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CAi.iSAS MAS rnF:r:1JEN11'S DE !LLPOPL1\SJ/\ DEL ESt·li\L'J'E EN N !NOS " 

I. 

La odontopcdiutria, tambi&n llamu.d~J odouLologL:i -;:ie1l i.útr ica, paltlodoncia 11 

oclonto~?g~a infantil. es ~111~:1 rrnnn tle ln orlon~olog1.a gl~neniJ. qUL! e.studi.a nl niño 
tanto fisJ.ca como ps1colog1cnmentc y tr~t:o uc 1-eRo.lverJ.0 sus ¡>roblcmus <lentales 
actuales y aplicando las med:ida.s prcventi·,;~1!::. necc:...;ar:i.ns pnra conduc_i r]o n un fu­
turo de salud. 

De igual forma por meJio de l;i odonlopedintria se pennil:e mí:.jornr los tras­
tornos patológicos en los inicios dt: 1.8 vi_da, l·.011 un diagnÓ!::t:ir.:o mt1s preciso, un 
tratamiento y pronóstico adecuado. 

Las enfermedades bucale.s en ln in[anc.in, son rnús severas que en los udulLos 
debido a que el pll de su cavicl::-HI bucal es mús 8citlo y la mucosn carece tle una 
st1perficic protectora queratinizacla por lo cunl ti.ende n present;1rse irritncibn 
e interfieren en 1:.:i nutrición llel .i..nLantc. 

Lo.s anomalías congénitus hereditarias qnc afectan a los dientes, no se mani­
fiestan clínicamente hasta que erupcionan: en ocasiones Cl.Co:np0ñándosc con gingi­
vitis o estomatitis, as:L como inft::cción t..le los tejidos c¡uc rodean al diente, pro­
vocando en ocasiones aumento de la temperatura. 

Desde el nacimiento hasta la edad de 6 a 9 años suelo haber muchas enferme­
dades generales queafcctan el desarrollo de la denticj_(¡n permanente como raqui­
tismo y fiebre rcumútica que pueden ir acomµalia1l:::. de hipopl::!.sia del esmalte, así 
como las enfermedades por fiebres exantemáticas ( .sarampión, varicela, escarla­
tina) caracterizadas por sus cambios en boca. 

Así mismo, la mayoría t.le los trastornos dentales que presentan los menores 
se observan en los dientes anteriores inferiores o superiores. 

Las r\ifPrentes enfermedades o patologias de los di;ntes, plantean pocos . 
problemas diagnósticos en general, pues los danos son mas µ(;!n11u110i1tes y se r.iod1-
ficau clificilment:e por efecto del ambiente local. 



JI. " ¡¡ 1 STOl,OG I A jj¡:¡, n 11·'.N'J'I:'. ". 

Los cit0nt:cs 1~.stún [urmado.s p.:-_ir- c1.1r.itro tipo~-> de .. tcj.idu! .. : dl! Jos cu;,.:les 1 trc::; 
son duros y r11j 1wralizudns y cubr ... ·n ;~J. cunrt:o Lt .. :Ji do; Est:os Lcjido:-; Bor1: 

;¡) ~~Slll<.! l. Le~. 
bj Dcnt~in<t. 

e) Ful¡.><i. 
d) Ceiaen Lo. 

A) ESi·J,\LTE O SUSTANCL\ AJJAIPY'(LN/1_: __ 

Es el tejido exterior (¡el d:ie11Lr~ que cubre .:.i. ln corow1 (_~11 Lodc1 ~;u lotali.dad 
hasta el cuello ; rlondc se: une con t.!.l ce;mcnto que crthrc n lL! ratz. E] esmalte por 
su parte cxternn se relac.Lon~1 ta!LllJj_~n coa la mucosu gJnglval: l.c.l cual e~t6 relacio­
nada tanto con eJ. esmnlLc com~ coit el cPrut~nto. Por s11 rxlri -~· ·.1nL 1~ .. !-:.:~ esta unido :J 

la <lt'::nt1na. El csmnl.tc es ch-:! ns pee tu vitreu, con supc~fici1: hr"i.1 L.:intc y trnslú -
cida; su color úe.pcnrle de Ja dentina, que puede ser bl<:inco .1::;u.l;::.:10, hastn a i:lfílari -
llo ()paco. Su espesor var1a scgGn eJ. sj_tiu sJendo Je 2 n1m. a nivel llcl borcle 
cortante de los i.ncistvos ~: c<1ninos; 2.·~ !!E:1. :J ni'.'t.:J. de 1....1~ 1....Ú:;-;¡:.i.Je::> de Jos premo­
lares y :2.6mm. a nivel <le las cúcpidc8 de los mol11rc~; y u ni\·rü de] cuello de to­
das las piezas den tules es de O.Smm. Es sin lugnr ;J cludn eJ t· 1.::,·! i.du más duro de -
todo el orga1dsmo por ser el m!Js mint.~raLi.:.?.ncio porque contlene de:J. .'J al S/; dr. mate­
ria orgt1nicn. 

Estructura histológica: Los elc::1~n1.os que Lo constituyen son: 
Cutícula de Nashnü~.h. Cubre al csrnnltc en toda su extensión, puede estar 

delgada e incon1pleta en cuyo caso ayudn u la pcnetrnc:J.6n rle 1n caries y cst6 for­
madél p0r la querutinj_zación del esmalte. Cuam...lo la cuticul2. está completa. la ca­
ries no penetra. 

Prismas : Están formados por cristales Je t;pnt:itn, pueden ser rectos 
u ondulados, lo que recibe el nombre de esmalte nudot;o. 

Sustanciu interprismática ~ Su contenido en sal<.~s minerales es menor , se 
calcifica por ionización del medio que lo rodea y acepta elementos nuevos, que -
provienen del exterior como floruros los cuales proporc:ionnn nl esmalte 1m1yn: di.t­

rl'??,A y r0sistcnci.:J. .. 

Lnmclas y penachos~ Favorecen .la pcnet:ru.c.~Ón tk!l µrl1ceso car·ioso por ser 
estructuras l1ipocalcificadas. 

Husos y agujas: Son tnmbién estructuras hipocalcificadas que favorecen el 
procesu de la caries, se cree que 8on prolonguciones citoplasmáticas de los o­
dontoblastos. 

Estrías de R.etziws: En 1.:i dcntü.Gura del adulto la superposición de capas 
de esmalte se advierte frecuentemente en la superf:icj e (le~ la corono. a nivel dE~ 

los terc.ios medio y cervical. 
Zona granulosa de Thornes: Se c:ncuent!"n en J.a unión amclodentinaria, formada 

por la anastomcsis de lns fibras de Thomes; en esto. zona existe mucha sensibilidad. 

En el esmalte existe ur1 intercan1bio de iones calcio por io11es fluor, y a es­
te fenómeno se le denomina DIADOQUIS¡.jO. 

Como se mencionó anteriormente el esmalte es el tejido más duro del organis­
mo por contener mayor cantidad de sales cnlcareas aproximndrnnente el 97% pero a 
la vez es frágil y a esta propie<lnd se le ll<:1ma l'RTAllTL TDAD. 
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B) DEN'l'lNi\: 

Es e] principal tejido r¡tJ<·~ formn nl dient:c en l~i pnrLc :'iuperLor G!.H.:fJ cullic~r­
tn por esmalte y por cemento •.:!n Ja rn_;_~:., por la parte -~nl:c•rn~1 por J.;_¡ cúmara pul­
par, es tejido caJ.c.ificado, s.::!nr;ib.le 0 cuaJqtdci tipo oe esLJ.mtllo. 

C) PULPA: 

Es el órgano vital y sensible pnr c~xcelencia. Está fonaado por un estroma 
de cé~lulas de tejido conjuntivo luxo 1 ricrnnenLe vasc11.l.ur:L:;o.aclo, que se cncuentrn 
dentro de la cánmro pulpnr de todos lot:: dientes. 

La pulpu dentaria ocupa 
duetos radiculares hasta los 
gamento pnrodontal que rodc<t 
vidirse en <los porciones: 

J.) Cámarn pulpar 

la ciimara pulpar y S<:l contiuúu por medio de los con­
for~111c11cs a¡>J.cal.us, do11tle torna relilci6n cu11 el li­

a 1:::1 i·a-í.:-: de:·¡ d·iente. Ln pulpa dentaria Vi:.l o Ui-

2) Porci611 radicular 

Los elementos celulares Lie la vulpa se encuentran distribuidos entre la sus­
tancia intercelular y cncc1ntrnmos n lns siguientes estructuras celulares: 
1) Fibroblastos. 
2) Histiocitos. 
3) Células mescnqu:lmatosns inclifercncia<lns. 
4) Células linfoideas errantes. 
5) Odontoblastos. 
6) Vasos sanguíneos. 
7) Vasos linf~ticos. 
8) Nervios. 

E·ntre las funciones de la pu1pa encontramos: Función .forma ti va. 

D) CEMENTO: 

Sensitiva. 
Nutritivn. 
De ff,nsi va. 

Es un tejido de color nmarillento, que cubre a la totalidad de la raíz y 
llega al cuello anatómico de la pieza dental donde se relaciona con el esmalte, 
tiene una consistencia más flexible y menos dura que la dentina y no os sensitl-
vo corno esta; en el. apex presenta un orificio llamado forámen apical. El cemen-
to contiene un 70% de sales minerales y 30% de sustancia orgánica; también está 
formado por una capa externa celular y otra interna o acelulnr. 

ESTA 
SAUR 

TESIS 
OE LA 

K;; nrnE 
íúrjJUHGA 



Ill. 11 A!<O:·IALTi\S DENTtd.ES 11 

CENERA!, J llADES: 

Vnrias enfermedades generales o La :idm.i.n:L!.;trac:i Ón de ciertos f(irmncos dan 
lugnr n Ucfectos dentales· y 3 una co.l.orac:Lérn <.1non:1r1l de todo r~l d] ente o parte 
de él. 

~~n oca~üoues solo L!til~1 dele:rndnu.do pur rn1 LC!_jidu Je] (}·~ente. Et-;tos cnmb"ios 
de co.lorncJ.Ón ~icncn pocn importunci:1 dia~~nl1t;t.ica, pt.!í'!S h<1bi t:ualmente ya se 
diagnosticó ln cnfcrmcdo.d sistérni.ca <l L:r::1vÓt:: de s11t; si.c1v1s y si.ntnmas generales. 

Aunque también .se conocc:n nlgunn.s alterD.ci.ones de. los dicntcf:' que se acompa-
11.an d0 camh:í.os de color sin relnc::_j ón i'.1 cnfermeclad general ulg1Jnn. Lns princiµ:i-
lcs anomelj.as son: 

A) Pigr.wntación por tc:trncicl:i nas 
13) DenU.n<..1 opa.l2scc11 te. 
C) Amclogénes:in imperíecla itt::rl:!Ü.i.UJ.l L:1. 
D) Hipopl.a>'.Ü" del csmQlte. 

A) ElGMEN'.J:A{;JON POR ADrlI!HS'j'RACION DE TETRACICLlNAS: 

Una prolongada terapéuticn con t.etraciclin<.1s u oxitetrnciclinas y distribuidas 
profusamente en huesos y di.entes pueden ocnsionéJr p.i.gmentoción de éstos y especial­
mente en los dientes de la primera deutJ.cilÍn. t.;i se~ administran en el periodo <le -
su formación el cual se e::tj_cndc d2sdc n1.!'cdodo:- del c1JDrto m•.':.-s de vidn intraute­
rina hasta. el décimo mes de vida para J.os dientes primarios y desde 81 cuarto mes 
hasta los diesciseis afias de vitlu pura los dientes perma11cntes. 

Es por esto que de ser posible no deherán prescribirse tctraciclinas a las mu­
jeres g~stantes o a los nifios menores de ocho aRos. 

La pigmentación que se produce por la administración de tetrac:iclinas en el 
esmnl te y en Ja den ti na es de color amarillo pardusco que incluso puede ocasione:-": 
unn hipofllasia. 

Wallman y Hil ton en un estudio realizado encontrQrOn que 01 92% de los n:rnos 
participantes en el estudio pre.sentaron un color amar:i.l:to en las regiones de los 
dientes de la primera dentición en vias de calcif ico.ción en el momento de recibir 
el fármaco. El. grado ele hipoplnsia y el cambio de color estQban relacionados con 
la dosis administrada y solía ser más intenso en los dientes más expuestos al sol. 
El color pardo se deb.c al producto de b oxidación de la tetrnciclina y unQ vez 
fijada la tetracicliun nl dicne representa un cambio irreversible. 

Considera11clo estos efectos adversos que presenta el uso de la tetraciclinas., 
especialmene en n:iño.s menores de ocho años y mujeres embarazadas se debe de seña­
lar que no se justifica el uso de este antibiótico si puede ser sustituido por 
otro. 

B) DENTINA OPALESCENTE: 

Es una tendencia autosómiea dominante. Puede ocurrir independientemente o 
como parte del síndrome de ostcogénesis imperfecta. Algunos pacientes sufren de 
huesos muy quebradizos y en ocasiones esclerót:icas azulosas. 



; 

.J 

El esmuJt.c es normrd, la denti11n e:;t{1 m~i1 i'orrnnd;1_ 1·'.s ':~1r~1ctPr.~.~~t:ir.:o t.>l. cw, 
lor azul pardusco o panJo, qur_i se uli;;l:.rv:.1 Jnmpd.ínt:mantc tle::;pué~;-; <!1! t~rupc tuné1r. 
El esmalte se frac.Lur.:i estf1 ;:-.;,~J'~.lt'ddo -~t· i;i_ de11l.i.i1.\ que 1 1.: ¡)re::Ln pocn ;Jpoyo 
solo quedan muñonc.:s J i cu1 ;Jrcs i.nl:<..:nsumt..:ul:e cú J 01·c,~1d¡¡:;. ck~ p .. irdn, a1 dr~scam:1r:.;e 

el esmalte de.h"i.do <J ln <.ÜLen1cii')n_ de 1<1 uulbt. nm0lod(:nrí~F1~·L:1 la dr~ntin;t qued:i -­
al descubicro y J.a hcice ;:;:usccptil1le :.1 L1 dlJI'u3 í c'Jn V 

Unn notahl.c cnrac:terÍsL.i.c~:: r:-tdi.o~rSfiu\ ..:'!! r..·:.:;Lo:.> ih1<"rl~nLe:; es cd ur;l,eCl(J de 
lns dientes permanentes donde :30 ub::_-;crvn un;i d1.~~;pr-<Jpurc i <'111 C(;nt-;Jdf'r1.i.hJ (: en tri.! t:l 
tamaño de ·ln.s. cornn;¡s y .J.ns raÍc.!1::-: de:.~ c:::-.t.o~; di.c1i1 t:~!; y:1 que ti..-~iH..:>n un ~~1·a11 pareci­
do a los dientes tcm~:.ot·a.Lt.::s .• L<..~rnblL,:;·1 eitc.unlrnmu.s que l:nntu Ja c!wiaru como .l.os con­
ductos raüi1.-::ulures se encueutr~u1 tni:ou!rncntP fJbl.LtPr:;Jc1:-;. 

C) AMELOGENESTS IMPERFECTA HJ-'.l-;ED1.'l'1\JUA: 

Es unn anomal1.u estructural del p.:;111~~·!.tc y ruude diferonci.<1r;,;e en dos: 

1) IIipoplnsia ÜE!l es1;u] le hereditaria: En cr.:;te tifJC.l el c.smalLe e~~; de 0~~truc­
tun1 normal~ pero en cantidud ubort;_idn clinicr:montc !.ns coro11as t~on nmnrillcn­
tns, lisas~ brj_Jla11Lc~ J iJ¡11·ns annqne un nl~.-;ur1of; Ct!SO!""> puedan existir grandes 

fosetas o estrías. El cspi.:!sor del csmu.l te c-s ui<'..l~·caU.:.t!!! 1 ·'í1tc r:-.o:;nrn- que el 11ormaJ. 
lo qué: le dú a la coronn una f:ormn cún:i.ca o cU.:tndcica y L . .-ccucntement.u WJ c::l!:.'­
te punto de c.ontnct:o entre Jos d.lentes. Cunnd.n 1:J hi.pOJ¡l:...i.sin cu grave, la extre­
ma delgadez del Gf>ITTi:::il.tt: hace di.fÍc:il detectar r;.1di.ogr·ÍJ[:iC~)~lC1 Ht.C ::>ll presencia nn. 
los piezus .. 

Lu Yuriable genért.i.cu ?:-adíen en Ja j:ormaL~"iÓI1 dci:l-:-ct.i._;.rK~a de ln n:at:"Clz durante 
18 etapa de aposición. 

Dentina expuesta, desgnstntl::i y nm}' pi3mcrttadu e.un c?.m~1 l te frágil que puede 
estar presente o no alredcrlor de la.s fosetns es común en las anoma1idade8 de e.s-­
malte y dentina. 

2) 1Iipocalc:U:icación hcreditat·iu del ernnalte: En este segunóo t.i¡10 de amelo:::1é-
nesís imperfectn la matri:z. de esmalte es norm31., pero está hipoculcificada. 

·El csµe:::10r écl esmalte es normal,pero es de mala calj.<laü y a veces uporccc blan­
do y elástico por el cese óe su [unción rjn la:; ci:apns inicj.nlcs de su maduración 
y como resultado obtenemos unu absorción Uc tj.nción y táci.J.;¡¡e:nt:c p!1sAn de blanco 
opaco a pardo obscuro; este camLdo de color debido n 1a absoración es dchido nl 
bajo contenido mineral y alto contenido de aguu de estas piezas-

Las superficies dentales aparecen sin brillo n:!. 111stre 1 pero el esmalte es 
de espesor normnl y las coronas son de forma natural y ra<liográficamente no apa­
rece una capa diferenciada ya que el csmnJ te ~' la dentina son de 1.:1 misma densi­
dad aproximadamente. 

Ambos tipos de ame!~ogéncsis imperfectn son dominantes y heterocigóticos con 
aproximudamente igual número d~~ vf.1stagos afectndo8 y no afectados. No existe re­
lación alguna con el sexo . 

D) HIPOPLASIA DEL ESMAl:l'E: 

Es otro de los defectos estructurales del esmalte y quizii el miis común e 
importante y será descrito n continuación. 



IV. " ll1 FOPI .AS 1 ¡\ DEL E:SHAI .T" ". 

En gencrul .los pacientes refieren nntcc1~di:11tc~; frnnJ.J .!.are~.:. Se herC"da cumo 
Lendenc.ia dominante JJ.gudn ;·il s~:.:0.. Sr-:> \'C poco en J~1 d•_•11Lic_i.Jn pr.i.m;Jr:in del1i_do 
a la relativmnente escasa frecuencia de .Los stt·ess 1.nt:rnut.l,~rLno::; tJ1 conturto ele 
lo que ocurre en lu primeru época d 1~ ] n ·,r i d:i con !:;U r_,J (~\' utl;1 J r-;,cidencia de mnl uu­
trición y enfennGtktdr::s, cunrH.lo sr: e~;tÚ formnndo el r~;::;111a l L L' en cJ Lc:1-c::i o externo 
<le los incisivos~ p.r.·e:.~mol<:ire~--~ y pr:i.n;eros mo.l ~•n::s perrnc:IJlen U.'?:--,. 

Es un defecto de lo Eormaciún dc1 emnaltc: dcbJdo :t ~11.gún tra~Jl:orno en el ·­
depósito de la matriz del e~ 111nlte u en ~•u culcif_icuci(¡n, t;:.irn1Jién puede depender 
de diversos trastornos generales que p~ _ _.ocluc.en cnmbio:::: dege.11C:r<!t:Ln1Ll en ]os ar.ielr.1-
blastos y por ello trastornan L1 form::-:ción del csmnlt.1~. 

Los defectos hipoplúsicos vnrÍ<Jn 1...~11 21·avcrhd dPsfJc. mnnr.Jins op~1cns aif;laclas 
en la superficie del e~malt.e, hasta defectos horizont.:.ulcs r.on escot:ndnrus profun­
das sienclo esto un registro que ¡1er:¡1ite estimar el periodo en el cual ocurri6 el 
trastorno general. 

Lus toxcmnlas v otras c11fcrmednrlcs graves clurantc la gcstnciAn nfcctut1 la 
formación del esmal~~ in útero. 

En ln lactancia y la ni!lez pueden producir hipoplasia del esma.lte J.us fie­
bre exantemáticas, las en[crmeda<les <ligestivns y la carenc:ta de calcio, fósforo 
vitaminas A y D y se puedi:!n acotnfK.1ñar con defccLos hipoplúsLc.os de ln dentina. 

Desde el punto <le vist:u m:Lc¡·osccÍpico, el esmalte hi.popJ.6.stco pre.sen ta esco­
taduras superficiales donde estú dJ.sminuido en cant:i.dnd o falta por completo. 

La bipoplasia del esmalte JJUede ser producida por deficiencia riietética de 
calcio y fósforo. Puede demostrm .. ~so ta.mbión que en casos de aclorhidria ( falta 
de ácido clorhídrico en el estómago ) , puede habcor deficiente form3ción de esmal­
te, probablemente porque las sales de calcio no están disponibles para su ab­
sorción nnrmAl. 'l'l\mhi én !11JAciP. producirse h1 poplasia del e:..:;malte como resultado 
de trastornos hormonales, especialmente de disfucnción de la paratiroides, pero 
también en insuficiencia tiroidea, !li1;ofisiuria y supra.rrennl. 

De todas las sustancias estudiadas por su influencia en la formación de es­
malte se ha investigado con má!.-'> intensidad 1u vj_tasminn D. ya que estudios rea­
lizados demostraron que estn sustancia es esencial parn el buen desarrollo y cal­
ci.ficactón del esmalte. Cuando están presentes cantidades adecuadas de viatamina 
D, la textura de la superficie del esmalte en formación ne ncercabn a al per -· 
fección y a medida que dism:Lntd.a la superficie 8e volvía progresivamente hipoplú­
s:Lca hasta que en casos graves de deficiencias grandes áreas de superficies 
dentales carecían de esmalte. Dehe recalcarse que los cambios hipoplúsicos en 
deficiencias mínimas de viatminns son submacroscÓpicos. 

De lo antes mencionado podemos concluir que las dcfJciencias estructurales 
en la superficie del esmalte pos:iblemene predisponen a ln caries dental a favo­
recer a la acumulación de carhohidratos fermentaiJles y microorganismos bucales 
acidogénicos. 



En la htpopJ.as:LJ el csm:-i.lt.,·: :se cncuent ra nnn1.Ld pero ·~11 cant id<..1rl(::-: <1bortada::: 
cl:í.nicamentc lns coronas son umari.l.lL~nt~1s, lJl:ins, hrLlL1nlc:s ~· dnr.:.1s, nnnque pue-
den tener grandes foset.os o cst:rias. i·:1 (:;malLt! Lic:nc 1m er:;pe:·Wr meuor y ~:~~to 
hace que j;1 corona tcng<1 furnm cón:ica o cilÍ.nt!r·i.c:t :·e.un Crec.tH·11cja nu huy oclu­
sión . Por :..:;u alto contc~n-i<lo :i:iorghuJcu r¡o;·n~.:d de;\_ l.~::rfü·:.lLC'., 1~~-; soJ uh] e• r:n iic::i.d() 
en el m.i.srno grntlo que el l::.smaltc tic d:LPnLl~~~ non:Htlt!:1. Cu~inclo .~.:.1 h.ipopla::d.a es 
grave' su delgadc::-.; hace di f.í c.i .L dctvc. Lnr r.:ui i.o,1:n1 r j c~1r:1c•11L I~~ :<1 p!'(•;:;1.•11f: i <-1. 

Por 3u dcsgastar.üent·o es d:i.Lici.L r\cLc'rr,1.i.naL· e\ i.nic:;_1í:1enl:L' :·d . .i.a dist.n\[:in 
existe en el esmnJ.tr.~ o en Li dcntin¡-,1. Poi: ~e1· di.L·:c:i L 11i.:1gnu~;i:"i.cnr Li liipopl<Jsi:..1 
cunnclo los dientes estén muy dt~sg"-:r-;L.::..1.dc1:3, ~e de\H~n obU:nr~r nt.r:1:.:> inft_i1-rnncioncs 
como rc..diogra Eías o st'CC ionc;, ll.i.stci:LÜ'.'.i.ca~.;. 

La vario.Lle genéLicn ro.<l:i.ca en la formDci(ni ucfcctuo:::~;:: ck l:t 1J1lriz ya que 
esta se d8pO.:.<_i..tu perif~ricamente desde l.:.t un.ión ücl esmalte y L1 d 1~11Li11a; el es­
pesor del esnialte dcpcndcr5. rle1 r:rr~-:-·imient-o n:m~lobJ[u:>tico l!n que ::;0 muid.fiesta 
el factor genético. 

La rnne]ogénesis imperfecta se trnsmJtc como <:aructer mendcliuno dominante y 
se limita a un detecto adnnu:..1nt.ino. E . .i C::;.í;;;,:.l~-.:.; ~e Ül!!Jgn:t;1 1·fq1iclamcnt.:c tlebirlo 
a su délgade;>;. Su color es rn~arilJ o purdCJ y lo:.; dic.mtes cicbt.:11 sei- prolceido~; con 
coronas para que puedDn cumplir .su cic]o en 1.n boca.. 

La hipoplas:ia del esmalte se produce fHn· defectos o fallos dun1ntc la apo­
sición de lo matriz orgún.i.co. adamanc:¡_nG... La formación tun precisa del esmalte con 
su depósito de cuatro micrones dierios permite entender que cuaJqu:i.cr perturabación 
de orden locaJ. o general quede ccJrao 1113rcn indeleble y <lef·LnitivQ en eJ. esmalte. 

Clínicnmentc se observan to::~et:as o sui:cu.s en el csmnlLc y quPclan maracados 
todos los clientes que en ese momento se estaban formanado en su respectivo nivel 
cronológico. 

Se pueden distinguir diferentes tipos ele ld poplasia: 

A) NEONATAL:_ 

A.Eeci..u a Lodos los dic:1tc pr:im~~r·ins y al primer molar permanente que es con­
secuencia del trauma <le nacimientc.. .... 

B) AGUDA DEL ANILLO INFANTIL: 

Es producida aproximadrnnentc a los 10 meses por algún tratoruo metabólico sub­
clínico¡ es una etapa crítica de marcado susceptibilidad a las enfermedades infan­
tiles y a.fectn los primero::; molares pcrmn.ncntcs, :Lncis:i vos y caninos inferiores -

~l permanentes e incisivos centrales y cuninos superiores permanentes. 
_; 

C) CRONICA DEL PERIODO INFANTIL: 

~ Este periodo es entre la segunda semana y los diez meses de vida; a esta e-

j 

dad el anillo infantil maraca la separación del per:iódo s:iguient~ en el patrón de 
calcificación del esmalte y ln Uentina. Posiblemente en los meses siguientes 
continúe un ajuste neonatal no satisfactorio. 

Alrededor de los dos años y medio se produce el anillo de la niñez temprana 
y a los cuatro y medio el anillo de la niüez tardía. 

Según su estado se puGc..len clasificcr en leves, mo<leradéls o graves. 



Se hn observado que tüüor~ que· ¡ircsenL..:_ln ¡mt-.lli.:d.s ccrelJr:ll t:rnthiCn pret;0nLan 
un 36% más ele proba1J:i.l:irL:i.cle~·.: de tener ki pnpla.;i:J cl~'l l..:::.·m:1 \.Le- y que 1.-~j 7()/~ c.h~ L11!> 

dientes con c:..•sma.i.tc hipupl{1~~:i.co se pur~1.k~ 1;:..;Lah1ccl:'r en r:\ le!!--; nrt<l rcL:i.ci.Ün blcn dc-­
finida basada en la épr..Jc.:.1 L'•l que Los pos:L1Jlc:·J factn1-cs c~t:io.lc'.ig.~cos h..ibrlnn caus·.l­
do la lcsiÓH cerebral y e:'l 1.1oml:!ll:1.1 i..lpL:rentr.~ de.\ dr.'.ft.·cto .:~ddilFmLjnu has.:.H.1u e11 !~u u·­
bicación en el csmaltu coronnr.ld. \='(;t· l.(1 cu:iL .~~u puede det.1~rmint.1r nc11c1rnio !;e pro­
dujo lo le:df1n cerebral en ~Jacicr;te.s L:J1 t!tiiC:iiC!S a eti.10;•,L.1 1111 l!StÍt clnrumcnle de­
finida. Asl mismt) se ohservó qu~' Jo~-; l.!L.::.-ctu:; :.;dwnnnt:Lnn::; ncta-rian con mayor fre­
cuencia en los grupos tlc bajo coet:icic~nt>: :i.ntclc:cLlPJ.I y c:lcvrHLt inc:icicnciD <le ~h~­
fectos neurológicos y que los ticfc~c.Lu:-; adG.rnnnLir1of, j.n i.c i.t~ba1¡ en c1 momento del 
daño al feto o al in tan te on clesarro ·1 Ju. 

Oliver y Owj_ngs ubservnrun hipoplas.i.H rlel csmulte en t~ientes permanentes en 
ninos con elevado purc.~~ntí:..jc de sí.ndromc nefn'.")t :i.co y la cor1-elac:i.Ón entre la época 
de la enfermedad renal grave y .la época en qne se f:ormó ei e::;:ual~e dcft:cL 1.!o~n. 

F) JIIPOPLASIMSOCTADA CON ALERGIAS: 

Existe una correlac:lón entre los defectos del esmalte <le ln <lent:ición primaria 
y la presencia de reacciones alérgicas gr11ves principalmente cuando son alergias -
congénitas y se van a manifest.nr con los defectos en el tercio oclusal de los ca­
ninos y primeros molares tcmporn'l es. 

G) HIPOPLASIA POR ENVENENANIENTD CRONICO POR PLOMO: 

Se ha comprobo.do que el plumbis1t10 ( envenenamiento con plomo ) tiene una in­
ciedencia del 100% mayor' de hipoplasia y que cuando no hay causa aparente de la 
hipoplasia se debe de pensar en la exposición de plomo. As). mismo se ha señalado 
que el feto de u11<:1 líludrc cn.·.r~n1:.nA.d.n. por plomo puede ser afectado ya que el plo­
mo atravieza rápidamente la pla.ccnto. durante el embarazo y bL. ob::.;cr~.ran retardos 
significativos en el desarrolJ o y erurcibn de los. dientes tempora18s en el niño 
de una madre afectada. 

H) HIPOPLASIA POR IlffECCION Y TRAUMA LOCAL: 

En todo diente que esté formada su matri¿ o cnlcificándola en el momento de 
un estado deficiente o de una condición sistémica será evidente una hipoplasia del 
esmalte; los dientes pennantntes n menudo tendrán zonas lüpoplásicas o hipocalci­
ficadas en 1:::-t corona como resultado de una infección o trauma .. 

Turner fué el primero en describir el tipó localizado 
defectos adamantinos en dos premolares y encontró la causa 
del molar primario mt1s cercano. La hipoplnsia adamHntinn 
conocida como 11 Dicn te de Turner ". 

ele hipoplasia; observó 
en la inf ccci6n apical 

por infección local es 

Bauerr según un estud:i.o realizado llegó a ln conclus:ión de que los procesos 
inflamatorios peri_1picales de los dientes temporales ~e extienden a los gérmenes 
de los dientes permanente y los afectan durante el estadio prefuncional de lo 
erupcibn. · 
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La 1nfücc-i.Lm se t~XLie1nh: t.li_· 1;;;..1~c:r:1 di fii:..;~; DoT 121 h11eso que rodl..'.3 lo:,; gé.r­
rnenes de los succ~~ores afr.'ctru1cin ~\S:Í. Ja imnort:::i~1tt~ 1:~~pn pt·ot:ccLuta de~ cr.:nnJrP 
jóven, c1 upltelio ad:.1111ant:i.no 11ni F-i.cucin. · 

L·.t conseev11c.i.Ón tic J:LcnLcs primnr il1S lnfc·ct:1d(JS aún :.1s:i ntom{1L.i.cos c~s in­
justificable, c!l re:.:;ultn1lc1 pll:...~dt.: :;er J ;1 fo~·m;.1cjÓn d·~ de[ectn~-J lripo¡d.éisicos en 
el diente permuncnte, ::;u ch~sv.i.o Je 1c1 guJa norm;1J dc1 c•rupci.Ón ptir L.:i pn~·s:ilin d(:.1 
e:-:lldntlo inflmn~1torjo o hi:.1st.~1 LJ muer U: Lle.l d.L1_•nt. e· ('fl de::;~1~·!'•JLl.1..'. 

Cuando SC:! presenta f·isuL::J. rcpa1·ddc:, lé1b~:Jl.';..•!..fll:i1i;.~ co11:plc:L:.1 h·Llatcrn] v un\la­
te1·nl es frecuente en un 66~?. de lo~: ca~.>ü:-3 ('lfcunLr:ir hipo¡dtJSin d1·1 t:smaltC en •_l"i_­
entes primar:.í.os Gt!.[lEffiorc."; anLer.Lon..-:3 J' (::-; un ()').7.: de Jos cf\t,os ::;e fJrescnta 1n 
hipoplasia en <li<..!nl:cs pennancnLes t..:n uno o 1:1(1~• di>:...:!nt.J_:.s Sll\H.~c·iorí;;s; µor lo que se 
concluyó que J.o::> d.1.entcs pcrm.::1ncni:c:.:> 0:...;t..:'.111 s~1j0t:ns n una ct¿,q;a lPn;¡:n-nnn de ::Ju de­
sarrollo en el momcnt.o <lel J.r..:.,ccdim'LPnt n q1tirÚrgi.co y mús ~,;ujctos a <luños en es-· 
te momento por lo cual son a[Q.::.:t.:.~vlo~ !~cri. .. 11neatc. 

J) HIPOPLASii\ l'\JR l<A YúS " ;; " · 

Se presenta. en n-111os que han rccthi.do uxceslv~~; radinc.i.oncs X en el tra­
tamiento de un proceso maligno y que como con~;ecuenci.n han l1csnrrol1ado caries 
irrestricta en la zon3 que fué radiada. 

En general los o.mGloblnsi::os son más re~-;j_~:tentps u Jos rayos X; sin embargo 
se puede vt::r una línea de csmal te hipopl(1sicc• qne corrL?spundc a 12 época del de­
sarrollo en el momento de ln terapia; ~ien<lo el eft::cto más grave durante el desa-
rrollo de la dentina y la formación rnd:ic11lní. que es suspendida. A veces, el -
desarrollo de los tlien tes pennancn tes es suspendido. 

K) HIPOPLASIA POR RUBEOLA EMBRIOPATICA: 

Los niños con anomelj,,.1s cong{.:n.i.tas atribuidas ;,1 una infección del útero -
por ruL8oln de l!nn edad media de dos y metlio años el 90~b de los niños presentó 
hipoplasia adamantino así conio la pre~t!uc. ;_,:¡ de d.1.entPs cónicos en el 78% de los 
niños con historia de rubéola. 

L) ~ll=IP~O=P~L=A'-"S""I""'A-'P'-'O'""R'-'-F""'Ll"-JO"-'R""l~JR""O __ (~F-=L=UOROS IS DENTAL ) ; 

Un contenido mayor de más de una parte por nd.llón ( ppm) úc fluoruro en el 
agua puede afectar a los ameloblnstos Jurante c.!_ t~statlío de formación del diente 
y causar el llamado 11 Esmalte veteado 11 

.. 

El aspecto de este esmalte afectn<lo en su formación por un exceso cle fluo­
ruro en el agua es muy variable aunque los casos más graves de fluorosis dental 
están asociados n. un alto j_ndice de consumo de fluoruro. El esmalte puede tener 
un aspecto blancuzco, opaco o presentar fositas y los dientes anteriores superio­
res presentan manchas pardas. 

Aunque la pi gmentac:Lón esti1 1 i.mi to.dn Únicamente nl tercio externo del esmal­
tr las estructuras ele las vainas de los prismus y los lineas incrementales está­
bnn obscurecidas por esa misma pigmentación 



V. MúNJFEST;\C TONl~S CLH! tCAS ". 

Se obser\'U u11 colo1- unorrn~d ;::nnn1·-LJJt"1 o .:rn:1rnnj:tdo amaril.Lf:~ílLO en todu e.L 
espesor de.L csmnlt.e y ln ciQnt.i.nn. i,u.:; d:i.i:~ntes po;;Ler:iurcs n:11c.sLran el m:isrno -
nrnrlo de plg111cntaci6n qu8 ]cJs ant~riorcs. 

ED ln mautfestnciÓn ci~ 1u h_i_ 1 )~)pl<1!.;.L~'i en fonn._1 de e:..:cavuci nrit·~,; t') :~»orni~-=- cles­
provi!::>l:rJs del rccubr:Lm.Lento del e~:.nra.Ll:e~ 

Lo::• dientes ufectullus resi.stL'Il mcnc1~ a .la atrici.Ón y n la nbra:sj{in de Jo~ 
dientes sanos. Exif.'.te tamlrLéi1 uu;1 tl.!ndcnciu a l.'..1 pénlicta ele p.Ltcns vert~icales o 
ast-Lllas de esmalte que t:ic11e cumu rc.!sult~iriu uw1 ll.Lsmi.nucJl111 del diúmctro buco­
lingua.l de las coronas de los dicnti~::..; ,:_1fect.::.idos y una menor alturn vert..ica.L de­
bida a la ntrici6n y nb1·:1si6n. 

Las raí.ces de los d:Lentcs cxLr;:iidos tienen lÜ rni.smu culor especial amarillo 
Ó amari.1 lo 11naranjndo. 

VI. " TRATAMIENTO 11
• 

Es aconsejable proceder a la conservaciór1 dental tnnto primaria como princi­
pnlmente la secundaria, con lo que se requiere una atención orJontolÓg:Lca prolon­
gad.u por medio de restuurac..iones totales o coronas c.ompJ.etas sobre todo en los dien­
tes anteriores para evitar los riesgos ele exposición dcntinaria, el nstillamien-
to del esmalte, la abresión y ln atrición, prevenir los riesgos <le caries y mejo­
rur el aspecto de los clienlces. 

Sin embargo la afirmación de que los dicnt:es hipopl~sicos son m~s suscepti­
bles a la caries que los dientes norm:1le.s presenta pocas evidencias para apoyarla; 
pero también se producen caries en los defectos del esmalte y en ]as zonns d~ 1 ~. 
i..;ol.una clínica donde la de~tinn está e:~puesta. Las áre2.s pequeñas de caries ó _ 

precaries se pueden resta.urnr con .:J.:nalga.fiit:1, silicato ó resina. 

Como los dientes temporales y permanentes hipoplásicos con grandes zonas de 
esmalte defectuoso son más sensibles tan pronto erupcionan es dificil colocar una 
restaurílción sati,sfactorin en ese momento por lo que una aplicación tópica de -
floruro estoñoso al 8% reduce lo sensibilül;oHI riel rhente; record'1ndo que ln cipll­
caciÓn debe ser repetida con frecuencia para reducir la sensibilidad a los cam­
bios térmicos y al:i.mentos úcidos. 

Una vez controlada la excesivn sensibilidad de los dientes afectados se pue­
de proceder a la colocación de una restauración definitiva como sería la coloca -
ción de coronas ele acero cromo c::n dentición temporal posterior y en caso de estar 
afectados los anteriores con una técnico de resina y grabado ácido en la corona; 
y en caso de encontrarnos con hipoplnsia del esmalte en dientes permanentes las 
restauraciones más indicados serian incrustaciones, coronas o fundas de porce­
lana según el caso en particular. 



···~ ¡ 
.,. ... J 

'_,, 
' ' 

- ¡ 
1 

VII. 1.lJB!.JOCHAl"JJ\ " 

I. Atlas de Pntdodunc ri 

DnvJ..s, ~Iolm N. 
Edi turial Saunders. (1980) 

Il. Dental enamel hypoplu:;;Ja ctio.logy .. 
Ar.ch oral !J Lo] . 
Articulo (1986) 

lII. Dental encune] hypoplasia . 
. Journa.l Dental nes. 
Art:Í.culo ( 1987 ) 

IV. Fricto~cs hcreJiLarius ell Q,Jo11l.ope<liatria 
Nontt:!ro Zapatn Guaci.'::1lupL! 
Tesis ( 1988 ) 

V. Farmacolog:í.a: Bnscs bioquímicas y farmacológicas 
Bnwman, W. C. 

VI. 

VII. 

VIII. 

IX. 

X. 

XI. 

XII. 

XIII. 

Editorial intcramcricana ( 1984 ) 

Ilistologi¡1 dcJ. Jj_c11tc l1umano 
Mjor, 1. \. 
Editorial. Labor 197t, ) 

Histopatología de lu dentición. 
Hurtado Mojica Enrir¡ue 
Tesis. 

Histología y embriología bucales. 
Orban llnlint Joseph. 
La Prensa médica Mexicana ( J.96"1 

ManchnA Pn 10~ diente~ c.::u:::ci.do::::; por i..i::tn::.1LlLllncs. 
Vere LÓpez l·b. de la Luz. 
Tesis. 

Odontología pediátrica. 
l3raham, Raymond • 
Editorial m~dica pAnamericana 19811 ) . 

Odontología para el niño y el adolescente. 
Ralph E. Me Donalcl y David R. Avery 
Editorial Munrli ( 1987 ). 

Odontología pediátr:Lca. 
S. l3. Finn. 
Editorial ]nteramericana, cuarta edición~ 

Odontologó.a pediátrica. 
Samuel Leyt. 
Editorial Mundi Saic y F. ( 1980 ) 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Bibliografía



