara pulpnr se forma un poco en la pared oclusal 

y en una menor cantidad en In pared lateral de la pulpa, por 

esta raz6n la cfimara pulpar se reduce en sentido oclusal. 

Canal lladiculnr. - llurante In formaci6n r;1dicular 

la extremidad apical radicular es unu abertura muy amplia que 

se encuentra limitada por el diafragmo epitelial cuando las -

paredes dcntinarias se ndclguinn y líl formn del canal pulpar 

es como un tubo nmplio y abierto. 

Conforme vn avanzando el crecimiento hay mis forma-

ci6n de dentina de una manera que cuando ln rniz del diente -

ha madurado el canal radicular es notablemente mfis estrecho. 



Cuando la ra~z está en formaci6n la vaina radicular 

de Hertwing se desintegra en restos epiteliales y se deposita 

sobre la dentina. 

Los canales radiculares no siempre son rectos y (in!_ 

cos, algunas veces tienen variaciones ~orno pueden ser los ca· 

nales acc~sorios. 

Algunas veces $C pueden cncont re.r rami f j cae iones 1!!, 

terales del canal radicular, el desarrollo de las ramificacl~ 

nes laterales de los canales pulpnre1 pueden ser debidos a ·· 

los defectos de la vaina radicular epitelial de Hertwuin&.Ya 

que en el .desarrollo de la. raiz en el' l~ga; d~ un va:so s~ng~l · 
neo supernumerario m:is grande. 

Agujero Apical El tamano y forma del agujero 

apical no siempre es el mismo y raro observar la abertura ap!_ 

cal recta, frecuentemente la abertura npical se encuentra en 

la caro lateral del vErtice. 

Es comGn encontrnr dos o mds DRUJeros apicales per· 

fectamente definidos separados por dentina y cemento. 

Desarrollo de la Pulpa.· Este desarrollo empieza 

en una etapa temprana de la vida embrionaria y en la región 

de los lnslcivos, en los demfis dlcntcs el desarrollo es m6s 

tnrdfo, el primer inicio es cuando hny unn proliferación y •• 

condensación de los elementos mescmqulmntosos, y es conocida 

como pnpiln dentaria, en la extrcmldnd bnsal del 6rgnno den-
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tario, esto es debido a que proliferan los elementos epiteli~ 

les, y el germen cambia hacia un 6rgano en forma de campana y 

la pulpa que está en desarrollo está ya bien definida en sus • 

contornos. Las fibras de la pulpa embrionaria son argir6filas, 

no hay fibras colágenas maduras solo cuando siguen el recorri­

do de los vasos sanguíneos, confurme se va desarrollando el ·• 

germen dentario la pulpa aumenta en vascularidad y sus células 

se transforman en estrelladas del tejido conjuntivo o fibra- -

blastos, las células se encuentran en mayor número en la peri­

feria de la pulpa entre el epitelio y las células de la pulpa 

no hay una capa sin células que contiene numerosas 

'esdn formando la membrana basal o limitante, 

Elementos estructurales de la pulpa. 

La pulpa es un tejido conjuntivo especializado, for 

mado por células fibroblastos y una sustancia intercelular, -

la cual está constituida de fibras y de sustancia fundamental. 

Las células de la <l<•ntina y los odontoblastos vie-­

nen siendo parte de la pulpa. 

Los fibroblnstos que se encuentran en la pulpa son 

iguales a los encontrados en cualquier parte del tejido con-­

juntivo laxo. La sustancia fundamental de la pulpa es de co~ 

sistencia mucho más firme que ln del tejido conjuntivo laxo • 

fuero <lo ln pulpa. 

Pibroblastos y Fibrns.- En el desarrollo del name· 
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ro de elementos celulares de la pulpa disminuyen en tanto que 

la sustancia intercelular aumenta, con el avance de la edad · 

existe reducción de fibroblastos y aumento en la cantidad de 

fibras, en la pulpa inmadura hay predominio de elementos cel~ 

lares y en los dientes ya completamente desarrollados hay pr~ 

dominio de constituyentes fibrosos, pero hay disminución los 

elemento5 celulares disminuyen en gran número hacia la región 

apical y los elementos fibrosos encuentran en abundancia. 

Entre las c61ulas de la pulpa se da origen a unas -

fibras llamadas fibras de Korff, son unas fibras delgadas que 

se hacen m!is anchas ha.da la orilla de la pulpa y van a for.•-' 

·· .. · ÍllaT .. unos ·haces que vi;n a pasar entre los odontoblastos y se • 

adhieren a la predentina. 

La otra parte de la pulpa es la que contine fibras 

colágenas. 

Odontobl:istos 

Uno de los cambios quo se originan en la pulpa, es 

la diferenciación de c€lulas del tejido conjuntivo que están 

cerco del epitelio dentario, hacia odontoblastos este cambio 

es considerado el más importante, el desarrollo de la dentina 

inicia en el quinto mes de la vida embrionaria, ya que los ·­

odontoblastos están perfectamente diferenciados. 

El desarrollo se inicin on ln pnrtc más superior 

del cuerno pulpar y continda hacia upicnl. 



Los odontohlastos son célula~ perfectamente difereQ 

ciadas del tejido conjuntivo, la forma de su cuerpo es cilín· 

drica y de núcleo oval. Todas las células se extienden como 

prolongaciones citoplásmicas dentro de los túbulos en la den· 

tina. 

En la superficie de ln dentina de los cuerpos celu­

lares los odontoblastos se encuentran separados entre si por 

unas condensaciones las cuales reciben el nombre de barras --

terminales y éstas a su vez estfin en forma de linea, los odo~ 

blastos se conectan entre si con las células vecinas de la --

pulpa por medio de unos puentes intercelulares, los cuerpos •' 

,,de. los odontoblastos están en fo?111a i negular unos son cortos 

y otros largos de igual manera los núcleos se sitdan en for-­

ma irregular, los odontoblastos son de forma más cilíndirca -

y alargada en la corona y en forma de cubo en la parte media 

de la ralz en el vértice del diente son de forma plana y fu-

siform:). 

Los odnntoblnstos son células especializadas que -

tienen a su cargo la funci6n de nutrir n la dentina pero ta~ 

bién desempefian un gran papel en la 1cnslbilidad de la pulpa. 

En la corona de la pulpa se puede encontrar esca--

5cs de células esta capa ausente de células se encuentra si­

tundn inmediatamente después de ln capa de odontoblastos y -

cstn zona es conocida como zona de Wcll o copa subodontobld! 

ticn y contiene un plexo de fibras nerviosas también denomi· 
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nado plexo subodontohlástíco. 

Estas fibras nerviosas amielínicas son continuación 

de las fibras meduladas de sus capas más internas, y terminan 

en la capa odontoblástica. La zona de Weil en muy raras oca­

siones se encuentra en dientes jóvenes es más común encontrat 

la en dientes ya viejos. 

Células de Defensa 

Aparte de los flbroblastos y odontoblastos hay más 

elementos celulares en la pulpa dentaria que se encuentran 

asociados a vasos sngu!neos y a capilares, esto.s elementos C!!,.. 

lU1ares son de gran importancia. pa~a la acción defensiva d~ ~ ... 

la pulpa. 

Especialmente en la reacción inflamatoria, ya que -

en una pulpa sin patologla estos elementos se encuentran en -

estado de reposo. 

1.- Histlocitos o Células Adventiciales 

También son denominadas células emigrantes o de re-

poso. 

Se encuentran distribuidas n lo largo de los cupil~ 

res su citoplasma es de forma irregular es de.aspecto escota­

do, ramificado y de núcleo oscuro y ovnl cuando existe infln­

mnclGn 6stas células recogen sus prolongaciones cltopldsmi··­

cas y van adquiriendo una forma circular y emigran al sitio · 
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de inflamación y se transforman en macrófagos. 

11.- Células de reserva del tejido conjuntivo laxo, 

es una célula mesenquimatosa indeferenciada. 

Al igual que las anteriores se encuentra asociada a 

los capilares sanguíneos y también tiene su nQcleo de forma -

oval y alargado, estas células se encuentran relacionadas con 

la pared . capilar y se diferencian de las endoteliales por 

fuera de la pared capilar, son células que bajo cualquier es­

timulo adecuado pueden transformarse en cualquier elemento -­

del tejido conjuntivo. 

cuando existe reacción inflamatoria pueden formar :.. 

macr6fagos o células plasmáticas después de la destrucción -­

del odontoblasto hay migración de las células hacia la pared 

dentinaria, por medio de la zona de Weil y se diferencian en 

células que producen dentina reparadora. 

111.- Célula Emigrante l.infoide 

También es llamada Emi¡¡rante Amcboide, este tipo de 

célula tiene un papel importante en lns reacciones de defensa, 

son elementos emigrantes que proceden del torrente sanguinco 

su núcloo oscuro llena casi en su totaljdnd a la célula, en -

lesión Inflamatoria se dirigen hacin ella. 

IV.- Vasos Sanguíneos 

En la pulpa dentaria la irrigación sanguínea es de 
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gran abundancia, los vasos sanguíneos de la pulpa entran por 

el agujero apical, nonnalmcnte hay una arteria y una o dos v~ 

nas en el agujero apical, la arteria que se encarga de lle-· 

var sangre hacia la pulpa, se ramifica y forma una red cuando 

entra al canal radicular. 

Las venas recogen la sangre de la red capilar y lu~ 

go la regresan a travls del agujero apical hacia vasos mayo-· 

res. 

Las arterias son identificadas claramente por sus · 

paredes más gruesas y su dirección recta en tanto que las ve· 

nas son de pared delgada. 

Algunas veces tienen límite irregular 

Los capilares sanguíneos forman asas junto a los -­

odontoblastos, muy cerca de la superficie de la pulpa y pue·- ~ 

den tambi6n llegar a la capa odontoblistlca. 

Las arterias son vasos mayores en la pulpa y tienen 

una capn muscular circular. 

Los elementos musculares se observan aOn en las ra­

mas mds finas en lo largo de los capilares hay células ramifi 

cadas que son los Pericitos o células de Rouget las cuales ·­

son elementos musculares modificados. Estos elementos no se 

pucd<•n distinguir fáci lmentc sus nliclt.H>!\ ~on masas redondas y 

ovnles, por fuera de la pared cndotcllnl del capilar con el 

citoplasma muy delgado entre el nOclco y el endotelio, las 



células endoteliales se identifican porque est~n localizadas 

en la pared capilar, 

Las células indiferenciadas de reserva se encuentran 

por fuera de los pericitos, cuando no hay pericitos las célu­

las rnesenquimatosas indiferenciadas de reserva están en inti­

mo contacto con la pared endotelial. 

Vasos Linf:'iticos 

En la pulpa dentaria hay vasos linfáticos ordinari~ 

mente éstos vasos no son visibles únicamente con métodos muy 

,~-pecializados • 

Nervios 

La inervación de la pulpa es de gran importancia por 

el agujero apical entran gruesos haces nerviosos los cuales p~ 

san hasta la porción coronal de la pulpa, aquf se dividen en -

nuncrosos grupos de fibras y al final dan fibras aisladas y -

sus ramificaciones. Rcgulnrmentc los hnccs siguen a los va-­

sos sanguíneos y las romas m§s finas n los vasos pequcfios y a 

los ca pi lares. 

Las fibras nerviosas que penetran a la pulpa son mt 

duladas y tienen a su cargo la conducción de la sensación del 

dolor, 

Lus fibras nerviosas aml61Ínicns pertenecen al sis· 

tema nervioso simpático y son los nervios de los vasos snngui 
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neos, regulan su luz mediante reflejos. 

Los haces de las fibras meduladas siguen íntimamente 

a las arterias, se dividen en sentido coronal hasta ramas cada 

vez más pequefias. Las fibras aisladas forman un plexo debajo 

de la zona sobodontoblfistica de Wcill la cual recibe el nombre 

de plexo parietal, desde aquí las fibras individuales pasan a 

trav~s de la zona subodontoblfistica y cuando pierden se vaina 

de mielina empiezan a ramificarse, la arborización final se · 

lleva a cabo en la capa odontoblástica. 

Cualquier estímulo que l leg.ue a la pulpa .Prov,ocarll 

dolor, la yulpa es incapaz de distinguir entre c~lor, frio, -

toque ligero, presi6n o sustancias químicas, el resultado sic!!!. 

pre es dolor y estos se debe a que en la pulpa hay solamente -

un tipo de terminaciones nerviosas, las terminaciones nervio-­

sas libres especificas para captar el dolor. 

El dolor dentario no e~ finicamente localizado al - -

diente enfermo. 

En enfermedad patol6g1ca de la pulpa tambi~n existen 

cambios regresivos como cierta~ íormociones como por ejemplo 

los cálculos dentarios, esta enfermedad se encuentra en el - -

cambio patológico en su limite. 

Estos cálculos dentarios pueden cncontrarse~muy a -

menudo en dientes que aparentan estar snnos. Estos clilculos 

dentarios se clasifican en: 
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A~.- Dentlculos Verdaderos 

Consisten de dentina y muestran restos de tabules --

dentarios y odontoblastos, son muy raros y se encuentran cerca 

del agujero apical puede ser debido a que algunos restos de la 

vaina radicular de Hertwig invade a la pulpa por algan distur­

bio local que se presente durante el desarrollo. Estos restos 

epiteliales conducen a las células de la cámara pulpar a que -

formen dentículos verdaderos. 

Las células del epitelio dentario tienen una gran •· 

funci6n y por medio de ellas se logra la diferenciaci6n 

odontoblastos y el inicio de la fomacfdn ·de d~ndn~{· 

B).- Dentículos Falsos 

Cuando hay células muertas y calcificadas es imposi­

ble observar la estructura de la dentina. Cuando hay calcifi-

caciones de los trombos en los va~os 5anr,uineos o flebolitos 

esto puede originar a la formación de dcntlculos falsos. Cuan 

do ya cstft iniciada la cal(ificaci6n se van depositando más -

capas, fosfato de calcio sohrc los di culos dentarios aumentá!l_ 

dose asl el tamano de éstos. 

En muchas ocasiones el tejido pulpnr que lo rodea · 

puede ser normal sin encontrarse aan algOn cambio patológico 

ni t'll la~. células ni tampoco en la materia fibrosa intercelu· 

lar; tambl6n es frecuente observar los cfilculos dentarios que 

se depositan en la cavidad pulpar llennndoln por completo. 

51 



C).· Calcificaciones Difusas 

Son dep6sitos calcios de forma irregular que se en­

cuentran en ~l tejido pulpar, se encuentran distribuidos en · 

direcci6n de los haces o de los vaso~ sanguineos pueden estar 

en pequefias porciones o bien estar conRtttuyendo grandes mn·­

sas, son amorfos sin estructura especifica y con gran frpcuc~ 

cia, estos dep6sitos son los que dcsenla:an la degeneración -

Hialina del tejido pulpar. 

La pulpa cameral puede estar sana en su totali<lnd, 

sin ningún tipo de inflarnaci6n ni otro cambio patol6gico. 

Estas calcificaciones de tipo difuso son localiza·· 

das generalmente en el canal radicular y en muy rara ocasión 

en la pulpa cameral. Esta degeneraci6n es frecuente observa~ 

la en aquellas personas de edad ya muy avanzada. 

Según su estructura y locnlizaci6n los cálculos pu~ 

pare~ se clasifican en: 

Dentículos Libres.· Son los que están rodeados por 

tejido pulpar. 

Dentículos Unidos.· Estos se encuentran unidos en 

forma parcial con la ~entina. 

Dcntfcuio~ Incluidos.· Estos se ~ncuentran compl! 

tamcntc rodeados' por la"dcntiria~~--º,- ----

Todos ellos se originan en ln pulpa y algunos de 
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ellos se presentan en el desarrollo de la dentina. 

Es frecuente observar los cálculos dentarios muy ce! 

ca de los haces nerviosos, cuando el cálculo está muy cerca · 

del nervio ocasiona presión lo que da como resultado alteraci~ 

nes como puede ser; dolor en la mandfbula o en el maxilar, en 

el lugar en el que esta localizado el diente que está siendo 

afectado. 

Esta intimidad de los cálculos pulpares con los va· 

sos sanguíneos puede provocar atrofia de la pulpa cuando ejer 

cen presión durante su crecimiento. Conforme avanza la edad 

es más .frecuente observar esta clegéneraú6n, hay dep6si 1:~s d~ .. 
calcio dentro y alrededor de los vasos pulpares o muy cerca · 

de los nervies. 

Fibrosis 

Esta degeneración se observa cuando los dientes ya 

son de edad avanzada, consiste en el aumento de los componen· 

tes fibrosos debido al cambio de los elementos tisulares que 

puede ser considerable y a~~ desarrollarse la fibrosis en la 

pulpa. 

CEMENTO 

El cemento es el tejido ~ental duro que se encuen· 

tra cubriendo las rnfces de los dientes tiene inicio en la · 

rcgi6n cervical del diento, en la unión cemento csmáltícu Y 

continua hasta el v~rtlcc, el cemento es el medio de unl6n 
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entre las fibras por las cuales el diente se une a las estru~ 

turas que lo rodean. 

' · .. _:~. ' 

El cemento es un tejido sumamente especializado, 

calcificado y mesod€rmico como un tipo de hueso modificado 

que se encuentra cubriendo la raiz anat6mica de los dientes. 

Caracteristicas Físicas.- La dureza del cemento ya 

completamente formado es menor que la de la dentina, tiene un 

color amarillo claro y por la ausencia de brillo se distingue 

fácilmente del esmalte. Tiene un color mds claro que la den­

tina y más obscuro que el del esmalte, el cemento tiene Ja ~· 

P,ropiedad fhiéa de ser pemeable, 

Composici6n Quimica.- El cemento está constituido 

de un 45 a 50\ de sustancia inorgánica y de un SO a 55\ de ffi! 

teria orgánica y agua. 

Las sustancias inorg5nicns es principalmente fosfa· 

to de crdcio. 

La estructura molecular es la Hidroxiapatita. 

De la .mi smn manera que en 1 as otras estructuras del 

diente la materia orgl.inica d.el cemento es colágena y mucopo·· 

lisnc:lridos. 

Ccmentogenesis.· es. el proceso en el cual la denti-
• --- -':;=----,--

"ª da la rarz ya hn iniciad~ su rormnc16n bajo la influencia 

organizadora de la vaina radiculnr cpltolial y se encuentra 
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separada del tejido conjuntivo vecino por medio de epitelio, 

se rompe la continuidad de la vaina por degeneraci6n del epi· 

telio o porque el tejido conjuntivo prolifera r:lpidamente y -

se establece contacto entre el tejido conjuntivo y la superfi 

cie de la dentina. 

La vaina epitelial de Hcrtwing permanece en forma -

de malla de bandas epiteliales que están cerca de la superfi­

cie radicular, los restos de la vaina epitelial son conocidos 

como restos epiteliales de Malassez. 

Cuando ya se han separado .el epi te,lio desde. la Aent!_ 

na radiC:ular, ias células d~l tejido conjuntivo periodorital -

que ahora está en contacto con esa superficie, van a formar -

cemento. 

Cementoblastos 

Antes de que el cemento est6 formado las c6lulas del 

tejido conjuntivo laxo que se encuentran en contacto con la -

superficie radicular se diferencian hnciu c&lulas cuboidens, 

los ccmcntoblastos producen cemento en dos fases que son las 

siguientes: 

En ~sta fase se dep6sita tejido ce· 

mcntoidc. 

Los. ccnicn·ff5bYasúfs al claborti[ 9"f_ti!'j_ido-c-Cmentoide 

utilizan material coltigcno d~ las .fibraJI a;gi~6rllas del te ji 
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do conjuntivo, para poder incorporar el material colágeno en 

sustancia cementoide en forma de fibrillns colágenas. Simul• 

táneamente los mucopolisacaridos del tejido conjuntivo' son •• 

cambiados quimlcamente y polimerizados en la sustancia funda· 

mental. 

Segunda Fase.- En esta fase, este tejido se trans· 

forma en cemento calcificado. 

También hay cambios en la estructura molecular de -

la sustancia fundamental, hay una despolimerizaci6n y su com· 

binación con fosfato de calcio que se d~positan corno crista·· 

. les de apati ta a lo largo de ·1as fibfillaí; 

Los cambios ocurridos en esta fase a la sustancia · 

fundamental son los que ocasionan la conducta diferente del -

tejido cementoide y del cemento. 

El tejido cementoide igual que el tejido ostcoide y 

la prudcntina es muy resistente a la destrucción por activid! 

des osteocl5stica en tanto que el cemento, la dentina y el -­

hueso se reabsorben con m5s facilidad. 

Tejido Ccmentoide.- Se ob$ervn como una capa del-­

¡¡nda sobre la superficie del cc1:1ento, este tejido se encucn-­

trn limitado por los ccmcntoblastos; 105 fibras del tejido 

conjuntivo del ligamento parodontal pusun entre el cemento y 

los camcntoblostos, las fibras están dentro del cemento y son 

el medio Je enlace entre el diente y el hueso que lo esta ro 
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rodeando, Sus porciones incluidas se conocen como fibras de 

Sharpey, 

Estructura del Cemento 

Morfol6gicamente se diferencian dos clases de cerne~ 

to: 

A),· Cemento Acelular.· f.ormndo por cementocitos 

aracnoides que no incluyen c€lulas, los cementocitos se colo· 

can en la superficie del cemento como ccmentoblastos. 

Este cemento acelular cubre a la dentina radicula~ 

<<iesde 18. unión ce~entoesmU ti ca hasta· el v6rtÚ.e, puede e~tar 
ausente en el tercio apical de la rait, 

Este cemento tiene su porci6n m4s delgada en el ni­

vel de la uni6n cemento esm~ltica es de 20 a 50 micras y su -

porci6n más gruesa es hacia el v6rtice es de 150 a 200 micras. 

El agujero apical se encuentra rodeado de cemento, 

puede avanzar hacia Ja pared interna de la dentina y formar -

un recubrimiento nl canal radicular. 

Este cemento puede estar únicnmente constituido de 

sustancia intercelular calcificada y contener las fibras de -

Sharpuy que encuentran incluidas ya que sus c!lulas limitan -

su superficie, esta sustancia fundamental se encuentra constl 

tuidn por dos elementos. 
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Fibrillas ColAgenas 

Sustancia fundamental calcificada 

Las fibrillas de la materia son perpendiculares a -

las fihras inclinadas de Sharpey y paralelas a la superficie 

del cemento. 

Cemento Celular 

Los cementocitos son c6lulas que se encuentran en -

el cemento son muy parecidas a los osteocitos, se encuentran 

dispuestos en forma de lagunas. 

~l éuerpo c~lulár thne fo'nna ·dé hues~ de· 

con prolongaciones largas que pueden ramificarse y anastomosar 

ce con las c6lulas vecinas, estas prolongaciones se orientan 

hacia la superficie periodontal del cemento. 

Estas c&lulas están distribuidas de una forma irre­

gular en todo el cemento celular. 

El cemento acclular y celular se encuentran separa­

dos en capas por unas lineas de incremento 6stas estfin indi-­

cando su formaci6n perl6dica, En tanto que el cemento estA -

en una capa delgada lo$ fibras de Sharpey cruzan todo el esp~ 

sor del cemento pero con la aposici6n ulterior de cemento, la 

mayor purte de Jns fibras se le incorporan ni mismo tiempo y 

ln porrl6n de Jas fibras de Ja parte mfts profunda del cemento 

se vuelven m5s oscuras. 
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El crecimiento continuo del cemento es muy importan_ 

te para que puedan llevarse a cabo los movimientos eruptivos 

continuos del diente, pero su principnl función es la de man· 

tener a la cupa ~uperficial joven y vital del cemento ya que 

ésta es muy cortn. 

Cuando las células de la capo profunda del cemento 

degeneran y las lagunas están vacias el cemento acelular y c~ 

lular no se encuentran en un lugar definitivo ya que pueden -

alternar en cualquier orden. 

Normalmente el cemento acelular está depoütado so· 

bre la superficie de la dentina y ocasionalmente sobr~ la s~;.' 
perficie del cemento celular. 

El cemento celular esta sobre el cemento acelular, 

es mis grueso alrededor del v~rtice y debido a su crecimiento 

toma parte importante en el alargamiento de la raiz. 

Uni6n Cemento Esmalte 

Esta unl6n es muy variable algunas veces el cemento 

está en el borde cervical del esmalte en una lfnea muy bien -

definida, el cemento se adelgaza en forma de filo de cuchillo 

y otras veces el cemento está recubriendo el borde cervical -

del esmalte. 

El desarrollo ocurre cuando el epitelio dontario · 

que cubre al esmalte por completo dcacnera en su borde cervL 

cal y permite al tejido conjuntivo responsable del depósito 
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del cemento se pone en contacto con la superficie de esmalto. 

Uni6n Cemento Dentinal 

La dentina en la cual se deposita el cemento es li­

sa y la unión Cemento Dentinal es festoneada. 

Esta capa contiene c~lulns grandes y de forma irre­

gular las cuales se desarrollan por ln desintegraci6n premat!:!_ 

ra de la vaina epitelial de Hertwing, posteriormente a que -­

sus cfilulas han inducido la diferenclaci6n de los odontoblas­

tos. Esta capa se encuentra en los dos tercios apicales de -

Funciones del Cemento 

1.- Anclaje de diente al alveolo óseo por medio de 

la conexión de fibras. 

2.· Compensaci6n.· Mediante su crecimiento la pfi~ 

dido de 5ustancia dentaria la cual es consecutiva al desgaste 

oclusnl. 

3.- Contribuye tambifin mediante su crecimiento a · 

la erupción ocluso mesinl continua de los dientes. 

El cemento no se reabsorbe bajo condiciones norma-­

les. Si una capa pierde su vitalidad, el tejido conjuntivo 

pcriodontal y los comentoblnstos producen una nueva capa de -

comento, para poder nsl conservar intacta el aparato do unión. 
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Cuando hay pérdida de vitalidad en el hueso las c6-

lulas 6seas degeneran y las lagunas 6seas se observan vacías. 

También cuando hay envejecimiento de cemento celular 

hay degeneración de células en las capas más profundas y tam­

bién se observan lagunas vacías. 

En el cemento acelular no es posible observar la ·· 

pérdida de vitalidad, 

En la& capas superficiales las lagunas contienen ·· 

cementocitos normales, en las células en degeneraci6n sus nü· 

c.J.eos. son picn6ticos y las c6lulas se ob&erv,an o,rrugadas en'· -

ia sl1p~tÍicie ias células llen;~ todo el espacio de las lagu­

nas del cemento. 

Hipercementosis 

Es un engrosamiento anormal del cemento en forma · 

difusa u circunscrita puede estar afectando a un diente o a · 

todos lo$ diente~ cua11<lo el crecimiento ~xagerado va a mejo·· 

rar )a5 rualidndcs funcionales del cemento recibe el nombre· 

de hipertrofia del cemento y cuando estfi en dientes no fun·· 

cionales recibe el nombre de hiperplasia. 

Cuando hay hipertrofia se observa un saliente de · 

cemento en forma de paa, este fen6meno es comdn encontrarlo 

e11 rll entes que son sometidos n fuerzas oxcesivas, las snl ie!!_ 

tes de cemento aseguran un anclaje md~ firme del diente nl -

hueso nlveolnr que lo reden. 
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Cuando existe hiperplasia muy extensa del cemento en 

un diente está relacionado con la inflamación periapical cró­

nica aquí es circunscrita y está rodeada a la raíz. 

En un diente sin funci6n hay engrosamiento del ce- -

mento y la hiperplasia puede extenderse alrededor de la raíz, 

su característica por la ausencia de fibras de Sharpey. 

El cemento tiene su máximo grosor en el vértice; y 

en la bifurcación, 
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C A P I TU L O 11 

llISTORIA DE LA CARIES 

/?;;;¡:; , .</ ,, ; fll·H6~,.B,ri¡Jgeman emi.ti6 una.tepr1a fl,e~tr.olitica ·~ .· 

'que dfce·•1i.a~'coronas de los dientes son electro positivas y -

las raices son electronegativas y la corriente que resulta de 

la humedad trae una divisi6n electrolitica de los liquidas bu-

cales de donde los §cidos son transportados al polo positivo -

(corono) resultando la descalcificacl6n de Esta. 

En 1872, Mngiot establece unn srrie de experiencias 

y dice que la caries dentaria resulto <lr unn alteraci6n pura--

mente quimica ejercida sobre el esmalte y el marfil de los ---

dientes, bien sea de productos de fermentaciones ficidas dcsa-­

rrollu<las en presencia de saliv~ bien sen por substancias nlt~ 

rantes introducidas directamente en la boca. 

En lo sucesivo no es posible conRlderar n la enries 

dentaria romo unn alteracl6n o afeccl6n de origen interna y or 

g&nico o de lesiones vitales de nutrlcl6n. 
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En 1881, Undewood, junto con Miles, encontraron di-­

versas variedades de microorganismos tales como: 

Micrococos, bacterias ovaladas y en forma de baston­

citos, bacilos cortos en Jos dientes cariadas, ellos dcmues--­

tran que la caríes estl absolutamente bajo la dependencia de · 

ln cvoluci6n de estos microoorganismos los cuales destruyen -­

primero la porci6n orglnica, se nutren con ella y excretan un 

ácido en el cual se disuelven las sales de calcio y toda la di 

ferencia entre la simple descalcificaci6n por un ácido y la c~ 

ries consiste en la presencia y actividnd de dichos orgánicos. 

En Í882, Schlenker> Niega a las bacterias el poder 

de atacar directamente a la dentina. Son ácidos los que ata-­

can y las bacterias no desempefian más papel que la propagaci6n 

de las lesiones y la destrucci6n de los tejidos dentarios. 

En 1886, Black, describe en In superficie de los 

dientes cariudos Ja presencia de plncas ~clatinosas y placa -­

bacterlnna al abrigo de las cuales evolucionan los microorga-· 

nismos causa de la caries; ln cirin dt• Jos dientes inicia cua!:!_ 

do las condiciones de la boca son tnlcs que los micrnorganis·· 

mos causantes de las caries forman unas placas gelatinosas por 

medio de las cuales se pegan a la superficie del diente. 

En 1892, Milles, dice que 111 enries dc11taria es deb!. 

da a un proceso qul'.micc» · Pnrasitnrio, que tiene dos tiempos -

bien clifcrenci3dos. 



1.- Hay descalcificaci6n y reblandecimiento de los • 

tejidos. 

2.· En este tiempo hay disoluci6n de la dentina re-­

blandecida. El 6cido que se encuentra en la ca­

vidad bucal es 6cido lfictico producido por los -

alimentos hidrocarbonados. 

Este ~cido es el descalcificador y las bacterias son 

las destructivas. 

Galippe, ha demostrado que el diente presenta en su 

,.j~ .nutrJci6n,.al. igual, que el individuo del cual forma pute in· 

~~grante, ostilaciones cu;a ampl~tud pued~ ser menor no dej~ ~·· 
de ser proporcional a las modificaciones sufridas por los 

otros tejidos y en particular por el tejido 6seo por cuya ra·­

z6n todo lo que tiende a deprimir el organismo rompiendo el -­

equilibrio de la nutrici6n del individuo; bien sea durante el 

periodo de cvoluci6n; bien sea en estado de salud o de enferm~ 

dad rebaja Pl coeficiente de resistencia del diente y lo hace 

mis vulnerable a los ng~ntcs exteriores. 

En 1900, Redicr, Dice que ln caries es el resultado 

de fen6rnrnos complejos; Actos de ataque y de defensa los cua·· 

les se dividen en 3 pasos. 

Fcn6menos Quimicos 

Fen6rncnos Bactrio16glcos 

Fcn6rnrnos de Reacción 
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Los cuales tienen su punto de partida en la pulpa -

dentaria. 

Teoria acerca de la formaci6n de la carie5, 

Existen varias teorias para explicar el mecanismo de 

la caries dental, mencionaremos finicamente la m~s sobresalien-

te. 

Teor~a Quimicoparasítica 

Este teoría dice: La desintegrnci6n dental es una -

enfermedad quimicoparasitica la cual est6 constituida por Z ·· 

La descalcificaci6n o ablandamiento del tejido y di­

soluci6n del residuo reblandecido. 

Todos los microorganismo5 de la hoca humana que tie­

nen el poder de excitar uno fcrmentaci6n Acida de los alimen·-

tos tienen tambi6n gran importancin en ln producci6n de la pri 

mera etapa de la caries dental. Y Jos que poseen un poder pc12_ 

tonizante o digestivo sobre substancias nlbuminosas pueden to-

mar parte en la segunda etapa de formaci611 de la caries. 

Existe una teoría la cual dice que la iniclaci6n del 

progreso de In caries requiere de la fermrntnci6n de nzficares 

en el sarro dcntnl. 

Y ln produccl6n de leido lfictico y otros fici<los d6bi 

les. La caries es una serie especifica de reacciones basadnr. 



en la difusi6n de substancias por el esmalte, la penetración • 

de la caries es atribuida a cambios en las propiedades f1sicas 

y quimicas del esmalte durante la vida del diente. 

Y tnmbi~n a la naturaleza semi-permeable del esmal­

te en el diente vivo. 

La dirccci6n y la velocidad de migraci6n de las sub~ 

tancias por la estructura del diente. 

nefinici6n,de la caries. 

Es el proceso destructivo deJos tej.i~os del'dien~e·, ,, 

cara,c~'rizado por· fen6menos de de'scaicÍ.iÍ~-~~i~·'.J(:;i~~:~;~_¡~¡~~~ , , .. 

ción y reacciones inflamatorias que marchan de la periferia al 

centro, como resultado de la acci6n bacteriana y un proceso ~e 

descomposición qui~ica, las lesiones destructivas pueden alca~ 

zar a todos los tejidos del diente. 
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CA P I TUL O Ill 

ETIOLOGIA DE !.A CARIES 

los facto:res.si¡uiente~l 

estructurales, disminuyendo la 

resistencia del diente. 

Il.- Modificaciones quimicas o biológicas, dismin~ 

yendo el papel protector del medio buen! o haci~ndolo más - -

ofen51Vo. 

111.- Influencias patol6¡.:icns.- El medio bucal -­

puede 9cr modificado por: 

Gingivitis, amigdalitis, faringitis, la saliva dis­

minuye, el moco se hace más vistoso, hny reunión de microor-­

ganismos e inmovilización de los mismos. 

IV.- Raza.· Ofrecen vnrlncloncs muy_notnblos lns 

diferentes razas por su predisposlc!On lo enries. 
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V.- Las riquezas del agua.- En sales de calcio. 

VI.- Los dientes de una coloración blanquecina o -­

que están hipocalcificados son los más atacados por la caries. 

VII.- Higiene.- Las condiciones en que se tenga -

la cavidad ornl es un elemento muy importante para el desarr2_ 

llo de la caries. 

Vlll.- Régimen Alimenticio.- Modifica el medio b~ 

cal, el uso del agua hervida es despojada de su carbonato de 

calcio y al privar al organismo de su ración de calcio que de 

be _pro~eerle el. agua, es un factor de prodisposici~n a la c_a~ 

-~i~s'~. 

Alimentos que modifican el medio bucal. 

a).- Condimentos como el vinagre y el limón, las -

frutas aOn no maduras. 

b).- Las sustancias hidrocarbonadas que se trans-­

forman en ficido lftctico bajo la influencia de 

la fermentación. 

c).- Materias albuminoides, residuos alimenticios 

de sustancias carnosas, se estacionan en los 

espacios intcrdentarios y son una causa de -

putrefacción. 

d).· AzOcar.- Su estancia en ln cavidad bucal es 

objeto de fermentncioncs de acciones micro-­

binnas que lo transforman en ácido. 
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IX.- Influencias de edad.- Existen variaciones et 

tructurales segUn sea el peri6do de dentición. Los dientes -

recién erupcionados son más susceptibles a la caries. 

X.- Solubilidad del esmalte dental.- La disolución 

del esmalte en condiciones ácidas neutras o alcalinas es un -

factor tambi~n a la predisposición a la caries, en la caries 

en desarrollo el esmalte se vuelve soluble antes de perderse 

la matriz. 

Mediciones directas de P H indican que la disoluci6n 

producida por la caries ocurre en un ambiente §cido. 

Patogenia de la Caries 

En la patogenia de la caries dos elementos estdn en 

acción. 

1. - El diente con su estado de resistencia más o -

menos modificado. 

2.- Y el medio bucal con su composición qufmica que 

le da propiedades más o monos nocivas y con su flora bacteri! 

na más o menos virulenta. 

El ataque del diente por el modio bucal será tanto 

mis fficil cuando más disminuida sea su resistencia, en estado 

normal el medio bucal est~ constituido por la saliva que con­

tiene algunas c61ulns epiteliales descamadas, algunos leucocl 

tos y numerosos microorganismos. 
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Este medio es su estado normal y presenta una reac· 

ci6n alcalina, la remoci6n incensante de la saliva quita a •• 

los microbios su virulencia. Estos microorganismos de la fl~ 

ra normal pertenecen a les diversas variedades entre las cua· 

les hay algunas notoriamente pat6genas. Los microorganismos 

normalmente ob~ervados en el medio bucal han sido descritos -

por varios cientificos, scgOn ellos hay 6 clases de bacterias 

que se encuentran en la boca. 

Leptothrix Innominata 

Bacillus Buccalis Maximus 

Leptothrix Buccal~s Maxima 

Lo~~occus Vaginatus 

Spirochaete Dentinumm 

Spirillum Sptuginum 

También se encuentran d~ manera constante los esta-

filococo5 el neumococo, el strcptococo el bacilo de la angina 

de Vic,.nt, el colibacilo, el micrococo tetrágcno, el bacilo 

sendo diftérico y gran nOmcro de microbios anaer6bicos. 

Se ha examinado el medio hucnl en el curso de la c~ 

ríes dentaria y se ha encontrado unn flora muy rica. 

De todos esos microbios ninguno ha podido ser nisl~ 

do como Onico agente pnt6geno de la enries dentaria. 

Organizaci6n de la Caries 

Existen 6 clnscs de bacterias encontradas en los 
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canal!culos de la dentina. 

1.- Especie de bacilo grueso de forma ancha y alaL 

gada en cultivo de gelatina, forma rápidamente una mancha 

blanca, despu~s al cabo de 3 dfas empieza a licuarla y la ha­

ce más blanca y opaca, coagula la caseína de la leche y forma 

ácido l:ictico. 

Z.· Bacilo.· Más largo que ancho y estrecho en el 

centro, sus colonias se esparcen en la superficie de la gela­

tina antes de licuarla, y forma igualmente ácido láctico con 

la leche. 

3 ~ • hcilo~;;. Muy parecido al' ~nteTior pero este • 

no presenta estrechamiento central reblandece la gelatina, se 

desarrolla igual en el vacío que en el aire y forma glóbulos 

de aire en ln gelatina; No coagula la leche y por una .acción -

prolongada hoce la caseína incoagulablc por los ficidos, con-­

vierte la leche en un lfqui<lo amnrlllo y moreno. 

4. · Bacilo corto y 1 c1111c. • Casi tan ancho como · · 

largo u primera vista se le puede tomar como un coco. Forma 

una mancha blanca en la gelatina In cual se vuelve rápidnmcn· 

te amarillo cuando empieza la licuación, altera la cascinn de 

la leche a ln cual da pronto un olor fuerte y ln colorea de • 

obscuro, 

s.~ Coco.· Más ancho qu~ largo se encuentra en • 

los dientes profundamente enriados cuyos cnnnl!culos cstnbnn 



ya muy ensanchados. Sus dimensiones son superiores a las de 

los canaliculos normales, este coco forma trozos blanquecinos 

sobre la gelatina pero no la licua. Coagula la leche y forma 

ácido láctico y está en proporciones bastante considerables. 

Clasificación de los Microorganismos Encontrados en 

la caries. Se agrupan en 3 categorias: 

A).- Estreptococus Brevis 

- Sarci.na alba 

- Sa reina Lutea 

- Sarcina Aurantica 

• Staphylococus .Pyo¡enes · Áureus · 
• Staphylococus Pyogenes SalivaHs 

Este grupo de microorganismos producen un ~cido en 

las capas superficiales de la dentina. 

B).- Los que licuan el suero sanguíneo y son los -

- Bacillos Mcscntcricus Rubcr 

- Vulgntics y Fuscus 

- Bacillos Fluorcsccnss 

C) .- Los que producen la pigmcntnci6n obscura.­

Bacilus Mnsentericus, Bacillus Fuscus. Seadn su ncci6n en -

el desarrollo de la enries los microorgnnlsmos se agrupan en 

3. 

Los que producen un ácido. 



Los que pueden peptonizar la dentina 

Los que producen pigmentaciones 

Acci6n de las substancias sobre los dientes, las • -

que dan reacci6n por fermentaci6n. 

l.· Las que alteran el conjunto de los tejidos de~ 

tarios. AzGcures, ácidos lácticos, cítricos, la sidra. 

11.· Los que desorganizan el esmalte con fermenta· 

ci6n de sales de calcio insolubles: Acido oxálico, Oxálatos 

licidos, 

UI.~ Los que actuan s~bn la dentina.- Y el c~~en 
to, con formación de sales de calcio solubles, Acido ac@tico, 

el tamino, etc. 

IV,· La saliva.· Alcanza un grado de acidez sufi· 

ciente como para atacar la incidencia de la caries, la saliva 

desempcftu un papel importante para atacar a la caries que di­

luye los productos de fermentación. 

Valor y modo de acción de los factores pntog&nicos, 

nqui intervienen 2 factores. 

A).· Variaciones de resistencia del diente 

B).· Variaciones de virulencia del medio bucal 

Evolución de las lesiones de la enries. 

Las lesiones de la enries no ntncnn indistintamcn· 
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te a todos los dientes y los mimsmos dientes atacados presen­

tan puntos de lección particulares, por ejemplo: 

En las superficies distales.- Sup. e Inf. 

En las superficies bucales.- Mayor frecuencia en -

los inf. 

En las superficies linguales.- Mayor frecuencia en 

los sup. 

En lns superficies oclusalcs.· Mayor frecuencia de 

los sup. 

Dependiendo del medio bucal y de la estructura del 

, ' · ·:esi~ni~ de'terinba'n 'ios sÚios de eiicCi6~ de· ios proce~~s ·de -

destrucción, cada diente en particular la virulencia del me-­

dio exterior scrd favorecida por todas las anomalias de posi­

ción creando sitios de retención posibles y facilitando la --

fermentación de restos alimenticios. 

Toda mal formación del esmalte crearfi un punto vul­

nerable a la caries ya que interviene un 5cido en la disolu-­

ci6n del esmalte el cual actunrfi mRs rfipidamentc si éste cstfi 

mal formado. 

El 5cido se forma continuamente o en las profundi·· 

da<lcs do la lesión hay una gran reservo de ftcido que se <lifu~ 

d~ constantemente a la superficie. 

Ln c~ries del esmalte es princlpnlmcntc un proceso 
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de desmineralización. No ha sido demostrada la degradación • 

bacteriana de la matriz orgfinica en esmalte intacto. 

La matriz del ~smnlte demineralizado es tan fragil 

que se destruye f6cilmente. 

!.os cambios morfo16gicos ocurridos en las piezas 

dentarias van acompaftados de alteraciones en la composición -

química de los tejidos afectados, el esmalte y la dentina ca-

riados contienen más agua, mfis materia orgfinica y menos mine­

ral. Los cambios asociados con la caries son: 

a).·· Disminución de los iones de carbona~o y .. mag-:". 

ne si o 
b).- Aumento en el contenido de fluoruro 

Los ácidos causantes de la desmineralización del e~ 

malte son de origen bacteriano, los sarros dentales que se -

encuentran cubriendo los lugares de caries en el esmalte de-

muestran predominio de organismos ficidogonos y acidOricos, -

Estos organismos producen ficidos en cantidades que atravie-­

zan el esmalte y disuelven el elemento mineral. 

En el esmalte de la superficie se crean espacios -

grandes y permiten la invasión por bacterias. La progresi6n 

de la lcsi6n hacia el interior va seguida de una migración -

gradun.l de los microorganismos n la pulpa. 

!,a enries se inicia en aquel lo~ lugares en donde -
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el cepillo dental no puede llegar. 

El sarro se encuentra compuesto por una matriz pro· 

to1nácea a la cual se le incorpora partfculas de alimento las 

cuales están divididas en residuos de mucina y células cpite· 

liales descamadas y varios microorganismos y sus metábolitos, 

el sarro es permeable a la glucosa y a la sacarosa. 

Ln frecuencia de la carios se presenta en proporci6n 

directa con la cantidad, forma y frecuencia de ingestión de •· 

carbohidratos, la saliva recién secretada contiene gran canti· 

dad de carbohidratos. Ad puh la re¡ulaci6n d(I. carbohidra.to1. 

en. la ·dieta si se controla es efica~ pan inhibir la fol111aci6n 

de la caries. 

Efecto de la caries sobre la Matriz Orgánica. 

Yn que la caries ha penetrado en la dentina, hay 

una descalcificación y prote6lisis. 

Las bacterias que son capaces de hidrolizar los re· 

siduos orgánicos de la dentina descalcificada están concentr! 

dos en las partes superficiales de la lcui6n. La distribución 

de microbios en la caries de la dentina nl igual que en la C! 

ries del esmalte, la descalcificación precede a la proteóli--

La proteólisis de ln matriz or»dnica insoluble ocu· 

rre ya que la desmineralización estd estnblccida, la lesión 
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de los componentes orgánicos ocurre cuando ya h~ habido una • 

destrucci6n de la superficie del esmalte. En la caries hay 

una desmineralización diferencial del esmalte, esta desmincr! 

lizaci6n ocurre primeramente y con frecuencia a lo largo de · 

las estrías de Retzius el esmalte subyacente ya muestra acen· 

tunda pérdida de sal. 

Desde las estrías de Retzius la desmineralización se 

extiende a las partes intcrprismáticas y de aqui a los nOcleos 

de los prismas, 

Bioquimica de los espacios de las vainas en la ca:'. .~ 

Los espacios de las vAi~a~ ~ircunaan parcialmente · 

ias barras de esmalte y las separan de la substancia interpri~ 

mática, estos espacios están completamente cerrados por esmal-

te calcificndo. durante la calcificnci6n los e5pacios de las 

vainas se llenan de cristales de apatitn. 

En el proceso carioso los cspucios de las vainas se 

abren nuevamente y esta ruptura es debida a la temprana cliso· 

lucían de los cristales de la barra que revisten los espacios 

de las vainas. 

Estos cristales por suposid6n_ymayor solubilidad 

a cnusa <le su nlto ccintenido de carbonato son más susccptl· · 

bles o ln ncci6n de los neldos. 
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C A P I T U L O lV 

DIFERENTES TIPOS DE CARIES 

La caries ataca al esmalte, es como un~ <le~re:ieü -

de la cara triturante es como una mancha pcquefia y superficial 

de color obscuro tambi~n puede ser blanquecina o de·aspecto -

cretoso, todavia no existe envida~ alguna, Esta caries inci-­

pientc no determina la aparición de ningún síntoma. 

Caries Superficial 

La caries del esmalte no tarda mucho en progresar, 

y alrededor de la mancha se encuentra una ligera depresi6n, -

puede estar alcanzando la capa superficial de la dentina, los 

prismas tlisociados y destruidos dan n la capa una foTII1a irre­

gular y cubierta de mamelones salientes agudos y rugosos. 

En algunas ocasiones este proceso parece estacionar 

se y Ja mancha queda sin algún cambio durante algunos al\os, -
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pero cuando llega al nivel de la dentina encuentra dos partic~ 

laridades. Si la caries ha p~ocedido lentamente como conse-­

cuencia de su poca energ!a y poca duraci6n de la causa altera~ 

te, la dentina preparada a la resistencia por el aumento de la 

densidad de la sustancia. 

Los canal!culos dentarios est~n obliterados por de­

p6si tos de dentina secundada; la red anast6motica que ofre- .. 

era una presa f~cil a la invasi6n, la substancia uniforme y -

homogénea opone resistencia a la enfermedad. 

La caries se presenta como una mancha morena por la 

penetraci6n de.una .aubstanciacolorante. La introclucc:i4t14e 

un estilete encuentra un plano duro y resistente, la caries -

toma este carácter cuando se ha producido después de haber e~ 

tado en contacto con otro diente cariado, se ha visto despu6s 

aislado por la curaci6n o la suprc~i6n de este otro, sustraí­

das asr las posibilidades d~ una progresión ulterior. 

Los fcn6mcnos que han traido la obliteraci6n de los 

canalfculos y de sus nnastom6sis hgn hecho la masa del tejido 

absolutamente impermeable y por consiguiente inepto para la -

transmisi6n de las impresiones exteriores. Cuando como cons~ 

cuencln de una causa alterante, la caries ha recorrido en po­

co ti~mro el espesor de la copa del esmalte, la cavidad prc-­

scntn una sensibilidad muy marcado a las impresiones exterio­

res, como los cambios bruscos en la tcrnporatura. Este hecho 

depende de que la caries al llegar n ln parte superficial -· 
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del marfil encuentra un tejido no preparado para la lucha no 

pudiendo oponer a la enfermedad la menor resistencia, no hay 

ninguna producción de dentina secundaria, esto ocurre al fi-­

nnl del primer peri6do, el primer fcn6meno doloroso al que da 

lugar la enfermedad en su progresión hacia el centro del 6rg! 

no. Es más particular en la caries del cuello por el d6bil -

espesor del esmalte. 

Tratamiento de la caries simple del Esmalte. 

Aqui vamos a tener como finalidad terap~utica: Se 

gún Black se le llama finalidad teupéutica cuando se tiene 

t,!:_;X;~ ~ór' obj,et.o el·. tntamhnto .de una lesi61,l carios•~· 
Este tipo de caries se encuentra limitado a una so-

la cara. 

Se va a remover el tejido carioso, como este tipo -

de caries es superficial, se busca hacer Jn cavidad utilizan­

do una fresa pequena y que a ln vez le <l6 la forma de reten·· 

ci6n, lj5te tipo de caries puede ~.<:r ohturudo en la misma se·· 

si6n en Ja cual se removió el tejido rnrloso, la base se eli· 

ge según sea el material con el cuul &e va a obturar, si es -

en piezas anteriores por cst6ticu In obturoci6n debe de ser · 

con un material sintEtico co~o por ejemplo una resina, el ma­

terial que debe de usarse es el hidroxldo de calcio, recubrí~ 

lo con una capa de barniz de copalitc, posteriormente obturar. 
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Caries Simple del Esmalte y de la Dentina, 

Es aquella que ya franqueado la capa del esmalte y bu 

alcanzado a la dentina. 

Signos Físicos.- Se caracterizan por una cavidad • 

labrada en el espesor de la dentina, pero no llega a la cavi­

dad central del diente, se comunica al exterior por un orifi· 

cio de la capa del esmalte, la cavidad es irregular y de for· 

ma esfenoidal, el esmalte ha dejado paso a la alteraci6n y ·· 

por su constituci6n ofrece a los agentes destructores mayor · 

resistencia, se encuentra poco a poco aislado de la dentina • 

,!JUbyac~nu, rebla.ndecido >'. destruido, ad se fonia.la pared'•· 

m4s exterior de la cavidad, una pared muy delgada que puede · 

hundirse bruscamente. La coloraci6n de esta cavidad llena de 

restos alimenticios, de fragmentos de dentina reblandecida, -

es algunas veces blanquecina y otr~s es de color obscuro. 

Signos Funcionales.- No hay dolor espontaneo, los 

dolores provocados los dctcrmlnan 5obrc todo las substancias 

irritantes, cambios de temperatura y Jos contactos mccfinicos, 

aquS las fibrillas de Tomes no están protegidas por la capa -

de esmalte y están en contacto directo con los cuerpos extra-

f\os. 

Substancias Irritantes,· Azacar, ácidos. Toda - -

substnncia alimenticia introducida a la boca a la temperatura 

del cuerpo n los 37° no determina en lo dentina ninguno scns!!_ 
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ci6n desagradable pero si la diferencia es muy marcada sobre­

viene el dolor, el aire inspirado es mal soportado. 

La intensidad del dolor depende de la profundidad -

do la cavidad, y de la proximidad de la pulpa, esta intensi-­

dnd depende de la zona de defensa de la dentina, la cual es -

mfis marcada en ciertos puntos, puede sor nula cuando los fen~ 

menos de dcntinificaci6n condensantc de los canalSculos son -

muy marcados y cuando la pulpa por la formación de dentina s~ 

cundaria estfi separada de la caries. La marcha de ln afecci6n 

es regular y los tejidos cstan cada vez m4s excavados en la -

ditecci6n de la pulpa, la marcha de lit caTies es lenta y puede 

ie~~r ~omo duraci6n bastante tie~po coao tambib pu~de des:- -
truir al diente en algunas semanas. 

Tratamiento de la caries Simple del esmalte y la --

dentina. 

Este tipo de tratamiento debe de hacerse con sumo ·­

cuidado porque ya estfi abarcando lu dentina. Remover el tejí· 

do reblandecido, con el instrumento de nuestra elección puede 

ser utilizando una fresa de carburo o bien un excavador, como 

la pulpn ya está cercana se tiene el cuidado no hacer una co­

municación mec6nica, se pone una capn de hidr6xido de calcio, 

6xido de zinc con eugenol, la forma o diseno de la envidad se 

hace, ~~Kan Ja extensión el material rlcgido para la obtura-· 

ci6n o restauración del diente. 
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Tambi~n queda a criterio del operador el tiempo en 

el cual se dejará con medicamento la pieza dentaria, o si se 

restaura definitivamente en esa sesi6n o en la pr6xima, 

Sen cual fuere ln obturación, la cavidad deberá de 

hacerse siguiendo los pasos para la abertura de una cavidad -

postulados por Black. 

Caries Penetrante. 

En el momento en que la caries franqueando el techo 

de la cámara pulpar pone en contacto a la pulpa con el exte-­

ri.or: la cc;imunicaci6n se efectú'.l al principio de Este peri6~ 

do,por un~'abertu~~ al conducto situ~d~ en la parte 114s pro--

funda de la cavidad, esta caries es muy variable hay casos en 

que el tejido de la dentina es muy esponjoso y un instrumento 

cualquiera puede hacer comunicaci6n, la lcsi6n ofrece la for­

ma de 2 cavidades superpuestas, la de la caries y la de la -­

pulpa, reunidas por un conducto intermedio, la cavidad es muy 

profunda, el orificio que comunica las dos cavidades es pequ! 

fio a veces perceptible y puede estar cubierto por capas de -­

dentina reblandecida, está situado en el centro y corresponde 

al centro de la pulpa, puede tambi6n encontrarse a nivel de -

uno de los cuernos, la pulpa aparece a trnvfis de este orifi-­

cio como un punt1to rosáceo que a veces ~ongra, despufs del · 

contacto con algGn instrumento. 

Signos Funcionales. - Hay dol(ltcs provocados y ta!!)_ 
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bién espontáneos. Los primeros son muy fuertes, ya no es en 

la dentina donde las temperaturas excesivas ejercen su acci6n, 

sino directamente en la pulpa, al calor y al frio, las substa~ 

cias aciduladas, azucaradas o saladas determinan la aposici6n 

de un dolor fuerte que se prolonga en crisis neuralgica, los 

dolores pueden ser provocados durante la masticación o por -­

una partícula alimenticia muy sólida. 

Dolores Espontrtn~os.- Aparecen bajo la influencia 

de una cosa cualquiera, la cual puede pasnr desapercibida pa­

ra el paciente, la pulpa se congestiona aumenta de volumen y 

se encuentra comprimida en un espacio cerrado, determina una 

· •· ·· compiesi6n de ios filetes nerviosos. 

Si el orificio pulpar es ancho la estrangulación es 

menos marcada y los dolores son más leves, dolor vivo, conti­

nuo, pungitivo, bien localizado al diente enfermo y que dura 

desde algunos minutos hasta varias horas, con alternativas de 

calma y exacerbación y va acompunn<lo de congestión de la cara, 

y de 1 ap,rimco. 

Esta inflamación de la pulpa es localizada en un ·­

punto próximo al orificio de la caries que corresponde a la -

pulpitis aguda parcial. La pulpa hn conservado su integridad 

pero es muy probable que !ste hrote congestivo, bajo la in- · 

fluencia de las más ligeras causas vn n reaparecer, no dcjar6 

mucho tiempo intacta un órgano tan dclicndo y determine unn -

pulpitis totnl con caracteres especiales de dcsintcgrnct6n. 
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Tratamiento 

Aquf el tratamiento a seguir es parecido al anterior, 

sólo que corno ya existe una pequefia cornunicaci6n, los cuidados 

para no hacer mayor la exposición deben de ser extremados. 

La dentina reblandecida es removida, si aan existe 

caries y la pulpa ya ~e observa cercana o ya existe la comuni­

cación se hace un recubrimiento pulpar directo, en condiciones 

adecuadas, en forma totalmente aislada y con sequedad del cam­

po operatorio para que este recubrimiento dé resultado, éste 

debe ser con hidroxido de calcio para estimular a los odonto· 

blastós a la fonaaci6n de' dentina secundaria, sobr~ esta, cap'a< 

so pone una base sedante como es el oxido de zinc con augenol. 

Esta curación se deja por un espacio de 4 a 6 sema­

nas, al final de este peri6do se remueve la curación y se ob-

scrvarfi sí es necesario hacer otro recubrimiento, o si ya se 

puede continuar con la preparación de la envidad. 

Caries penetrante con Pulpa Infectada 

La inflamación ha invadido ln totalidad del órgano. 

Signos Físicos: 

La influencia de brotes congestivos repetidos, se -

producen extravasaciones sanguíneas en la cavidad y ciertos 

elementos colorantes de la -s-ongre- al pe~etrar en los canolfc!:!_ 

los dentarios dnn al diente una coloración azulada o negruscn, 
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también los microbios que viven en la c~mara pulpar desempeftan 

un papel en dicha coloraci6n. 

El orificio que comunica la cavidad con la c~mora -

pulpar se ha ensanchado y deja percibir ya no un Organo sonr~ 

sa<lo sino pardusco, al contacto la pulpa sangra mem:>s que una 

pulpa sana, excepto en casos de hipertrofia en los que: la -

pulpa aparece aumentada de volumen y de un rojo obscuro y ha­

ciendo hernia por el orificio, al menor toque determina una -

abundante hemorragia. 

La pulpa puede presentar diferentes aspectos como -

consecuencia de .la evoluci6n del JDal, .el 6r¡an~ ha Úsminuido 

notablemente de volumen, la cavidad que la contenia queda re­

ducida de extensi6n, defectuosa, desigual y tabicada por los 

dep6sitos irregulares que la obstruyen, la alteraci6n al lle­

gar de &~te modo al contacto con Jos restos de la pulpa, anu-

la en seguida a todo fen6mcno de dcntinificaci6n ulterior, 

ataca de gangrena a dichos restos, haclEndose paso despu~s en 

las vacuolas, ocupa el centro del dicntt· y t>xtiende sus cstr!!_ 

gos a los lados destruyendo las pnrcdes o cualquier produc- -

ci6n <le dentina secundaria. Y sin cmhargo la producción de 

dentina puede ser bastante pronunciada porn que la caries en­

cuentre una manera susceptible de retraer notablemente su mar 

cha, hasta que por su encrgia cree iente dt>struyn ol fin este 

nucvu obst5culo y prosiga la destrucción <le los dltimos frag­

mentos de lo pulpa hasta su complctn dcsnpnrici6n. Si ln ca-
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ríes encuentra en el centro del diente un nódulo completo de • 

dentina consecutivo a la atrofia completa de la pulpa, debe -

para adelantar, ser dotada de una cierta actividad necesaria­

mente superior a la resistencia y a la densidad del tejido de 

nueva formación, pues sin estn condición queda inherte y se -

detiene parn pasar al estado de enries seca. La cavidad se -

observa como una zona irregular, en forma variable en la cual 

se encuentran pedazos de la pulpa. Cuando la mayor parte de 

la pulpa estl calcificada y transformada en un pequefio hueso 

dentinario que llena la cavidad central 6sta no se encuentra 

ya. 

Signos Funcionales.· Se encuentran en relación con 

la degeneración de la pulpa, hay dolores cspontlneos y dolo-· 

res provocados. 

Los dolores provocados por el contacto mecánico son 

menos intensos. 

La acción de las temperaturas elevadas o bajas y la 

acci6n de las substancias azucarada& o ácidas es muy atenuada. 

Dolores Espontáneos.- No se fijan siempre en el ·• 

mismo 6rgano enfermo sino que se irradian n distancia, y ade· 

m~s son muy irregulares. 

Si la inflamación desarrolladn en el seno do ln puL 

pa desde su puerta en descubierto es superficial y ligera, el 

dolor ordinariamente es intermitente, rcupareciendo y roprod!! 
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ciéndose por una clrcunstancia provocadora, el contacto del 

aire y un líquido frio, un choque, el roce de una materia all 

menticia, etc. este dolor está limitado a la región dentaría 

es con frecuencia muy vago al principio y es muy dificil de · 

determinar el punto exacto de don<le proviene. 

En algunas ocasiones lo~ puntos dolorosos no se li· 

mitan exclusivamente a los diente~ y maxilares, sino también 

llegan a un dolor muy lejano del nsiento del mal y pueden en-

centrarse de una manera general en una ramificaci6n cualquie-

ra del sistema nervioso sensitivo de la cara. Estos dolores 

fijos o e.rrantes pertenecen segtln su .intensi.dad al estado. in• . 

· fl~atorio más o menos extenso de la pulpa dentaria. 

Si ese estado est& limitado simplemente a una irri· 

taci6n superficial podrán producirse diversos estados neurál· 

gicos pr6ximos o lejanos. Si la inflamaci6n es general se 

produce dolor el cual es genernl, cambio de fisonomia y al ha 

cer•e loen! con o sin irradiaciones nerviosas se vuelve contl 

nuo, lancinante, con exacerbacjan~~ pasajeras y pudiendo ad·-

quirir una intensidad tal que se le considere uno de los más 

fuertes que puede sufrir el ser humano. 

Tratamiento. 

Se remueve el tejido infectado, aqul ya hay comunL 

cacl6n y además la pulpa yn estft infectnda, ln endodoncia es 

el trntamiento adecuado. 
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La preparación de la cavidad debe de ser la adecuada, 

siguiendo los pasos de abertura de una cavidad, aquf lo m5s -­

conveniente para la restauración, es una incrustación de metal 

debido a que ya la pieza está muy destruida. 

Evolución de la Caries. 

Hemos visto la evolución de la caries en cada uno de 

sus estadíos. Sin embargo ciertos factores vienen a favorecer 

su marcha o atrasarla y tambi6n n detenerla completamente, es 

tos factores son: 

El coeficiente de. resistencia del diente O Íá vital!. 

la pulpa y otros factores. 

SegGn su evolución la caries se clasifica en: 

A).- Caries de evolución R5pida.- La destrucción 

del esmalte y de la dentina tienen lugar rfipidamente, en al­

gunas semanas. Desde su inicio hnstn el momento en que la -

pulpa es afectada, la dentina es notnhlemcnte y todas las e~ 

ploraciones dan lugar a dolores vivo!', mlls tarde ésta sensibi 

lidad de la dentina desaparece cuando In pulpa queda al des· 

cubierto, pero la marcha de ln afección continua sin intcrru2 

ci6n hasta la completa destrucción de la corona y de la mayor 

parte de la raíz. Los tejidos alterados conservan su color! 

cl611 normal, las condiciones que prc5ldrn su evolución son -

fftcilcs de preever. 
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Un ataque vigoToso, un coeficiente de Tesistencia • 

muy d6bil, una reacción pulpar nula o insignificante. La rea~ 

ción pulpaT es un fenómeno que por su naturaleza pasiva excl~ 

ye toda bTusquedad. 

TTatamiento 

1) .- Remoción de los tejidos enriados, si es posi· 

ble en una sola sosi6n, con obturación tempo­

ral con oxido de zinc y eugenol paTa propor-­

cionar sedación a la pulpa. 

l.IJ. • 

II 1). • 

Aplic:aci6n t6pic:a de. fluoruros. - Para numen· 

taria resistencia de l~s tejid~s dentarios. 

Instituci6n de un programa diet~tico estricto 

basado en la restricción de carbohidratos por 

algunas semanas. 

IV).- InstTucci6n en higiene bucal. 

B). - CnTies de evolución Lentn o Caries Obscura. -

Aqui hay que contar por meses y a veces por anos, de5de el · 

principio de la enfermedad hasta el momento en que se hace 

penctTantc. 

La sensibilidad n las excltaciones de diversas cla-

ses e~ tambi6n menoT y hasta puede estar ausente, ni al frfo 

ni ul calor, ni tampoco al raspido, son doloTosos q_lo-son --

muy levemente. El fondo de la envidad es de c:oloT m4s o me-
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nos obSCUTO. 

Este tipo de caTies se pToduce en sujetos con muy -

.buena alimentaci6n y con un muy buen medio bucal, y debido a 

alguna particularidad accidental o n una anomalía de estruct~ 

rn o en dientes mal alineados en lu aTcnda y que· retienen en 

sus inteTsticios re$iduos alimenticios. 

El ataque es débil y no necesnTiamente continuo; el 

coeficiente de resistencia es bueno, la reacci6n pulpar no 

tiene tiempo de pToduciTse y es natuTal que en éstas condici~ 

nes la evoluci6n sea lenta. 

C). - CnTies E~taciona~ia· N~grn o s~ca.- Si las -~ 
condiciones del ataque cesan, la caTies ~e detendrá en el pu~ 

to en que estaba. Se observa en las caries inter~ticiales de 

dos dientes c•JOt ig11os, uno de ellos ha sido atacado secundari!!_ 

mente al contacto del foco del otro. 

Si dicho foco es suprimido por obturación o extrac­

ción del diente, la otra enries se paralizará. 

Hay ausencia completa de sensihilidad, coloraci6n -

obscura o negra, cavidad pu~o produndu y ion fondo muy duro, 

éstos 5on los signos distintivos de la enries esta~ionaria. 

Tratamiento 

La operatorb <lentii debe.estudiar 2 aspee toa que -

dependen del sitio de loca1Jznci6n_de ln lesión: 
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1).- Si est~ instalada en un zureo profundo o en· 

una fisura, debe, de tratarse mecdnicamcnte. 

existen 

JI).- Si est4 localizada en una superficie lisa •• 

variante: 

a).- Si se ha extrafdo al diente vecino y no hny • 

rugosidad en los prismas del esmalte, se pule 

la superficie con disco de papel de grano fi­

no. 

b).- Si el diente obturado, este tambi6n debe ser 

tratado mecdnicamontc, 
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C A P 1 T U L O V 

PATOLOGIA PULPAR 

La pulpa conduce.la sensibilidad y es la fuente de 

abastecimiento de las substancias necesarias para la rcpara-­

ción de la dentina. 

La dentinn dcpen<l~ de lo pulpa para su formación y 

mantenimiento. 

La pulpa ni igual que otros tejidos del cuerpo hu-

mano es capnz de presentar nltcracioncs circulatorias, infl! 

matarlas y degenerativas. El tejido pulpar est5 limitado a 

unu c:ímnra relativamente pcqucfi11 y cerrada y no tiene oport!!_ 

nidnd de cxpandcrsc o acomodar cl infiltrado liquido, como -

ocurrc en otros tcj idos durante 1 ;1s rea ce iones inflamatorias. 
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Respuesta pulpar al Estimulo 

Los procesos reparativos de la pulpa se efectuan c~ 

mo respuesta fisiológica normal cuando ln magnitud del estrm~ 

lo no excede los ltmites normales. La forma de la respuesta 

es la misma ya sea que se trate de estimules mecdnicos, qulmi 

ces, t6rmicos y bacterianos. 

Los procesos reparativos dentro de la pulpa • 

se manifiestan por regresión de la inflamación localizada de 

la ulceración pulpar o formación de abcesos y proliferación · 

de de 

proceso reparativo mlis favonbl~ de la pulpa es. 

la fonnaci6n de dentina secundaria. 

La formación de dentina depende de la presencia de 

odontoblfistos, del depósito de una matriz de dentina y de la 

calcificación ulterior de esta matriz. 

Respuesta a los Materiales de Obturación. 

La reacción de la pulpa se valora baslndonos en los 

siguientes puntos: 

I.· La rapidez del inicio, y la duración de la -

inflamación. 

11.· Si hay o no formación de dentina reparadora 

Ln fonnaci6n de dentina vnria de acuerdo con el m6 
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todo de preparación de la cavidad y el tipo de material usado 

en las obturaciones, como es sabido la acción mec§nica de la 

preparación de cavidades inicia alteraciones en la pulpa, las 

cuales son variables seg6n el m€todo utilizado, ejemplo: Ve­

locidad convencional con rotaci6n de fresa o piedra, aire, ai 

ta velocidad, etc. 

Respuesta al traumatismo 

La respuesta de la pulpa al traumatismo se manifie~ 

ta por numerosas alteraciones vacularcs ya y €stos son los -­

~ue inician los slntomas clinicos de dolor y decoloraci6n del 

~Í~nt~. 

Aqui vamos a describir las alteraciones hiperemicas 

o hemorr§gicos que acompafian al traumatismo. 

El traumatismo oclusal ~odcrudo produce vasiladata­

ción, hiperemia y congestión. 

Estas alteraciones preceden al comienzo del edema -

pulpar, la alteración vascular es reversible, una vez que se 

elimina el traumatismo oclusal el cual se logra por la migra­

ción del diente fuera de la posición traumfitica, si la alter! 

ción persiste el edema inflamatorio causur5 enanici6n de las 

c6lulns pulpares y su consiguiente dcgeneruci6~. Cuando esta 

es muJcrnJa constituye un estimulo pura iniciar la formaci6n 

de dentina secundaria. Si las alteraciones degenerativos son 

intensns se producirfi una atrofia total de la pulpa, la cual 
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describiremos posteriormente. 

La hemorragia acompafta u este traumatismo en caso -

de procedimiento dental lesionantc, fractura subluxaci6n den-

tarias. 

Los procedimientos dentales traumáticos producen la 

aparición repentina de hemorragia pulpar ocasionada por calor 

excesivo. Un traumatismo por fractura dentaria ocasiona hi-­

peremia cuando solo afecta el esmalte y la dentina superfi· -

cial. 

La muer.te pulpar es l.a complicaci6n hab,itual .del •• 
·. ' .·· . .· 

también·puede perderse de.una manera mds 

directa la vitalidad pulpar por la rotura repentina de los v~ 

sos debido a que la sangre pulpar circula en un sistema hidro~ 

tático relativamente cerrado, son casi iguales las presiones 

dentro de las arteriolas terminales y v6nulas. 

En este sistema, es eJ 0<lcmn inflamatorio el que, 

cuando '.>e encuentra ntía<lido a 1:1 hemorragia y la presión de 

los lfquidos tisulares ocasiona comprcsi6n de los pequeftos ·· 

vasos. 

La extásis intravascular consiguiente conduce a ·· 

trombosis y muerte de la pulpa por lo tanto 6sta se produce 

por trombosis intravascular mucho más lenta e indirectamente. 

En ocasiones unu subluxoci6n puede mostrar tan solo 
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una coloraci6n coronal temporal. 

La desaparición gradual de la coloración indica tam 

bién ellminaci6n de los pigmentos de desintegraciOn de la san. 

gre. En éstos existe retención de la vitalidad del diente, -

sin emburgo si la coloración persiste suele indi~ar que los 

pigmentos sangu{neos se han definido en la dentina hasta el 

grado en que no pueden ser eliminndos por los fagocitos. 

Posiblemente el diente sea vital pero con mucha 

frecuencia una coloración que perdura indica su falta de vit! 

lidad. 

Pulpitis 

La inflamaci6n del tejido pulpar se llaman pulpitis. 

Es una de las alteraciones mis comunes de la pulpa. 

Etiologia.- La pulpitis depende de irritantes or-­

gánicos o inorgánicos. 

Los irritantes orgánico~ mfi! comOnes son las toxi-­

nas bacterianas o las bacterias mismas, las cuales logran ac­

ceso n la pulpa por invasión directo durante las alteraciones 

por enries dental. Las bacterias pueden llegar a la clmara -

pulpnr por medio del drenaje linfltico de los tejidos perio-­

dont nlcs o por via hemat6gcna. Entre Jos irritantes inorgA-­

nltus el m4s comOn es el traumatismo, el traumatismo oclusal 

leve origina una inflarnaci6n moderado de la pulpa. 
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El tTaumatismo accidental intenso (fTactuTa) pTodu­

ce pulpitis aguda que geneTalmente conduce a la mueTte de la. 

pulpa. La pulpitis también puede TesultnT de iTritaci6n qui· 

mica causada poT mateTiales de obtuTac16n, de iTTitaci6n téT­

mica duTante los pTocedimicntos opeTatoTios o por conducci6n 

causada por gTandes restauTaciones metálicas. 

Características Clinicas y MicToscópicas 

La alteraci6n inflamatoria de la pulpa se clasifica 

en pulpitis aguda y pulpitis crónica. Ambos tipos de Pulpitis 

tienen todas las cl'racteTisticas de la inflamación y s6lo los 

siin~s ü dolor y alteraci6n funcional pueden ser' rec,onocidos \ 

clínicamente. 

El proceso inflamatorio tiene 2 componentes princi-

pales: 

a).- Un infiltrado celular 

b) .- Un infiltrado liquido 

En ambas pulpitis se obscrvnn éstos infiltrados pe­

ro en proporción diferente. Lu cantidad del liquido infiltT~ 

do Tige los síntomas clínicos de la pulpitis y es expresión -

directn de la intensidad de la reacción inflamatoria, y tam-

bién determina que el diente mucTn o 5c Tccupere. Si el ln· 

filtrado es mlnimo, como sucede en unn reacción inflamatoTia 

hc11 í p,nn el Hqui do se Teabsorbc gTadun 1 mente de 1 ns ti Tcnt; t!_ 

s11larcs y la pulpa Tegrcsa a su estado noTmal de snlud. En 



otra condici6n, si la cantidad de liquido es excesiva como ·­

ocurre en una re~puesta aguda de inicio rápido puede ocasionar 

muerte celular, obstrucci6n del drenaje venoso y linfdtico y 

como consecuencia muerte de la pulpa. 

Pulpitis Aguda 

Presenta infiltrado celular de neutrofilos polifor­

monucleares, liquido que produce edema y aumento de la vascu­

larizaci6n en forma de llipcremia, en algunas ocasiones se ob­

servan abcesos y supuración. 

El tfirnino abierto significa comunicacidn de-1& ca.,. 
mara JIUlpar con la cavidad bucal, generalmente una exposició~ 
por caries. 

El tipo cerrado denota una pulpa no expuesta. 

La alteración de los te)idos puede ser en una porción 

o en toda la pulpa. 

Esta fase aguda puede evolucionar hacia la formaci6n 

de un abceso, y necrosis o muerte de Ju pulpa. 

Etiologia.· Lesiones iatrog6nlcas, traumatismos muy 

cercanos a la pulpa, aplicaci6n de ciertos fármacos y mnteri~ 

les de obturaci6n como los slllcatos, 

Sfntomas Clinicos.· Valor al frio, al calor, nlí·­

mentos hipert6nicos, al cepillo de dientes, roce de los ali·· 
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mentas, del aire sobre la 5uperficie de la dentina, el dolor 

aunque intenso siempre es provocado y cesa segundos despuGs · 

de eliminado el estimulo que lo produjo. 

Pulpitis Aguada Parcial.· Se observo en la pulpa -

cerrada, pueden existir focos de inflamaci6n en toda la pulpa. 

Las áreas de inflamaci6n pueden permanecer aisladas o pueden 

confluir y originar una pulpitis total con invasión del tejido 

del canal pulpar. 

La infiltraci6n del liquido dentro del tejido pul-­

par produce edema pulpar, con degeneración y desap¡irici6n .de 

los odorit~bÚstos. A ~~ta; f~~~ ~~ le. ha d~no~inad~ fa~~ de <_: 

exudado seroso. 

Si se elimina la fuente de irritación en este mome!l 

to de la reacci6n, la pulpa puede regresar a su estado normal 

si su facultad de reparaci6n es suficiente. 

La pulpitls parcial aguda puede convertirse gradua~ 

mente Cll purulenta, la movilización de ll•ucodtos, la degene· 

raci6n del tejido pulpar y la formación <le abcesos participan 

en la patogenia de la pulpitis aguda purulenta. 

Pulpitis Aguda Total Cerrada.· Puede presentarse· 

como una forma inicial o puede ser la etapa terminal. La for 

moción de nbccsos con exudado purulento es el pr1nc1pol sig·· 

no. 
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La presi6n del exudado que se acumula ocasiona necr~ 

sis del tejido pulpar restante, Esta presi6n origina dolor i~ 

tenso debido a que la reacción ocurre en el espacio cerrado de 

la cavidad pulpar. 

Pulpitis Aguda Total Abierta.· Se presenta como una 

manifestación tnrdia de caries penetrante que produce exposi-­

c l6n de la cavlJad pulpar, es precedida por las fases de pulpi 

tis cerrada parcial total. Toda la pulpa presenta exudado pu-

1ulcnto o existe desorgo11izaci6n de degeneración de las c6lu·­

las pulpares y desaparición de la capa de cfilulas odontobl§sti 

esta reacción es irreversible.· 

Tratamiento 

Una Pulpectomía 

Pulpitis Crónica 

En esto tipo de pulpitis crónica hay infiltrado ce­

lular menos intenso e infiltrado liquido mlnimo. El infiltr! 

do celular es predominantemente linfocitlco, tambidn se obseL 

van macrofagos y cfilulas plasmáticas. Hay fibrosls aumentada 

y la disminución de la cantidad de cfilulns, tambifin hay dege­

neración odontoblfistica y ligera dtrofia <le fibrobldstos, las 

alteraciones inflamatorias no son capaces de ocasionar la 

muert~ dr la pulpa. 

Pulpitls Crónica Parcial.· Esta es la pntologfa -· 
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pulpar más importante porque en ella se encuentra el limite • 

do la reversibilidad de las enfermedades pulpares, el diagnó~ 

tico clinico es muy importante. 

Los sintomns vnrian segOn los siguientes factores: 

n).• Comunicación pulpDr 

b).- Comunicación pulpa·cnvidnd oral 

c).· Edad del diente.- Los dientes jóvenes prese!!. 

tand mayor vasculnriznción, mejor nutrición y darán síntomas 

más violentos, más intensos que los dientes maduros en los que 

irrigación es menor. 

d) .- Zona pulpar involucrada.· La zona pulpar in· 

volucrada e~ la pulpitis parcial se considera mulpitis cuando 

la zona coronaria de la pulpa es la que est4 inflamada. Cua!!. 

do la inflamación yn no es parcial sino total llega a la unión 

cemento dentinarin, los slntomas son más intensos y la necro­

sis es inminente. 

e).- El dolor es más Intenso en la regularización 

de la pulpitis crónica y segGn huyn o no necrosis. 

Cuando todavia no se ha formado el acceso a la zo­

na de necrosis parcial el dolor es intenso, y agudo, interml 

tento o continuo y generalmente irrndindo. Cuando existen · 

zona:; de necrosis parcinl el dolor es pulsátil propio de ab­

ceso5 en fonnaciOn y el paciente locnllza mejor el diente ·• 

nfecti1do. 
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Síntomas.- El diente puede ser sensible a la perc~ 

si6n y presentar ligera movilidad. 

En la pulpitis de este tipo sin necrosis hay respue! 

ta al frío y al calor pero en estados mis avanzados, el frio -

puede aliviarlo, cuando el dolor es provocado y desaparece una 

vez eliminado el estimulo que lo produjo, en breve tiempo lo -

mis probable es que el proceso sea reversible. 

Pero cuando existe historia dolorrisa el dolor es e! 

pontlneo o provocado 5in que cese al eliminar el estimulo, lo 

mis probable es que se trate de una pulpitis crónica agu~iza~ 
_, .. :_ .· .. '-·, ·,. , .. ·:·:<·: ,, . ..., .. · .. ,;_ 

da con, evolución hacia necrosis y por lo tanto'no es tratáble, 

Pulpitis Crónica Total 

Es aquella en la que la inflamaci6n ha alcanzado a 

toda la pulpa, existiendo necrosis en la pulpa cameral y oca-

sionalmente tejido do granulación en la pulpa radicular, por 

lo general el dolor es JocnJizado, puls5til, depende de las · 

caracteristicas de los proct•sos s11purados pudiendo exacerbar-

5c con el calor y disminuir con el fria, la intensidad puede 

ser variable y disminuye con el drenaje. El diente afectado 

puede estar sensible a la polpaci6n y percusión y existir · · 

cierta movilidad, sintomas que pueden ir numentnndo a medida 

que Ja necrosis se hace pulpar y empieza la invasión nl pe-· 

riodonto. 

Radiográficamcntc hay aumento en el grosor do la -
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membrana periodontal. 

Tratamiento.- Abrir la cámara pulpar para dar sali· 

da a la pus o gases y posteriormente realizar la pulpectomra. 

Pulpitis Cr6nica Ulcerosa 

Es la ulceracl6n de la pulpa expuesta, se presenta· 

una zona de células redondas de infiltraci6n debajo de la cual 

existe otra zona de degeneraci6n cAlcica que ai~la a la pulpa 

de la zona exterior o curies. 

Con el tiempo el proceso inflamntorio termina por • 

. ''eX:te~ders,e, , se presenta en diente.s j~venes :bie.ri .JiÚtrJdos.' éon 

conductos amplios que permi ter. una buena organizaci<ln defensi 

va de la pulpa. 

Sintomas.- El dolor no existe o es muy débil y oc~ 

sionado por la presi6n de los alimentos sobre la ulceración -

se necesitará más frio y calor en la prueba de vitalidad para 

obtener una respuesta. 

Tratamiento.- Pulpectomia. 

Hiperemia 

Es una influmaci6n incipiente de la pulpa dental la 

cual se caracteriza por un aumento del flujo sanguíneo. 

Etiologia.- Caries profundas, trauma, abrasHln. 
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Síntomas.- El dolor es provocado por agua caliente, 

la presi6n de los alimentos, etc. Cesa tras disminuir gra-· 

dualmente el estímulo, a la palpaci6n y percusión es negativo, 

no hay respuesta la movilidad es negativa. 

Tratamiento.- Eliminar la causa que lQ produce y · 

hacer un recubrimiento pulpar. 

Pulpitis cr6nico e Hiporplásica 

Es una variedad de la pulpitis cr6nica ulcerosa. 

Al aumentar el tejido de granulaci6n de la pulpa expuesta se 

forma un polipo. 

Se presenta en dientes j6venes y con baja infección 

bacteriana. 

Síntomas.- No hay dolor o puede ser provocado du-­

rante el acto de la masticación. 

Tratamiento. - Pulpectomra. · Se elimina el tejido 

pulpar, el tejido de los conductos y el tejido adyacente a -

ellos. 

Pulpotomía Vital.- Solamente se elimina el tejido 

de la pulpa. 

Atrofia Pulpar 

Se produce lentamente con el avance de los anos y 

se le considera fisiológica en la edad senil. 
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Absorción Dentinaria Interna 

Es la reabsorción de la dentina por los denti;.oblli! 

tos con gradual invasiOn pulpar del 4rea reabsorbida. 

Etiologra.· Se le da importancia a los traumatis- -

mos, a los factores irritantes de ortodoncia protésis, obtur~ 

cioncs (silicato), pero lo que ha demostrado ser una de las -

principales causas es la pulptomia vital. 

srntomas clinicos.- Son de aparición tardia, puede 

ser una coloración rosada en la corona cuando la afectada es 

c~mel'.al,puede haber o no dolor. 

Tratamiento.- Pulpectomia total, obturación de coa 

duetos cuando el diagnóstico se hu realizado a tiempo. 

Reabsorción Cemento-Dentinaria Externa 

Etiología.- Dientes retenidos, oclusión traumática, 

ortodoncia, reimplantes, lesiones pcriodentales. Al alcanzar 

la pulpa puede convcrtirsl· en unn reabsorción mixta, en este 

caso el tejido parodontnl sustituye a la dentina y al cemen­

to. 

Tratamiento.- Colgajo y preparación de cavidad, ob 

turnción de amalgamo, la cual no debe de contener zinc. 

Necrosis 

Es la muerte de la pulpa con cese de todo mctaboli~ 
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mo y por lo tanto de toda capacidad reaccional, se llama necr2_ 

sis pulpar cuando es eseptica. 

Gangrena 

Cuando la necrosis, es seguida por la invasión de mi 

croorganismos. 

Etiologia.- Invasión microbiana por caries profun­

da, pulpitis o traumatismos. Existe coloración parda, obscu­

ra o gris y p6r<lida de la translucidez, no habrá respuesta -­

el~ctrica ni al frio ni al calor, aunque en ocasiones el ca-­

lor puede producir dolor por dilatación del contenido gaseoso e 

o liquido del conducto. 

En la gangrena puede haber dolor intenso a la masti 

cación y a la percusión. 

Tratamiento.- Pulpectomia Total. 
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e o N e L u s l o N E s 

He_presentado este tema debido_ a: la importancia.que 

;:'-F;\i,;/ '''t'~en'e ;al"a-• el ciiüj ano dentista C:onClcer·-a ·fondo l~s--- e~tructu· 
ras de los dientes, para poder así determinar un diagn6tico y 

tratamiento adecuado. 

Ahora bien, ningOn tratamiento tendrá el resultado 

que se desee, si el paciente no está consciente del mismo, si 

aBn despu!s de obturado o re,tnurnda la pieza dentaria el pa­

ciente no se cepilla los dientes periódicamente, o bien en ·-

aquellos casos en que se ha hecho un recubrimiento pulpar y -

el paciente no regresa en In fecha determinada, o en aquellos 

casos en que el paciente no tiene o no cumple con las minimas 

reglas de higiene bucal, ningún tratamiento dará resultado, 

Es obligación del odontólogo explicar correcta y •• 

sencillamente desde la primera cita, las condiciones on las · 

que se va a efectuar el tratamiento, para que el paciente es· 
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té consciente de ello. 

Se le enseñar~ al paciente una técnica de cepillad~ 

adecuada, el evitar comer entre comidas, también se le mostr~ 

rá la forma de utilizar el hilo dental, etc., pequefias normas 

de higiene pero que tienen gran importancia en el tratamient~ 

El cirujano dentista podrá sentirse satisfecho de -

haber cumplido con su objetivo principal, el cual es haber 

contribuido a aminorar el proceso destructivo de la caríes y 

poder mantener a las piezas dentarias afectadas dentro de la 

boca en condiciones adecuadas para que cumplan con sus funcig_ 

nes, por medio .de t6~nicás·sellcül.as yec~n6mi~as'. 
... ,'.::':'-'" ,:·.:,··· <;···. 
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