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INTRODUCCION. 

En la actualidad, la Endodoncia, -

dentro del campo ~e la Odontolor.ía Inte~ral ha venido a 

ocupar un lugur importante, ya que el hecho de haber de 

oarrollado nuevas t~cnic~~ para la conservación de los

drganos dentales hace posible que loa pacientes afecta

dos puedan mantener el mayor número Je sus piezas dent~ 

rias con lo cual se ha loeralo evitar la sustitución de 

los dientes naturales por artificiales. 

Dentro de estas técnicas de conser

vaci6n la recromia o el blanqueamiento de dientes, vie

ne a confirmar que no e~ estrictamente necesario recu-

rrir a la prótesis dental para Jevolver la estética a -

los dientes en cuanto a la pérdida del color normal de

la corona clínica se refiere. 

Ss por ello que, tomhnlo en cuenta

la histofisiolog!a de J.u pulpa y la dentina y trabajan

do con agentes químicos, tales como sustancias oxidan-

tes en combinr1ción con a{'"entes físicos como el calor y

la luz, se puede obt0ner un pron6stico fuvorable en la

recromia dental. 
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Las afecciones odontovénicas serán-

1~ excepci6n en este tipo de tratamiento, por lo que so 

lo serán tratadas como BFentes causales de discromia y

no como casos en los que se aplique la recromia o blan

queamiento dental. 

En ésta tesis se considerará a la -

recromia dental como otra alternativa en la restaura--

ci6n estética del diente, ~ue Jebe ser tomada en cuenta 

y que no debe ser descartuda cuando el cuso así lo re-

quiera, por la posibilidad de colocar una restauración

protésica. 
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CA 'PITULO I 

HISTOilIA Y ACTUALIZACION DE LA ~NDODO'.'lCIA. 

Bn años pasados, la eliminación de

la pulpa dental era una experiencia realmente enervante. 

Los orimeros tratamientos loc~les -

practicados fueron: la aplicación de paliativos, la tre 

panación del diente enfermo, la cauterizació~ de pulpa

infl&mada o su mortificación por medios químicos y esp! 

cialmente, la extracción de la pieza dental afectada co 

mo terapéutica drástica. 

Los tratamientos pulpares durante -

las épocas ~riega y romana, estuvieron encaminados ha-

cía la destrucción de 1& pulpa por cauterización, ya 

fuera con aguja caliente, con aceite hirvienuo o con fo 

mentas de opio y beleño. 

Alquípenes, se percató de que el d~ 

lor podía aliviarse tal0drando dentro de la c~mara pul

par, con el objeto de obtener el desagUe de la misma, -

para lo cual él diseñó un trépano para este propósito. 
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En ló02, dos Jentistas de Leyden, -

Jan Van Haurne y Pieter VHn Foreest, parecieron diferir 

en sus puntos de vista. El primero todavía d~struía pul 

pas con ácido sulfdrico, mientras que el segundo fu~ el 

primero en h~blar de terapciutica de conductos radicula

res, y él mismo 3upirió que el diente debía ser trepan~ 

do y la c&rnara pulpar llenada con triaca. 

Fauchard (174ó), proporcionó deta-

lles técnicos precisos para el tratamiento del "canal -

del diente". Con la punta de unu aguja perforaba el pi

so de la caries para penetrar en la cavidad dental y -

llegar al posible absceso, dando así salida a los humo

res retenidos para aliviar el dolor. 

Destemplaba previamente la aeuja p~ 

ra aumentar su flexibilidad, exponiendola a la llama, a 

fin de que siguiera mejor la dirección del canal del 

diente adaptandose a sus variaciones. Tomaba también la 

precaución de enhebrar la aruja para evitar que el en-

fermo llefara a trararsela. El diente así tr~tado qued~ 

ba. abierto y durante alrunos meses, le colocaba period! 

cemente en la cavidad, un poco de 2.lgodón con aceite de 

canela o de clavo. Si no ocasionaba más dolor, termina

ba el tratamiento aplicandole plomo en la cavidad. 

~esde la época de Fauchard, husta -

fines del siglo XIX, la Endodoncia evolucionó lentamen-
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te. Recien en los comienzos del presente siglo, la his

topatolofía, la bacteriolo~ía y la radiología contribu

yeron a un mejor conocimiento de los trastornos relacio 

nades con lt1s enfermedades de la pulpa dental y su tra

tamiento. 

Para 1910, la terapéutica radicular 

había alcanzado su cenit y ningún aentista respetable -

se atrevía a sacar un diente. Los dientes eran conserva 

dos y posteriormente se construían coronas de oro o PºE 

celana sobre ellos. A menudo aparecían fístulas y eran

tratadas por diferentes métodos. La íntima relacidn en

tre la fístula y el diente muerto era conocida, pero no 

se tomaban medidas para ello. 

Los resultados de la terapéutica de 

los conductos radiculares no fueron objeto de un estu-

dio crítico hasta después de 1911 en que Hunter, médico 

in~lés, hizo observar que los dentistas no prestaban a

tención a la asepsia oral alrededor de las coronas y de 

los puentes y a la relación entre la cavidad oral y el

conjunto del orpanismo. Hunter apoyándose solamente en

observaciones clínicas, lanzó su enérgica y merecida -

crítica a la mala Odontoloeía que oripinaba focos infec 

ciosos capaces de producir enfermedades generales del -

organismo. 
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En 1912, Billings Hmplió las acusa

ciones de Hunter y creó h1 teoría de la infección focal 

ésta se basaba en los resultados de los cultivos obteni 

dos a partir de los dientes extraídos. 

liosenow en 1915, exagere.ndo las id~ 

as de los anteriores y bHsandose en sus experimentos, -

inaceptables y no comprobéidos por otros investiradores, 

lanzó la teoría de la localización selectiva, condenan

do a la extracción incluso a iientes con correcto trata 

miento endodóntico. 

Desde hacia muchos arras atr~s, se -

sabía que la sépsis bucal podía repercutir sobre el or

ganismo en general o lochlizarse a distancia. La profe

sión médica al no encontrar la etiología, ni por lo tan 

to, un tratamiento eficáz a muchos padecimientos, vió -

una esperanza en los focos infecciosos en eeneral y es

pecialmente en los dentobucales, como cuusa de inumera

bles enfermedades. 

Las revistas médicas y dentales em

pezaron a llenarse de historias clínicas sobre la mági

ca curación de enfermedades con las extracciones denta

les. Los m~dicos, del olvido casi co~pleto de que en el 

organismo hubiera dientes y boca, p~soron repentin~men

te a darles una atención desmesurada, orden~ndo a los -
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dentistas las extracciones de tales o cu&les piezas 

dentarias y eón de todas ellas. Con tdcnicas bacturlold 

gic~s defectuosas, se pretendió demtistrár que todo dien 

te despulp:::,do era un foco infeccioso. 

Desde 1928, los miembros de la pro

fesidn m~dica, empezando con Holman, se decepcionaron -

de lo teo rfo :le la i•1feccidn focal al darse cuenta de -

que las extracciones dentarias, rarísima vez uliviaben

a sus pacientes. Pudieron comprobar que en los casos de 

curación o mejoría Je alvunos padecimientos, el buen re 

sultado muy rara vez er8atribuible a lus extracciones. 

Jesde luego, Holman combatió la ide 

a de que el diente despulpado es un "diente muerto", -

porque éstas piezas dentarias estan li~adas biologica-

mente al organismo por medio del cemento radicular y -

del periodonto, entre los cuales la relaci6n es más vi

tal que entre el mismo cemento y la dentina. Si el dien 

te estuviera muerto, el organismo lo ex~ulsaría como -

cuerpo extraño. 

El resurgimiento de la Endodoncia -

como una rama respetable de la ci~ncia dental, comenzd

con el trabajo de Okell y Elliot en 1935 y con el ue -

Fish y MacLean en 19]6. El primero mostró que la ocu--

rrencia y grado de bucteremia dependía de l~ gravedad -
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de la enfermeJ.ad periodontal y la cc:ln tidau de te ji do d~ 

fiudo dur::mtc~ e::. c.cto operato1·io. i~l sepunJo t!;ostró la -

inconfTU(~nda e:1tre los hallazr,os bucteriolóficos y el

trhtamiento de infecciones buc~les crdnicas, así como -

de su imúpen J:1ist·)lÓt_;ica. Ellos de!TloBtraron que si la -

fisuru perioclontal era cauterizada antes de una extrac

ción, no .se nudia demoDtrar la presenciu. de microorga-

nismos en el torrente san~uineo inm8diatamente en el P! 
ríodo postoµeratorio. 

Hatton en 1931, Codidge en 1936 y -

Dixon y ~ickert en 19J8, habían demostrado histológica

mente que los dientes chrentes de ~ulpa, adecuadamente

tratados y obturr.dos no eran una fuente de infección. -

No obstante, hasta que se demostró la necesidad de una

técnica aséptica estricta, la dieron a conocer Sommer y 

Crowles en 1940 y por su parte Morse y Hattes en 1941;

no fué posible eliminar la posibilidad de cultivar la -

flora oral no1'mal y lograr la aceptación de la .Enclodon

cia basada en métodos científicos. 

La introducción de una técnica aséE 

tica ha constituído el prof-reso más notable en el campo 

de la Endodoncia al proporcionar una sólija base cientí 

fica a esta f~se de la Odontología. Ha contribuido a la 

eliminación de la teoría de la infección focal y ha peE 

mitido el perfeccionamiento de los métodos de tratamien 



to, ha hecho que la pi'ifctfca de la Bndodoncia sea una -

tarea sencilla, precisa y confiable. 

La más importhnte preocupación de -

la Endodoncia desde 1951, se concentra en su simplific~ 

cidn. La tendencia es a revis~r y comparar las t~cnic~s 

con el fin de escofer l&s mejores y m~s sencillas, su-

primiendo de la práctica endod&ncica lo superfluo e in

necesario pura que su realizació~ sea más expejita, me

nos complicada y más accesible al dentista general y a

loe pacientes. 

Ningllna rama oJonto lóp·ica ha experl:_ 

mentado un proFreso tan sorprenjente y rápido como la -

Endodoncia. Las nuevas técnicas bacteriolópicas, lamo

derna interpretación de Menkin de los mecanismos bioqui 

micos de la inflamación, la mejor comprensión de las al 

tetaciones paraendodóncicas, las técnicas endod6ncicas

más precisas y en víus de simplificación, la educación

dental del p~blico, han hecho que la En~o~oncia sea re

conocida como método terapéutico indispensable en el e

jercicio de la profesión odontolórica. 

En el amplio estudio recopilador di 

rifido por el Consejo Je Salud Dental de la American 

Dental Association, se co~cluyó que, en realidad, hay -

muy pocas pruebas científicas, o ninguna, p&ra susten--
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tar la teoría de que el diente infectudo es una causa -

mayor Je enfermedades 1enerales y que el diente despul

pado, con periodonto ~ano, no es ninvuna amenaza para -

el orpanismo. Se reconoce, además, que las teorías de -

infección focal y localización selectiva fueron mal en

tendiias y peor interpretadas y que el desmedido entu-

siasmo por ellas condujo a su irracional aplicaci6n. 

También se ha estudiado el problema 

en relsción con la alergia y la doctrina de Speransky y 

Ricker sobre el papel del sistema neurovegetativo en la 

infección focal. 
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CA T'I'fULO II 

HISTOFISIOLOGIA DE LA "PULPA Y LA DENTINA. 

HISTOFISIOLOGIA DE ~A PULPA. 

La pulpa dentaria -lo más vital y -

delicado del diente- que ocupa el espacio interior (ca

vidad pulpar), está rodeada por la dentina, a la cual -

forma y con la que ti ene tan íntima relación histológi

ca y fisiológica que las podemos considerar como dos -

partes del mismo órgano pulpar. 

Este órr,ano es el único en la econo 

mía que esta encerrado en un espacio que él mismo redu

ce con el tiempo. Se comunica con el exterior a través

de un estrechamiento (a nivel de la unión cemento-denti 

naria) que se marca más conforme avanza la reducción de 

la cavidad pulpar por enve jeclmiento. 

GSNESIS. 
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La papila dentaria se convierte en

pulpa desde el momento que empieza la dentinificeci6n,

aproximadamente en el quinto mes de le vida intrauteri-

na. 

!ücroscópicamente, la pulpa es un -

óreano con8tituido princip&lmente por tejido conJuntivo 

embrionario con amplios espacios libres. Posee algunos

caracteres histológicoz muy peculiares que lo diferen-

cian de otros tejidos, y aún del conjuntivo mismo. 

Mucroscópicamente, muestra un color 

rosáceo y su morfología corresponJe a lu cavidad pulpar 

por lo mismo a la forro~ de cada diente, sobre tooo en -

los dientes j6venes. Se distinguen una porción corona-~ 

ria con sus cuernos pulp&res y otra radicular, también

llamada filete o filetes radiculares. Una vez que se ha 

formado toda la dentina primaria, la pulpa ajquiere su

rnáximo volumen. 

ELEMENTOS ESTRUCTURALES. 

La estructura de la pulpa dentaria

tiene con los otros tejidos conectivos laxos 1el orga-

nismo más semejanzas que diferencias. Por un lado están 
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lua c~lulas conectivas de diversos tipos. Por el otro,

huy un comconento intercelular compuesto por stiost~ncia 

fundamental y fibras, entre las cuales se ramifica una

red densa de V!:.lsos sanguíneos, 1 infáticos y nervios. 

FIBROBLASTOS Y l~IB'.tAS. 

Loa fibroblcistos (fibrocitos) son -

las células máE> abundantes de la P'J.lpa madura y sana, -

Su morfolo~ía es característica y en los cortes comunes 

lo único que se ve es su. núcleo ov&lado largo • .:.:n estu

dios recientes con microscopio electrónico se ccmprobó

que son células activas encarfados directamente de la -

producción de colá~ena. Las fibrillas de tejido conecti 

vo están dispersas en todo el estroma pulpar. Por ac--

ci6n de los fibroblastos aparecen las fibrillas coláge

nas, se reunen para formar fibras y con el tiempo reem

plazan físicamente parte de la substancia fund&=ental y 

a muchas de las células de la pulpa joven, La distribu

ción de las fibras coláfenas puede ser muy difusa o al

go compacta. En la pulpd normal no hay fibrosis genuina. 

Stanley estudió la influencia de la 

edad sobre la cantidad de fibras colágenas en los dien

tes y comprob6 que: 1) los dientes anteriores tienen en 

sus pulpas más colá~ena que los posteriores, 2) la colá 
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gena de tipo fascicular es comón dn los dientes unterio 

res jóvenes, J) en las pulp&s coronarias de los dientes 

posteriores rnáe viejos intactos hay ur1éi c<intidt-td sor---· 

prendentemente pequeB~ de colácena y 4) después Je los

veinte ::ifioD :i0 edad, el te ji do pul par radicular contie

ne m's colágena que el tejido pulpar coronario. Lo más

probable es que el aumento de 18 colá~ena pulpar se or! 

gine no t~nto en la edad per se como en una irrit~cidn

anterior. Por lo tanto, un diente que ha sido estimula

do lo suficiente corno pura producir dentina irrepular -

deberá contener más colágena. 

FIBRAS DE KORFF. 

Por supuesto, las fibras retícula-

res &bundan en el estroma colectivo laxo de la pulpa. -

Siempre que se forma dentina se encuentran muchas fi--

bras de éste tipo entre las células odontobl~sticas. -

Quedan pocas dudas de que ésta concentración particular 

de fibras guarda estrecha relación con el proceso de la 

dentinorénesis y por lo tanto, con las células odonto-

blásticas. Con frecuencia se ha podido seguir el traye~ 

to de estas fibras entre lus células odontoblásticas Y

hasta la zona de predentina. Ahora p&rece ya probable-

que las fibras de Korff son la continuación de ~lgunas-
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de las fibrillas colágenas del interior de la dentina -

(calclflcante), o bien que ~e transformen en dichas fi

brillas. 

SUBSTANCIA FUNDAM8NTAL. 

~esue el punto de vista químico, la 

substancia fundamental es un complejo molecular de con

sistencia laxa y de carga negativa formado por agua, -·

carbohidratos y proteínas. Desde el punto de vista físi 

co, proporciona una unión ~elatinosa como complemento -

de la red fibrosa. Todo proceso biológico que afecta a

las células pulpares se hace por intermedio de éste co~ 

plejo. La leucotoxina que sale de las células menciona

das lo atraviesa; es la ruta por la cual transitan los

fagocitos atraídos por la quimiotaxis. 

En realidad, la substancia fundamen 

tal hace más que actuar de intermediario. Mientras eje

cuta el cambio, experimenta a su vez un cambio. El ede

ma creado durante la inflamación, por ejemplo, signifi

ca que el conjunto ya de por sí laxo se ha vuelto aún -

más laxo, que se ha perdido parte de la carfa negativa

y que las moléculas del complejo carbohidratos-proteí-

nas ha acumulado m&s ªP.:llª a expensas del contenido co -

loidal. 
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O '.JONT013MSTOS. 

Deben obediencia u dos tejiJod, la

pulpa y lu dentina y son, en reallJad, parte de los dos. 

Dependientes tle la pulpa para su existencia y perpetua

cidn, oon a su vez la clave d8l crecimiento de la denti 

na y ue :'lU m::intenimiento como tejido vLvo. 

En el diente en formación y cierta

mente en el lilente formkdo joven, Ae les hu Je imarinar 

como formando una ::apa continua en todo el perímetro de 

1~ c~maru pulp8r y ~on1uctos rGliculnres. su µrominenc! 

a en la pulpa ·le dientes sanos guélrda relación con la -

formación de .ientLr,a. En el techo ele lL. d.m&ra pul.par -

de un diente joven, por ejemplo, V1s célub.s se dispo-

nen en una empali:::rida apretgda. Por el co!l.tf'fari.), un -

corte tomado Je l bo rcle Je un conducto rwliculu.r de una

persona de edad revelará muy pocos odontoblastos. Seffa

lemos tambi6n que donde hay odontoblastos hay predenti

na. Cn efecto, cerca Je los odontobl~Gtos cilíndricos -

activos hay siempre una zona característica le predent2:, 

na. 

Los odontoblastos m~duros son célu

las largas que se extienden desde el esmalte o el cernen 

to hasta la zona de Weil. ~stán provistos de frondosas

prolongaciones ramificadas en toda su ext8nsión. Su ar

borización terminal en la dentina inmediatamente adya--
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cente al esmalte o cemento es especialmente rica. Lus -

ramas laterales o secundarias cre8r Bna~~o~osie en to-

dos los niveles. A la altura de la pre~entlna, un tron

co principal se une con la fOrcidn baGul de las células. 

CELULAS DE DEFENSA. 

(Célul~s mesenquimatosas indiferen

ciadas, histiocitos, células linfoides errantes). Los -

tejidos conectivos laxos del or~anismo reaccionan, por

supuesto, a un estímulo provocador con infl&mación y la 

pulpa no es una excepción. Como muchos otros conjuntos

de tejidos conectivos laxos, la pulpa normal contiene -

representantes de los tres tipon de células que son Pª! 

ticularmente activas en la reacción inflamatoria. Todas 

se encuentran muy cerca de los vasos sanpuineos; esto -

aumenta su utilidad defensiva ya que así se hallan en -

posiciones desde donde pueden actuar localmente o,des-

plazándose por los capilares, viajar a sitios más dis-

tantes de inflamación. 

Las células mesenquimatosas indife

renciadas de la pulpa revisten gran interés. So~ célu-

las con potencial múltiple, son las fuerzas de reserva. 

Gran parte de la "zona rica en células" está compuesta-
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por ellas y por una razón valedera. El reemplazo de los 

odontoblastos se efectó8 ~rRcias a la prolifer~ci6n y -

diferenciación de estas células. cuando hay necesidad -

de una reparación pulpar m~s extensa, células nuevas de 

todas clases son producidas de manera similar. 

Los histiocitos o células errantes, 

comparten una importante actividad con lbs cJlulas me-

senquimatosas indiferenciadas. Las dos células tienen -

la capacidad de convertirse en macrófagos y lo hacen. A 

su vez, por medio de su activa fagocitosis, los macrófa 

gos eliminan bacterias, cuerpos extraños y células ne-

crosadas y así preparan el terreno para la reparación.

Sin ello-s muchas inflamaciones pulpares menores'irían -

proeresando. 

Las células errantes linfoides (o -

linfocitos de los tejidos) del tejido pulpar se aseme-

jan mucho al pequeño linfocito de la sanfre. También mi 

gran hacia la zona de lesión. Se cree que los plasmoci

tos de la pulpa inflamada provienen de estas células. -

Si hubiera que atribuir un papel específico a las célu

las linfoides sería el de fuente de anticuerpos. 

VASOS SANGUINEOS Y CI3CULACION PULPAR. 
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plicar por el hecho de oue !0 pul~a iete nutrir t~~to a 

la dentina como a sí ~.i 2mn. ~or el :oramen apica.l pasan 

no uno edlo sino muctos tron~os arteriales y venosos, 

- .- el <;e:-~o :.ie la nulpa h=.y ~U!".lero--

sfls conexirrnes para facilitar el flujo sanv.uíneo hscia

zonas Je m~yor iem~~!a. En el margen puloar, Jonde se -

realiza el tr~bajo pri~cipal de l~ pulpa, esto es, apo! 

te sanruíneo s los od~~~oblastos, el lacho capilar es -

particularmente rico. 

Estudios recie~tea ie perfusi6n ~an 

aprerodo ~ucho a nues:ro ~J~ocimie~to de la circulación 

en los dientes multi~·;·;~.ii.cu~.l1'es. ·•::,r;. L1 c:~r.;~::'.'8. pulnur-

por ejemplo, se ubserv~ que hay u~~ a~~stomosis co~ple

ta entre 103 v~eo~ de ~8dB ra!z y ~o ~iate~as V8scula-

res cerr8.dos indepP.nrlientes. Gu'=l.nd.".:> las Yaiccs SO'.: acha 

t~Jas y tie~e~ T1s Je u~ conducto, como en los molares

inferlores, o cuRndo estan fusionajas, se ve un comple

jo de vas0s ~ue pasg ie u~~ ra!z a la otra a trav~s del 

pue'!lte dentlnario". F:nalme:1te, hay pruebas Je ll1 ore-

sencia Je drenaje vecoso en ~uchos ~ientes multirredicu 

lares, con sctlidH en la zon<-t .Je 12.1 oí fuie,_:c:iór.. o e:: l:i

parte superior de l~ =uperfi~ie ra~icular sxial. 

Las ve~as y arterias de· la pulpa --
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presentan alf"U.nas peculiaridades. Las rparedes ~G ambas

son m's delicadas que las de vasos de diámetro compara

ble de casi todos los demás s0::"toY'es :lel orr:anismo. La

capa central de la pared es particuLurmi:;;lte del¡;rada en-

ambas. 

Lo que resulta baet&nte extrarlo es

que las venas m~s grandes se estre~han en lug&r de en-

sancharse a medida :;ur:: se acerc'-'"n al f-orú.men. 

VASOS ~INFATICOS. 

Hasta ti.hora, s61o es posible infe-

rir la existencia de un plexo umplio de linfáticos ~ue

siguen la distribución de arterias y .'Lenas; lo que si -

hay es un drenaje linfático de la pulpa hacia linff~ti~ 

cos que se encuentran más allá de los :.dientes • 

.:::~~11.VACIO~. 

En la pulpa, las !terminaciones ner

viosas libres del sistema nervioso central son las que

originan la sensación Je dolor. Sicher describe estas -
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';er:rinaciones: " ••• sabemos actualmente que los recept~ 

res ie lob estímulos dolorosos son las terminucionea -

sensitivas más simples conocidas como terminaciones ner 

viosas libres. Las hay en casi todas partes, pero son -

las dniCLl8 terminaciones nervioRBS halladas en la cdr--

nea, el tímpano y la nulps denturia. Bl hecho de que e~ 

tos ór,g:anos ref'."istrun unicum.;nte e 1 dolor, sea c~ual sea 

el estímulo aplicado, prueba que estas terminaciones 

~erviosas son receptorus de Jolor. Las terminaciones 

nerviocas libres carentes de otras estructur8s auxilia

res (y por lo tanto 1Je ,-·e"'sibilidad y espccificHad), -

no tienen ni est:ec:fi1.!iL1J :ü m11.yor sensibilidad. '.~egi~ 

tren el dolor oripinHdo ror presiones elevudas, fr!o o-

<''.llor intensos, r~ero un:ca:nente cuando estos e~tímulos-

son lo suficientemente intensos como para sobrepasar su 

ul to umbral." 

Indirectamente, otros nervios de la 

pulpa, los del grupo autónomo o Je la vida vegetativa -

intervienen en el jolor 1ue sentimos. Se cree que estas 

fibras ejercen la rerulación vasomotora de las arterio

las. ~u~ndo ~ermiten que ~Hya mayor afluencia de san~re 

hacia 18 pulpa por medio ie la relajRci~n de 1As c~lu-. 

las musculares de la pared Hrterial, aumenta, en efecto, 

la presión hidráulica sobre las terminaciones nerviosas 

libres. Esto puede traducirse unicamente como dolor. 
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Junto con los vasos sanguíneos po ··

netran en lb pulp:.i adulta :f'i br·is ner,riost-ts se:wi tivH~ y 

autónom8a. Con frecuencia, los troncos nerviosos rodean 

los vasOEJ. En el conducto rad'icul~n· hay relativamente -

escaRas ramificaciones. ~n 13 c~m~ra pulpar, empero, la 

rii:-:trlbuc.i.Ón se corrpl<:;ta. jifi_entres alfUnUS de lus fi--

bras nervios:::.s sensitivas se r8.mificun .Y siguen su pro·

pio camino, o trus acorr r;::úian a las fibras autónomas ami e 

línicas y por lo tanto a los vasos. El destino princi-

pal de lHs fibras sensitivas es la periferia misma de -

la pulpa. Aquí se pierden sus vainas mielinizadas y las 

fibras dan sus ramificaciones finales. Muchas terminan

en la zona sin cdlulas. Muchas otras terminan en contac 

to con los odontoblastos y al¡ronas se curvan en la pre

tlentina sólo para volver. 

FUNCIONES PULPARES. 

FORMATIVA. 

Es la tarea funJamental de la pulpa, 

tanto en secuencia como en importancia. Del conrlomera

do mesodérmico conoci1lo C(JX') ~:'.i~ilH dentaria se origina 

la capa celular especializaJa de odontoblastos, a1yace~ 

te e interna respecto de la capa interna del órgano Jel 
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esmalte ectodérmico. El ectodermo establece unu rela--

ción recíproca c:m el m1.::souermo y los Oi.lontoblastos ini 

cian la formación <.h dentina. Una vez puesta en m&rcha, 

la producción de dentina prosigue ra¡.:idame!'l.te hasta que 

se crou 12 forma crincin~l de lu c3rona y 1a ruíz denta 

rius. Luepo el proceso se hace más lento, aunque raras

veces se jetiene ••• 

NUTHITIVA. 

La nutrición .de h1 dentina es una -

función de las células odontoblásticas. Se establece a

través de los túbulos de la dentina que han creado los

odontoblastos para contener sus prolongaciones. 

En el diente adulto, la pulpa pro-~ 

porciona humed&d y substancias nutritivHs a los compo-

nentes or~ánicos del tejido mineralizado circundante.La 

abundante red vascular, especialmente en el plexo capi

lar periférico, puede ser una fuente nutritiva para los 

odontoblastos y sus prolongaciones citopl~smicas ence-

rradas en le dentina. Existe la hip6tesis de que dichas 

prolonpaciones podrían proporcionar ciertos iones y mo

léculus a los componentes orpánicos de la dentina. Este 
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aflujo nútrftiv~ contio.uo b. los odcntoblbstos y al tejl:_ 

do pulpar mantinno lh v~t&lid~i de 1~~ Jiente~. 

3ENSI'rIVA. 

Lu pulpa ~ormal, más que otro teji

do con;1untivo común, reacciom; enérgicamente con u.na 

sensacidn dolorosa frente a toda cl~se üe agresiones 

(calor, frío, contacto, presión, subst~ncias químicas,

e te. ) • 

Los nervios de la pulpa contienen -

fibras sensitiv~s y motoras. La fibra sensitiva, que -

tiene a su cargo la sensibiliiad de lci pulpa y la dentl:_ 

na, conduce la sensaci6n de dolor y dolor unicamente. -

Sin emoargo, su funci6n principal parece ser la inicia

ci6n de reflejos para el control de la circulacidn en -

la pulpa. La psrte motora del arco reflejo es proporci~ 

nada por las fibras viscerales m~toras, que terminan en 

la capa muscular de los vasos sanguíneos pulp::!res. 

DEFENSIVA. 
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L~ defensa del diente y de la pro-

pia pulpa está provista básicamente por la neoformación 

de Jentina frente a los irritantes. Esto la pulpa lo h~ 

ce muy bien eatimula~Jo los odontoblastos a entrar en -

acción o mediante la proJucción de nuevos odontoblastos 

parn qu8 formen la be~rera necesaria de tejido duro. -

Sin embargo, si se ex~one a irritación ya sea de tipo -

mecánico, térmico, químico o bacteriano puede desencade 

nar una reacción eficaz de defensa. La reacción defensi 

va se uuede expresar con la formación de dentina repar~ 

dora si la irritación es lieera, o como reacción infla

matoria si la irritación es más seria. Si bien la pared 

dentina! rígida debe ~onsijerarse como protección para

la pulpa, también amenaza su existencia bajo varias co~ 

diciones. Durante la inflamación de la pulpa, la hiper! 

mia y el exudado a menudo dan lurar al acúmulo de exce

so de líquido y material coloidal fuera de los capila-

res. Tul desequilibrio, limitado por superficies que no 

dan de sí, tienen tendencia a perpetuarse por sí mismo

y frecuentemente es sepuido por la destrucción total de 

la pulpa. 

Las caract~rísticas de la defensa -

son varias. La formaci6n de dentina es localizada; la 

dentina es producida con mayor velocidad a la observada 

en zonas de formaci6n de dentina secundaria no estimula 

da. 
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· HISTOFISIOLOGIA DE LA DENTINA. 

La dentina, que ocupa c~si todo el

lurpo del diente, constituye la porción principal de su 

estructura; en la corona esta recubierta por el esmalte 

y en la raíz por el cemento. La superficie interna for

ma las paredes de la cavidad pulpar; esta última conti! 

ne a la pulpa. La pared interna de la cavidad sifue de

cerca el contorno de la superficie externa de la denti-

na. 

ilestle el punto de vista químico, la 

dentina está compuesta por substancia orgánica e inorg~ 

nica. El fosfato de calcio, en forma de hidroxiapatita

( ca
10 

( P o
4

)
6 

( OH )2 ) es el componente inorgánico -

más importante, mientrBs que la mayor parte de la subs

tancia orgánica corresponde al coláreno. 

ELEMENTOS ESTRUCTURALES. 

FIBRAS DE TOMES. 

Las fibras de Tomes son prolongaci~ 

ne~ citoplásmicas que atraviesan el cuerpo de la denti-

26 

l 



na desde le masa protoplasmática principal de los odon

toblastos. Sn alpunas repiones, estas prolongaciones se 

extienden hasta dentro de lu estructura del esmalte co-

mo husos adamantinos. La lo~pitud de estos procesos os

cilan entre dos y tres milímetros, Jesde el n~cleo del

o~ontoblasto hnsta la superficie, y su diámetro está -

comprendido entre 1.0 y 1.5 micras. Las ramificsciones

laterales se desprenden y penetran en la matriz denti-

nal siguiendo un8 ilreccidn que irradia en diafonal ha

cia la superficie externa de ll-1 dentina. También hay r~ 

mes terminales que se extienden hasta 18 conexidn denti 

na-esmalte y la Jentina-cemento. 

MA'rHI Z DENTINA!,. 

La matriz dentinal es una red cale! 

ficada formada por fibrillas de cnlá~ena y atravesada -

por los procesos odontoblá,;ticos¡ las VÍi:iS donde están

alojados estos procesos se ll2man TÚbulos Dentinales. -

~stuJios microscdpicos muestran que lu matriz inmediata 

mente en contacto con l&s fibr~s de Tomes esta más mine 

ralizada que la matriz adyacente y que, además, presen

tu propiedades histoquímicas diferentes. 

~e conformidud con esths diferen---
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cias e:;:;tructuraleu .v químjcas, se jistinp,uen dos &rehs

en la matriz dentin&l: la peritubular y la intertubul~r. 

La mgtriz peritubular es tambidn c~ 

nocidli como área translúcida, vaina c~n&licular c&lcifi 

cada, dentin~ neritubular, zona peritubular translúcida 

y área periprocesal sdlJja, Lb matriz es un& zona anu-

lar hiperc;,lcif'icada, que rodea al proceso odontoblást1:_ 

co; sin emb&rgo, en Hlgunbs áreas pueden faltar esta~ -

zonas y la pared del tábulo está entonces for~ada direc 

tamente por la m~triz intertubular. El ~rea de la Jenti 

na interglobular es un ejemplo ue esta Jisposición. Los 

estudios radiofráficos y los realizados con el microsc~ 

pio electrónico hun demostrado que no existe matriz pe

ritubular en la capa predentinal. ~l espesor de esta ma 

triz varía entre 0.4 y 1.5 micras, con un diámetro de -

aproximadamente 3.0 micras. 

Varios estudios concuerdan en con-

firmar el mayor f'T<:do de mineralización de la matriz P!:_ 

ritubular, en co~pbracidn con lh matriz intertubular 

contiP"Ua. La mayor pnrte de la mutriz peritubular est&

formada. por ~>Ub3tancia inorrá:1ica en forma :le cristales 

de apatita y por unb nequefib c&ntidad de aubsta:1ci~ or

g~~ni ca. 

Hasta ahora no ha ~ido posible Je--



re·,re.L·· .. 1os por su t.'..:-,;::ich c::ir1 colonutes metacron:LÍticos--

dos polría ~rovocar el enlace de metales Je c~rra posi-

tiv2, cor:Jo el Cc.12.cj.o, y desencaJen~~r 11, fonr.&.ción de --

cristales en el proceso de c~lcificacl6n de la matriz -

¡;erj_ tubular. 

Lu matriz intertubular, conocida -

tamb!én como Jentina intercanalicular o uentin~ intertu 

bular, es el componente estructural principal Je lH den 

ti~n q~e rodea la luz ael t~bulo dentin~l en lus áreas-

esr~~io e~tre los l~Jos externas de la zona peritubular. 

La Jentin~ intertubular est8 formads principulmente por 

I • Se cree que los cristales üe ~patita est~n dispuestos -

son .::::::true: tllN!S e!·, fo r!'l'.l:i :le rl:1ca lie umi lonrri tud máxi

m~ Je 1000 ~ y un espesor coxpre~dido entre 20 y 35 1. 
El tama.río varía sel'"Ún lb ubicación; así, las cristali-

tas situadas en lu proximiduJ Je l~ pulpa o en el área-



----- -

cercana a tu unidn den~lna-predentina son máa peque(as-

2EtuJios basados en la microscoríe-

electrónica y en la microrradiografía par~cen in~jcar -

que lu V<: ina de ,~eumnnn no ex ir~te como tal. Sin em::.e.rgo 

estuctiou Lle otr~ !nJole h&n puesto en eviJencia fibras-

colápenus entre l~s mutrices peri e L~tertub~lar. ~e --

consi.ier~¡ ·1ue eDtas fibras, que ne hallan estre~üamente 

unidas a lHs doH m~tricea mediante unb se1·ie de fitri--

llaG er'. '.re la2ad:1r3, no \;o ns ti tuyen una vQinu 3Ó li:.ia y bi 

en det'inid&, i\1P:unos :.,u·cores h8n ie~3crito ~mi "línea li 

mi tante nítida" :3epar&:'lio las dos zonas (peri tubular e

intertubuh1r), per) no me~:cionun naber obscrv·:;do la vai_ 

na de 1fourwinr:. En ':'.'1:r0Lo, otro}J autores c:)'.1Sideran que

la linea limit~nte es un Hrtefacto 6ptico y ~ue i~ v~i

na de Nenms.nn no exL;te como e:1tidad estructural. 

LINEAS DE INC~~MENTO, JE CONTO~NO y NSONATkL2S. 

Las líneas Je incremento seftalan --
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los sitios de transición entre los periodos alternantes 

ie crerimiento acelerada y retardado. ~etas lineas pue

d~n compararse con los a~lllos de ancho variable de los 

4rboles y que corresponden a lo que crece cada año el -

árbol. ~n la ientina, lHs líneas de incremento reflejun 

los periodos de duraci6n variable del crecimiento lento 

y rspido. Est~:i.S líneas, del~aJas y orientadas perpendi

c:üarmente a los túbulos dentinales, ::;uelen llamarse l_! 

neas imbrincadas o líneas de incremento de von Ebner. -

En el tambre, l~ distcncia comprendida entre cada incr! 

mento mide aproximadamente 4 micras y representa el ri_! 

mo tle depósito de l& jentina en 24 horas. Algunos de -

los incrementos siguen también a las líneas de contorno 

de Owen que son más de~sas y que están más separadas -

que la3 anteriores. Sin embargo, debe quedar bien claro 

que las líneas de contorno d& Owen no repr~sentan depó

sitos ::recientes de d,;;ntina, sino que sefialan Únicamen

te las fases de mineralización. Son visibles con poco -

fawnento .'! par(:cen sef"uir el contorno externo de 11:1 den

tina. Sefún lB descripción oriv.inal de Owen hecha en 

1840, estas líneas son el resultado 11 de la curvatura 

brusca de algunos túbulos que se hallan a lo largo de -

unu línea ~:-!!"Rlela al contorno exter!lo de la ·:::-i:-r·:ma". 

Los cambios meta:iólicos '!Ue ocurren 

du1ante el periodo neon&tal queian registrados en la -

dentina en fo1·ma de líneas densas y ·ealzadas, .:iel mis-
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mo tipo que lhn líneas de contorno de Owen. Estas lí--

neas repres~ntan ba:1das !':ir·o::e:lcificad!.is quP. ...;uparan a· 

la dentina prenatal de la posnatal y ~ue, por lo tanto, 

suelen llhmarse líneas neo na tales. Algur.os u u to res SUPE_ 

nen 4ue estf,s lír1eat; son provoccidas por urn:i interrup--

ción del crecimiento Je 18 de~tina debitia ul ajuste me

tabólico del nifio al nacer. Aunque se retrhse ligerame~ 

te el crecimiento de l& dentina no se observan c&mbios

en la clirecdón Je los túbulos. Estas lín2as aparecen -

Únicamentv en loB dientes primarios :r en los primeros -

molares permanantes superiores e inferiores, puesto que 

la dentina de eatos dientes se forma bl nacer. 

DENTINA INTERGLOBULAH. 

Durante las primeras etapas de mine 

ralizacidn de la dentina, se ooserva la precipitacidn -

de sales inorr8.nicas en la mu.triz orgánica, donde forma 

rá racimos de fl6bulos pequeños y reaondos, lla.mcidos -· 

calcosferitas. Estos plóbulos aumentan ue volumen y se

fusionan para formar una capa incremental homopénea de

dentina calcif!cada. 8uundo los vlóbulos no lorran la -

unión o fusión, uparecen áreaa irreuulares de matriz no 

calcificada, denominada dentina interglobular o e8pacio 

interplobular, aunque este último término se presta a -

confusidn, porque, en redlidau, dicho espacio está ocu-
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r,ctdo por sub~tancias orgá~icas no miner&lizadas. Sin 

e:noo.rgo, cu;-:;.:-¡uo se lw.ce el.. estudio histológico :ie la 

dentina, especi&lmenta en las preparaciones de cortes -

no descQlcificados obtenidos ror de3easte, estas áreas

no mineralizadas se deahidrutan y pueden dejar espacios; 

éstos, entonces, rueden llenarse de partículas despren

didas durante la trituracidn, el corte u otros procedi-

mientas de laboratorio. 

Generalmente, la dentina interglob~ 

lar se encuentra a lo largo de las líneas incrementales 

de calcificación; puede presentarse también en otros si 

tios de la dentina, aunque la ubicación más frecuente -

es en la porción que coi-responde a la corona. En un cor 

te longitudinal desfastado de la dentina, examinando ~

con luz transmitida, las zonas de dentina interglobular 

aparecen como bandas obscuras e irregulares cercanas a

la superficie externa de la dentina y paralelas a las -

líneas de contorno de Owen. 

CAPA C:HJl.NULAR DE Tm.1Es. 

En corte lonpitudinal desF.aStado, -

l~ dentina pre~enta una ~~pa formada por diminutas á--

reas irrefulares que se halla inmediatamente adyacente-
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y paralela a la conexión lentino-cemental. Examinada -

con lente de poco aumento, la capa tiene aspecto [Tanu

lar, y por esta razón, sir John Tomes le dió el nombre

de capa 0ranular de la dentina. Todavía se desconoce -

cual es la verdadera naturaleza de dichas capas, aunque 

i:tlgunos autores cree:l que son pequeños grupos de espa-

cios interlobul9.res c:reados por "una alteración en la -

mineralización de 18 .Jentina". Sin embargo, estos espa

cios no coinciden coc. las línea~ de incremento de von-

Ebner. Los colorantes normales de laboratorio no logran 

poner en evidencia la capa granular de Tomes en un cor

te descalcificado. 

CAPA PREDENTINAL. 

En las primeras etapas de la denti

nogénesi s, antes de la mineralización, se observa la a

parición de substancia orfánica consistente, sobre todo, 

de fibras colágenas orientadas al azar dentro de una -

substancia fundamental velatinosa y amorfa. Esta capa -

es conocjda como capa predentinal. Cua~Jo se inicia la

mineralización, el métouo de hematoxilina-eosina revela 

con toda claridad la presencia de una interfase entre -

la dentina y lu predentina. ~unque la inte~eidad del de 

pdsito de predentina disminuye durante el dltimo perio-
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-
do de la dentinoeénestsc; estti ostructura puede encon---

trarse todavía en el diente arlulto. 

UNIONES DEN'fi~ALSS. 

En la faae más temprana del desarr~ 

llo del diente, ya es posible distinr:uir unb membrana -

entre las capas ameloblástica y odontoblástica. Poco 

después de comenzar la mineralización, e3ta memorana 

"desaparece" y en su sitio pueJ.e verse la 11 interdigi ta

ción" de las matrices u.damantina .Y dentinal. El estudio 

con microscopio electr6nico muestra la yuxtaposición de 

las crist~litas del esmalte y de la dentina sin ninguna 

estructura separativa entre estas partículas. La inter

fase entre esmalte y dentina recibe el nombre de cone-

xión dentinoesmalte. 

La unión entre dentina calcificada

Y dentina no calcificada suele llamarse unión dentina-

predentina. Estudios con el microscopio electrónico --

muestran que no ha.y membrEina de separación en esta co-

nexi6n. 

Otra unión dentinal (la unión pre-

dentina-pulpa) corresponde a le separación entre la ca-
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pa predentinal y el te Jido pulpa.r. Esta unión está for

mada nor una capa compacta de.fibras colágenas. 

El estudio con microscopio de luz -

revela una línea limitante de trazo regular entre el ce 

mento calcificado y lh dentina de la raíz y que corres

ponde a la conexión dentino-cemental. Cuando se examina 

esta conexión bajo microscopio electr6~ico, no se dis-

tin~ue una ~embrana o un borde bien Jefinidos, sino una 

disposici6n de las fibras colá~enas del cemento y de la 

dentina en yuxtaposición. 
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CAPITULO III 

CAMBIOS DE COLOR EN LA CORONA CLINICA. 

GENEnALIDADES. 

El color normal de los dientes ca-

ducos ha sido descrito como blanco-azulado, y el de los 

dientes permanentes en diversas tonalidades de amarillo 

grisáceo y bl~nco amarillento. En contraste con ésto, -

el profesional encuentra con frecuencia dientes que pr~ 

sentan alteraciones del color, brillo, translucidez por 

distintaG causas y es posible en ocaciones instituir -

una terapéutica apropiada para devolver la estética ori 

ginal. 

Dietz (San Luis Missouri, 1957), di 

ce que "la pulpa vivR cumple una función estética en la 

conservación del tono, matíz y translucidez de los dien 

tes''. cuando la pulpa deja de existir, como ocurre en -

los dientes con pulpa necr6tica con tratamiento de con

ductos o sin él, se produce en mayor o menor cuantía un 
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cambio súbito de color y de brillo, quedando el diente

por lo renerel con un tono oJcuro, con matices qu& oscl 

lan entre los colores ~ris, verdoso, pardo o azulado. -

Otr&s veces aún con la pulpa viva, el diente puede ose~ 

recerse por motivo de la edad al aumentar el ~rosar de

la dentin~ secundaria o bien por distintas enfermedades 

o intoxicaciones por fármacos o productos enddgenos del 

organismo. 

Grossman (1965), dice ~ue las coro

nas de los dientes con tratamiento endodóntico presen-

tan siempre un cambio de color con respecto a las coro

nas de los dientes vecinos con pulpa sana. La sola eli

minación de la pulpa sin la intervención de algún otro

agente extrafto, le hace perder su translucidez natural

como consecuencia de la deshidratación de los tejidos -

dentarios. 

El oscurecimiento de la corona con

predominio de color castaño o gris puede existir antea

da realizar el tratamiento en1odóntico, o producirse -

después de efectuada dicha intervención. 

Tradicionalmente, las modificacio-

nes de color de los dientes se han clasificado en dos -

categorías principales: extrí~secas o intrínsecas. 
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·;1,~~tes :; ~)0!1 de orrre;:-; lo.~Ltl. ;,,_,(;.!!;]'."; :3':!r .ieiJiJü.s pura

;~J; :- ¡ t ~..: · ~ 1 la :·_. 6 :; i ~Jr; ·.: 1:; ~; 1J :: ~·.: ·t ~t. .... :(~ i .! • ._ ;:; (' ri. 1- ~ 1 2i u pe r f ir~ i e de --

~~ ch~bio, lu3 ~oJificuciones in--

trínsecao J:2l col,.:or 3e orifirHin por el depósito y la in 

corporación de substb~cias m~s profundamente en el es-

mBlte o 10 ientina, o representan verdaderas anomalías

'Jú éstos. ilesulton vi!-iibles p-racias 1:1 ltt trunslucidez -

clcl e!1rnulte. 

Uno de los problemas más complejos

d.e :u:i pr¡{cLeéi odo~.to lóv-ica est,. d:i.do ¡:.or la rur;nbili ta 

c~6n ~a~ética de pacientes con Jicntes anteriores teffi

dos interna~ente. cor lo penerol, los Jientes no se en

cuentran afectados por lesiones cariosús y su tr&tamien 

to se limita unicame~te a propósitos de est~tica. 

Laa alteracion8s de color intrinse-

frió durante el periodo de formación de los dientes y -

que oueden persistir o no hasta el momento en que se ob 

serva dicha alteración de color. 

Las alteraciones de color intrínse-
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cas pueden tumb.i1~n oer detli.l.l~U3 ri ln penetr1:1ció:-i er. Joc:-

pulpa o de los vasos de la misma, o de t>ub<; t:.cmcian rela 

cion~Jas con trbtamientos upli~u~os a 103 ~~~nt~J. ~2 -

natural que los cambios Je colorecidn intrI~socos t~n--

f,&.n en f.ener&l más importancia que lOi' l!X r;r Lr:seco~;. 

ETIOLOGIA. 

FACTORES EXTdI~~ECOS. 

Los cambios de color extrínsecos --

suelen tener poca importancia patold~i~a. Pueden elimi

narse, a veces con muchas dificultades, con los p1·ocedl_ 

mientos corrientes de raspado y puliJo. Le:. naturaleza -

exacta de estas alteraciones de color puede deducirse -

e:eneralmente de su matíz, d Lstribucián 'j' tenacidud, de

la edad y sexo del t:nfermo y Je lo<.; .Jatos refE:!rentes &.

las costumbres del mismo, esnecialmente respecto al uso 

del tabaco (fumado o m8scaJo) y al uso prolon~a~o de a

limentos colorantes como el c0f~ y ~l háoito de muscar

nuez de betel. Aunque lt·. s m:.rnchas producidas p:>r los ªE 

teriores factores pueden ser elimjnadas con la profi---

'., 
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~;_F'-2 .:d. e;;rr,slte, resultnn :r;·_¡_y -~1i'íc.Lles :le quithr, 

Este ufecta fener&lmante al tercio-

o 8 18 mi tc-;.<l eervi:::til ie las supr2rficies labiales de los 

:i~.~~.t~;3 :::~:tt?ri,:ires Jel maxi lb.r superior en los niií.os. -

Se cree que esta ~elucio~3Ja co~ las restos ie lu mem--

brana i~ ~G~m~th y 8e h~~icu;e reneralmente a productos 

d 
. 1 • e o~cter~a2 ~romope::1c~a cuya vrol~fer&ci6n esta f&vo-

ruc.~J.1 r.or 1·e;:to.':! e;:;ite:;_-:.:·.les O!'f<inico¡;, o u::<-< verJs.de-

ra r-ifr.H:r:t1:J.0ión ae .l.u r.ie:r.cru:-.a. :r1j.s;1:u., :~orno, por ejercplo~ 

co:1 p~.<~:r.ent:);.; n<..:n¡u~:-ieos . .::Gta ::lase de coloración se 

elimi~, con iificultaJ meJiante el raspado y a ~enudo 

~~e er:r:·;.1:::·:tra 0·.le estb. recubr'.er.do urn; su11erficie de es-

m~lte 1uc se ha hecho ~8pera. Si no ~e trata, suele de

sup~~e~er cue~~do la memcrs~a se eli~ina por JesRaste. 

Es un~ coloración rara observada en 
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forma de un dep,)~lito t~nue, ro,}o hdrillo t1·1ur-1,,.~ijc..do o, 

pt)rficie labLil o i.Ju<:!al üH LooJ dier..~es. Se dice 4ue se-

prenenta rn•:s :1 l!1enudo ~'.1 lo~; nLrios :::ut;: e:-1 los ·::.üultos y 

uunque su ~~B'.lJa ureclsa es je:::~con0ci'1a, se otriou.j'e ge-

nernl~en~c H bucterias ~ro~ó~enas. ~e elimina fácilmen-

te y su recidiva es VGrlable. 

PueJen adoptar cw.lquieru de varias 

formas específicas y c&ructeriat~~as. Se obDe~~~ cilfu--

nas veceB unu coloi::i.ció:i pnrdo-o:;cur<::. JLipuest11 en for-

genes ~inpiv~les de los dientes. Es T~s fre~uente obser 

m~xilur superior y hUnque se dice qu& ea ~ás frecuente-

en las mujere:~ qu.2. ,.,., 
"·· 

personas d':! ,_~u<dqu·;er ::.;exo :r edad. A.;.<·.que su causa es -

desconocida, (}~1·'~<~ t'.po je 1 
. , 

20 .or&c.:i.c.n ~e cree Je ;~ido a -

e o n 1~ l uso '1 e l t.· 1 r-·:·.¡ \.l :) , n: 
una hi.riene utic!ul def'ieiente. r';:> dif::.:::il Je i.!ci::'ii'.la.r :t-

a menudo tiene tenl(~nc:ia a rec:i . .iiv8.r, ~l cc..c0 :le Etlpu-. 

nos días, a peshr de u~a hirie~e ouca: ~~tisf~ctoria. 
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Las persona~ J~das a ~n intenso ta-

oaauismo presentan con frecuencia un~ colorucidn Jifusu 

~murillo-p~rda o ne~rs de l~s 3uper~icies ient&rius. Es 

especihlxente inte~sa en les super·ficiea linguales y a

pwrece :n<Íd fácilrr.ente cu:;,ndo los dientes .va es-r;án recu

biertos Je placa. :;wrndo es superficial, la c,)loración

se elimina fácilmente con el r&spado y el pulido, pero

no es raro que las substancias colorantes penetren más

profundamente en el e8~alte a truv4s de irregularidades 

como derresiones y fisuras, de l~s cuales es más difí-

cil eliminarla. La pe~etraclón ¡rofunda se produce más

ª menudo en personas que mnstican tabaco o fuman y mas-

tican cif'lrros. i~:i estos casos puede ser :iecesaria la--

amoJ..<.tdU!'3 d.e la super"ficie te?iida del diente para elimj._ 

nar completamente la coloración. Es frecuente la recidi 

va. 

31 empleo de ciertos medicamentos y 

d6:1t~c5s o lu esteriJización de léi caviciuLi, pueden oca

sionar ung alteracidn Jel color de la dentina aprecia--

in cierto prAdo, hu sido demostrado 
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que todos los Pell~dores de conductos pueden teair las-

mente innocuo, puede te~ir el iiente despuds de un lar

go periodo, como otros selladores de conductos sin pla

ta. 

Alrunoe ~on color~ntes per se, mien 

tras que otros coloran el iie~te s6lo cu&~do se descom

ponen o combinan con otro 8.fe nte er.qlleado en e 1 trata-

miento de conJuctos, como los aceites esenciales, que -

forman subst~n~ias resinosas capaces da colorar la es-

tructura dentbria; tal es el caso de la esencia de cane 

la, la cu8l preluce ~·nches oleosas de frbn transpuren

cia, de color casta~o claro. 

Otros medicamentos pigmentan la es

tructura de1:tc;ria cBsi iruneJiatamer.te, en tanto q_ue el

efecto de otros, tar:la 8.l[Ún tiempo en mcnifesthrse. 

Algunos medic&m~1tos empleados en -

el conducto, que ee sace causah &lternciones de c~lor -

en los dientes son: los yoduros y el yodoformo, el cual 

tos o con los nrojuctos 1·= le2comco:::ici·~:: pulpa!', prod~ 

ciendo pipmentac.:ones que v~i.rfctn entr-e i.1.J.s to~i':Jlids:Jes

amarillas, purdo-ar.r_,!"flr,judas .V el color P"ris rizarra y

castafio. Así mismo, la aplicaci6n de nitrato ae ~lata -
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r~~ie 02asionar coloraciones nefrasj 

El ~loruro mercdrico y los mercuria 

les orpánicos, la azoclorn~Lda, el metaf~n, el mertiola 

to, el cemento de plata para conductos y otrus sales me 

tálicas so~ tambidn cNusantes de tincidn, ya que pueden 

penetrar en la dentina por sí mismos o combinados. 

Gutiérrez y íluzmán (Chile, 1966), -

h~n estudiado la decoloracidn que pueden producir los -

medica~entos y m&teriales usudos por el endodoncista y

observaron que las dos pastas r:< :; los pastas antibiótl, 

cas conteniendo oxi tetracicli:1a y J0metilclortetracicll, 

na (sobre totlo esta dltima) pro~ucen mucha decoloracidn, 

mientr2s oue el paraclorofenol y el eugenol no producen 

nin~ma. 

La ~o eliminaci6n de toda la pasta

sellante de lo co;.'ona, plrme:J.t8 el diente, lo cu81 se -

hace más evidente en la repidn cervical del diente. Por 

lo tanto, 18 c¿mara pulpar Jebe ser limpiada en cada se 

si6n y todos los ~aterinles obturadores y selladores de 

b•::i ser removidos r.18-3 all~ de lr: lf,.-,r>~' ~P.rvi.cA] y nA r1i:> 

ben elefir medicamentos y sellador~a con un potencial -

mínimo de tinción. 
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Las coloraciones oriFinadas por ma

teriales para obturación vurían con el tipo de rn~terial 

empleado. 

Durante a?,os se hti usado Ja a:r.a.lp:a

ma je ol~ta y sigue siendo us::,ja para. restaurar la ca.vi 

dad de acceoo lln~ual en los Jientes anteriores pese al 

ennegrecirnier.to casi previsible y a menudo, imposible -

de eliminar. Las coloraciones causadas por axalgama van 

desde el ¡!ris pizarra al gris oscuro. 

Las manchas que da la amalgama apa

recen con mayor frecuencia cua~do las p&reJes dentina-

rías son muy jelgadas y el material Je oot'-lrución se 

transpare~ta a través del esmalte, o debido a que lu 

amalr,ama no esta bien adaptada a las pt,t'eit:s ele la cavi 

dad, con lo cu8l puede producirse la filtración y pene

tración ulterior Je materiales orgáni.~on ::lesde la boca

ª los tóbulos Je la dentina. 

in la &ctus lidad. :::e observan menos 

coloraciones causuJas t.:or obt·t.<r=:.cio:-ie;:: de amalgama, po_r 

que se han lofrado materiales de mayor pureza al perfe~ 

cionarse el proceso je refin&rnie<lto de la aleación de -

plata y del mercurio. 
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coLo~acidn entre el nerro azulado y el negro. 

El oro, que rara vez produce colora 

c~oneo, puede combinarse con los productos de la caries, 

it~rivnndo e:¡ urm pif"rr!t)!".tti:·ión c:1sti..do oscura. Las colo-

r~ciones ~roducidus por l~ti orificaciones, se obHervun-

con me~ar frecuencia, pues en lH actualiduJ este tipo -

ue restauración :;e p'c,ctic2. poco. 3ie:1do l<ts :rünchas me 

t~licus las ~ás Jif[ciles le remover. 

Las obturaciones plásticas que tie~ 

den ci contraerse y a filtrarse así como l!:is obturacio-

nes de silicato tbmbidn favorecen el oscurecimiento de-

los dientes. 

FACTOHES INTRI~SECOS. 

El principbl es el producido por la 

hemorrapia ~ulpar y por los productos Je desintegración 

~~ ,.,..,,. >'•n··•. - .l''''""""<'.'•t• ¡....,...., ..:li 
•-' !" ..... ·-r:- ............... r.~-.-.r"-"' .......... .&.Jv...., """.!.. 

versos traumatismos, el tracajo c::.i:iieral y Je preparaci6n 

de conductos que se realiza. dur~:1 te lé. biopulpectomía -

total .Y la apli.cStción d¿l t.ri6x.i...io de '.:ltsénico provoca_!! 

do pruves trastornos v~scul8res, así como diversas en--
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fermedaaes sistémicas y &facciones meJicamentosaa, aon

tamLi~n a1entec lntr!n~c20~ ~~~s~lea Je colorbci6~ qua-

el profesional deberá tener presentes durante la evalua 

cidn del c~so clínico. 

Hl~MORHAGIA "O !t EXTittT':,crc~ r' 1.! LPA~. 

A me~uio, Jurante lR remoción de 

un~ pulpa vit8l, se produce una hemorragia excesiva, 

con desintegración consi~uiente Je la hemoplobina y pe

netración de piflllentos hemáticos en los túbulos de la -

dentina. 

La persistencia de la hemorragia, -

usuelmente Lndica que tod&vía exiJten restos pulp&res -

en el conducto radicular que ~un escapado a la remocid~ 

La colorución ele la coronu J'9ntaria 

a partir de 18 ciimun1 µuLr;:;r, después üe la hemorragia

intensa de la pulpa, no es rara. En los primeros perio

dos la corona denturia mie·le te::er ~olo!' ros:ido, !1ero -

con l& descompasi~i6:1 de lu hemo~lotina suele hdquirir

una coloración par'10-811brar.,iada o :-ierroazulr:da y p-ris -

apizarrada. 

Pura impedir lu tinción, no se debe 



permitir que la sanrre permnnezca en la cámara pulpar y 

e11 lo~; !~::i:iüucto:o1 ra.:.i.c«.i::.~res después de lei. extirpación

rJe su 20!':."';e~ido, pr~ra e·¡j_ tar la difusión de la sangre -

en los con:luc:ti.llos jentirll3 rios. Se retiuiere irrip:ación 

inmeli~tü y frecue~te de los conductos durunte todo el

trutR~i cnto endod6ntico. 

L~ nemorr~pia producida por la ac-

ción traumática Je los in2trume~tos en la zona periapi

cal r.. través 1el '-~·)n:iw:to rHiicular, durante la biopul

pectomía total, puede provo2¿r un~ coloración semejante 

a la ~nteriormente u~u2rith, ~stu hemorrafiB debe ser -

deteni~a a tiempo con una intervención oportuna para -

evitar la po~etracidn Je 3&n~re en los conductillos den 

ti no rios. 

~e co~sidera yue la nemorragia pul

par po~ traumatismo es el factor más importante de los

dientes muv oscurecidos. 
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'Pr~rt i cular:n1! n te en los d ie!'l. tes jov~ 

Jifusa de 13 pulp&. ~n tales ca~0s, a veces, la ~~lp~ -

se rerot,~blece, réro Ja niprnent1:1ción persistirá con alt~ 

rYciones de color en ls corona. estos JienteH preue~tan 

unn tonalid&d ros~·ia oscura, casi ensepuida del accide~ 

te, que se vuelve pardusca unos días despu~s. Lü colora 

ción ~ie :n!lntendrá ·_,,J.n le3pués de extirpaia la ~iulpa. 

LB lesión rompe los vasos y permite 

nue la sangre ~e extravase dentro de la c~~ara pulpnr y 

hacia los tdbulos ie~tinales. Los eritro2itos liberados 

sufren nemólisis con l~ corres~o~diente liberación de -

hemoflobina, lh cual al de~radarse deja hierro libre y

forma varios compuestos colore~dos como en laB equimo-

sis; por ejemplo: hemina, hemBtina, hematoidina, hemato 

porfirina, hemoulderina, etc. 

El factor ~rimorJial en el os2ureci 

miento es la formr-,,ción de un compuesto nepro, sulfuro -

de hierro (de 18 cisteina, cisti~a y hemoplobina), que

es el resultado de la combinaci6n del hjerro liberado -

con el u~hr<lrido sulfn[drico. 

';o se pueJe ev l tar 1'1 r.emor."":-l{Üa 

pulpar por el traumatismo. Por lo ti:i:-:to, <.>8 reco!r.il::-:Ja~1 

esfuerzos inmediatos Je trbt~m:ento y olbnquebmiento en 
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tales ~asas. is importante que el profesional que estd

blanqueando comprenda que el sulfuro de hierro penetra

en los tdbulos dentinarios. 

2E~OJHAGIA POR THIOXIDO DE ARSE~TCO. 

Sólo :;.tilizado en algunos dientes -

nosteriores, provoca hemorragia por rotura de las pare

des de los vasos capilares como consecuencia de una ex

cesiva vasodil&taci6n. La colocaci6n de este agente des 

vitalizante sobre la pulpa durante 48 horas por lo me-

nos, facilita la penetraci6n de la hemoglobina en los -

tdbulos dentinarios. 

ACCESO INADECUADO. 

Si la abertura para el acceso a la

cámara pulpar fueru inaJecu~da, una r,ran parte de los -

mecá~~ca o químlca. ¿ste espacio inaccesible se convier 

te er. alberp-ue naturel de los restos necróticos, que, -

dejados ullí, refuerzan la tinci6n. Para complicar el -

problema, los medicame~tos y sullhdores culpables tam--
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bién quedan atrapados en esta zona y no se les ve. Por. 

lo tanto' es importante Jnclu::r los cuernos pulpi;..rea en 

la preparación del acceso. 

NECROSIS PUL"PArl. 

La deacomposicidn del tejido pulpur, 

probablemente es la causa más comdn de pifment~cidn de~ 

taria, en particular, si se trata de una ~~lpa putres-

cente. Muchas veces pasa inadvertida por algdn tiempo,

tal vez varios meses, d8spués de la mortificación pul-

par o del tratamiento del diente, debido a la formación 

lenta de los co~puestos crornopénicos. 

Cuanto más amplios sean los conduc

tillos dentinarios y más abundante sea 18 hemorrar,ia -

después de una extirpaciór. o una ~:ecrosis pulpar, mayor 

será la prob~bilidad Je coloración. 

La descomposición de la materia or

Fdnica y de las Proteínas de los tejidos co~o co~2ecuen 

cia de la necrosis .Y r:angrena ¡:ulp<1ree, así como ts.m-- .. 

bién la penetracidn de re3tos orr~niLJ03 desl~tegration -

en las c~maras pulpures c0mun\ca~a2 can el ~edio oucal

producen coloraciones pardusc&s en la dentina. 
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Cuando a la hemorragili se 8frega la 

infecciSn el hierro Je l~ ~emoelobina se combina con el 

sulfuro de hidrógeno de las bacterias y forma el sulfu

ro ie hierro uue, al depositarse en los conductillos 

dentin~rios, provoca una marcada colorecidn negrusca en 

la corona clínica. 

AMELOGE~ESIS IMPERFECTA (JISULASIA HEREDITAHIA DEL ES-

fl:ALTE. 

La 8melogénesis imperfecta es una -

alteración ci.el des:.irrollo de la formación del esmalte -

que afecta a todos los dientes, tanto los temporales c~ 

mo los permanentes. La alteración, que afecta a la for

mación y calcificación de la matriz d8l esmalte, no a-

fecta a los componentes ~esodér~icoe de los dientes y -

por ello, la dentina ee normal. 

Aunque se han publicado un número -

considerable de casos que no tenían un origen heredita

rio aparente. la enfermedad es indudablemente ~e orie~n 

genético y probablemente se transmite como un carácter

mendeliano clorr.in&r.te no lipado al sexo. 

A me~udo, se afectan lu mayor parte 
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de los cli1rntes, tEnto los tem¡:orales r:omo los permanen

tes, pero, a verBs, los ife~tes temporales queda~ li--

bres. 

En al~unos casos 1~2 coron&s de los 

dientes est~n totalmente libres de esmalte y la Jentina 

expuesta presenta un& coloracidn que va desde color tos 

t~do claro hasta marrdn oscuro. L~ alteracid~ del color 

se debe a la esclerosis de la dentina o a la absorci6n

de los pigmentos a partir de los alimen ~os por medio de 

lu dentina porosa. Con la falta total de esmalte las co 

ranas toman muchas veces el aspecto de "preparaciones -

de coronas llenas", siendo más cortas de lo normal y a

menudo con contactos abiertos entre ellas. 

En otros casos queda alf'Ún resto de 

esmalte, pero es muy del~ado y muy friable, siendo fá-

cilmente roto con ur. instru:nento puntiagudo. ·ramoién a

quí destaca la pigmentación intensa. 

UnY tercera variedad de la amelogé

nesis imperfecta se carr::cteriza por un g:rosor normal -

del esmalte, de manera que la altcr8ción sutyacente pa

rece contradecirse por lb forma anatdmica normal de la

corona. Sin emberp:o, el esm~ilte es de f.'OC':i ci~lidad, si

endo blando, friHble, áspero y con alteraciones del co

lor. En esta variedad, la ~atriz del eümalte es proba--
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blemente normal por su cantidad, pero se ha calcificado 

de una ~ucers defectuosa. 

tos datos radiol6gicos son por lo -

,.qeneral característicos y patornomór:icos. Es evidente -

que cuando el esmalte falta totalmente el aspecto redi~ 

gráfico nos da el diapnóstico claro. cuando hay algdn -

resto de esmalte, se observa una fina cobertura en las

superficies proximales de los dientes. Cuando las for-

mas anatómicas de l&s coronas son normales la blandura

del esmalte deficientemente calcificado puede hacer que 

sea difícil distin~uirlo de la dentina. En todos los ca -. 
sos, sin embargo, la dentina, la pulpa y el cemento no

están afectados por el proceso patológico. 

DENTI~OGENESIS IMPEHFBCTA (:::lENTINA OPALESCENTE HEREDITA 

RIA; ODONTOGENESIS I~DERFECTA). 

La dentinogénesis imperfecta es una 

alteración d.el desarrollo de la dentina que afecta a to 

dos los dientes, tanto temporales, como los ne rmanentes. 

La alteración que afecta al componente mesodérmico de -

los dientes no afecta al es~alte, el cual es normal. 
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3a ha comprobado la transmisi6n he-

redi tariu de la dentLogénecl:s i::iperfe~ta. Ss una caYa_s 

teristica hereditaria dominante no lipada al sexo. A me 

nudo se presenta como una alteración única, pero a ve-

ces se encuentra como un co~ponente máA de una enferme

dad múltiple, sobre todo asociaJa a una osteogénesis i! 

perfecta. Ya que l~ Jentinogénesis im~erfecta y la os-

teogénesis imperfecta pu¿den pre8entarse a.isladamente, -

no esta clara su forma de transmisión genética cuando -

se presentan ambos procesos. 

La de:-i tina afectada se compone de -

túbulos irregulares, ie p.-ran tamaño que a menudo prese.!! 

tan grandes zonas de matriz ~o calaificada. En algunas

zonaa faltan tot&lmente los túbulos. Los odontoblastos-

. parecen tener sólo un~ capacidad reducida parh formar -

una matriz de la dentina bien organizada, degenerándose 

al parecer muy rápidamente y Quedando atrapados en la -

rnatríz. 

Clínicamente la dentinogénesis im-

perfecta se descubre y se identifica de forma fácil. -

Los dientes muestran una apariencia translúcida u opa-

lescente. Generalmente son frises o azul-parduscas, ªU!! 

que su color puede variar mucho. En algunos casos, so-

bre todo en los adultos, se pierden considerables canti 

dades de esmalte de las zonas cortantes o de oclusión,-
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:lebido a la f;ltrición o fractura de los dientes. Parece

ser debido a un defecto en la u:üón entre le dentina y

el e3malte, que es relativamente lisa en vez de festo-

neada y entrelazada como es en el diente normal. Otra -

caructerística clínica Je la dentinopénesis imperfecta

es la anormal constricción en la unión entre el esmalte 

y el cemento que se obaervu en la exploración clínica. 

Los datos radiológicos son llamati

vos y característicos. La marcada constricción en el 

cuello es un caracter casi consta~te. Las raíces son 

más cort&s de lo normal y a menudo son romas. Las cavi

dades pulpares y los canales están muy estenosados o ca 

si desaparecidos en la observación radiológica. Incluso 

cuando aún se están formando las raíces, la cavidad pu1 

par y los canales de las raíces pueden verse anormalme~ 

te pequeños o estenosados. Las otras estructuras denta

rias como el cemento y la membrana periodontal, y el -

hueso alveolar parecen normales. 

ERITROBI,ASTOSIS Fl!:TAL ( ANSYiH !fo? S'l"PE~~~fEDA D HS~f.OT1T'rICA 

D~L RECIE~ NACIDO). 

La eritroblastosis fetal es una en

fermedad hemolítica conrénita del recien nacido debida-
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a la formeción de ar:ticuerpos en la m1:1tlre CO!ltra los he 

m~tíes fetales. El f&ctor Hh (rlh +) existe en los hema

tíes de aproximad&mente el 65% de lus fersonus de raza

blanca, sienjo ~n& característica domin~nte. Las perso

nas que no tienen este factor se dice qu.e son iih negatl 

vas (Ilh -). Se calcula que en el 121 d.e parejas casadas 

el vardn es Rh positivo y la mujer Hh ~efativa. En la -

gestacidn oripinaja en este ~utrimonio el feto puede t! 

ner hematíes Rh positivos por herencia del ras~o domi-

nante del padre. A trHvés de la vía pl~centaria, el fac 

tor Rh positivo, que es un antÍEeno extraño para lama

dre, oripina una inmunizución, dando lugar a la forma-

ción de anticuerpos. '~uan:lo d. ichos anticuerpos se trans 

fieren al feto hctdan como a~entes hemolíticos y de --

ello resulta unú &nemia. 

Tiene importancia clínica hacer no

tar ~ue el primer hijo de un padre Rh positivo y madre

Rh negativa a menudo queda libre tie la enfermedad. Bn -

realidad, incluso el sep.undo y el tercer hijo pueden no 

estar afectados, pero con cada nuevo nacimiento son may.9. 

rea las probabilidades que se presente la enfermedad. -

Se han propuesto diferentes explicaclones para este he

cho, siendo la más admitida que los embarazos repetidos 

oripinan una inmunización creciente ie la madre con au

mento de formación de anticuerpos. 
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El CUBdro clfr.ico •Jependt: de la im-

portuncia del proceso hemolítico. ~or ejemplo, en épo--

::!8.B p~rnadau m'..lcho:~ .ie los nli'í.0s ;;.fect::tdos nacían muer--
+ "'\.. • .. ""' ... 
u ..... ,..~ t J-J\... J. \J 

prerw.tal, ao~ ~~da vez mJs los que sobrevive~. Como es-

natural, 103 supervivientes son los ~ue el cirujuno den 

t is ta puede en:~ontr-ar durante la infancia co:-i las expr! 

slvas manifestaciones de la e~fermedad. 

~n los GUe sobrevivan, la enferme --

dud se ;nA.nifiesta 111 ~abo Je unas horas o clespuéu Je v~ 

rios días del nacimiento, ce ~precia f:~cil:ne!~te el CU8.·· 

dro clínico de lH tir.emia (palidez e ictericia, sobre t~ 

do). Para el el ruj•.:.:.o der: tista tiene ¿~;pecü:l Lrr.portan

cia el hecno que la ~~tensa hemólisis de hematíes duran 

te este período oc&siona l~ forTa~idn le cantidades a-

normales de pipmentos biliares, y ~ue éstos se deposi-

té:l.n e!'l el e:,;mul te :! la d.8ntir.a J.: los cientes en curso

de desarrollo, así como en otros tej~Jos del cuerpo. De 

esta manera, los que sobrevi 11eYJ. & este per!odo pashjero 

de hemdlisis, ya rior evolucidn natural, y& por suatitu-

cjdn comrletH ie su sar.gre mediante tr~nsfusidn, es de-

esperar r¡ue rire:=ienten r.~] terBcior~es .ie ~:olor espec~B.les-

de los .i i 0r:tes CiL1r::lJ 8.~ tos s~clen e!1 la primera o sep;uI! 

da infancia. 



tar a todos los elementos de la denticidn decidua pero

con intensidades diversas, serán el per!odo Je deshrro

llo dentario Jurante la fase hemolítica. ~n muchos ca-

sos, unu manifiesta línea de demarcacidn separe las zo

nas 3lteradas de color Je lHs no alteradas en las coro

nas indicando el cese de la hemdlisis. La ~lter~cidn de 

color es ~ menudo verde azulada pe~o puede ser pardusca, 

pardo amarillenta o ~ust~ Je color g~is oscuro. Llamo -

los incisivos permanentes y los primeros molares están

sdlo al comienzo Je su formacid~ en el momento del naci 

miento y como el período hemolítico no dura mucho, estos 

dientes rara vez está~ afectados. 

PORFIRIA. 

La porfiria es un trastorno poco -

frecuente en el cual existe un metabolismo anormal de -

las porfirinas. Puede ser congénito o, m~s raramente, -

adquirido a consecuencia Je u~ infección o toxicidad.

Como la forma congénita se presenta en loa primeros a-

ños de 1[1 vida, lou Jientea q~e se están desarrollando

en el momento ue su comienzo pueden ~lterar el color -

por 81 depósito de oorfirinas. 

La porfirina eritropoyética se ---

transmite como un c~recter menJeliHno recesivo no lipa-



:o .--:.. :.~oxo. At:t;.:-c:ee ar. 01 ~licir!·1i1:nto o rJurante los pri-

:·.c:r:i3 L-iíios Je b vidu y se can,cteriza y;o1· el color ro .. 

sado o rojo de 1!'1 orina, 0c1,fJionE~río por la excrer:ión de 

~r~r..iee ccntidajes ie urocorfirinu I y de coproporfiri

na I. 'l'Bmbién pueden existir 11cemia her:iolítica, esplen~ 

mevalia y fotose~eibilidaj, con lesio~es veeículo-ampo

llosGs e~ las superficies deacuoier~8s de la piel acom-

pa"(;3d;:,s o. menudo Je cic8t!:'ices pi.p.ner..tadas o cie infec-

ció;:. Adem~í.s, los iier.ten calucos y los per~.<rner-.tes pu! 

de:-. pre:;;e¡¡"!;!:-.r ur1 color rojo o pardo. ;;::-i el exámer: post-

marte~ los huesos puede~ tener color rojo. Aunque los -

dier..tes no siempre prese~tan &lteracidn de color, mani

fieetan consta::teme:-.te U!'18. fluorescencia roja si se ex~ 

minan a la luz ultravioleta. El depdsito de porfirinas

en los dientes ,y :-,v.ee.ofJ er, fase Je desarrollo se ha atri 

buido a la afinidad física de estas sustancias con el -

fosfato cálcico. 

FLUO!iOSIS. 

La fl~orosis o esm1lte ~oteado, es

ur.1; forma de h"!.po plus in :jel e<.H!lh l te, ~; e:1 blgunos casos 
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e; on: d'.; : ;: Judablerron te con la cuntidr1d de fluoruros in

rer'. ;03, Je to!"mn n,ue, hablündo en términos generales,

el :r.ote'.:.do es poco imr-ortirnte cW:i.!ldo el nivel de fluoru 

:'OS es T:18~l0r QUe una mlllonés.Lma rarte del agua, pero -

l·.1 i :;tensi:i&d aumenta r-rY.dualménte conforme aumenta el

:;ivel fo fluoruros. 

:~o se conoce tot1:i.lr:ie !':te la patoge-

~; i ::i. '.;in embr;rp-o, se sabe que hay Unf.i alteraci6n de los 

1.:1.·'ieloblastos, cuya exa.cta nFlturaleza es desconocida, -

dbndo luper 8 unH matr~z Je es~·1lte deficiente. cuando

~MY elevados niveles de fluoruros ocurre una interferen 

cb. ie l:J culci fi:cación de la matriz. 

H&:¡ une ampli n variación del aspec

to clínico de los dientes afect9dos por fluorosis, es-

tas V-':I'l'i:-1tes se rel:...c:io!'1a:'l fr•)cu12ntemente con los dife 

rentes niveles ie fluorpros. Los dientes afectados son

aqu~ l 1os que óurunte sus reríodos formativos estuvieron 

sujetos a niveles enormHlmente elevados de fluoruros. -

T'or ello, los defectos .Jel esmalte son siempre bilater~ 

les, afectando a dientes similares en los cuatro cua---

r:ic~ perman-:~·:·.tes :r 2u:-:0.:1do es intensa puede producir des

f'..1uri,ción. 

SepÚn su intensidad, la. mayor parte 
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de fluorosi.e ~'ue:i~ ~!lH:;lf'.._.,,r,_;;e er. ;_.;r;o :le er;;o" .. ·c::s --

presenciu de m·~rchaa o ~~~Farr&mientos dispersos mdlti

ples, de peque~o tamsijo, aplan~Jos, Je ~olor rris o 

blanco e!'l lu s:.tperfici e del esmalte. 

2. I<'luoros:is moderada. 'í'odo t:l e.:r.f.! 1 te, o uu m•.yor ¡ :~~

te, Rp8rece blttnco yesoso, Jeslu~trb1o o áspero. ~ay no 

yos que puede:: ser Je col):· to;;~d.-!o, iJ1:rdo o i::.cl:iso :;e 

.p.;ro. 

3. Fluorosis p-r2ve. '.·:s:a v.c,rie-iBd ae parece a la forma

moderada pero, debido al~ hipapl9sia e hipocalcifica-

cidn intensas, e3 ~~e rnanlfiesta la Jeform&cl6n denta-

ria. La deformación Jebida ··::. l<:. fo:-m8. .Y t:-1m'.:i.ño Je las -

coronas puede ser muy mercudn :unto ul pi~ueteado y mo

teado. 

~ean dem0atr1 u~8 relu~i6~ cuantita 

tiva entre la rraved:;d le los c~efe'.'.!tos rJel esr..e:.ite y la 

concentr:1rión dP. fluo!"'J:"''.'E' 2:---. ?! ·_1;·:·.1:,: ~~:_i,-·,:";'"l~·,·i8. '1s

tableci6 una clasiflcGc~6n Je lü fluorosis basada e~ su 

Fraved&d (ínJice de Jeun): O=~orxul; O,~~Jef~~to ~~J~co 

(esmalte riue presentaba une::. !-'ªt! uer!a aoerración ae su -

brillo normal); l=defect:J mu~' riequefía: 2=defecto re::ue-



ño, riue consiste en zonas dispersas, pequeñas, opacas,

de aspe:::to de pi:-tpel blt.::r;co, apl1:mudas, que cubren menos 

del 501" del diente; }=defectos moderados, en los que se 

&fecta toda l& superficie del esmalte, y que presentan

también una ~arcada destrucci6n de los dientes, con fre 

cuentes manchas .oard8s; y 4=defectos p-raves, en ios que 

se afecta la totalidad 1e la superficie, con hipoplasia 

y deformidades anat6micas manifiestas, piqueteado dis-

creto y confluente y moteado extenso. 

Forrest ha mostrado de forma clara

que los dientes de los niños que viven en zonas cuyo -

contenido en flúor es el adecuado, y no excesivo, están 

bien formados y tienen buen color y estructura. 

La fluorosis dental debe diferen--

ciarse de las opacidades dentales no debidas al flúor,

que son muy frecuentes. Estas opacidades no debidas al

flúor están ~eneralmer.te centradas en la superficie li

sa del esmalte; generalmente son de forma redonda u ova 

lada y se ~iferencian claramente del esmalte normal. Ha 

bi tu8lmente están pip.ne!;,tadas en el :nomen to de la erup

cidn dental y pueden present~rse en cu~lquier ctiente, -

Son m~s frecuentes en los dientes temporales que en los 

dientes permbnentes. Lbs opacid&des por el fl~or se ven 

generalm~nte en los caninos o cerca de los bordes cor-

tantes; tienjen a seguir líneas ascenúentes en el esmal 
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te; se confunden imperceptiblemente en el esmalte nor-·-

de la erupción; y son más fr~cuentes e~ los dientes que 

se calcific(·ln más ler;tBme!1te (car1inos, prernol8res, se-

F,Undo y tercer molares). r,as opacidades por el flúor -

son muy raras en lo~ dientes temporales. 

ICTERICIA. 

La ictericia es un signo de un ~ras 

torno existente en le vesícula biliar, hígado o conduc

tos biliares. Normalmente se caracteriza por.un color -

amarillo-limdn a verde oliva 1e la piel, escleróticas y 

mucosas ocasionado por el exceso de pi{!lllentos biliares

en la sangre. 

Las alteraciones del color bucales

de la hiperbilirrubinemia se observan especialmente en

la unión del paladar duro con el bl::;.ndo, en la cual a~ 

rece un característico color amarillo pálido o vivo di

fuso. Sin embargo, lg lenp-ua y la mucosa bucal también

pueden estar afectadas. 

Bn estos trn.stornos aparecidos du-

rante los años de formación de los dientes, la icteri--
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cia intensa o prolonpada puede ocasionar el aepdsito -

de pi~mentos biliarea e~ l~H estruct~ras formadoras de

los dientes, motivanlo ~sí que •stos tengan un color -

verJoso o amarillento. Esta alterucidn de color no se -

acompuña de defectos ~ipoplásicos, 

RESORCION INT~RNA. 

Alr..i.nas veces, ciertos factores lo

cales irritantes o traumáticos ocasionan reacciones gr~ 

nulomatosas cr6nicus en lh pulpa, que, cuando ésta pro

lifera, absorven la jentina adyacente Je la corona, de

la raíz del diente o ambas. 8ste proceso d~structor pu~ 

de cesar después de ur. período activo Je meses o años -

de duracidn, pero, en cambio, puede prorresar hasta la

perforacidn final de la corona o de la superficie de la 

raíz. A medida que el proceso de resorcidn se aproxima

ª la superficie externa de la corona, puede observarse

una coloración rosada a través del esr.lhl te translúciclo

d3l diente. A pesar le u~18. lestrucciÓ:l extensa, el die.E! 

te puede munifestarse con vi tal.idad cu::1n.Jo se efe-::túan·

ptuebas de l~ pulpa. Aunque la resorción interna 8fe~ta 

generalmente a un sdlo cilente, se h~ observado casos de 

afuctación múltiple. 
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?I~::OSIS ·:t.rISTIGA DEL "?A :1C~EAS ('SHF3RMEDAD FIBROQUIS---

Es una enfermedad hereditaria que -

oe cree tr~nsmitida con car,cter recesivo autos6mico y

que se caracteriza por una disfuncidn de las glándulas-

exocrinas. 

Las manifestaci3nes clínicas apare

cen e~ las pri~eras épocas de la vlia. Los síntomas que 

motivbn la consulta suelen ser inf8cciones respirato -

rias recidivantes y falta de crecimiento. Los enfermos

presentan a menudo sir.usitis crónicas, bronquitis, ins~ 

ficiencia pancreática y cirrosis hepática. Los dientes

tienen con frecuencia alteraciones del color (gris-ne -

~ro o ~ris-a~arillo) a consecuencia de la enfermedad -

fundamental o debido al tratamiento con tetraciclinas-

al comienzo de la vida. 

El diagndstico se basa en las prue~ 

bas específicas de laboratorio que demuestran 1) una e

levada concentrbci6n Je s8d~o ~ claro en el suero en to 

dos los casos y 2) f~lta je tripsi~~ ~~ el líquido aspi 

rado del duodeno en al bO( de los casos. 

~l pronóstico quJad vitam era malo

an~es del advenimiento de los antibióticos. El trata --
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1~1 le las secreci~ne3 mucosas h~ me~orado considerable 

to ~jecuhdo mucho3 de ellos hHn ulcanzbio su tercer Je-

cer.io. La letd 

ral a una i~fe~c~6n re2pir~toria resistente Hl trata---

miento o a insuficienci~ res0irutoriu. 

to son una buena limp!eza pulmonar, la lucha co~tra lu-

y l~ suatitucid~ ie laa enzlm~s pancreáticas, ~d~~ás de 

la adminlstracidn Je preparYdoG p~livit~m!nicos. 

DECOLORACION POR TET~A:ICTT~AS. 

ron si~o vsrin~ u~o~ JeHnJ~G le t~ter !~troduc!do ~st~s 



::ii':wschmur1 y :3'.rno•;er r'eportFJr'On qu(• f!3trrs sustancias pr.2_ 

ducírin u:·_o co1Jrució'.·1 ,:r:r:t&rirJ Lr.port1n:te. 

?e 1-,.•; (iü'.!:·::i~t:r9do oue lan tetracicli 

~~R {tetraciclin&, oxitetracicline, doxiciclina y clor

tetrac!ulina) cua~Jo ee od~inistran durante el período-

en e1- r.ue::io, <.uno t~u~bié!1 en 11, m.ist&'.!.c.iu cte:-itaria, pr~ 

luciendo q menuio alteraciones du color observables clí 

htR nd:'! dl fíclles de el imiu;.r. StJ.•.,..,.Ín l''.ello ( 19ó7), el -

mecaniBmo de decoloraci6n pGrece eer debido a i8 afini

dad de l<;¡.; tet!'D:~.~r:'li :168 :'·JJ· el cnlci o e~1 las superfi-

cies erü1talinas pt:rtJ formar un corr.n.le jo. 

entre el t•r.1':1ri.llo, c:dé-r0,i:zo, t~zu.l n·isüceo o ccd'é --

qzulado, rris clero, to~2liJ2des ~~s J~curas del pria -

(li!1dan:lo Cfisi co:'l el :::erro) ." pnrdo. 

·r~ r {: 1
:: e·;! ;::o~-,o. :le·re :'!.!:e r:do Je b c:u~·,t-J j:1d. y duración -

Je L t1d:rini::::ltr:i.ción :lsl r:io(U.cu·r.c::-;to. ·.Juede estar rene-

'.~:'.'rictar re¡rio!1eo VH.!Í~ióles de ln:· coror.as. 
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nuede resulter ufectada la denti---

.: ~·~:, ""Ct:rr1i:·orul o ü: per'.!!b~icr: te, o umt1ss. J,os diente¡,: tem 

por11les pueden estar r;ifmentados si las tetraciclinas -

se ad~inistroron entre los 4 6 5 meses entes del naci-

miento y los q meses después de date; mientras que los

perm&:wntes ,;e ni rrrr.e:'itan si la sustancia oe adminiotr6-

poco despu6s del 1Gcixiento o hasta los 7 a~os de edad. 

Esto varía sepún lt1 duración del tratamiento durante el 

neríodo formativo de los Jie~tes afectados. Alrunus ve

ces pue:le ser tan L:1tensa oue resulta desfipuradora des 

de el punto de vista cosmético. 

~umerosos estudios clínicos y expe

rimentales en animHles !wn derr:ostrado el papel de la te 

traciclina en las modificaciones de color de los dien-

tes, y los exé~enes histolóp,icos de los dientes (con -

iluminación con tunfsteno o medifnte procedimientos de

microscoaíR fluorescente) he~ demostrudo el depósito de 

tetr8ciclina en la dentina del diente en formación, ge

neralmente u 10 12rpo je l~ts línefas Lncrementales de -

crecimiento. Alf.Unos investi{'úd.ores han observado tam-

bién que la tetrncicline ~e deposita ipualmente en la -

porción de esmalte del \Jie:1tr>. 

Como los Ji8ntes no presentan el 

mismo recambio mineral que los huesos, los depósitos de 

tetraciclina son mds o menos per~anentes. Además, como-
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l&s tetraciclines decoM!t&das pueden, ~µarenteoente, -

resultHr afectadas por la e~posicidn a l& luz o por o-

tres factores (haciéndose m¿s oscuras), los di~~tes con 

éstos dendsitos pueden ir ennePreciéndose con el tiempo. 

Los trabajos realizados no ~an de-

mostrado la dosificaci6n mínima de tetraciclina ~ecesa

ria para ocasionar cambios Je coloración, aunque las d~ 

sis terapéuticas corrientes se sabe aue pueden p~oducir 

este efecto. También se desc~~ice le iuración m!~ima --

del tratamiento activo aue puede orifinar el ca~bio de

color. 

Ouizás la documentación más signif1_ 

cativa de la dosificación mínima y de l& duracióc, ~íni

ma de la medicación se obtenp.a mediante las obse~va~io

nes de los niños nacidos de mujeres que ~ecibier~n te-

traciclina dur8nte la gestación en las dósis terapéuti

cas corrientes durante 3 días. 

~uchos dientes con alteracio~es de-

color causadas oor el depdsito de tetraciclina presen-

tan una fluorescencia característi cr::. cU&ndo se examinan 

a la luz ultravioleta. Sin emb~rvo, conviene hac~r no-

tar que pueden deducjrse conclusiones erróneas de la -

falta de fluorescencia de las eoron~s de ciertos diec--

tes en los cuales se creía que se habían depositado te-
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traciclinas. Observaciones recientes han indicado que,

aunque las coronas Je al,ounos dientes de color alterado 

por l& ~etruciclina presentan fluorescencia con la luz

ultravioleta, otros muchos no la presentan. Una de las

posi b Le::; cxnlicacb::ie s es que la te tracic lina se depos2:_ 

ta en su mayor p&rte en lu dentinu subyacente y, por e~ 

te motivo, lu fluorescenciu puede resultar oscurecida -

por el esmalte situ&Jo por e~cima. Sin embargo, se han

propuesto otras ra7o:1es (por ejemplo, la modificaci6n -

de l~ actividad fluorescente de la tetraciclina deposi

tada pasado un período do tiempo y quizás después de su 

exnosicidn a lu luz, etc.). En todo caso, la falta de -

fluorescencia del ti r.o de lu de la tetraciclina no pue

de ar~Uirse como prueba de que la modificaci6n de color 

de un diente no es de bid o al de p6si to de tetraciclina. 

La pirmentuci6n de los dientes ante 

riores puede tener efectos sicol6Ficos considerables en 

los niños; ~ismos que deberán tenerse en cuenta en el -

momento de valorar a estos ueque~os pucientes. Por lo -

reneral tanto los ni~os como sus padres están inconfor

mes co~ la apariencia de estos dientes y lle~an a sen-

tirse frustrados ~:ice rea :le .su p0si b1e trHtqmi Pnt:n. Por-

lo tanto, mientrus lleFG el tiempo pera establecer el -

tratamiento adecuado, el motivar al paciente y devolver 

le la confiBnza e~ sí ~ismo, ~s la mejor forma de ayu-

darlo. 
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CA"PITULO IV 

~~EVENCION Y ~~o~OSTICO. 

PHEVENCION º 

Un control de los hábitos, una ni-

giene oral correcta, un buen cepillado y la visita pe-

riddica al odontdlopo para ln profilaxis y tartrectomía, 

podrá eliminar o disminuir las pirmentaciones lentarias. 

El ¡·rofesional .:l.eberá abstenerse de 

usar sustancias aue puedan colorear el diente y aplica

rá el trióxido de srsénico (por otr~ parte, de uno ex-

cepcional) sólo en molares y en s~uellos casos en que -

su uso sea estrictamente necesario. 

En las biopulpectomías totales, se

pondrá especial cuil~do Q~ ellmin~r todo el techo pul-

par, en especial le.s nstas pulpfires de Jientes b;1terio

res, en evitar 111s :-,emorré:ipic:.s profusa.s y cuti.ndo <>e pr! 

senten, en combatirles in~edi&tlimente por las m~todos -

conocidos, irriP-ando y asoira;ido con profusidn psra eli 

minar todos los coáfUlos y los restos pulpares. 
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Posada (Bovotá, 1965), además de ra 

ti fL car los co;1ce pt·JS c:iterio res, recomienda para prev~ 

nir la Jecoloración lo siruiente: 

l. Suel~uier resto Je muterial de obturacidn que quede

en la corona o cuello J81 diente deberá ser removido, -

para evitar que se trunspl..irente a través del esmalte y

cara vastibular. 

2. 1impiar cuidudosa~ente cu~ unb torunda empapnda en -

cloroformo, lH superficie Jentinaria Je la cámara pul-

par y colocur un8 capa delpaJa de cemento de silicato -

svbre el lí~ite cervical Je la obturacidn radicular. 

3, Sellar con ,CTutopercha y un cerne nto temporal, unu to

runda de al~odón e~papada en una solución a saturación

de perborato de .sodio en peróxido ele hidróreno al 3'%. -

Aplicar e.alar de 7-10 minutos con una 18.mpara para blan 

queamiento. 

4. llm.". semana después se coloctirá en 111 ct~mara pulpar -

una obturación de cemento Je silic&to o Je resina acrí

lica autopolimerizable (no u:::ar núnca cemento de fosfa

to de cinc o Je eu"enato Je cinc, que pueden restar ---

translucide2 ul l!;;c íJbtu.::é.1111.Úu JH<; L~ll~éi JJUdl'l:Í-

insertarse sobre D1 b~se translúcida. 
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cuando la pl'evención frac&sa o es -

impoalble, se emplea el blanqueamiento para corre~ir el 

cumbia de color. 

Siempre es aconsejable orientar a -

los pacientes y sus familiares sobre las posibles varia 

ciones existentes en los resultados esperados. 

Si bien en determinadas circunstan-

cias estu finalid&d puede lograrse con un ~xito inmedia 

to ospectuculur, debemos reconocer que en alrunas oca-

sienes, al cabo de un tiempo no muy prolongado, l~ coro 

na del diente así tratado vuelve a oscurecerse. 

Pearson (1958) afirma que esta nue

va coloración sería debida a la penetración a través -

del esmalte, de sustancias pi{'1Tlentarias contenj_das en -

el medio bucal. El esmalte aumentaría su perme&biliJad-

a estas sustancias como consecuencia del tratamie~to -

realizado con medios 0uímicos oxidantes. 

El pronóstico del blanqueamiento -

jepenue del t1po y c~UHb Je l~ modificación del color.-

81 tratamiento precoz y la remoción inmediata del mate

rial necrótico de la cámara pulpé.:!r son irr.portantes. I~l-

,., ' 
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tiempo ~uc haya transcurrido desde le lesidn pulpar has 

ta el co~ienzo de l~ ~er~p~ut1ca e~~oad~cica parece es-

tar iirecta~ente relacio~ada con el prudo de oscureci-

r:iiento y no'lría lr.:luir' sobre el pron6stíco de los pro

;:e'li':'.i.e:ito~' de b-1:;::"'-le~~:-r::'..e!'lto, :~uanto más se p•~rmi ta -

que pe r.liL :iezcan e~ la CS.ma~a lJUlpa.r BSOS COíl.p1;.estOS CO

lorH~tes, ~lis prof~ni~~ente p~~etrarln en los t1oulos--

de :; ti :iar i os • 

Bl blannueumiento Je 1J2 llentes --

despulpsios ce~ ~:~eruc'.~~es del color ofre~e posibili

dades de éxi t;o C'. • .rnnJo el Dgente caus!:l.l es or~'&nico (ba~ 

teria;;; ::rom.-5r-ensi:3 e·: pro,1uctos de de::JinteP-t'::ción orgán.!_ 

ca, hem6lisis ~on liberación Je hemoplobina) que cuando 

es íno~fánic~ (cu~s~Jo por ls penetraci6~ y precipita-

cid~ Je s~le3 ~etálices y xeiicame:itos con plata, solla 

dorea y m~teriales ie resteuraci6n). 

~rossmi.in considera '1Ue sólo el 10%

de los dientes des~ulpados y trsta1os, presentan cam -

bios nerceptiblec je co:or; de estos, 70 a b0% respon

derán en forma satisfactoria y permanente al blhnguea--

y se log~ará mejor e~~rie~2ia e~tética co~ una corona -

cor.-i~:h,-r,<1. :~oto fue ::-~;r:::ocon:id·J po_r unr~ evhl:.wción reali 

z&da 9or :c;ro·:;~; en .i:.0:-itee sometidos a blanqueamientos,-
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~n lo~ ~ie~tes vltelee, lbs colora-

o cafés pueder: el:i :nin:, r·.1e cor. fH.cilldad. L2s plemente.-

ciones moderad·,s de t•J7iuli.dtt.ies mÚ<1 os:::uras q_ue ü1s ~.n

teriores pueden acl~rarse en for:nb considerable, ali-

gual que Ü.ts pinno::tFJeiones :=JZUl rrisLl.ce&s o ci:d~ azu-

ludas clura3, pero l.os die:,tes tei'í.idos cr)n pipme·:1tos -

más oscuros sólo p:1e:le:1 r;er P..cl::;rados )-iC:.l"Citj.l;.,•'":,te • .:'&m 

bién es impor·t<mte tomar en cuenta <.1ue alpunas pigment~ 

clones podrán ser ~claraJus en un~ solu sesidn, ~ien--

tras que otras requerirdn de variua citas debido u l& -

resistencia que pres~~tan. 

~n pacientes Jdvenes, los lien~es -

se pif.11lentan más, se blnnnuean :nejor, pero se producen

más recidivas; por el contiario, en las personas aJul-

tas y de edad madura, la decoloraciSn es menor, m~s Ji

fícil de eliminar y el bls~queaxiento rn~s duradero. 

21 éxito iniciül y más seruro es el 

que se logra con la eliminacid~ c0njunta del tejido or

gánico y de la dentina oscurecida hasta donde correspo~ 

da, sin correr el riesrro de ieb~litar en exceso la coro 

na clínica remanente, con el peli~ro de su posterior -

frac t un1. 

La remoci5~ ie los 1estos orc6nicos 



y de la dentina os~ura se complementa con la acci6n de

auentes químico~ reductores u oxidantes que, al actuar-

sobre el compuesto depositado en el interior de los con 

ductillos, destruyen sus moléculas y facilitan el blan

queamiento. 

Otra forma de saber cuando no reali 

zar el blanqueamiento, c0~siste en evaluar: 1) el tipo

y calidad del material de obturaci6n r&dicular que se -

empleó en el trat&miento endodóntico, 2) si el blanque! 

miento comprometería el sellado apical, 3) si se utili

z6 pasta selladora, ~utanercha condens&da o cono de pla . -
ta, 4) si las bacterias o el H~nte bl~naueador podrían 

llepar al ápice, 5} si 18 reducción del material de ob

turación radicular, mns allá del área cervical, podría

perturbar este material y el sellado apical, 6) si ya -

se había intentado el bl2naueamiento, sin éxito. 

Por otra parte, t8mbién se debe con 

siderar la calidad de ls estructura Jentaria remanente

y si hay algún defecto estructural como fracturas, gri! 

tas, esmalte muy socavado e hipoplasias. 
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CAPITULO V 

T:tAT M~IE NTO. 

El blanqueamiento tiene por objeto

devolver el color y la translucidez normales al diente, 

decolorando la pif:Tllentación con un agente oxidante o un 

reductor poderoso. 

La reducción, poco utilizada, se 6~ 

tiene por la acción Je una mezcla de sulfito de nodio y 

ácido bórico. El ácido sulfuroso resultante tiene gran

afinidad por el oxípeno ~ue extrae del compuesto que -

produce la coloración. 

tr:. sicción oxidar1te se lop-ra en for

me indirecta al actuar el cloro sobre el arua con pro-

ducción de oxígeno al estado naciente. Sin embarEo, en-

18 sctuelidaJ, se contlndu~ utllizendo, casi con exclu

sividad, los oxiduntes directos constituidos por peróx!, 

do de hictró~eno concentraJo, que desprenden abundante -

oxípeno con la. ayuda de la luz intensa y el calor prod~ 

cidos por una lámpara. 
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~l ~xito Je un proceso de blanque&

miento depende de un~ reaccidn química. A menudo, se o! 

vida este hecho tun simple ~ se excede en la remoción -

mecánica de dentina manchada medi~nte una fresa redonda. 

Sólo se debe eliminar una cantidad mínima de dentina -

manchada pürb exponer los tóbulos nue recibir~n la solu 

ción blanaueante. 

El blanqueamiento de la corona clí

nica no presenta complicaciones de órden t~cnico, por -

lo que su valor es reconocido por los odontólogos como

por los pacientes. 

Este proce~imiento es cada vez más

necesario ya que s~ amplia aceptación esta justificada

por la gran cantidad de pacientes que presenten pigmen

taciones dentarias. A este tratamiento también se le co 

noce con el nombre de recromia. 

AGE~TES BLANQUEA~OR~S. 

SUPEROXOL. 

Es une solucidn de perdxido de hi-

dróeeno al 30~ en peso, y al lOOfo en volumen, en agua -
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destilsJa pura. Ss un lín~ido trsnspnrente, incoloro e -

i~cdoro, que se expende en frescos de vidrio de color -

~r.ibar y a prueba de luz. ~e muy c~ustico y hasta cierto 

nunto explo3i vo. 

~l superoxol retiene suficiente po-

te~1ci8. (eB sumur.iente activo en pre~rnncü¡ de materia or-

¡:rá.::üca) durante un per::'.odo de 3 a 4 meses, si se manti! 

ne re::'ri{"erauo ;r fuer8 del co:i.i;acto co!'"l materia orráni

ca. ~ebe estar alejaJo del calor, en presencib del cual 

puede expl~t~r fácil~cnte. 

L~ cantidad necesaria para una se--

sidn de blanqueamiento (1 a 2 e.e, aproximadamente) se

coloc[irá e!l ur. vaso d&.!Jpen Hmpio, desechando el sobran 

te. Las soluciones Je superoxol se descomponen rápida-

mente una vez abierto el frasco. Jurante su empleo es -

preciso torear precauci~~es pbra evitar quemaduras en --

los te ji dos. 

?I:WZONO. 

2s u~a solucid~ de perdxido de hi-

drdfeno al 25% en eter. 3e muy cdustico y explosivo, y

por su extraordinario noder oxidante es muy usado en el 
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blanoueamiento de die:i.tes. :~e obtiene en arnpoll~s que-

ieben ser abiertas con todo cuidado bajo le accid~ del

frío para evitar su est~llldo. 

PEHBORf..TO DE 30'/IO. 

Es estable en su est~do seco (de -

polvo); en soluci6n acuosa, se descompone en metaborato 

de sodio, per6xiJo de hidrdfeno y ox!peno. 

HinoctORITO DE SODIO. 

Ss un álcali potente y cáustico que 

actúa disolviendo la materia orfánica y blanquecindo la

dentina. Es muy soluble er. a~~a y relativamente inesta

ble. ~ebe conservarse en lu~8r fresco al abrigo y reno

varse aproximadamente ~bJa 3 meses, pues al cebo de ese 

tiempo pierde en forma apreciable su e fe e ti vi dad. 

HIORATO D~ CLO~AL. 



En su presentuci6n al 80~, es em---

nlec'.:iO 2-:i:no ::om¡:lemento '1ei ol<.mqueamiento, aparte de -

que es li~eramcnte anestésipo y sedante. 

JIOUJO SO;:JIO. 

Con el apua forma hidróxido sódico

y oXÍPeno naciente, disolviendo de este modo la materia 

orgánica y saponific~ndo las frasas, blanqueando así la 

dentina. 

Los ape~tes blanqueadores antes me~ 

cionados, son los más pote:ites y los más frecuentemente 

usados aunque también existen otros cow.o: el fluoruro -

de sodio, peróxido ie sodio cristalizado, peroxiborato_ 

de sodio monohidratado, cuyo empleo es menos frecuente. 

La casa Septodont ha patentado un -

producto, el 3ndoporex, ouc ::o~tiene peróxido de hidró

~eno cristalizado en una molJcula orpánica y que se a--

cavid~d, p~ra sell8rlo con 2emento ternporul de 4-5 días 

y ~uede repetirse el tr8ta~iento. En los casos urgentes 

el cndoporex ouode usarse e~ u~a sola sesión, haciendo

la uasta con alcohol y aplicándola uurunte 5 a 7 minu-

tos. 
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Antes je relilizar el blanquea~iento, 

huy que verificar con U:1 exámen clínico-radiológico que 

el diente a ser tratado tiene una obturación radicular

satisf~1ctoria .v no pr·csenta si~itomCJtología, 

~ónca se intentará un blanqueamien

to sin una protección adecuada de los tejidos bl~~dos 

de la boca. Sl 9isla~ie~to servirá tento pera dientes -

vitales como par8 Jientes no vitales. 

l. Es indispensable contar con la aplicación del diaue

de poma, protep;ienio así los te,jidos p-inp-ivales ·Je la -

acci6n del peróxido de hidrdpeno. Las rrapas para dique 

de hule no se usan con mucha frecuencia, ya aue el pro

cedimiento suele li~itarse a los dientes anteriores. 

2. Con un hilo dental encerado se efectáan liraiuras i~ 

dividuales alrededor de cada una de l~s piezas o pieza

dentHrias por trat8.r. !::sto hace que se retrfJi¡:ran los te 

jidos fin~ivales, permitiendo así un bl&nqueamiento más 

allá de los límltes dsdn2 por el mnr~e~ ~i~fivul. 

]. La encía se barniza con vaselina antes de proceder a 

la colocacidn del dique, lo nue evita así su irritucidn 

ante la solución blanqueaiora. 



4. Ss aconsejable colocar rollos de algoddn en el fondo 

Jel surco vestibular, por abajo del dique de roma, para 

as! evitar que el calor hapa contacto con los tejidos 

uinpiv~les en vez de con los drgenos dentarios. 

5, No es necesario aplicar un~ solución ~nestésica. El-

paciente .~eberá de avisurnos cuando siente alfuna mole~ 

tia relacionada con ln &plicación de la fuente caldrica; 

así como también alpuna molestia provocada por el escu

rrimiento del &fente blanqueador hacia los tejidos blan 

dos de la bo:::a. 

TECNICAS DE BLANQUEAMIENTO PARA DIENTES NO VITALES. 

TECNICA DEL SUPEROXOL CON LMI"PAH.A. 

Esta técnica utiliza la luz de una

lámpara y el calor penerado por ella, para liberar oxí

geno de una solución ie peróxido de hidrópeno. Las lám

paras más comunmente usadas son las infrarrojas de 250-

watts y los Photoflood. o l~rnpure.s pura fotografía Nºl y 

N°2, las cuales proporcionan una luz brillante e inten

sa y alpo de calor que ayudan a descomponer y activar -

el a~ente blanqueador. 

La técnica del superoxol con lámpa-
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ra, se usa cwrndo no se han obtenido resulthdos satis-

fuctorios con lG técnica de blanqueamiento ambulante y

también para la eliminación Je lüs tinciones más resis

tentes. Los pBRos que se sipuen en esta técnica. son: 

l. Aislamiento del diente oscurecido y del campo opera

torio como ya se ha descrito anteriormente. Para brin-

dar una protección adicional contra el calor rener&jo -

por las fuentes lumínicas, se pueden colocar almohadi-

llas de rasa mojadas bajo el dique de goma para cubrir

dientes adyacentes, labios y demás tejidos blandos. Los 

ojos del paciente se protegeran del resplandor intenso

de la luz con anteojos oscuros bien adaptados, como los 

emplados para las aplicaciones de luz ultravioleta, y -

los del odontólofo con anteojos color ambar claro. 

2. Eliminar de la cámar.a pulpar con un& fresa de bola o 

cono invertido restos pulpares, pastas sellantes, obtu

raciones defectuosas y caries hasta 2-3 mm dentro del -

conducto por debajo U.el márr.en gin{ti val, :para asegurar-

el blanqueamiento especialmente cuando existe retrac--

ción ringival. 

3. Eliminar una cantidad suficiente de l~ capa superfi

cial de dentina en ls c6mara pulpar mediante una fresa

de bola a baja velocidad, La dentina así expuesta, per

mite una penetración más fácil del m&terial blanqueador. 
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1. 2e debe limpiar y deshidr8ter la cámara pulpar y la

csvidad, con cloroformo o xllol p&ra disolver cu~lquler 

sustancia r-rasa que pudiera actuar como barrera en la -

paGetracidn ael 2ureroxol en los conduc~illos rtentina-

rios. Una solución de cloroformo en blcohol de 96° (una 

uarte en tres), o uc~ mezcla de 10 purtes de superoxol

y l p~rte de cloroformo, servirán parb el mismo fin. He 

cho esto, se seca la cevidad con aire. 

5. Se colo can rilPUnas fibras de alp.-odón en la cámara -

pulpar para rete~er la solución blHn~ue&ior& y se depo

sitan en ellas una o dos rotas de solucién con un gote

ro o con una jerinfa provista Je unB apujs de acero --

inoxidable. Se ajustará U:1 trocito de gutapercha y se -

presionará con un palillo de madera de naranjo para que 

el lí~uido penetre bien en los conuuctillos dentinales. 

La cara labial jel diente se recubre también con unas -

fibras de alpodón saturadas con la solución. 

ó. Se expone el jiente a 19 fue~te lumínica a una dis-

tancia de 20-30 cm aproxi~adamente, dejando que el ca-

lor rec<Jifa en el ::! iente :i.lr2.nte 20 ó 30 minutos con in 

tervalos de 10 minutos v ~Hnteniendo el diente y les fi 

bras de blpodón hdmedos e~ superoxol con un fotero o j! 

rin~a. En cada intervalo se deben renovar el alp,odón y

el superoxol. 

7. Jebe evbluarse el Prado de tl&nqueamiento, y uunque-
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lo adecundo suele ser una sesión, el tratamiento se po

:iri~ repetir dur;;nte b Minutos, .Jos tl.Ías después U.e la

primera cita dejBndo sellado el superoxol (tanbi~~ se -

puede dejur u::1:: 3olu:::dn de 'lidrato de cloral Eil 80~) -

en la cámara rulpnr, entre a~bas sesiones. 

B. Si el blannuen~iento fué sufici~nte, se obturará la

cámara pulo8r con silicsto o resina acrílica &utopolim~ 

rizable, dejundo a ,iuic.io clel profesional lt1 obturación 

externa. 

Grossman J.ifiere con esta técnica -

en los pasos 6 y 7 y sostiene que: 

a) Se debe exponer el diente a la fuente lumínica duran 

te 5 minutos y a u~a distencia de 60 cm (porque la lám

para irradia un calor intenso), manteniendo hómedos los 

alpoJones con superoxol ~8die~te un fotero o jerinEa.-

Los rayos de luz se deben concentrar en el díe~te en -

cuestión mediD!'lte di sposi ti vos diéif!'B.pme.ntes metálicos

en forma de e~budos. 

b) Transcurridos los 5 primeros minutos, se retira el -

a lp:odón ":-' se seca le. c!imEira pul par, antes de co locl::.r -

nuevas fibras de alrodón. 

e) Se colocan nueves fi br8s de 81.v:odón en la d.rnara y -

en la superficie labial del diente y se i~pregn&n con -
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superoxol. 

d) Se repiten los tres p~sos anteriores hasta completar 

de 4 a 6 periodos de 5 minutos cada uno, totalizando -

una sesión de 20 a 30 minutos. 

e) Se seca la cámara pulper completamente y se coloca -

una torunda de alrodón humedecida en superoxol; se obt~ 

ra con una capa de ce~ento de fosfato de cinc. Debe te

nerse pren cuidado al sellar el agente blanqueador, 

pues el oxípe~o se iesprende en forma continua y tiende 

& desprender el cemento de la cavidad. Por esto se le -

mantendrá a presión contra las paredes de la cavidad -

hasta que frag-Ue totalmente. 
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T~C~I8~ DEL strnsROXOL co~ ~~URIJO~ JALIENTE. 

Esta técnica ae puede considerar co 

mo una vari~nte de 12 anterior, ya que la dnica diferen 

cia estriba en sustituir l~ fuente lumínica por una --

fuente de calor direct~, nue en este caso consiste en -

un oruriidor esférico calentado al rojo cereza. 

2ote método es úti 1 cuando no se -

cuenta con las lámp!:lras apropiadas y aunque su pronóst.l 

co es dudoso puede llefar a tener éxito. Los pasos son

los sip;ui entes: 

l. Se efectuan las pasos 1,2,3,4 y 5 de la técnica ante 

rior. 

2. Se humedece una torunda de algodón en superoxol, la

cual sustituirá a los fibras de algod6n en l& cámara -

pulpar. 

J. La cámara pulpar se llena con lilfodón y se humedece

con el ~rente blanqueador. 

4. Se calienta un bruñidor esférico al rojo cereza y se 
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coloca sobre la torunda con el objeto de vaporizar el -

perdxido de hidrópeno. Bste naso se repite varias veces 

m~nteniondo el alroddn e~papado de suneroxol sin llegar 

a escurrir. 

5. Se retira el al2'odón ,ie l8. c<.~msra pul par y se coloca 

una nueva torunda de ulfolón conteniendo superoxol. La

abertura se sella con material de obturación temporal -

blanco y cemento permane~te y se quita el dique de hule. 

6. Se revisan e irripan todos los tejidos blandos y se

determin8 la cantidad de blanqueamiento logrado. Ideal

mente Bl diente debe estar liferamente más blunco que -

lo requerido. 

7. Si es noceserio repetir el tratamiento, se hace una

cita para una semana después y si no, se limpia la cavi 

dad y se obtura con silicato. 

Alp:unos autores aplican secadores -

eléctricos directamente sobre la torunda humedecida en.

superoxol sustituyendo así la lampara (Stewar,1965 y -

Caldwell, 1966). 

Rrown (Australia, 1965) 1 emplea una 

solucidn de fluoruro de sodio al 2% durante 15 ~tnutos

para evitar que el diente vuelva a decolorarse. Dietz -
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(1957) lo recomienda al 5%. 

T~CNICA DEL SUP8HOXOL Y ~s~BO~A~O ~E SODIO. 

Esta técnica ha sido denominada de

"blanaueamiento ambulatorio", poraue la decoloración se 

produce entre sesiones después de h2ber sellado los a-

gentes blanqueadores en la cámara pulpar. Es lu mejor -

técnica para los dientes sin vitalidad. 

Spasser (1961) sugiri6 el empleo del 

perborato de sodio mezclaio con agua, llevaao a la cavi 

dad y cara labial .del diente, durante 3-4 veces con in

tervalos de 4 ~Í&s. 

Nuttinp. y ~oe (1963) publicaron su

método de blanqueamiento utilizanJo la mezcla de super

oxol y perborato de sodio sellado con Cavit simplemente 

sin emplear la lámpara. ~sto erh una notable ventaja ya 

que no se requería más instru~ental que los blanqueado

res, era fncil de reali7.ar y exifía un tiempo mínimo de 

sill6n. 

Si no se dispone del perborato de -

sodio en polvo, se ouede triturar la forma eranular en-
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un mortero nara amelp-ama que no haya siuo usado antes -

p0ra 9mBlfRmar. Los autores referidos han empleado con

~xito en lup&r de perborato de sodio, el peroxiborato -

de sodio monohid.ratado (Amosan), el cual libera más can 

tidad rie ox!peno por miLiframo nue la mezcla superoxol

perborato de soüio. En esta técnica se siguén los si--

p:uientes pasos: 

l. Se realizaran los 4 nrimeros pasos cie la técnica del 

sup~roxol con l'moara. 

2. Se prepara la mezcl3 de superoxol-perborato de sodio 

o Amasan, dándole una consistenci& similar a la del ce

mento de silicato y se ~oloca en la cámara pulpar. Se -

limpian los bordes de la cavidad de acceso con alpod6n

y se deja una pequeña torunda en posición. 

3. La cavidad se sella con Cavit manteniendolo firme has 

ta que fra¡ille, si no, lu liber,1ción ;le oxígeno permiti

ra aue escapen las sustancias químicas. 

4. El paciente volverá a los 4-5 días y si el blanquea

miento es insuficiente se repetir~ el trYtamiento. 

5. Cuun:lo se ha lo"r::ido el tono desea:io, se lavará con 

cloroformo o xilol. 

6. Secar y revestir la cavidad con el monómero de acrí-
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lico, p8ra que ayuJe a sellar los tdbulos y prevenga la 

decoloruci6n por filtracidn. 

7. Obturar la cavidad con silicato o material pl~stico

del color debido. 

RESTAUrlACION DE LA 'PRA~lSLUCIDEZ DE LA CORONA. 

uara restaurar l~ translucidez del

diente, se coloca en la cámara pulpar una toru~da de al 

godón, impregnada en silicona líquidH (de 15 a 30 cen-

tistokes) procurando forzar el líauido dentro de los tú 

bulos dentinales. Esto puede loFrarse con un instrumen

to de superficie plana o un trocito de putapercha ca--

liente, ejerciendo presidn co~tra la torunda d8 algod6n. 

La silicona fluida es preferible a la solucidn de hidra 

to de cloral superida por ~enstro~ o al monómero del -

acrílico sup-erido por T'earson. Ambos arentes se secan -

al evaporarse el solvente y l& sustancia seca se torna

inactiva para restaurar le tra~slucidez. La silicona 

fluida, en cambio, no se evapora, tiene baja tensión su 

perficial y queda en form~ per~&nente sobre lh Jentina, 

o en el interior de la misma. ~~ene un índice de refrac 

ción muy aproximado al del esmalte, que según C&pe y -

Kitchin es de 1,62. 
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Jee~ués de frotur a fondo la cámara 

pul~:~r co'1 la silicona líquida, sa eecan esta y la cav_! 

dad con aLre caliente y lue~o se realiza la obtur8ci6n

per7qnente con u~ acrílico autopolimerizable o una resi 

nf-1 co:npuesta. Si se ·:ensura hacer t:'.lf(m tipo de restau

ración, se coloca!'B. pri:nert-tme!'lte una base de cemento --

blanco. 

Debe evit&rse la contaminación de -

la cómara pulpar con saliva 81 remover el cemento de -

fosfato de cinc, a fi~ je colocar la obturación perma-

nente para lo cual se ~rotererá el diente con rollos de 

alroJón o, ~ejor aún, con el dinue,en caso contrario, -

la corona del diente nue1aría expuesta a apentes que po . -
drían colorearla niievamente. 

TECNICAS DE BLANQUEAMIENTO PARA DIENTES VITALES. 

Las alteraciones de color de los -

dientes provocadas por la _inrestión excesiva de fluoru

ros y cor la administraci6n de tetraciclinas (que son -

las causas más cornu:ies <.ie dientes vitales pigmentados)

durante el desarrollo del Jiente, no responden bien a -

los mdtodos corrientes de blanaueamiento de superoxol y 

otros arentes blanoueadores. La etiolor.ía de estas tin-
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ciones es decididamente diferente, por lo que las téc-

nicas para sü correccidn ee trataran por sepHredo. 

TECNICA PARA DIENTES TEfJr:ios P()H FLUOrl.OSIS. 

Se han superido muchos métodos para 

eliminar la tincidn por fluorosis; entre ellos el des-

f'"Bste selectivo y pulido del esmalte, blanaueamiento con 

superoxol y éter anestésico o sin ál, y la eliminacidn

química de la sustancia dentaria con ácido clorhídrico. 

Susman (1959), ha elirr.inCJ.do las ma~ 

chas pardas en l~ c~ra vestibular de dientes con fluoro 

sis, puliendo con triple Sílex, colocando de 6 a 8 gotlli:· 

de superoxol bañando lü sunerficie y provocando una pe

queña explosidn al acercar la punta de un explorador e~ 

lentada al rojo, con la cual se blannuearía el diente. 

En general se acepta que la técnica 

más exitosa y má.s fácil es lu pr0puesta por Mcinnes, m.2. 

dificada por Bailey y Christen. La técnica básica es: 

l. Limpie y pula con pd~ez los dientes que serían blan

queados. 

2. Proteja la encía con vaselina. 
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J. A.Csle loa uientes afectados con un éiique de goma r¡ue 

lle¡rue hs:sta cubrir 18 r.aríz pena evitar la inhalación

de vap8res •• Selle el Jique a los dientes con barniz ca

vitario en el márFen plnrival para prevenir la filtra-

e ión auímica. 

4. nrapare solución fresca de le mezcla blanqueatlora en 

un vaso dappen: 1 ml de ácido clorhítlrico ( 36%), 1 ml -

de peróxido de hiJrÓP-e!'lo (30~,?) y 0,2 ml U.e éter anesté

sico. ~.lezcle con una apuja U.e acero inoxidable para evi 

tar la corrosi6n de los ele~Gntos. 

S. Aplique la solución con un isopo sobre las áreas man 

chndas y d~jelas aeí le 3 a 5 minutos. 

6. Pase el disco suavemente; que sea fino de papel. 

7. Repita la aplicación y el pasaje suave del disco has 

ta lorrar la deseada eliminecidn de la tincidn. 

8. ~eutralice los di,~:-ites con hipoclorito de sodio (5,25 

% ) .. 

9. Lave los dientes co:1 unb cantiüaJ copiosa de !:if-Ua an 

tes de retirar el dique, 

10. nula los Jientes con pómez. 

100 



Advertencia: 

'.)e deben Utlli7.fll' {'Uantes ue forna p<1rfi prevenir lhs qu~ 

maduras cutáneas, y se debe proteger al paciente con de 

lantal de plástico. 

El nronóstlco de esta técnica es fa 
' -

vorable, teniendo en cuenta: la naturaleza de la tin--

ci6n; aue sólo debe ser utilizada en dientes de aspecto 

liso; que el despuste Je l esm::il te sea mínimo y que no -

se debe intentar en dientes con defectos hípoplásicos,

dientes deepulpudos o teRidos por tetraciclinas. 

TECNICA PARA DrnNTES TH:~IDOS "POH TErnt.ACICLINAS. 

Como en todas las técnicas anterio-

res se debe proceder antes que nada al aislamiento del

campo operatorio en la forma ya descrita. 

Es aconsejable limpiar minuciosamen 

te los dientes con una pasta abrasiva y aeua para post~ 

riormente efectuar un rrabado con ácido fosfórico al --

40 6 50fo durante un minuto, después de 1 cual se lavan y 

secan los dientes. 

Deberá tenerse cuidado de colocar -

el peróxido de hidrógeno solo en los dientes, ya que --
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ruo:e blRnnueer tambián 18 n~el y mucosas. 

Jeepu6s de heber efectuado los pasos 

anteriores puede i~icierse el proceso de blanoueamiento. 

Charles Bouschor eufier2 emplAYr como fuente celórica -

un c>rntín con pu:-.t': ·;isl&r.te; la pu:-it1:l del L-1.p&rato se -

envuelve con U'.'18 cap!:i de asbesto humedecida en agua y -

üe eproximade~ente media pulpnda de tli~metro. Durante -

la 1:l~liceci6n del calor la cHpb de nsbesto pued~ ser -

moldendEJ :na,1ualmerite, para lograr una óptima adaptu.ción 

con L¡ nu:1t:a. Uc;é: V»:·' oue se ha loP:n:;do molll.ear la pun

ta p~r~ au9 este se adupte al contorno vestibular de -

los dientes se inici~ lE aplicación de calor que produ

cir& vupor durBr: te nlfu!los ser-undos y mientras el as bes 

to se neca. po.r acción Jel calor. Hecho esto puede empl! 

arse el cautín coffio fuente cal6rica para el blenquea--

miento de loa die~tes. 

Es imriortante mnntener los dientes

húmedos con superoxol, el cual ne aplicará con ayuda de 

una torunda de alvod6~ ~ostenida por unos pinzas de cu

r~2i6n. Los dientes empezarán a secarse tan pronto se -

inicie 18 aplicación de calor, por la que deberán de -

ser humedecidos co~tinuumente. 

El c~utín deberá aplicarse con un -

movimiento oscilante lento, ejerciendo presidn µrimero-
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en un ludo de le urcuda :r posteri.ormente en e 1 otro. D! 

berá tenerse cuidedo de efectuar movimientos sis~emáti-

con para colocar la fuente calórica en formfi rerula~, -

ya que 1c esta forma se eviturá sobrecalentar una zona

determinada o no uplic&r Jemusludo calor sobre lu zona

opuesta. En este momento es necesario recordar que el -

paciente nos inJ1c~rá los jiantes que sienten demasiado 

el chlor, sin ernbarpo es pre~iso que el oJontóloro 2e -

de cuenta de aquellus piezas que no recibe~ lu enerfia

suficiente. Si el pbciente nos se~ala que el c~lor e3 -

demasiado fuerte sobre una pieza determinad~,deberá re

tirarse el cautín h&cia otra zona inmediatamente. La du 

racidn del procedimiento deberá de ser de 10 minutos 

aproxima<lCJ.mente. Una vez oue han trunscurriJo ~i.l~~unos -

minutos, durante los cuHles se enfriaron las piezas den 

tarias tratadas, deberá hucerse un lavado abundante con 

abua corriente. Después de efectu8r un levado generoso

se procederá a sec8r en su totalidad la zona de trubajo 

para evitar dejar restos de superoxol. nosteriormente -

se retira el dique de po~a. 

~ntes de aue el ~uciente se retire-

será necesario informar tanto a él como a sus familia-

res algunos conceptos relacionados co:i el trs.tnm.ie!'lto -

practicado. Los dientes te!'lirán un tono ~ás claro del -

que adoptarán horas más t&rde, ya que el tlanqueamiento 

se realiz6 también por cierta deehidretacidn: sin emoargo 
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es imnortante hec~~les n~t~r qui las piezas tratadas se 

osc:ureceran un poco dentro de la media hora si,rnüente,

sicndo im9osible conocer el resultado final sino husta

nasados Bl¡;runos días de riue r;e ha efectuado el blanque~ 

miento. Después de que ha transcurrido este período Je

tiempo nodr~ ser necesario ~orneterse 8 otrs sesi6n de -

blsnqueamiento, siempre y cuyndo no se logren los resul 

tado~ espera~os con la primera sesidn. 2n opinión Je 

los clínicos, tres sesiones de blanqueamiento acaban 

con el potencial mJs rr8nde de ~sta tdcnica, por lo que 

se consijera innecesario someter a los pacientes a una

cuarta sesión. Uno de los riesp.ns implícitos en el tra

tamiento es el daño pulpur pero al aplicar el c2lor con 

pncauci6n hasta la fecha no se ha producido ninguna al, 

teraci6n a lo largo de varios años de arlicaci6n en in

numerables pacientes. Sin emb8rRO deberá tenerse en 

cuenta que los dientes tr5tados prese~taran cierta sen

sibilidad al frío durante al~unos días, por lo que el -

paciente deberá ser advertido sobre ello. 
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CO~CLUSIONES, 

Después de haber expuesto la etiol~ 

g!a de la discromia dental y su tratamiento. podemos -

concluir lo sipuiente: 

l. El blanqueamiento de dientes es un método conser-

vador que brinda la opción de re~lizarse tanto en dien

tes vi tales como en di e;¡tes no vi tales. 

2, Las pigmentaciones dentarias por causas exógenas,

pueden prevenirse con una buena técnica de cepillado, -

con la realización de profiláxis y odontoxésis y con v_! 

sitas periódicas al dentista, 

J. El profesio~al deberá evitar prescribir y usar su~ 

tancias que puedan pigmentar los dientes por vía sisté

mica o local respectivamente. 

4. El tratamie~to ofrece un pronóstico favorable cuan 

do las causas de la discromia dental han sido bien defi 

nidas y analizadas por el odontólofo; esto permitirá -

realizar el tratamiento en la form!":t más conveniente a -

cada ca.so. 

5. La recromia da al C.irujano :Jentista la oportunidad 

de prescindir de la colocación de una prótesis dental -
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:.0. , 
us1 un-

6. Con el blanqueamiento también se puede prescindir-

del empleo de los composites. 

7. El tratar.üe;ito es cómodo tento para el pacif;nte C.2_ 

mo pRra el .::irujano Dentista, apBr'te de que se reali?.a-

generalmente en varias cit~u. 

'.3. El ttatamiento se puede .repetir las veces que sea

nece'.wrio, hirnta lograr los resultados más aceptables o 

deseado:-,. 
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