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tNTADDUCCION 

Una parte rund.smental de todo prograin.s ds asistencia saniten.a dental sistematt 

~ada del niño y el adolescente es el conocimiento del deaan-ollo y crvcimiento de 

los dientes y loe maxilarus, adom4a del diagn6atico preco~ Ce las desviaciones y a

na11al!as posibilita, con f~cuencia, su correcci6n con medidas mucho menos complic~ 

d53 que las que ae necealtar!an para tratar'ªºª miemct5 tl"!!ltDJ'TIDB totalmente deaa -

rrolledoa. 

Pan:s poder descubrir una anomalía, hay que conocer las care.ctorísticaa noTl!!alee 

y los rnllrgenas de la normalidad. 



·-C:APITtLQ I • OESAAFO..LO OE LOS DIENTES• 

Ob::ieniaciones pl"eliminaros sobra el aesarrollc nonno.l y eno1'1!1al¡ sus causas y -

sus forma!I. 

Le mismo que le totalidad del organismo, los dientes y ol sistema dentario lle

van el sello de le ccncurnincta de los rnctc:ire::i hen:iditerios y de los amOientele15. 

Mientrns qua el Juego ennOntcc del conjuntc:i de dstcs rectoras causales permitan 

esperar un desarrollo marfol6gicnmente nonnel, las altef'Cl.cionea en el equilibrio de 

l~ C01!¡)Qnantea ger"ldtico!I y los E0<6gunos puedan dar lugsr a Ur'la desvieci6n en el 

cunsa del desarrollo, El descubrimiento de at:crraciont!s Cf"Clll\O!l!Smices en :relación con 

deteIT11tnados :dndranes ectoátirrnieos, en lo¡¡ cunles participe el sistema dentario, 

ven ganando t~ortencia respecto e le ettolog!a de las malformaciones congdnttas. -

En cuef\tD e los Fa~torefl ex6gunos perturbadores q<Je pueden actu!!lr de manent de! 

fErvorable aobre el desar-rallo i:lcntal 1ntrautarino se conocen¡ la!! nu:Hactcnea iorii

zantes, lo s!filis, l"Ub!ola y factores t6xicos. Ccmo posibilidades nocivas postnat!. 

lns ue consideran princioalrrente¡ los trau~atismos, l&s altere.cienes del metabolis

mo fosfocdlcico y los estados ir.fl~rn~torios inespecíftco:i, 

El desar-rollo de los dinntns se n?ali~n n par-tir- de la 16minn dental ectod~rmi

ca y el tejido conjuntivo mcsdnquill\U· El gor-men dentoM.o Sil tran:iformu y ~09ter1ot 

muntn se minernli;rn. en una seria de estadías evolutivos carnctcr-!stico9. En los Pr"l 

~~rus fases, las altoracionos epitnliales !Ion las m6s aparentes, pero la mtncraliz~ 

ci6n corntcnZB desde el tejida conjuntivo, rnadianto el dep6s1ta de dentina que prac~ 

de llgercrr~nto, al dep6aito da minurales en el esmalte. Tra:i la fof'!Tlect6n ne le co

rone, la cubierta radicular epitelial inicie el cracimiento de la raí~, lo que va 

unido ol deaer-l"Ollo da los tabiques 6seas alveolares y ln el"Upci6n del diente como 

resultado de su crecimiento dlfenlnciel. 

El desarrollo tia lo9 Clientes se p:roauce sigotel"ldo un orden estricto, e treWs -

de une interrelec16n COll'lplicade entre las diversos torrponentcs histtcos. Evidente 

mente las cdlul~ que han alcanzado cierto estetl1a de difcn?nclec16n o funci6n po -

nen en marche el desarrollo de otras c~lules mediante los llamados mecanismos de i~ 

ducc16n. 
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El crecimiento no""81 o anonnal de los dientes se decide en un periddo preciso -

del desarrollo embrionario, es decir, que cuando ha concluído el dessrrcllo del sebe 

ZD de un diente, ye no puede producirse ninguno elteraci6n en le fonnec16n del mismo 

esto significo que, cuando les corones donteries ye están minerelizedas no ee pueden 

defonnar. Por otra perta, les hipoplesiee del esmalte que aparecen en distintas zo -

nee de algunos dientes, son precisnrnente un testimonio tardío de le m&xima sensibil~ 

dad durante le arnelogénesie. 

Oeserrcllo primitivo del gennen dentario. 

En le sexta semana de vide embrionaria, en el llllhc.iler en desarrollo, se presente 

una l{nea de engl"'Dsamionto de ectodenno bucal y a lo largo de !!eta línea y por de -

trás de elle se fonnerdn los dientes. Desde éste línea de engrosamiento penetra en -

el mealnquima une invaginación epitelial llarmide 16mine dental y de elle se fonnan -

pequeñee yemas epiteliales o yemas dentarias, cede una de las cueles derll or!~en e -

un diente dec!duo. Al crecer le l&mine dental, cede yema aumenta de tamaño y penetra 

m4s en el ITIO'sénquime, en donde asume le fonne de une taza invertida, estrvctura que 

fonne lo que he eido llamado órgano del esmalte, en tanto qua por debajo del mismo -

el mes6nquime qua llana le oquedad recit..ia el nombre de papila dentaria. 

El órgano del esma.lte aumenta de tamaño: su forme cwnbia un poco y les prolonge

cionee alveolares de los maKileres crecen hasta i-odearlo parcialmente, en date morre~ 

to, la línea de contacto entre el órgano del esmalte y la papila dentaria asume le 

fonna Y el tamaño de le futura línea de contacto entre el esmalte y le dentina del -

diente del adulto. Por el quinto mes del desarrollo, el órgano del esmalte pierde eu 

conexión directa con el epitelio de le boca, aunque pueden persistir restos de le l~ 

mine dental. Poco antes de tal feche, les cdlules de la ldmina dental producen una -

segunda yema de c6lulas epiteliales, a partir de las cuele~ se desarrollarán los 

dientes pem'lanentes. 

La papila dental, qua más tarde eo transformará en la pul~a del diente, ccnsiste 

en uno trema de c~lules mesenquirnatoses incluidas en sustancie intert:elulcr amorfa; 

dste tejido ee vascularl.ze cada vez m&s el evanzar en el desarrollo. 
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Diente Oecldual Diente Permanente Diente Oeciduel 

'll.'~~=---10 .,._ ___ ,, O, P11"11anente 
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Yema da diente deciduel e. Organo del esmalte 
Mesdnaulma condensado 9. Esmalte 
L4m1no dental 10, Dentina 
Labio inferior 11. Pulpa 
Lengul! 12. Yema del di~nte PBfTl'Bnente 
Hueso maxilar 13. Pestes de la lámina dentnl 
Papila dental (pulpa) 14. Osteoclostos 

Esquemas c¡ue señalan el desarrollo y eTUpc16n de un diente deciduel y la forma en 
que se desarrolla un dienta pe?Tllanente y en..ipcion,,. pera substituir el úe~idual. 



Sustonciss duras de los dientes. 

El esl'!lalte de un diente pTDviene del ectoderl!lo; lo dentina, el cemento y la pulpa 

dal 11esénquime:. Los cálulos del órgano del eSm5lte vi;tcinas al extremo de le pe.pila -

dental se vuelvsn e.lte.s y cilíndricas; rvcit:en el ncmb~ de a~eloblastos y comienzan, 

o producir eS!llalte, En un punto ce~ano a tales cálulas est4 una cape. llamada estra

to intel'll\edio, que tiene de una e tres cálulas de espesor, mi5mas que est4n conecta

das o los amelcblastos y entre s{ por desmosomas; el resto d~l 6rgano del esmalte 

n!cibe el nombre de 1"9t!culo estrellado, porque las células tienen tal fol'1!1a y pro 

longaciol'IBs largas. 

Los amaloblastos aparecen originalmente ce~a del e~tf1!mo de la papila dental y 

de13pués hacia los lados, dt.rt.giéndose a la base de la corona. Mie-itl'QS tanto, las -

cdlulos mesenquimatosa!I de la papila denteil se transfOrl!l!Ul en los odontoblestos ci -

l!ndrt.~os y altos que comienzan a fOJiT1ar dentina antes Que los wn~loblasto~ formen es 

IT><lllte. La dantinll es producida en prlt>er lugar en el extremo de la papila, después -

que ae deposito una copa fina de dentina, los llll1Alcblasto3 ccmt.enzan a producir la -

111.:ltr!z del esmalto. La fo""6ci6n da dentina y esmalta difiere de lo de hueso en que 

los células fonnativas no quedan incl•.!dos dentl"tl de lu matrí;:; q1..1E1 pro::tuceri. A nedi

do que produceri la mo.tr!z dura, se von separando de la misiru, 1 los omeloblostos hacio 

afuero y los odontobluv.tos hacia adentt"tl. 

Formaci6n de la dentina. ( Dentinogánesis ) 

El o:lontoblasto en sí, es una cálula pristr.11tica alta, provista de un n.:icleo cvot.de 

en el e~tremo de lo pulpa con ol aparato de Golgi bien úasarrollado y riumerosas mitg 

condrl.os. Los odontoblostos comt.enzan ~ formar mstr!z ne dentina poco deapuás de o -

do;itar su fo"1'a típico. En los co:iiion:os, están sepa~dos de 109 ameloblostos por u

na extensi6n da la membrana basal del 6117ono del esmalte. Sin embargo, dicha exten -

si6n desaparece confo?T'1e m::iduran los odontoblastos y secretan la~ ft.bras de colágena 

que constituyen lo maso de la matriz de dentina. Además, se extienden gruesas fibl'"i

llas de coldgeoia conocidas come fibras de Korff, eritro los odontoblostos, en la di1!!, 

cci6'i que ten!o la membrana basal. Cedo odontoblosto cuerita con prolongaciones cito

pldsm1,cas que sobresalen desde el ápice del diente ha~ta la unt.6n do dentina y esmol 
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te. Cuando se deposita la matriz de dentina alrededor ele tales prolor.g1u;:iones citc

pl!smicas, queda rodeado en contluctillos finos llamados t6bulos dentineles y las 

prolongaciones en su intarior so llOl:'.ilr\ rirn!or.JOCiones odontobldsticas. Al eñBdirse 

maycir cantidad d~ der.tin.:i., loe udontLJt.lastos son desplazados cada vez más lejos de.;!, 

de la unión dentino..esrralte. L11 matr!t. de dentina se fomu origin. .. ,lmante y despu!!s 

se calcifica, la matrtz de dentina no calcificada recibe el nanbrc de prcdentina y 

una capa do la misma estd entre la punta de los odontoblastoe y la dentina de cale! 

ficación rociente. 

Los diantas son B>Ctre.crdinci.riamente sensibles a est!mulos que surgen mi la eu -

perficie de la dentina. Esa propiedad se atribuye a las prolongaciones citopl.ismt. -

ces de los cdontoblastos dentro de los tabules dentinales, que trcnsportan irrpulsos 

a fibras nerviosas en el borde de la pulpa, La sonsibilldod de la dentina disminuye 

con le odad, debido a la calcificación que se produce dentro de los t~bulos dentin~ 

les. 

Fomaci6n del esmalte ( ArrelDQdnusis ). 

Une vez quo los odontoblostos han producfdo le primero cap!! delgada do dentina, 

les amolcblaston comienzan o sintetizar esmalto, que pronto cub"3 la dentina ~Obn? 

le coror,o onot6m1ca de le pieza dentaria, en pr1"1or lugar asumo lo foflllo de una ma

tríz pcc:o calcificftdn 1 ciue tn.1n tanJo Sl'I calciflc!!r4. El motoriel de matriz mineral!, 

zado asume lo forma dn cilimlrcn 1 le~ cuales, ccnservnn le fOflllO. de les orreloblos -

tos que los sintetizaron •. Los o~tremos alargados do los amcloblostos en que no for

maron los cilindros finen rocitx:m el nombra do prolongaciones de TCJTE"S· 

Les orreloblestos sen cdlulos cilíndricos al tas con numerosas mi tocondrios, en 

la porte ~~dio se encuenti-on muchos gr&nulos y el retículo ondopldsmico. Da su pro

toplasma se originan fibrillas que contienen queratina, "3unidas en hececillon que 

fonnan la matr!z orgánica en la que se dopositan los crintnles de hidroxilapntitn -

del es111alte. Estos se disponen e modo do penacho en dirección a la futuro supQrfi -

cie de los dientes, formando as! los carocteristicos prismas del esmalte, do los -

cuales cada uno do ellos es el producto de un emeloblostc. Lo matriz de esmalte ce~ 

eiste en una matriz crg~nica qi..e contiene proteína y cerbohidratos, con fosfato de 



calcio en la fOl"'la de apetite. 

La c.alcificoci6" del esmalto ccmienza en relación con los cilindros t!e la tmi -

trlz del e51Mlte; el ccntenido mineni.l de teda la m<ltrlz., oumonto conforT.IQ na acen:a 

e la unión dentino-esrnalte, Junto con al inct'1?rrcnto del contenido mirmral se pierde 

agua, y disminuye el contenido crg6nico, Cuondo el contenido mineral llega a 9~, en 

pnJmGdio, cesa le calcificación y so d.J.ce que ol esmalte estd maduro. 

El esmalte totalmonlo fcrr::.3do es bastante inerte y no lleva consigo c4lule al~ 

na, porque los amelcblestos se degeneran después que hen formado el esmalte, y sale 

el diente¡ de este medo, el esmalte es incapaz de reparación en caso de sufrir le -

si6n o deterioro pcr caries, fracturo u otros alten1ciones. 

Desarrollo de la raíz del diente. 

A f!Bdida Q1.'111 se dapositoS dentina y esmalte surge la futuro. carona. El esmalte -

se deposita en lo oue sen! la fut\.lrn línea de unión de la cor0na anat6mlco y lu raíz 

mientras tanto las células de le papila dental se difeni,nc{an en odontoblastos. Los 

4/!IB'loblasttl!I inmoduros en la lí~a de unión prnliferon y emigran el mes4nquilllllll p¡~by!_ 

cante en la fonna de un tubo llllll!Dda vaina epitelial de ~rtwig. Este consta de los 

epit:Glios e~tarno e intol'TIO dol esmalte, situadcs muy juntos, uno sobre el otro, 

constituyi¡iodo el molde do la t"ll!Z dentaria.. Por au car6cter de órgano inductor, con

fonne crece, induce. lD. difenmc:iaci6n de 1119 c4lulas mcsenquimatcsas del interior en 

odcntoblostos, las cuales fonnnn dentina en lo raíz, Lo longitud de las raíces no se 

ajusta el crecimiento longitudinal do le vaina epitelial de Hertwig, su dese.rrollo y 

Cr9cimienta quedan garantizados por la prcliferaci6n activa dal tejido de lo pulpa. 

La voino epitelial de l-lertwig oe debla en 6ngulo 1"9cto en su borde inferior de 

tal manero que no tiene capacidad de inducci6n; es un fni-no muy ingenioso de la na~ 

raleza, que evidentemente sirva para r.cntener abierto el orificio apical y con ello 

la proliferación dol tejido d!J la pulpa, osi CCJ!!!o para rM.ntener una irrigaci6n sin -

obstáculos. 

La vaina epitelial de Hertwig involuciona, de éste manera la dantina de las mi 
ces !J.C ponen en ccntocto ccn los células de tejido conectivo, lo que pB"'1ite a las -

células ll"BSenquimatoses depcsitar cemento en la superficio exterior de le dentina y 

elaboror las fibras de la membrana periodontnl. A medid¡i que se deposito ceniento, rg, 

dea e incluye un extremo de las fibn1s. El otro extremo de le.s fibras se inserta en 
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el hueso elveoler. Sólo por le influencio de le mesticaci6n, las fibras adquieren -

su care.ctar funcionol, lo misma sucede con le superficie del cemento del diente. 

Los restos no reebsorvidos de le veine epitelial de Hertwig, lll!lllados restos 

epiteliales de l.lalassez, tiene~ i~ortencie en le gdnesis de los qu!stes redicule -..... 
Forrneci6n del cemento radicular ( Cementogénesis ). 

Algunas de los c6lulas del mesdnquimo por fuera de la re!z en deserrollo ee -

diferenc!en y tronsforrnen en cementoblostos, que son similores e los odontoblestos 

y depositen el cemento, que es un tejido conectivo calcificado ovesculer, Este ti!_ 

ne COlllD función, fijar les fibras do le membrana periodontel y unirles e la pieza 

dentaria. 

En el cemento, en le parte inferior, e1<isten células en su matriz y en le zo

no. superior de le ra!z es acelular. El cemento, al igual que el hueso, crecen sol~ 

mente por un l!IBCenismo de n¡:iosiciOn. 

Forineci6n del ligamento periadontsl, 

A lllE!dida que se fofll'la le ni.!z y se deposite cemento en su superficie, surge -

la membrana periodcntal desde el rres~mquima, Consiste en haces anchos de fibras c2 

lágenaa, dispuestas en la forma de un ligamento suspennorio entre el cemento que -

cubre la ra!z de le pieza dentaria y la pared 6see de su alveolo. El índico de re

cambio de la col&gena en la mambrena pericdontn.l es ll'Uy grande. Las fibras tienen 

una dirección ligeramente ondulatoria, lo que permite m!nimo movimiento del diente 

dentro da su alveolo. 

La me:ntJrane periodontal cuenta con al..1 .. mdentea terminuciones nervio!les, sensi

bles e lo presi6n, de tal forme que puede detectar les partículas demasiado dures 

dentro de alimentos bleridos. 
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CAPITU..O II. EFlJPC!ON DE LOS CIENTES. 

Mlnaralizac16n dentaria. 

La m1norolizac16n se caracteriza por el dep6stto de calcio y fosfato en fonna -

de hidroKllepetito de calcio Ce
10

(P04 }
6

{oH}
2 

sobre una matríz orgánica. Al mismo 

tiempo se produce una pdr-dida de ague y material orgánico. Tras la minerelizaci6n se 

produce un intercambio y ceptaci6n de iones, que tiene comienzo antes de la BnJPC16n 

pero que tambldn conttnüa durante ésta y despuds de ella. 

Le nigulerizaciOn de la minerol1zaci6n depende de factores sistémicos que sir -

ven pera mantener las concentractones plasmáticas de calcio y fósforo. 

Como les tejidos duros dentales no poseen mecanismos reparadores, los trastor -

ntlllo de le m1neralizact6n o maduración se manifiestan en l~ zona del diente corraspc!! 

diente el estadio de desarrollo en ol cual inciden. 

e} Celclficec16n da lee dientes temporales. 

Comienza a las siguientes edades: 

Incisivos centra.les 14ava semana " vida intrauterina. 

Primeros molares l5nve !lema.na y media intrauterina. 

Incisivos latera.les 16ava semana intrauterina. 

Caninos l?ava eemana intrauterina. 

Saguno:;los molares lE'avs eemana intrauterina. 

En el morr.anto del nacimiento se han mirarelizodo uno Parte de lee coronas de 

los dientes temporales, y une V{lZ qua se e COl"llletedo le formoci6n de éstas, empie -

zen a fcrma~e les raíces de los incisivos y primero~ molares, eproxirraderrente a 

les sels meses do edad, y de los can!.nos y Se!Jundos, apr-oximedemente a los doce ma.

ees. Los ápices radicu1arcs de los dientas temporales se cierran entre los 1.5 y J -

eñes de edad, aproximadamente un año de=pu~s de le erupción clínica del diente. 

b) Calcificación de los dientes permanentes. 

Comienza eproximadarrente en el momento del nacimiento con los primeros melares, 

e los pocos moses de edad el depósito mineral e corr~nzadc tambi~n en les incisivos -

centrales y laternles inferiores y en los caninos. A continuación se calcifican les 
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inCislvO!l laterales !IU!)eriol"'B!I, npro><imaddl!'ente e lo!I 12 iresos de eded, los pri111Cros 

premolnres a los dos nMos, lo!!o segundos prumol1u·e!I o los 2. 5 eiños y los segundos fllD

largs algunos mase!! dei;pul!s. 

La fo;-Tr.nc16n de los coronas de los dil!ntos pe~nr.ente!I, con o,.cei:ic16n de los -

terceros mola.res, se co!Tllleta a los ~?años da m:1m1, y el cierre de los 6.13ices red!, 

c1..1lllre!I se pi-oduco entre 105 10-15 !!.ñO'l. La colclficuci6n de los terceros mol11.n1!1 cg 

mtenz11 entl"'! los e-ll años. 

Eivp=i6n de los dientes. 

La ervpci6:i es el prtx:eso por el cual los dientes se mueven del !d.tio de desa -

r-rollo, a tra.vds del hueso alveolar, y ¡idontro de la C!lvidad or!!.l. Lo fuerzei detrds 

do este movimionlo no 11 !!ido ldentificuda claramente 1 pero se ccn!lidera.n \1Dri8s teo-

r!as C:.O"OO son ln <le fonr.11cl6n de la ra[z, de la prca16n h1drcstdtica, pcsic16n da -

hl.IBso y 111 del lige,,..ento pericdcntal; Puesto que lea mcvtmiontcs de la 0J"\JPC16n no -

eOl'I observedcs hast11 que lB coront1 da les dientes es co,,-pleta y l!!. formación de la -

ra!z o empeu1.do. Gorero.lrrcnta c\.111.ndo las tn:rn-c"'art11.s partea do la O><ten1116n radlc1.1-

lar ea co,,.pl1..t!!.da, loa dientes OJ"\Jpcionan dentro de lo cavidad oral. 

0urf!.ntc la llJ"\JPCión existen ll'Oviml.entos dnntnrl.m1 QUC se dividen en: 

11.) F"ase Pl"CDJ"\JPtlva. 

b) F".-.ne eruptivu prerunctonal. 

e) F"nne ervptive1. funcional. 

En la fano prel!Z"\Jpt1v5 1 el g!>J1':'<!n dcmtnrtc IT• . .mstro. "'" creclml.cnto e><cdntrico y 

poqlll!ñoa movimiento!I de lnclinacl.ón y giro en reltición con el cracimlento genere.l -

del ma><tlor. 

En lo f'ti!le prcf"'nciornll, mpre:mnta un cambio do ¡ioslci6n axial relnt1vWl'1mto -

rápido, desdoª"' sitio do dc!lorl"Clllo en el rrn><ilnr hB!ltn su aituoct6n funciom1.nte e~ 

lo envidad oral, 

En le fase CZ"\Jpt1vn f'\.lnCiQ(lal, continú11 o un r1b!:o lento duraf1te lO!I prlmerca 

nñcis de la vld5 dal f11i'io. Estt1 erupci6f1 compennt1 la atricci6n o:::.lu:lill. 

LO!! dientes prifllarios ne solo !!ir-ven a 111 f'ur>ci6n fl'O!lt1cntoria sino t'11':1bi~n "'º" 
itr:port11nte11 gu!o11 do 111 denticién porrnananto y posición odecl.>ada. Así, los ,,..claros -

p1u111t1nentos ertJpcionan distal sogún lo dof1tic16n primaria, los succsore!I ponT>ancntcs 

de 1011 dientes prirrarlos { incisivos, c11ninos y prcmolare!I ) toman lt1 r:ii11ma ponlci6n 



k?cién nac:ico 

A lD~ 6 meses {!. 2 mases) 

Al .uño (!, 3 meses) 

-- • 
Al 1 1/2 año (!, 3 rneses) 

.. 1 A los 2 1/2 anos !. _ ( 4 meses) 

PCION CE LOS DIENTES, CNtO...OGIA DE LA ERJ 

( .._ 9 meses) A lo!!. 4 años _ 

_ (+ g 111esas} A lo~ 5 ano!I -

ñ (+ 9 ir.eses) A los 6 "- os -
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de 11us pnidece!lores. c .... 11ndo los sucesores pel"Tl'ar'lentos comienzan a en..pcioN1.r, 111.s ra!ces 

da los dientes primarios son reab!lorvidas. Este proe1mo de reab!lore16n es prtmcrdiall'len

te debido a la pnisi6n del c:"'c11.ilento y erupción de los dientes permanentes. Gin embnr-

go, las f"uerza!l oclusales y la inflam<1cJ.6n pu,,oen aeelerar el orocesc. L11 reabsorci6n -

cor.tinüa h11!!ltll que los dientes prlm.:irlcs san ovcntualroente e><foliados, us...,alrnente poco -

antes Ql.>B el diente sucesor pe"'1onente emerge dentro dn 111 cac.i:fo[j oral, Ccmo en el ceso 

de la hipodcncia, no e><iste suc:etioras, ul prac:osc ~e rc..<osan:i6n es m1,.1y retrasacio y se -

puaden em:ontror dientes prtrr.arlos cm individuos do 3:J años. 

Como con otras c:arncterístic:as dentales, el ttorrpo norrr.al do on.ipc:i6n Oe dientes -

prilll4r1os y pel"'ancntcs pLiede ser d1at1nto en los 1roi11iUuos, gcneralM!nte las niñas ti!!. 

non un11 e.-...pc16n do los Clientes pennanantcs li¡¡orwrcntc ante!l Que los <'iños. El grodo de 

variación ª" el desarrollo do<'tlll no paracc ser corrol<ici1;>n1:1do con otros procesos de de

sarrollo tales como des,.rrollo del csoi.oloto. Los fuctoro:> local<!$ pueden cou:.,1r 11ari11 -

cienes adicionales en el desarrollo dental indi11ldLio1l, i<'cluycndo un:t pórdida tamprana 

de los pradecesoros primarios o infección de la estructura de soporte de los dientes. 

Debido n estos yortociones inherente!!, 11lgunas veces es difícil c!ctonninttr lo fecha 

de 
0

e.-...pción de un individuo espec.:l:fico y Si astan fi.cro Uc los límites del rango nonnal, 

ein embargo, ocurren cierto' casos en qua lo ervpc16n do los diortes primarios o pcl'll\11 -

nantes astan muy fueru de tiC"lJO y puede considcrurm coll'o ª"º"""l · l,\Jchos do óstos cn -

GOS !len asociudc5 con disturbic:i gcd!tic.o:i y 'l"'Li"''t.alü!l. 

A!lpeetos cl!nicos de la "rupc16n. 

Lo!! diente!! primarios !lu.,lcn perforar la ene:" -:;in Producir ningún síntoma. Sin l!m

ba.rgo, en ol menes dos tercio5 de lo::i l&ctantos oucdnn od!lorvornc en l!!. zcria de rupturt1 

e!ntomas de diver.rn. gre.vednd, QLIC op11racen alguno::; dí11s aritc-:: ele lci "rupci6r clínictt y, 

a la e><ploroc16n, !le ponen de m<mlfie!ltO eor-c enrc;:¡'1cirr1cnto c !1inct"J.::Ón dr. lo ltLICC!l!1 o

ral quü cubre al diente, 11dem.~;:; do "'"" iSQu•'nia por 11.:i!lo<:on~tri::-::t.'in de una. pcoucña .::on.1. 

Duronto 1fat.o pcr1.ódc el niño ;:ucdc pl""C!lent:ir 5J.c¡r.:;~. d., irri t::i::.16n local, junto con 

una tendencia 11 frotarse la enc!n ccn los tlmlcm o olgL.Ín oojctc, todo lo cual provoca. ba

beo. Poco antes do que el diento perfore la. !l"VCosa crol, 5e otJ!le:rvo un9. zen<> ola.nqvecinil 

e><ac;ta,,.cnte en el m.mto en c;ue tendró lugar la rupturis. Est!I ¿or.:t corroapondc a l:::i <1'"1"! 

ttnl::ue16" ~e l•m !":pitclic~ 0'7r.t:i1 y or.'11 fu!'lon,do_;, l.tt vcrdnrlcro r><pc>".iCiÓ:'"I dal die.,1~ 



""""' - (+ g meses) ,.....,- A los 11 anos _ 

OC LOS DIENTES• CAJNa.OGIA DE LA ER.JPClON 

l 12 • ñas (+ 6 masea) A os -

A lo~ 1~ años l~ 6 mese~) 
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tir:r.e lugar lll e&~ Co l.lnoi:o t:l.lar.ta!; d!ea 'I rmrmalr..ento ne w1 OCDl!pQi'ae!a de ulconu:i.6.l 

de los tejidoa blan~ca. No obBtanta, a voces el proplo ntñc, pr-ob.!:blemante por el fr:?. 

t01tiartc eron algi:>n Objeto sa prot:ll.lce pequeñas le5tones que san~rur ligsT!Vllento. 

Poco despuáa de que el diento ~ueje e:.<puesto en l~ ~nv1dod or«l parec0 que lo i

rrt tl'lctdn local dos.ri.pa~ce. Sin embargo, t3tl torr.o al b:orda trcl.r.iil o la c:úspide que -

astan en..c:ic:!onsnrlc, c¡rJOdon cori ff1!::uancia eltere:cione~ talt<s :;.:oro enrogectmh1nt11 e 

hlnc:Nz6n y otrca signos d"! oing\.vitls I.1.-;al. 

Fn elgV.n ~or;iento pueden observarse rn~nchas azulotlo~ ~obti:? lQ parod alveolar por 

enci111n del diente quu ostd en¡pcionar.tlo. Estee MOncna.!l son orobat::ilmrente el rei4ultada 

::let adalgazamitl'nto de la 111.1ccsa , que pel'111ite que el t"jido 11uecso de la cripta Ó!lea 

q1..1tt rodea nl diecibJ IJEJ tn\nspnrente, dando el '!intl! Oi'.lll..tdo. E~as lllll.r.ehei.s azuloCas. C:!_ 

ben sor revieaaas cl!n1c.!I y rt11diográf"ici:11tanle, }"fl quei PU!lcien con??titu!r ul signo ici1-

cial de un QIJÍste folicular, tBJJ1biéci ltsmt1d~s qu!stss de la erupci6n. Esto$ qu{stes -

tienen un c:recimianto ex;:ions::.vo y lento, y altere" la erupci.Sn. Si ue irieitlen, ltren4n 

líquida ti!uticc y se produ:e la nip1dD eru;icitr. del diente arectado, 

No existe una aaccioci6n absoluta ent113. ln erupci6n dentaria y los tra9tornos 

del .,.~to.d~ ¡¡enerul del niño. No ob¡,tante, 1<11 lnfla=:::i6n local en P.1 ounlo de la erue, 

ci6n puede condicionar i:-r.l.tt1bilid1td en 111 lactrmtu, € int:lut;tl 1 acasionolmente un eu

inonto de la temperatuN con:i-or!'!l o pequefín!l al ta¡-ac!orie:l en el Pori::ital !:isJTo. 

Coma al l!!Dsoje locul ée las encías rnt:1Jore ir.ductabl1111~nt"l' lus molestias, 15& roco

miends el e~leo do un Rnillo Ue G~<"<I para que el nino lo l>Llerda, ya que es fdcil de 

lilll)iar, no puede ser tragado y no lestcna les vnc!os. 

La inflamación loc:::al puede trotarse con ir.etl!tle~ higui~nices sin quo haya necesi

dad ciu adminietror sedantes ni enestástcos locale>J. Con excepción da los verdodet"Os -

qu!etee foliculares, e$t6 contraindicada forzar los enc!as, lo que puede incluso r1l -

tresar o complicar lo en.ipci6n el favorecer la fonnaci6n do tejido ctcatrizel. Si el 

tiabeo irrita la ~one cutál)Sa peri.oral, so recC1111icnde aplicar una po~etla que repela la 

tiumedad. 

Anillo de gtiria para morder. 
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En.ipci6n de los dientes tcmpol"t1les. 

Los prill'Qros dientes que on.ipcicrnui son gene"1lmcnte los inc!sivor; cer-.trsles in

ferion:is, seguidos por los inciHivos centrales y laterales ~upertores, los primeros -

molares, los caninos y lo& soguntlos motores. 

Mmdl1:1r suporior 1 2 3 5 

L1axilar 1,ferior 1 ? a 3 

l1eses de edad 8 10 13 15 19 

Es 1".portante tener en c1.ocnta que lu~ des\oi-lcinr.e!3 tl=!l •llilcl"' n.1mal de Hf1.Jpi;-l6n 

sor• la regla mds que ln e"CC?Ci6n er1 le!I CB!\rl5 in1iv:lduah:5. 

E>eiste poca mlaci6ri entro le eru11ci6., nonrtt! de lo~ t!h:nto"> tmr:pc..r.lles y dat.f.lr-

1nin.rsdna fllct:ore~, teles comn al crecimient:;i esquel.it!i::o, le t<sUa corporal o lt1 l'rlddu

~z ¡•3i1:omoto~ del· niiiü. Por otra parta, es prob~ble que exista unt1 influen;;;le ge~

tica, como dnmue~tren estudios en que se han CO!!;Jrobodo tendencias familien!s necia -

en..ipciunas moclerad.irnerite precoces o terd!tts. 

En.ipci6n de los dientes i:ienrldnentes. 

Une vez corrplelodot la conm<t y l.J ro!z parcialmente formada, el diente penn;inen

te ne µrep.Jro n f>alir. El ctui.;imiento de ::.os dientas pennnr•intes ,. nu pruii16n e.entra 

l.a ru!z oel lliante Ua.c!duo 01·loina un proi;aso llamado "renb~or.:iOn rE1dicul.sr fisiol~

gicn"; el cu.al es un proceso OO.!ltl!nte lenti.;i. Estn roaOsllrci6n dE$ le oentiroa nu.Jiculttr 

IHI realizada cor los csteo;;;lUstos , que son células ~ultir.uclcnlros que otparncf!n r.obr~ 

111 :iupert'.l.cio radicular. 

Por Is focha 11n oue el r:lier-te ¡iamuri'Jr•t<? enti!i lig:.-, para salir en la arc.ada den

tal, se a reabnorbido por CO!l'Pleto la tuiz Ccl diente decidunl. Itv11ediatamente antes 

de su esfoliaciOn, el cpitolio qingival prolifera y cubre el tejido blando por debajo 

de la corona. Oe ésta forma el diento puede caerse sin que exista ulcensc16n de les -

tejido~ Ul~ndos y ser sustttu!do por su sucesor peniianonte. 

En las fases de reparacifin oe deposita sobre la supert'icia de la raiz, ce111Bnto -

radicular ordinario. Si los procesos de n?peract6n superan por algún motivo la reab -

scrciOn, el resultado puede ser una anquilosis con la siguiente infracclusi6n del 



dienta. Una pulpitis del dienta temporal puede acelaret.r la rtiabaorci6n ni.dicular, pe

ra la necrosis y la 1nrl01t1aci6n peril!l'ical tienden a retrasar e incluso detener el -

proceso. 

La9 variaciones il";diViduales en la en.JPci6n de la egunda dentición es rnayor que 

en la primeni., debido a la influencio Ce los factcn:ie end6crinos prepubllni.les y a la 

llltlycr posibilidad de qUB se hayan producido afecciones locales en las arcadas denta _ 

les. Come consecuencia de las influencies ho~oneles, cede uno de les dientes erupci2 

ne da 3 a 11 lflB88B antes en las niñas que en los nii'ics. 

El pri1"Elr diente que Bf'Jllcion.a ea un ircisivo centrnl infet1.cr, seguido por loe 

primel"09 molanie hacia loe 6 años de edad, Un año después erupcionen los incisivos -

centni:lee eupertonn1 y letarrslee inferiorns, seguidos por loe incisivos latere.lee au

perionia epro1<i111Bdamente o loe: e ailo!I do edad, Tnis un inte1"'Villo de 11lmdedor de 2 a

i'los, continúe le enipci6n con les ceninoe. infericnHI y lr::e pri11'1Droe. premolares en to!:_ 

non lOt! 10 cii'los. Loa sogundos premolares, los caninos superiores y los segur:dos mol~ 

res Bl"IJpcionen con gnin variación individual o lo edad de 11 o 12 años. 

O\Jrante dste siglo se e obsel'\ledo en loe pe!ses deserrolledoe une tendencia hB -

cia lo anJpci6n precoz. de les dientes pB"1!llnentee en la pobleci6n infontil. Eeto f1.8 -

he atribuído principal¡nqnte a un c(X!lien:.c m6!1 pmccz de le pubertad e, indirnctlU!IOnte 

e untt "'6jDr !lolubridod y uno nutric16n 6ptirr.e en lo infnncla. 

T"m~ián !le han cbserv~do ModificociOf'lB!I en el on:1en da le en..pc16n, entes, al -

dienta qwe solía 81"\lpCionar en prir.:or lugar ere un prill'Elr molar, mientr&s quA !ICtuel

mente es un incisivo inferior. 

Mi:udl11r superior 6 1 2 4 5 3 7 

IM1<ilar inferior 1 6 2 3 4 5 7 

t.~se!'I de edad 6 7 e 9 10 ll 12 10 

t.1aic.1lor sup~rior 6 2 • 5 3 7 

fkl,.ilar inferi.or 6 2 34 5 •¡ 

t.le!IH!I oo edad 6 7 5 5 10 ll 1' 13 



Disturbios en le erupci6n y e1tfoliaci6n. 

Los pril!larlls dientes temporeles usuBlrr.ento on.ipcionen de 6 a 12 rreses de edad, -

algunos veces los dientes asten prusentes ol nacimiento { dientas natales ) o erttpclg 

non dentro do .l'.J días despuds del nacimiento dientes neonatales ) • Son muy pocos -

los cosos qua se presentan con una prevalencia da 1 caso en 2000 o J50Q nacidos, con 

m4s mujeres afectados que hombres. El dienta involucrado con l!'oyor frecuenc1.t\ (e5,1.) -

os el lnctslvo centrul inferior, c.:i.si si~mpro Ue fOrfl\e. bl1atel'"ltl y slm.Jtrice.. L:s oca!: 

to:i'1 etiu1oa:t'a ll!I otrlbu!do a 1'1 poaic1.6n guperfici"Jl del gannen dentario, posibleme!! 

te influenciado por factores heradltartos. Los dientes natole!I sen tambidn e.soclado!I 

con des6rtlenes gendticos come el síndrome Ellis-Van Crevald, s!ndrome l-lollenno.n-Streh 

ff y ciclopia. 

Los dientes natales y neonatales pueden t~ner una estnJctura y morfolog!a noniia

les, pero con frecuencia presentan altero.clonas. La corona dantel:"io pueda ser mtir>or 

de lo habitual y mostrttr hipoplasla, rugosidades en lo superficie del esmalte o rno.n -

chas oll'erillentas grisdsosa o parduscos. L~ hipominerolizuci6n de la corona do los 

dientes puedo sor causado por insuficiencia da irrigación songu!rwe en el epitelio -

del <Jerr.:Eln dentario. Estos dientes ca~cen de la. est"-!ctura do la ru!z y llegan a ser 

cada voz m4s m6vil en todas los diraccionRD, v ctaberán !IBr extra!do!l debido e la posh 

b1.lidad de une e><folieci6n ~~pont6nca y un consecuencia, existe el rl.asgo de espira -

ciGn. También lo consel'!'l1.ente el agudo bortja incisel Puede cau5ar ulcerecionas en lo 

lengua o lrritaci6n del ~esón de la ma.drg durante lo loctsncie. Lo corono es uno covi 

dad calcificado de osll'Dlte y dentina sin tejido pulpar, por el contrarl.o, ccmo uno cg 

rana en fO(TTl.'I de celulo1.de. 

Respecto e lo extracci6n o exfoliación, la corono culcificoda suele sRr separada 

del residuo del gef'l!'an dental y la papila dontel. 

Rybe. y Kr611'or rl!POrtaron un coso en el cual mosoa ti..moroles seguían fonnóndoae -

13 ee!Nlnus después de lo rnmoci6n de un diont;Q natal. Los llW!l8!1 fueron debido el re -

eultodo de el continuo desarrollo de la pooila dental. 

Southam reportó J cosos de continuo fo""oci6n de le papila dental despuds de lo 

rtl!mcci6n de dientes natales. En el primer ces~, le aumentada, rojo y ulcerosa meso -

fuá encontrada 4 dios despuds de lo extracción del diento natal. Le meso fué obtenida 

con una agudo inflamación superficial y el cual, de un lodo esteba priicticemente cu -
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bierta pcr epitelio odontogdnico, consistiendo de arneloblastos deformados, retículo 

estrellado y epitelio exterior de esmalte. En el segundo caso, le inflCUT'Oci6n con 

una mesa calcificada fu6 observado. en un pequeño niño, de 5 meses de edod, el cual 

no ten!a antecedentes de en.ipción dental en ese región. La maso calcificada estebe -

cubierta por epitelio gingivel y uno estn.ictura de dentina tubular esteba presente -

con predentina, cdontoblastos y pulpo corca del centro de la masa. En el tercer caso, 

la estn.icturn rodiculor fu6 encontrado 8 meses después de lo extracción del diente -

natal. 

Barman y silverstore l"CPortaron fotografíes clínicas de un diente quo había e -

1'JpCionodo después de le remoción de un diente natal. Esto so descubrió como el con

t!nuo desarrollo de los res!duos de la papila dental. 

Usualinante, la retención de le papila dental en la gingiva despuds de la extro

cci6n de un diente natal aparece necrótica, debido o infección por microorganismos -

croles y/o irritación extel'T'a. Es posible, ain embargo, que la papila dental ccnti -

núe au desarrolle sin infección e irritación externo mínima, si la luxación de loe -

dientes netolea y la aeparoci6n de la papila dental de la corona da los dientes ocu

rro en el útero. Aunque la posibilidad de cont{nuo desaM"tlllo de le papila dental es 

extrumadamente re.re, esto es razonable al inferir que les dientes descritos enterio~ 

mente acn originados del residuo de le papila dental y de la envoltura de Hert~~g 

del diente natal, cuando induce la forTl'ación de dentina como tembldn la fOl'Tl\eCión de 

13 r"!!Z, 

La erupción temprana de los dientes puede ser decido a un patrón familiar o a -

Uiatuirbics end6crinos, tal corno hipertiroidisrno o pubertad precoz. La en;pción tem

preine pueda sor vista en &ruas efoctedas de la arcada do los dientes con el síndrome 

Sturge-Weber e hipertrofia hemifecial, 

La erupc!6n pn:ico~ de dientes aislados en le dentición pel'Tl\anente, so observa -

tre.s la p6rdida prematura de los dlentoa tarrporales correspondiantos o cuando la pd~ 

dida dentaria ve ac~enada de c5ta6li9i9 u otro tipo da pérdida de hue5o alveolar. 

El retardo do la erupción es asociada a diversos di5turbio5, incluyendo hipoti

roidismo, hipcpituarlsmo, 9{ndro~o de Oo.,..n, displa9la cleidocrcneal, atrofia hemifa

cial, hlpcavitamincsis U, displD9las ectoddl'TlliCa9, osteopetrénls y acondropla9la. 

Estos s!ndromas pueden afectar también la erupción de los dientes pel'Tl\anentos,

sin embargo, es mucho rn&s probable que la 9agunda dentición sa vea afectada por elt~ 
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rGciones lccoles cerno son: 

o} Falto de espocio en la ercaoa 

b) Pdii:iida pnJll'lnturn del prudecesor 

e) Socuelim de traumatismos aj--
e} Restos ro.dicula"15 persiatentae 

f} Cientes supernumerarios 

G} Anquilosis ~e pnJdecesor. 

Antes de establecer un dingn6stico de dentición turd!a hay q~e exclu!r, mediante 

inlito:Jos clínicos y rediolOgicos, ln no e~istencin da g~"11Dnes dentarios. En ning\in e~ 

so so daben reali~ar intel"'V9neiones de descuDrirniento pel"lt ncelera.r ln Br'\lpci6n de -

los dientes, 

En los casos de elterncicnes locales, está indicada la extrccci6n en un mCll!'Elnto 

oportuno. Ln extracción precoz de loe dientes do lugar con f~cuencle e enCll\8.lí~ de 

pO!licidn, que adlo pueden corn:igirse con tro.twnientos ortod6ncicos de lnr¡¡n duracidn. 

Lo pan:ii~tencia de los dientes temporales, sepecielmante de los molares, ptlBde -

Der consecuoncin también de anomalías da pos1ci6n du los corrnspondienhls dientes de 

roerrrplezo. 

La ar...ipci6n n:Jto~adn, puede sor local o afectar lo totalidad ae la dentición; -

como existe uno gran variación un la cronología de la erupci6n, no deben corisiderarse 

ononrlQl~s poqueñ!13 desviaciones. 

Lo p4rd1da da la o~tn..i.cturu de ooporte de los dientes, puede causar e~folioci6n 

to~prana de dientes pr11t1arios. Eote fen6~no ocurre en leucemia, nautrcpen1a c!clice, 

hipofosfatasa, histi0$itosis x, síndroir~ Papillon...Letevre. En la pátdida temprana de 

los dientes primarios, el tial!Po de orupc16n y secwancia de los dientas permanentes -

e~ Quebrantada 
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CAPlTl!LO III. OCSARl'U.LC 0E M(Jl.W,...lAS OEIJfp¡_ES CON 11.n_tCACIO~JES 1,f.E:OICAS Y GE

NETICAS, 

El desarrollo do los dientes Gon unidedaa hen:iditn?i.ns, can una interrnlaci6n di

n4mtca con el em~iente y por e~o, puedan sor ofoctedos por una varinei6n ganático y d!,. 

adnJenoa del medio embtenta, y.e que la estruct:vn:i permenento de los dientes os único, 

los trestornco dun!l:nte le formnci6n dnl diente pueden eer analizados en la denteduns 

mi!S!TID. 

las señales de las me.lfoffl!Ocio.-.es sa h.ecen evidontes, solnlllQr.te desputis de quo _ 

los dientes h.!ln en..ipcionndo y pueden Getvir CCl!\O 1TWa1mories da sus condicionoa anterio~ 

n;re, ns! coma prudicciórms de futuros problemas. Adem.!s, muchne nncrnnl!es afectan 109 

tejidos circunscritoe e los dientes erupcionados. 

Los dioturbiaa rasultantns an la erupctón e integridad de la dent1ci6n, en con 

tra.ste con los disturbios de lo fotm0ci6n dentorin, son rdpidoircnte e~identoa e indie! 

dores dq la ex1,atlfncia de una enfefTl1ednd. La identifieect6n de nstns enomel!as en el -

dessrrQlla dentól, puode sor útil ol pediatra en le n~alunctdn de un historial mddico 

anterior al estndo de s~lud octt.t0:l del paciente y lo~ posible~ rie~gun de snlud futuro. 

Lo Primera odontogánenis { forrnac16n dental ) do loo tejidos pueda ser identific~ 

da en el om~rt6n hufl\Uno e los 26 d!as de gestac16n, aua na creo provienen de la cniste 

neural. Por la ae~tn SQITl6nll en el útero, una tJanOa f?pitelial contimie, conoc:idn ccrr.o -

lámina dental se desarrolla, PCT lo cvel el germen dentario a iniciado su foTI11eci6n en 

un sitio especrrtco, A partir de esa dosarrollo pronetnl, la rormaci6n dontel se desa

rrolla cronol6gtcamente hasta la edoleacancie. 

Cada diento, una vez iniciado el de~arrollo, logra lo formo rinnl o tre"6a de los 

etapoa de proliferac16n celulnr, t!Hcrunci-?Jci6n hieto16gJ,co., .rorfcl6gicri ~- calciftca -

c!.6n. El central de 1~:•tc r:cn>plajo proce~o Ce Oe!larrollc dente! C!I multifac:tori,al, prt

ll'.Et1!1mente poliglfretico c:cn Lllgune.s tnrluencias ar!'blentale!!+ Este msulta er. uro vari.e

ciOn cantín~e en mucho~ de log ren(Jtls dentales, incluso varinct6n en el dosarrcllo, ~ 

dlotribuci6fl, nümero da dientes, tamaño y fonna de los dienteo. También la inherente 

variact6n gondtica, la genética específica y desórdenes amOtentolea, pueden actver 

como alteración ndictar.al en la adontog.éneais ctanr;;it!ptca. Dependieni:h.1 c:!e l« Rtepa de¡ 
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desarrollo quEI es primeramente aíactada, estos dee6rdenes resultan rn.!s adelante en e~ 

bies en el número de los dientes, forma, estn.Jcturo, color. 

La!\I observaciones sobre l&!! vnriactones nl.J!T'.l!!ricas detxin hacerse en edades preco -

ces pare eliminar errores debido e e~tracctones, El diagnóstico tiene que COl'probarse 

con un estudio rediogr6fico. 

Así corno estn..icturas seriadas tal corno d!gitos, vértebras y costillas, los die~ -

tes pueden desviarse del núrrero norm1ll, E:!n pacientes sin otra ano~alidad f!sic11 dese!:!. 

biert11. En reelid!id, la agenesia de uno o más diente!! permanentes ( hipcdol".cia } no es 

una enC111alía común, y usualmente afecte, en mayor frecuencia, los terceros molares, 

2'do premolBZ"!S mandibulares, incisivos laterales superiores y 2do premolares maKilares• 

En dientes primarios son mucho m¡¡inos frecuentes les eusencies, aunque data anOlfa

l!a algunas vaces es vista en la región incisiva maidler. El diagnóstico de " ausencia 

congdnita " de dientes es basCldo en le no aparición radiogrdfica e una edad que debe -

ríen estar prusentes y cuando la exfoliación a extracción es negativa. 

Cuando un paciente prusente múltiples ausencias congénitas dentales, esto aumenta 

la probabilidad de que el paciente pueda tener un desorden gendticc. Hay muchos des6r

denes gendticos en hipcdcncia come une carecter!stica consistente. Le m4s ccnYn de da

te sen las diaplusies ectcddrmicas, s!ndrome de Rieger, e!ndrar.e Ellis-Van Cruveld, l~ 

bio y paladar fisurado. Además, en algunas de dates eíndromee, especialmente displasia 

cctaddf'!T1iCa hipohidr6tice, los dientes que asten presentes son pequeños, en tamaño y -

forma cónica { microdoncia }, demostrando la interrelación de la agenesia dental con -

diaturbioe de otros resgoa dentales. 

En el síndrome da Rieger, el patrón consiste de agenesia de los incisivos maxila

res, y agenesia a fof'!T1e cónica de los incisivos mandibulares. Le obsetveción de este -

patrón dental puede llevar hacia el diagnóstico correcto mucho entes qua el gluucot11a -

asociado al síndrome de displasia iris deteriore la visiln del paciente. En pacientes 

con labio y paladar fisurado ven asociados frecuente~entc e variaciones ni.a'llérices en -

la zona afectada, oue supueatam~nte, se deCen a trastornos locales en las láminas den-

teries. 

lh..ichos otros desérdenas genéticos eaten asociados con hipcdoncia, por ejemplo p~ 

cientes con síndrO'llEI de Oown orafacicdigitsl 111Uestron una alta incidencia de hipcdon

cia y micrcdoncia que la población nonnal, 

Les factores ambientales tam~ién tienden a causar agenesia dental, igual que el 
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alto nivel de exposici6n de rodiaci6n, embriopat!a tiaminsl, s!ndrome de n.iboola. 

Como la hipodoncie en 111 dentici6n temporal es relativamente roro y, por lo gen~ 

ral, afecte dientas ~nicos, no hay nonnas terapéuticas definidas. Sin embargo, exiate 

una correleci6n bastante fuerte entre le agenesia en la dentición primiiria y lll penn~ 

nante. Le ctplesict de un incisivo temporal suele ir ac011Pañada de aplasie del sucesor 

pennanente. 

En el otro extremo del espectro, los dientes supernumorarJ.os asten tambidn pre -

sentes en la población nonnol. Por causa do los dientes supernun'erarics, usualmente 

no hay espacio p11ra le erupción, y son e. menudo cous!l de primara sospecha de mctlpD!li

ción o no en.ipci6n de dientes adyacentes nonnele!l. En consecuencia le mayoría de les 

dientes supernumerarios deben ser extrafncs. En los ca!IOS de dientes suplementarios 

se extrae el que pn.isenta m.1s alteraciones en cuanto a tamaño, forms y posición. 

En la dentición temporal hay que valorar lú edad del paciente y la posición del 

diente permanente en en.ipción, antes de reeli~ar la extrncci6n del diente supel'Tlumer:! 

ric. Oespuós de los 4 1/2 años el dienta pennar.ente empieza a tocar y absor.ier la 

ro!z de los dientes temporales. Un individuo con diente supernumerario hay que checar 

lo por medio de radiografías y si ha e.lcanzado la edad p~edio de re!l.bsorci6n de 

las raíces se procedar6 a le extrocción del superr.umerario. 51 se extrae este diente 

antes de tiempo, hay un colap!lo óseo y se desplazan los dientes hacia palatino, prov2 

cando que la erupción del diente permanente sea de borde a bortje. tJo hay que extraer 

un diente !lUpernumerario h'1!lte oue l!'! ru!z del diente permanente cernir.nea r.u forma -

ción ye que se puedo desplazar a otra zona. 

Aunqua los dientes nupernumerarios pueden aparecer en cuulquier área de la dent!, 

cién, su localizeci6n es más cotr.ún en la línea nedia en le n>gi6n anterior del me.id -

ler ( mesicdens ). En pacientes con fisura palatina un diente superMu:merario a menudo 

sa encuentra fusionado en la regi6n de lo. fisura alveolar. 

Co-no con hipodonció, la hiperodoncio. puede ser parte de síndromes oondtico!l te -

lee co-no displasi~ cleiñocruneal el cual puede presentar aplHsia o hipoplasia de la -

clavícula con cara y cabeza oatognom6nica. El sínOrD'T'e de Gardni>r también pueda l!'t1ni

feetar diQntes supel'Tlumerarios con osteómas rr,úl tiolo~ múltiples complejos 1 comar.me!:! 

te cpa~cen en el óngulo de la mandíbula o en otrt1s huesos faciales], qu!atas epidá!:

micos de la piel, odontomas y p6lipos del inteati,,o grueso. Lol\ ~1.Qnos orales son u -

sualmente presentas entes de los pólipos y ello asociado a transfonnac::iones malignas 



puede, por consiguiente, ser 6til en diagnóstico y tf"!ltamlento temprano do los desór

denes. 

Desórdenes en lo fof111U Ce los dientes. 

Los dientes verían en fonTle y tamaño, presentando c6spides extras, invaginecio _ 

nes curvos, ralees extf"!ls y también fusión con dientes adyacentes, Algunas de estas 

vuriocionas son asociadas u condiciones médicas ill'perseptibles. Loe incisivos en fer_ 

mu do dosannodor y molaras de l~olbarry, por ejemplo, es tan presentes en pecientce 

con sífilis congénita. Recientemente, muchos cosos da agrandamiento de un incisivo -

maxilar, probablemente representa la fusión de un par de incisivos, esto ha sido ob

servado en pacientes de bajo estatura. ~uchos, no todos, de estos pncientes con un -

incisivo 6nico esten asociados al aumento do une deficiencia honnonal. La mol fun 

si6n del hipotálamos y la detención de la eraste neurel ayuda a B><Plicar ésta into~ 

santo asociación y demuestro al valor de incluír las onomal!as dentales en la deli -

neación de los desórdenes. 

La microdoncio son dientes menonia de lo normal, es decir, fuera de los límites 

usuales do variación. Se conocon true tipon do m1crorloncia: 

e) ~iCl"'QdOncia genorulizedH vcrdadaro, 

b) Microdoncia gene:rullzada ruintiva, 

e) ~llcrodoncia unidental. 

En la mic,-odoncin g~neroliznda vorUadero., todos los dientas son fl'.Onores da lo -

nof'Tl'ol. Con oxclu!!i6n de algunos cosos ral"'Q9 de enanismo hipofisiario, e!lta anomalía 

es aumamento rara. Los dientca eston bien formados, y si1rplemente son mds peQueños. 

En le microdoncia generalizada niletiva, hay dionteo normales o leve~ente meno

res de lo normal, en ma><ilares Que son algo fl'.Jyoroa do lo noni:ol, con lo cual sa Pi;? 

duce le ilu~i6n de una microdoncio verdadera. UnH persone puede heredar el tnmoño de 

loa rnaxlliu·us de un progenitor, y el tamaño de 109 dientes delotl"'Q, 

La microdoncia unldental, es una on=.al!a bastante coit.Jn, afecta con mayor fre

cuencia o los incisivos laterales euperioreo, onomalta denc;JTiinede lateral conoide, -

en vez de presentar les superficies mesiolea y dloteles paralelas o divergentes, los 

ledos convergen hacia incisal, formando una corona en fonr~ do cono o clavija. 
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Oasde el punto de vista morr09enét1co, les defoniaciones se etriCuyen, al d6f1 -

cit en el epitelio interno del eSl!l~lto que detelll'lina la form~ de la con:ine. 

Le microdoncia en la zona anter1.or crea con frecuencie pr'Oblomes ost6ticos. Si -

el tamaño radicular lo pefTllite, puede optarse por un trl'ltamiento ae corona. La colee! 

cidn de c.m.:i cortina eobre una ro!;;: proµorcionalmente p~q .. -::ña provoca prol)leme9 pario -

dentales; una medida elternnttva puoda ser le e~tracctón y cierre del espacio. 

Le macrodoncia son dientes que tier~n unu mayor diffensi6n en cuento a el taJT1año 

normeil tanto en amplitud mesio-distal como en longitud. Se clasifican en tres tipos:-

a) Macn:idoncia generalizeaa 11Urdnderu., 

b) ~ecrodoncia genqral1zeda rvlativa, 

e) Macrodoncia unidental. 

La 1111;1crodoncia gen1Jrl'ü1zo.da verdadern, anomal!a en la cual todos los dt.eritas son 

maycl"9s do lo no1111al; h~ sido asoc1ada con el gigantismo h¡pcfisiario, pero es e~tre

modamenttr l"'QT'B• 

Le 11111crodoncie generali::ada n:ilativa, es mds común }' es el t"'e!lultado de la pra -

aencia de dientes no.oriales o lt.geramenta grandes en ma~ilares pequeños; la disparidad 

de tmneño da le iluai6n de macr<ldoncia. Como en le microdoncia, debe aer considen:ide 

de orlgen htlrudttario. 

LD macrodoricia unidcritol, es ~lattvumenta rara, es de etiología desconocida. El 

dienta ca normzll eri todo sentido, B!<Cepto en su tamai'io. No hay que confundir la rnac~ 

donc1a verdade.t'n unidental con la fu~i6n de dientes, en Ja cu~l, l~ uni6n de dos o -

m&s dientas da un sólo diente grande. 

Una variante de ésta macrodoncia localit:ada ea le que puede verse e~ pacientes -

con hipertrofia he~ifaciol, en la cual los dientes del lado afectado son conaiderabl!!_ 

mente m&s g~ndes oue los del lado sano. 

GE!minaci6n v fusión.- Un rupbso ruciente en la litar3turQ d~ f~si6n y gemineci6n 

ro~el~ una confunión poroua la diferanciación entre estos dos t6nninos no se hn rnali 

zodo, láfTllinos como dientes dobles y gemelos son usados c0f1'unm~ntc ~arn describir QJll

bas anonnalidedea. Por un tiempo, gcminac16n se us6 cono un téfT'!ino untversal para 

descr1~1r tonto fusión Callo gem1naci6n. 

La fusidn as Ctlfl\~nmente ruconocida como la un16n da dos yemas ~epenldas en algu

na etapa de sw desarrollo con confluencia de dentina¡ les cáma~as y los conales pulp~ 
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ras pueden estar uniOos o separatfos, dependil:!ndo del tiempo de desarrollo cull!'ldO ocu

rrl6 lo wnidn, Además hay un di.ente mar.os c:¡ue "" uno. <1.rcadn normal, :si el di.ente ares 

tado se cuento como ~no e6lo. 

Le 9am1.naci6n es conocida como el intento de un D~l"!Tlen dentario de dividirse, 

siendo el rasultatfa un s6lo dienta con l~ ~orona bífida y usualmente con una re!z y -

canal n!tdicular cGnún. El n~rrero da dientes es noonal si el tficnte afectado se cuenta 

como wna. 

Estas definiciones hacen el diagn6stica difaruncial entl'"D rus16n y gemtnecidn, 

el cltnico tfabe utilizar tanto el exémttn clínico como rediogrJfico pol"!l ranlizar el -

diegn6stico difarencial entre rusidn y gemtnaci6n. 

El cuadro I es un l"Osi::men de repcrtes de fusión y gemineci6n otlaternl en le. de!:!_ 

tici6n prim11rie y permanente. CO!Tlo se ~estre, existe un total de J2 casos de fusión 

y gemineeióri bilateral reportado:; en le. literntura: 16 en deriticidn primaria y 16 en 

dentición perm~l'lBnte. En lB dentición primaria, l2 de los dientes dobles biletorfl.les 

se diagnosticaron cano fusiones, y 4 fueron d1ngnosticedos como gem1nnci6n { utiliza~ 

~o las definiciones CCll'UneS }. En la dentición pe"'1anonte 1 hay 8 fusiones Oileteroles 

y B gemiriaciones bilaterales. A.dicicnelmente, otros e~tudios de cnsos reportadcs, en 

dentición primnrie, por un lado prusente. fusión y por el otro geminación. 

El c~edro r. ll'UOstra aspectos intc~suntes en la presentación de fusión y gcmine.

ción bllatera.1, B3~ {10 da 20) do los cnsos de fuslOn bilateT!ll en dientes primarios 

se encuentran en mand!bula. El cano d~ funldn bilateral en dientes primen.os parece -

eoguir el mi~o cur-50 vieto en la pnincnteción unilatarel¡ esto es, que la fvsi6n ce~ 

rre casi exclusivamente en mandíbula. El análisis de la fusión bilntorol en danti 

ci6n primaria. reuolo que 70~ (7 de 10) do los canos mnndlbularcs involu~r6 e los inc! 

sivcs lotarales y contncs. 

La f1.1s1Gn bilatorol ea manos ~~~n an los diantes partnanentes que en prtmarios,

ademAa de qua la fusi6n bilateral en dienteo pennenentes es mús frecvont:e oue se pni

eenta en ma~ilar q~e en lllélnd!b.Jla, ccn 75~ {S da 6) de casos de funi6n b1l4ter~l en -

dient:ea perrn11rentes en moxilar. 100';{ {6 de 6] de casos do f1.1s16n bilotorol an dientns 

pennanentes an maxilar se presenta en inctsiYOS centl"tllas, y a:rA (5 ~e 6} de 6stos e~ 

ocs se pnisantan 1:m un diente suparnunmrarlo. Los cuses que se rmccntroron da fusión 

en dientes perr:t.:JMBntes en m11nd!bula se pn:isent1iro11 en incislvoo laterelen. 

En el cuodru I se indica que la gerniMac16n bilateral en diente5 primur1cn y en -



Cuadra ¡. Fue16n y geminaci~n bilatsrel re.portados. 

Fw9!6n Bilateral GDminaci6r1 Bilit.taro.l 

Autor Dates Lacg}~~a- DJ.f!ntee Autor Datos Lctg{~#~. Oiontea 

Oenttc:ido prtmarta 

Tinn "'"º J,land{bula f~l1 ~1~~nl~~~-

J.'9nt:.zer 1955 Mandib.Jla ~11~1 ~~nH~~~-

Pogrul 1956 Mond!b.Jla ~Í1~1~gnl~5?-

"'""' 1956 f.tand!b.Jla f~íi~i~g,.,{~5:- iA.rnro 1958 Ma.1<ilar lntieivc centn:tl 

Curzcn 196? Mandíbula {pg!s9v~aÍij~ilÍ. lk.1<ilar Irn:inivc latensl 

ª"'"" 1970 lkmd{b.lla ~~Íi~i~gn{~~- l.lcKibon 19?1 t.la1<ilar Incisivo centro..l 

Mandíbula. f.~l1~1~Rnl~5:- Gellin 19'4 ~bnd!tiula. Intiaivo latere.l 

""~ 1971 l.land!D.Jle. I~!s~ví'a.~?ar. 

Mandíbula ~Í1~1~gn!g5~-

$erre.no 1972 Mar.d!PJla l7iiª~v~ª~~~r. 
C.rnh 1973 l.IQ>dlar g&±~ftt~. scgu~ 

Etdel111an 1981 ~bxilar I~;!a;v~nl~~aI. 

Oentiei6n pennancnte 

lratrnan 193' l)and!t:iula ~r1;.i~~nl~~:- Miles 195' Ma><ilar Incisiva c11ntral 
,¡ 

Fordyce 1952 Ma:icllnr {';ái<s;v2n{ci~aI. ' Se y ne 19::5 l.!1n<ilar Incieivo central 

·~"" 
19?0 t.lo.xll.':1r iricÍ:iivo cen - F"rank.i 1955 Muxila.r Incisivo centt"al ll'~~ud"osupe rn!! 

' l:'"'CÍ:!livo cen - Tarorien h m~~rt'os1.1pem~ ba(.¡!ll - 1953 f.'u><ilar Jricislvc centr~l 

lroc:1~1"0 cen -
~r:'r-arl'.osuperr~ Patcn 1959 1.ll!.><.ilnr Incls1vo central 

¡nc1.$iVc c"m -
m~i:.arl0suparn!;!, 1<.elly 19?6 Ma><illlr Incl.!\ivo t:entr<1l 
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U cok 

Canbinac16n fu~16n y gem1naci6n 

Croll 1981 

Milazzo l9B2 

Buenviaje 1904 

M111•iler 

Mand{bula 

l.Ca><Llar 

Derecho 

Oarccho 

De racho 

~mlnlllc16n iny 
~fim~~1gantre 

Geminaci6n in
Cisiv~ central 
prima."'º 

Svirsky 

~'alheido 

19?9 Maxilar Inciaivo cantrol 

1982 ~\axilar Incisivo central 

lzq1..lierdo 

Izquierdo 

lzqui~rdo 



permanentes tiene mayar pred1lecc16n por el rna:.i;1le.r. 7~ (3 de 4) de las c::o.sos de ge

minaci6n unilo.tenrl o bilateral en Cfientes primo.rio5 y 1001> (a de e) en denticidn oer: 

manente ocurre en ma,qlar. En la denticidn primaria estQ se encuentra dividido equit!. 

ttveurtBnte (2 de 2) entra el incisiva central y lateral. En le denticidn pe"1!anente, -

100)'.. {e da e} de loa ce5os de geminoci6n tiene prufercncia en los incisivos centro.lee 

mcudleres. 

El cuadre II presente una lista de estudios de pruvalencia de fusión y gemina 

~i&n can deec::ripcidn de un estudio en la poblecién¡ no diferancía fusión de gemina 

cidn paro pnuienta los resultados de loa estudios incluyendo ambas anomalías bajo el 

tánnina de "dientes dobles". fl c1..1adro provee infonna:c16n estadística de los cases u

nilateral y bilateral de estas anomol!ae en dentici6n pt"imaria, mi~ta y pennanente# 

A pesar de los mtiltiplee estudies, en le dentición primaria no ee encuentl"!ln ª"2 

molías bileteru.l111s, loa Ql.1111 ai i:irusenteron, mt.¡estran une. provalencia de 0.011" a a.04,i, 

{l a 4 de 10000), Estudios reportaren anomalías bilaterales en dentictdn mi~ta y par

rnenente, rn¡:,ortando unl!I prevaleni::ie de O')(; a 6~ {o de 6 de 1000). 

Tanto en la fua16n cano en la gerntnac16n no e:.i;iste predilecci6n de sexo, es por 

eso que el cuedt'O II no presenta una columna pare est~ variable. Analizando loe de -

toa del cuadra II se presenta que el pri?dcninio pera dienten dobles en dentic::i6n Pr!, 

marta as de a.1,. a a.sr,:. {l a 9 de lCOO) pot"a la forme unilateral y dG' Di. a o.oa" (o 

e 4 de 10000} para le rorma bilateral. fn le dentic16n permanente, el pon:entaje de 

predaninio da dientes dobles es de ~a o.~ (O a 2 de 1000) unilateralmente y 0':4 a 

e.o~ {O a 5 de 10000) bilateraltnente. las variables pare el pretlOlllinio de dientes -

dobles unilaterales son da C.5')4 en dentición Pr1mnriD y de Q.1-':(, en dentic10n penna -

nante. La variable para dientes deblas biloter~les es de o.oa~ can1 dentición pt1.ms

ria y pe!'fllanante. 

Los casos que incluyen fusidn da un lado y geminac16n del otra lada ae encuen -

trn.n en denticidn primaria, ttldas las fusiones se presantaron del lado derecho mien

tres qua las geminaciones se Pt"'esentaron del lado izquiel"'dc. 

A pesar de que no est.5 estad!stitMu~ntu Cal>PrtibaOo, en indios americanos, ·orle!!, 

teles y ~~~!canes tienen un alto predCl!\inio de Fusión bllaternl y unilateral. El du

sarrallo0 de le fusi6n o geminacidn bil~teral es ln mis~ pare casos de unilaterPli -

aad, Los problemas asociados con estas ananalia5 incluyen estética, posible p4rdióa 

de la longitud de la oreada >' retro.so o eniµc16n ect6oica de los dientoa pennnnentes, 



Cuac:lro II. Prevalencia de dientoe dobles. 

Autor Datos Cluc:lac:I "'-'estro º" Prevalencia BOT+ Prevalencie1 
~ ~ 

DentJcldn prinhtrlrt 

Tlm1 1>'D Gran Orat1:1ña 8!;°.00 22 0,J 0.01 

Monczor 1955 USA 2209 3 0.1 0.04 

Cl1:1yton 19'6 USA 1795 ,. O.? o o 

Grt1hnen 1961 Suecia 1173 6 o.s o o 

Mollar 196:J Ielendie 609 0.2 o o 

C::Urzon 196? Canac:ld ??6 6 0.9 o o 

India 10? 4 3.? 0.09 

Ro~ ""' Dinamarca 4564 ,., 0,9 ' o.04 

Holm 19?4 Suecia 208 o.s o o 

Jarvinon 1980 Fi11lanc:l!.e 1141 6 O,? e o 

Magnuason 1904 Islendie. "12 4 O.? o o 

euenvieje 19e<I USA :24:E o o.4 o.04 

TOTAL 23066 115 o.s 5 0.02 

0<'ntlci6n mi>< ta 

Mckibbon 1"71 USA 15CO ? o.s 0.05 

l\Jprucht 1985 Arabia Sauc:litn 1561 ? o.4 o o 

Dentición perme.nonte 

Boyne 1955 USA 2000 2 0.1 o.os 
Cleyton 1956 USA 1762 3 0.2 o o 

Ce9teldl 1966 Canse:!& 451 0.2 o u 

Curzon 196? Canec:lá 666 o o o o 

Inc:lia 120 o.a o o 

TOTAL 4861 6 0.1 o.o:? 

* t"6'.mRr o de d11tntes dobles. + NÚmaro c:le die"ltee doble9 ~!laterales. 



carles a lo largo di!: la l!rieo de demorcaci6n y abscesos perlodontales. 

La ternlericia de ésta uriom<'ll !a du rcoetiree eri la dentición pormononte y/o los -

abscasos coogériitos de los 5UCesorcs permanente!! son de grari ill'portaricia, que t111istu 

Ghora no se ha estsblecido si c!ltU!I !lecuelas !!ori fuerte1mnte soaciad11s con fusión y -

gemiriac1Ór'I en la dentición primaria. 

Ci;:incrccencia D!I la unión de dicntns i:.nieur:er'lte par r;;eo-ento, oue !le produce des

pU6!1 quo ha conclu!do le formuc1ln Ue la ra!:. Su ores~nta en diertea cont!gvo!I y en 

dos dientes Cct!\O rrlá><irno. 

Se origino corno consccuenc1a de la lesión tru.r. . .ít1cu de loa dientes o su apiña -

miento con nJson::ión del tiueso intordonturio de ''111r.er11 ouc lan dos ra!CC!I quedan en -

contacto pr6><1.mo y se fusionan por dcpÓ!litos e><CD!livO!I de cc.,,f'nto entre ellas. So cb-

serva ocasicnalrr.ento en lt1. :ona do los !I0\1undos y tercC!ro11 molares del ma><11ar supe -

rlor. 

Cl diugnóstieo se antatlleco por al c"<irrcn radio<Jn\fico y n1 !llJ requie~ le. ª"' -
tracción de lo!I dientes involucrados 5a puedo correr el Mo!lgo da que se eliminen lo!I 

do!I dientes conjuntmncnto. 

Dilnceruci6n se refie~ u un..i angulución, o rurvutura prenunciada de la raíz: o 

le corona de un dienta fot11'ndo. Ln onorrul!a se dc:OO ul trf\c;111s. recibido durante el pe-

r16do en que so fOt11'a el diente, cuya C0'1!11H::ucnC!'1 e~J r.uo 111 PO'.'iCiÓn de ln parte ce,!_ 

c1f1cl\do del diente !IC modifico y el re!lto de é!lte ,;e fortl'n en 6n;¡ulo. Ln cur.1nturn -

puede producirse en cu11lou1or punto e lo laroo dt•l diento, o vo::co an lu pO!liCi6n ce!: 

vlcol, otre!I 11 le mitad dc lo raíz o nún en l.'l "'iS"°~ Ap1Cc r..l'1iculur, !l!.lgJn !!L.>il lK -

cantidad de ro!z que se ha fOJ'T"<Jdo en el '"'º'"'ente uel trau,.,ntis,,.,o. 

Otra couss u 111 que se le e!I o.trl.tu!Ole 1h;tn t1nl:Y'lal!<1 !!en presiones ejercidas -

por diente!! <.reeino9 o bien trnt111"'icntos ortod6ntico~ rcn11zndc!I cuando la ro!z no o!l

to totul111cnto c11lcifico.dn nufric.,do torct6n, dotlu'"lcrito o or ,¡ul.:>cl..6n pronunciada. 

La Uilacerocién es un.i '""''"'"-l!a ouc no Prt!!l<Jnta r.ol.cstl.u'.l ol p:iciente pero Qua -

puede llegar tia c=plicar en un rra!f'Cnta datuf'"!in~cto un tn1tarcl.ento ortc:16nt1co o de -

Cil'Jg!o y Que 1.mpc!libilitfl en muchos; cuoco el tr;::itur.il.Dnto endC'Jtntico. 

Ciento i••\lagin,"tdo os; la fof'"!nción do un canal o una luz en el diente, rodead1t -

de tajido du:ro, con e!311\e.ltc en el centro y dant1na nlrodcdor. Oe o.qui el ténnino de -

1rwnginaci6n, cons1.dcrt1.c:lo m5s tdecuado qua el errolcado rintcrlcl"".ente de flens 1.n denw. 
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Le.a im.11:1ginm;:iones puede., 11fectar oca9icn.ilmantl'I varios dientt-s )' esentane E!n d2;_ 

ver.;us locttlizer:1ones, pero se cbst<rva.n prudomir1anteme11te, en el incisivo l<lteral sup! 

rior pennunete, La anomalía se localizo en la fusa ¡.:!!latina y puede slmplem!lrte tomar 

la forma de una acontl.iación da dicha f"1lS<.l o co,1stl tu!r eut~ntir.os túneles Ql.'li! prof"1.md.!, 

Z<..1n en lo c.~rr..:iro pulpo:-. La cu•üerta de e9m1~lto de la invoginm:.ién suE"le s~r CE]fectuo

!'.El0 BSP'?Cilll!:'ente en el fondo de su luz, a B!'t: ni1,,el la dentina ¡:;uede ser tfllTibién de -

me.le culidad o incluso f"al tar. 

Los nm!duos de ulimentos pueden c;ued<1.r rct;¡.rildos en la invagin<J.ci6n, con produ -

cci6n de Cl'lries e infccci6n pulpar. Como la luz B.3tá "- veces en c:m1..micación con la -

pulpo, es importante eeta~le=er un diagnóstico pn:;c6z. En les cusos graves e~lste un -

riesgo evldonto de efectaci6n pulper. 

En ests anomalía, e~lsto una clar<J influencie gerdtica, cuya aparición suele eso

cierno con un tubdrculo palatino ecentusdo. 

Hay quo efectuar un estudio rt1di0<Jr!i.fico y pJ"IJebo.s de sensi':ilidad en todos los -

incisivos latereles que presenten una fos<1 polatinti marcadn. L119 fosas palati.ias ordi

narias y las pequeña!! inveiginaci~ne!l deben restaurarse con amalgama o ccrrpcsite. 

Las V11.1rdaderas invaginocicne!l se t0ttan como lesiones cariases profundas, debien

do eliminar todo el tejido reblandecido de la luz. Si la frese sa inclina demasit1Co en 

dirección vestiOulor, hay rie!lgo Ce exposición pulpar. A veces resulto Ütll usar una -

fnrna redonda extrolarJa, ya GUC de otro modo lo cab.?.?o de la pieza de mono ss varíe 

forzaco en mala dlrecci6n por sl borrlc lncisol. Si la der.tln..t en el fondo da la luz es 

dura y el diente no pressnto s!ntorr.os pulpaf'E!B, e,l fondo se cullre con una bo.o~ do 'ii -

dr6xido de colc;io. Si durante lu C><cavación .!IC e•pusiern ln pulpo, la invaJinaci6n sa 

endodonci.:Jrta, Lu elecc16n del rosto del i:rotamicnto depende dal f!sta<:!o dv le pulpa y 

clel grado de de.!lerrollo de la r.:J!z. S!. ;il diente pf'E!ser,ta une. morfolog!a externa anor

mal, la tcn'!péutico de e1Fcci6n puo:-dc oer le !!><tracc16n con cierre c!ol c:.paclo. 

f3urodontisrno se presente un tronco redlculur común anormol1r.ente alergw:lo, y 51J 

designa teurodoncle, ya que al diente recuerda los cl2 les rumie.titL•g. 

El taurodontismo puede producirse en los dientes rnultlrrediculllreS ele las dos de!:! 

ticiof'es, se car!!lcteriza por 1..na prolongac:.6n del tronco rn11icule.r, detiido a oue la ll!, 

f"urcuci6n se encuentre. en una ~ltut1ciln rrS:l ...ip'.cal Lla lo non:-.:il. E•1 los mclanis t<1uro

d6ntlcos pua::le ful tar la contrlcci6n cervical n;irmal de 1<1. coronu, 111 formu :lel rtienta 

tiende a ser rectangular, la c1b1ar01 pulpar es extremadarrcnte grande, con dlár>etro ocl.!;! 



Oes6roe~.e= Mndo de tierencie Oe~tic16n afe~tsde Efectos. en dientes 

1- Teurcdcntismo Auto!!lcm{o tlcmina!! Pril'Nlrla/Permarente C&mera pulper aumentada -
aislo.do te {taurodonti~o); cuerpo de 

lo~ dientes aU111E1ntedos y -
r.J.!ces red1JciCe . ., An tomai'lo. 

2- Amelog~ncRia Autoscm!e> domine.!! Primaria/Permenenta C&:lur11 Pulpar uumented11 
Imperfecta te ( t<iurodontismo); hipopla -

sie del esml'llte genereilme!! 
te d!IOC:iAda CN'I hipomeidur~ 
ci6o. 

3- Síndrome Autos(X!l!e domt.ns!! Primarls/Pefll'lanent.;: C.!me.ra pulper l'IUm11nta:la -
de Tricho-;!11!! te {tuurodcntisn'lc}; llipople -
toseua .'5il!l-hip(X!ll!lduraci6n del es-

Tr.i)lte; algunss veces pre -
ser.ten cuefT\O'j pulpsree e.!, 
tos que se eKtienden a le 
i..ni6n dentino..esmelta¡ . -
trlcci6n rdpidn del esmel-
te puede :reBUlter en pulpa 
H~pueeta y necrósLs. Osteg 
clorésis vertical, 

4- SíntlromB Otg, A1itosom!e dO"llif\U[! Primeri~/P~rmanente C4me01 pulpeir grande¡ hipg, 
dental tH plusia del eSllldlte {delga-
(globodonsiei) do); taurcidontismo es en -

mún; giganti!llllO de formt1 -
globuleir &n dientes poste-
rionHI· 

5- Hipofosfate- Ligada el X rece- Prim!!.ria/Per111anentn Le. hlpoplas bt del e'].lllelte 
mie O nivo {roro) e~ rere. Ctimura pulpar 

grande¡ cuemos pulpare<i -
eKter·didos (1 i .. unilin dAn-
tino..esrrelte¡ pu["de re"'ul-
tar en pul pi tis y patolo -
g!a periapic11t. P•.Jnd11 ocu-
1 rlr retsrdo er1 1.:1 HllJfl 
ci6r.; ausnncic. o m,,1 defi-
ntda la lf,m\na •1urd; el 
hue!.>o 1tlvoolnr 0f' comÚ!llll!'!~ 

te tinormoJl. 

5- Vi tarnina O Autosom!e. rec3s,iv~ Primar~a/Pefl!ll'lnente C6rnllra pul par grandp ¡ cuer-
{rarri) no!! p111pei::-es altos y rett1r-



?- A!n.Jr~e de 
Toni-Dellrd
Fttnconi {o!S 
tetxnolcisio 7 
gluco5uriu 
ronal, umi
no~cid..,rio 

h1p~rfosfo-

tur1>J.), 

Al\1\Jna!o veCB!S e.d
quirid!l.o Otros ::a 
S'JB !10'• pn;ibable: 
IT'ents auto!Sc:Jl\~<.1 

~cesiv11. 

Pr1rnar-'.!!./PermanenbJ 
{raro} 

e- H1pofosfot! At.itO!!Ol!l!a recB!li- Prim11rlo/Pel"t'l'lar.ent,,. 
so. Vtt 

9- Oentlr10 ap11 Al.Jt.o!lan!11 dc:Jl\ir111!! PM.1norht 
lBBCPtlb:< ne te 
redlt.ar\o -

10- Oar1t\r1os~- Autoson!11 dcm1na!! Prim'.lr111 
neaia im - te 
perfecta !! 
!IOCi!ld!I. -
con oste0-
g~nasis i!!!, 
perfActa. 

11- Dentinog~- AutOsQ')IÍB dcm!,1'10!!, Primarin 
J'la!!i!I im - ta 
perf'ecta. 

Ocm:onociCo 

do er1 el cierre de 103 .!pi
ca~ rt:zdicularea¡ la hiPotll! 
elo dal a .. m.!1.l ':e us com~r .• 

Cambios l•1~r>ticoa r>otable!S 
er1 vi l'111fina O - reaisti'!ncio 
niqu!tica excepto Qt•B la h\ 
poplasl!! del e~malte ~s mA; 
frecuente. 

C6:n,1rus pulp<1rus [J?"étnrlee; J"e 

tl"rlso en el cien"B de los i 
pie.e;!, Derrame cspon~.ár....o : 
da tUente ... PrilMlriO!S sin re 
15orcl611 ro.dlcular. -

Color op11lcscm1tto 1 coronas 
(!Campano.dos 1 c4mo:nis y ce.ne 
le'll pulpal"ae casi tott.lmf<,,:.. 
te ohlitarados, tn111ot.f\o nor-
1nal de l"'s cdml!lro11 pulpama 
Hl!]\..lnas veces visto, Oceiei2_ 
nallllento agr'l.ru:l11mittnto rla 
cune.les y c4mlat'b5 pulpe.res 
son noL11bles en dientes pri 
l'llllrios: los diente!! pri:ra : 
ri.os !Ion lo!! m.te .;everomen
te afectndos qua lo'i dien -
l:es penranentc>s. 

Sim\ll\r a lb •lontino OplllA~ 
cent.e ••ero1l1 tttrlo pero con 
lf'ÓS variobilitlud. Agf'dncta -
lf'iento de lo cárMl"3 y con -
Duetos pulpe.re.'l hen sido 112_ 
t3b}1]9, 

Congidambla voriacl6n d .. -
d~ lo 1•C1t"TI!J;l, !linilar e le& 
cientes opali~scentes con -
pulpas obli tooide!.' y coron'\ 
ncOIT;>•"\ñada r1a · c&1m>rn y con
ductos pi.lparos u11randodos. 
!hj¡tiple, e~poei~lOl'~o pul
fl<I""'' otJserv11.da!I en dientes 
µrimarios. 

Agriin:iami!!nt.o da los C~tn!\ -



CS.ntal 

13- Dentina dis Autosom!a dc.rn~na~ 
pla.sia (oLi te 
pla!lia ca~ 
noda.,t:l!.l¡ -
diepla!lio 
pulpar} , 

14- Ddor.tcd:I s- No heredi t-arid 
plasia (a-
dontagdne-
sis imper-
recta) , 

rao y conductos pulparws 
de tecles los dientes sin •
vldeneia de oblitenteii5n. 

Primaria/Pernanq;nte C&naros pulpares de todos 
los dientes son grandeo, 
forma bulbosa o rle nwna y 
ccntiemm nume~a!I plednts 
pulpa!"'ls. Con rr.aycr afecta
ci6n ~n niOos, c~m<U"as redu 
cirJa!J y muy ooliterodos. -

Primaria/Pnn:lfllrwlnll'I Agrardamt11n1:0 de c&nara.S -
pulpures, se ven1 hipopla
s!n de! esmalt~ y delgado, 
hipoculcificación dsntina
ria, cc:-lClCión ~ue afecta o 
pocos rlientes adyucentes, 
!>Br.erolmente afecta dientas 
1.mtericres. 
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sa-apiccü. mycr que el nonrial, las re.feas son excesivl!l!lente cartas. L!I at\omal!ei p1.oede -

ser unil.atanll o b.1.laterol o presll!ntar cualquier combinacidn en los cuadrnntes, lll an¡a 

rnal!a viene detel'Tllinada gen4ticamente. Se trata de un trastorT10 raro, que se observa, 

sin embargo, con f'recuenci~ en los f.5oiles y sobre':.odo en el Mombre de lliesn::lerthal, 

sus coneecuancias clínicas son escasas, por lo que no es l"'E!Ceserio realizar tra~ien

to espacial pll.l"fl 'sta anomnl!e. 

Cui:mdo un paciente, mue!ltro n:sdlográflc.1mgnta una evidencia de cámaras pulparea -

anchas, el odont6logo puede encentrar útil el reconocer las difenintes condiclorie!l as~ 

ciadas con 1.is cdmaras pulpares anchas. En el cuadro III se enumeran 14 condiciones e

eociactas con los pulpao dentales anch~s. 

Dientas de Hutchinson se presentan en niños con sífilis congdnita debido a que -

una rrujer embaiJ""lzada sifil!tica no trata~a contagia a su prcxlutto o treuez de la pla -

canta, la espiroqueta Treponema Palidun es la que invade al feto ~espuds 1Je la 16ava. 

Se/l\B/1a de vida intrauterina., ocasionando ultentciones 1:1 nivel del gdl'Tlten dentario. 

Un niño sifil!tico congdnito, '"'-"' vez presento manifestaciones antes de la tare~ 

t'Q semantt de vida, posteriormente a esta etapa el .iiño pn:isent" grietas en la beca, 

erupc1cne5 cUtalll'!ns alrededor de le misrM y alrededor de los ge ni t,lea, lo que denota 

que el niño es un portador do s!filis. 

Los dientes do Hutchinson se presenten mds frecuontell'enle en los incisivos cent'!!. 

les teniendo apariencia rle desdrma~or, ye qu~ el tercio incisa! es más angosto en sen

tido IT'esio-distal que el tercio cervical. En senti~o vastibulo-pele.tino tienden a ser 

m&s a1Tplios, presentan une escotadura o r:-yesce a nivel del bol'\:le incisa!. 

Si la an01110l!a se pn:isenta en incisivos latentles, tienen una forma conoide o de 

clavija y reciben la misma nor.encletura. 

En el 1')(. de los niños sifilíticos se presenta la denominsCa tr!.ida ita Hutchinson: 

a) Sordl'.!ro 

b) ~ul'.!ro.titis intersticial 

e) Anom5l!as dl'.!ntariaa. 

Eata se prosente entre loa 6 y 15 uñoa de edad. Si se detl'.!cta que la "edru es si

t"ilitic.e. antes del ci.oerto mes de embarszo la anomell!a puede ser prevenida. 

Molares de tloulOOny al"'cnal!s. debido a a!filis cong!!nita en la ci.ottl los dientes 

mds afectacl.oa aon los primeros molan:ts tonto superiores como inferiores. 
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Cl!n1c61!8nte los dientes ufecto.dcs Pn!!ller".tan una corona engc.1ta a carr4:ir•:1111ida ya -

gue su tercin oclu!!!al es r:i4s estrecho, a nivel de lo. sup1u1'1cie oclusal se presentan -

varias estn.icturas cusp!~ees n!dOndeadas, present4ndoss en estu zona une marcada hipo

plosia del esmalta, dan~o un aspecto semejante a una moro o rrombuese, en el centro cie 

la suparficie cclusal se presente una ligera depresi6n q1,1e da un aspecto de amontcna -

miento cusp!deo en esta ZG~e. 

El tratamiento de los dien':es de Hu':ch.!.naon )1 ::le los molares de ~1oulberry consis

te en nu,bilit!!.r estos die11tas tonto estática como furicicnelmente por medios protdsi -

ces y o nivel eist~mico, terapéutica con ontib16tico. 

Incisivos con cíngulo BKegerodo es una de los anomalías mús frecuentes, es la a

centuación del tubdn::ulo, q1.1e fortna un reborde o ~úspfde pslattna q~e da al diente un 

aspecto de T en ~u cara 1nc1sal. Anomalía que ~ttmD1dn ~c1b.? el n0111bre de cúspide esp2 

lonada, es una proyecc16~ hacia lingual desde lu zona del cíngulo de un incisivo pet'TI\~ 

nanta, cúspide ciue ee une suave'llCnte con el tliente, 01<.cepto porque h8y un surco de de

sarrollo profundo donde 18 cúspide ee junte con le superficie lingual incl11"18da, com -

puest8 de es~.altll y dentina nofT!'al.es y ccnt~ene un cuel'TI~ de tejido pulper. 

Los pacientes, refieren pn::iblellli:l!lo por raz:::inos estéticas, control de caries y aco

modeci6n oclusal. Si My interfenincld oclusel, se eli:ni1ur4, per:::i al hacerlo se puede 

producir la CCrT'!Unicac16n pulpar y se requerirá entonces del tratttmiento endod6ntico. 

Ra!cos sUPel'Tlumerar:l..as esta a~om~l!a Uel desarrollo no es co~n y puedo aparecer 

en cuelquier diente, en dientes unirradiculare:i como premolcores y C3n1ncs infer:l..orus -

a menudo aparecen dos r•1!ces. 

Los moleros superiores e inferiores en especial los terceros molares tambidn pue

den presentar una o m4s re!ce5 superT1u~era~ias. En ceso de que se requiere ls ex~ra -

cci6n tle uno de dstcs dientec hay que =cnsidere.rlo importante, porque es posible que 

una de lag re!ccs se fructure duri.inte la e~t:-ucci6n, sino se ru~onoce y se ~aja en al 

alvéolo, pue~e oer le fuente de uDa futurD infección. 

Oes6rdenes en la estn1ctur~ di? los diertt?s. 

Alrulcq4nesis i~perfet"ta ebarce un grupo Ce enornal!IJ.s estri..ictumles hereditaria~ 

del esl'IO.lte crigindndcse en alguna d1sfunc:16~ del 6rgano del psmalte, en Dl'l1b99 denti -

cienes. 



Es por entero, l1n tra"ltcmo ectodérnico, pue=-to q,,.a los ca.T.ponentos l!le!lcdémicos 

det Ciente snn r'I01'1"i!l11r., 

Ltl f'om>Jc:i•jn llal a<Jmnlla nofT"a.1 !l!I htJce en t:os par!Cldos: El Fonr.fl.tivc, en Hl cual 

hoy tl11;:6:sito de 1.1atrrz orgánica y el de 1,ludurec16:i, :::turunt.P el cual, ésta r.i~trl" eo 11!, 

neroll 1:o•Ja. Por cunsi9uiar.te hcl)' rtns tipos de <1melugénesis irrpe~ccta: 

a) Hlpopltmia ado""3ntir.a, caructeM.zada por una correct11 wir.eralizaci6n del esr>!ll

te COI'! 1!eíi!ctos mocrascliplcca, en ld cu<il '50 foima U'1i:I mstr!z riefectuosa. 

b} Hipt.flli11erulizeci611 9rlnm<1ntir•a, on ls cu.tl se produce uno 1~!,reralizoclór. t:lefec

tuosa de la ~atr!z ya fO?TIOda. 

Los tipos t'>ipopl&sicns se cer.i:terizun, por un flsmalte de til1mco a!Tlll.rlllento •l rna

rr6,.., claro, lieo y duro, pero 1Je gro::ior Marcali.,mente red1,.1:i::Su. En otrc!;I casos, le. su

perf'icle es 1Jura pero tienen nul!l"ro!IO!I t<Ur"Cos o p1lqueñas ~1rrugas. f'n los tipos uplási

cos, el esma.ltu est.S nuse:-itu o casl ausenta, A pesnr de su Uelgttdez, el !!.Spccto re.d!o

;irdfico es nor.nnl. 

H~y dos ~l~os t>-§sicos da Hipoplusias: 1) Hc~ditaM.a y 2) Ca1,.1satl: po~ foct~ras NTL

b\entules. E:-. ln pM.mern 1 está,.., afectadas amOOs denticiones y por el contrurio en la 

se¡;undu 1 ae ancuentra aíactoda sólo 1,.1no ::Se lus dos denticiones. 

E><isten 3 trayectos rerooro'3 de lt1 herencia q1,.10 fuer"On l!tSDCi1:1dos con l!t enfennedatJ: 

1) la HutosOM!u di;ninante. 

2) liga::Sa fl) X 

3) la autosCl'TI!a recestvu. 

En la hi;:icplasia por foclores o.mbicntales, tl'<lete,.., unn !:!BM.tt tlc fuctores cornu son: 

~) Oeficiencius nutricionales vlt~'T!Jnns A,C y O. 

2) Enícr.neda~cs OK...,,l~micas cor.io son, vaM.celo, sarampión, fiebre escarlatina, etc. 

3) S!filis congdnita. 

4) Hipo:nlcemia. 

5) Trsumn natal, nacimientos prematuros, enfermedad he'T!ol!ticn po:"Ah. 

6) Infecci6n o trau'Tla local Cc:'T\O son los dientes de Tunier. 

?} Ingestión de sustancies q'.J!micas, principalmente fluoNros. 

a} Causas idiopáticas. 

Los tipos con hipc:rnaduraci6n, se cara.eterizan por UI'! esmalte amaM.llo o :rarr6n ll\ll9 

o menos obscura, f'\.lgoso y poco 1,.1niformn, pero con un grosor y morfolcg!a aproximndolll(!n 

to normales, Su consistencia en contacto con instn.n:e11tos rotatorios es blanda. 
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Aspectos de sci.lud oral y caroctarlsticas orales en amelogénesis imperfecta. hen!ldi

teri11. 

El retraso de la. eNpc16n y/o 1mpactac16n de los dientes hn sido reportado predcrn!,. 

nantemente en un caso de tipo hipopl&sico de outoscr11!a dominante y del tipo hipomil'IBt"!, 

lizado de autosat1!a dotnincmte. Varios investigadores h!l.n e9peculado ciue los defectos 

en al epitelio del esmalte puede ser rEISponsable de la falta de enipc16n dental. 

La mordida abierta tBmbidn fuá reportada en paciente con HAI, en algunos tipos ll2,. 

r'láticos le maloclus16n prevaleciente es de ~ ; dsta puedo ser asociada principalrren

te e la tipo hipcpldsica de HA¡, Weinman, postuló que la mordida abierta se relaciona 

a un retardo de lu erupci6n, en tanto q\.lol Witkcp y 5a1.1k, sugirieren q1.1e es de orlgen 

dentoalveolar. Por cause de la espereza de los defectos de la superficie del es!T'ftlte 

de los incisivos, le lengua podría interferir con el necanismo de el'Jpci6n, La escen

cia de ~sta melcclus16n nocesi~e sor evaluada en detalle. 

Individúes con HAI tien~n bnln suceptibilided de caries y he sido considero.de cono 

resistencia cericse. Le rápida etricci6n de severos defectos del esmalte, resulten en 

la pdrdida de contactos pro><.imales y eliminaci6n de fisuras, lo c¡ue sugiere le Bio<Plic!!_ 

ci6n de la reaistoncia de caries. Puede ser c¡ue le baje prevalencia de caries, puede 

no aer Bio<Plicade totalmente por atricci6n severa, ya que le caries es considerada co:no 

una enfermedad multifectorial. 

La inflamaci6n gin9ival fué asociada con severos casos de HA!, dende le acurnula

ci6n de place dental puede aer elevada, sin embargo, le gingivitis fu4 reportada aún 

en casos con alto nivel de higiene crol. 

La rápida y e~cesive fol'Tl'Dci6n de cdlculos dentales comprendidos en difeTBntes tl 

pos de HA! son desconocidos. 

El teurodontismo asociado con HAI¡ le etiolog!e no es por entere comprendida, se 

cree que eetd asociada e une eutosom!e dominante. 

En le literatura, los aspectos de salud oral en HA! y lo asociado con ceracteríst! 

ces orales reportadas, parece eer heterogénea y algunas veces confusH.S. 

El diagnóstico y clasificación de los defectos hereditarios del esmalte en una po

blación e~tenee de ninos (425 000 \ndividúoe), revelaron claramente des6rder.es de es

malte c~nes, caracterizado por una Bio<Presiva variación cl!nica. le pruvelencie fud 

enteblecida s\endo uno en casi 4000 niñas. LB treyectorio. más co~n de le herencia fué 



NJmert1 de niños que 

presentart1n HAI, 

ios (ss~} 

Númert1 tot:ol de niños ~mert1 d11 niños reporta Núirert1 de niñee repcrta- Nómert1 ds niñcs que-

425 000 dos exhibiondc defectCl5 doscl!nicamente ei<amina- presentaron diegni55-- ,__ ~ 

da esmalte psrBcidcs a do11 para la im,1011tiga - tic a incierta. 

HA!, 193 cii5n. 162 15 (~} 

Wirert1 de nii'\011 que-

presentaran dafecto11 

de e11rnalte ne relat!, 

ve a HAI, 

62 (3'~} 

CUPDFC IV. Caso11 report11dc11 de sospecha de HAI y su distribución despuds de la invostigaci6n. 
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Asoectos terepeüttcos la ver1aci6n do les rasgos cl!niccs, como se ve en pacien

tes qi..ie sufren diferente:¡ tipos de HAI, demanda en individüos afectados prontitud en 

le tercpie, donde la base final del tratamiento es enfocado a: 

- mejornmiento de 111 estiltica 

- prevenc16n o n!ducc16n de malestares físicos 

- olimin11ci6n de los riesgos de col!'plicecicnes pulpares 

- prevenci6n de le pérdida tamprone de le altura inteniia~iler. 

l.luchas variaciones son involucradas en el tratamiento¡ la tero+iis y la reuocac16n 

del sistema son dependientes de los conocimientos de los diferentes tipos de HAI, El 

pron6stico en el tr11ta111iento, debe aie~Pnl ser considerado, paro es! proporcior'l9r la 

posibilidad de llegar al tratamiento general rcccrrnndado, particularmente concernien

te a mátodos rcstaurutivo~ en los difercntea tipos de HAI, 

En severos casos de hipoplasia {1.1.2, 1,1,J, 1,1.4 y 1.2,1) la estdtica se w m2_ 

lastada espec!fiCBll'ente, más por el riesgo de fractura del esmalte, puede demandar re~ 

teurociones c°"l)osite en dienJ:;es antariores COl'O terapia, algunas veces incluyendo la 

corona en la rugi6n de molaras. 

En el tipo hipcminerolizado de HAI (2,1.2, 2.2.1) ea escencial la prevenci6n o 1'!. 

ducci6n rápida del colapso del esmalte en lo rcgi6n de molorcs. Además, lo severo de 

los defectos del esmalte demanda que los problemas de estética sean considerados. El 

tratamiento por e¡.¡;cavaci6n del enmalte hipomirernlizado >' por intensas aplicaciones de 

fluon.oros, puede solamente ser ccno;iderudo CCJ""O una medida tcl'l'porol. Además, en l!J co

rona con casos severos la terepin es usualmente neces<1rla in,,,edietemente. Debido al 

riesgo de inflamación gi.-igival y excesiva forru1ción de c:ilculcs, rrodida profildctica 

debe también ser prescribida en órden paru llevar 11 ca~o una bueno higiene oral, 

La identificaci6n de ri;ordida abiert11 parece s"r irrportanto en individúes diagnos

ticados con HAI. Este dia.gn6stico puede llevarse u un tffltamier>to temprano, donde los 

aspectos ortcdónticos y protdsicos serán toma.dos en consiGerJción. El progre~ivo ca

ráctar de la mordida abierta, se acent~a en la importancia de evitar cualquier auriento 

eKtra en lo dimensión vertical, cuando la terapia do corons es efectuada en la región 

de molares en ninos y añultos jóvenes. En cusas severos la cone~ión qui~rgico de la 

mordida abierta tal ve~ es el tratamiento recomendado, particulaf'!T'IE?nto en adultos JÓIJ!!. 

nas. 



CUAOFO v. Clasificacidn b!sica de los tipas cl1nicos do HAI. 

1. HIPOPLASICO 

1.1 ~ 

1.1.1 Fcmia bdaica 

1.1.2 Esmalte delgado 

1.1.J Fonna básica da cDvidad 

1.1.J. ! Esmalte delgado da cavidQd 

l.1,3.1.2 Cavidad con surcos o estr!Ds horizontales 

1.1,3.3 C~v1Pad con surcos o estrías verticales 

1-1.4 Estrías hori~ontales 

1.1,5 Apariencia inezpec!fica 

2.1.1 Opacidades locJli;tadas 

2.1.2 Opacidades genorolizndn~ 

2.2.1 Localizado o genero.lizado. 

CUADFO VI. Número de superficies dentales cariadas y cbturadas, tipos de restaun:icio

nna y lo concurn:!ncia do intlafll{lcién gingival y plac.a en niños con HAI. 

HA¡ {e-•9 años) crol!J!'\s y veneers Sl'Oerficies den svperficies da!!, 
tipos (6-19 año!!) tale!! c:on gingI Ui.les con pleca 

totalus vitis 
(~-12 tiños) {9-12 aiios} 

Hipoplo.!!ill 12.2=.10.6 101 :.v.0:,22.$ 10.1t.11.9 

Hiticm'\.n. 22.?~25.4 164 56.4:.,2?.a 24o6!,'.l5·3 



La HAI C!l un dl!!>Órdcn del eslflD.lte c11ructertzada por una e1<.pre!li6n clínica. v11riabla, 

la!l car.:icter[!ltica!l orol1>s asociadas con l" enfonredad, ocn con!lidorad3!l con etiologías 

diferentco, 

L11s zorni!l B><IJUll!ll.Jr, ue dentina al rn.:iliznr lo..1s cavio;ide!l doten cutrirso con Ul"tl bll-

se de hidr6><ldc do calcio. 

Lao técnJ.c<1s do COT>po!litc con gr.:ibadc dclc::l'-' "º" do gr:i.., utl.lidac::l paro resolver lm1 

problt!mus C!ltético!l en lo rugi6n nntcricr, 

Oontinoqénp"l"' i..-onrf•>ct.-1 :m caructeri.!t1. por una form<1cH;n irregulnr do dentln!!. a

fectando orr.b<Js dcntici1mcs, La dentlnogérac1.s irr.perfccta os unu. C!lroctcr!!ltiCa heredi

taria dominante, que no oot.i ligada lll sc~o, aparece e.en lguol frecuencia en hombres 

Que en mujerc!l. 

En el momento de lo erupc16n, les di1:mto!l pn!sentan u<l<l ferre.a y estructuro(; ncnn!l

loo, pero l1Hl coroni.lo muaotron una ton!llid.irJ ¡ur.<irillonto trtmli,jcJ.dll. Eata cnmcter!st.!_ 

ca eo la que ha justificado el nmorv que so na d<1dc tll1Tlbi/;n a tfote tru!ltomo do dent!. 

na opaloi::cente hc~dltarill. Con el ticrr.pc, y scoru todo r.n la dentición pel'T"ancnte, el 

color pu!la a !ler ¡¡ri!l a.?uluclo. Lc!l dientes !lufrcn una rápidu atrtcci6n, sobro todo en 

la dentición primario, en lo qua la!l coronas puedan de~gastar!lo tctalll'Unl:Q nosta el 

m.1rgen atngl,,al. En la!l radiograf!a.s !lD ob!\l1n.ra que lo!l rnícc!l non cortos y poco desa

rrolloclao;., los c~moro!l i:;ulp<uus do las corcna!l y les cün.tlo:; rudicul<1rm; r.uulun cblil!!_ 

n:irso tctolmc11to clcbido a lo ccnt{nuu UPO!lici6n do dcntint1. 

En ln.'l prep<1ra::icncn t•istcl6r¡ir:n;-,, al C!ll'l<iltc tic"" ornpnctc nol"'T"ol, pero la uni6n 

om:lcdentinari11 y la dentina poripulpur muestr.:m morfología uncmal. Cl cuorµo doritin~ 

ric oo car.¡:icnc de túoulcs dentinaric!l irregulc;¡rcs, con ur::>linn z.onll'l <Jo ,,-.atr!.::. no cnl

cifiC<ido. Lc!l túrulo!l tienden u ¡o;er do rr.::iyor di.lrretro y rwno~, nu'l'r'rtl!lO!l cuo lo!! norma

les en un dotonr:inodo volú,,..cn de donttn:i.. Len o<icntcl.:lL1nto!l tioren cupacidad limited:J 

para femar matr!;i: dcntinal bien orgunizod<>. y degenerar ccti rupidez_. 

El tr<1ta:nicntc de les pactnnta~. con denti,.,cr,o'fnasi!l irrocrfuct<1 C!ltA ortunt<1d.:o thlsi

Ca..,,ente nacia la prcvonci6n do lo pérdida del C'.'.'"'1lte y la conc!c:u1cnte p~rúidu. uo de!! 

tina por la <itricci6n, So us<ln corona!; de nccro 1ncxid11cle en les diente!! po!ltoriorus 

y coronas fundas en lo!! antorit1re!l, pcniando cspcclal cuit.lt1do al tallar la!!. piezas i:ia

ra 6.sto.!l rcstaur<Jclcnes. Se UebO tener cuidado tlll"1bi~n, con los ap.srn.to:> pun::ialo!!. que 

ajare.en cargas sobre los dientas, rior¡¡uc las ra!r:es ~e frocturon con facilidad debido 
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a la blandi.a-o de lo. dentina. 

El"I la dBl'ltiC16n temporal, se colocan coronas paru protegerlos y evit.:1r la atricci6n 

Disturbios en el color de los dientes. 

Nortnalmente los die1"1tes permanentes no -son tan blancos como los primaritm y da la 

en.ipci6n inicial se puede apreciar el amari lle ténl.e CCIT{lare.do con los dientes prlrrari

os o.dyecentes, dste es el intrínseco color natural de los dientes pennarentes. Ciertas 

condicione9 que ocul"l"Cn durnnto lo formoci6n do los dientes pueden cambil!lr dste caler 

intrínseco e través de dep6sitos de pigmentos dentro de la colcificuci6n do lo motr!z 

de los dientes. En lo porfirino, los dientas van del rojo-cofd al café debido ol depó

sito do hematoporfirino dentro de los dientes. Los pacientes con eritoblastosis fetal 

pueden tener docoloraci6n de los dientes primo.rl.os por los depósitos do bilirf'lbina o 

biliverd1no dentro de sus estn.icturos. La administración de tetraciclino decolora casi 

siempre los dientes que se est.!n cslciíicando y por consiguiente, deberd ser evitado en 

niños menores de B años de edad, 

De una m!lflera distinta, la ingest1.6n de niveles m6s altee de íluon.iros pueden dar 

por resultado una decoloración dental {íluor6sio), ol rr.acaninmo en lo f'luor6sis sin ~ 

bsrgo, no es el depósito do íluon.iros, pero su interre""ncia con lo adecuada rormeci6n 

y celciíicaci6n del esnaltc es evidente. 'Del mismo modo, otros des6rdenes que pertur

ban le estn.icturu do los dientas, como los descritos anteriormente pueden provocar de

colorac16n, 

El primor s!ntcmn que e 11enudo nos do la evidencio do una variaci6n de lo normal 

en la dent1ci6n hum.:i.na, os uno diferoncio observable en ol color de los dientes. Algu

nas de dates variaciones son detectadas únic.Jrrcnto por un ooscrvedor ontrcrv:ido; otros, 

son tan evidentes que causen preo~upación tonto a los pedrea como al niño. 

Si bien es cierto, que una serio de fotouraf!as coloreadas de anomalías dentales 

puede ser instructiva, deco señalar.:;c quo el color en s! ~s un criterio seguro para el 

diagnóstico. Lo primero a conoidernr es, si el color o la muncho en un caso particular 

es intr!necco o o><tr!nseco. DePe utili::.arse una prof'ila><is paru remover loo manchao 

verdee o pigmentaci6n amarilla causado por jarabee vita~!nicos o el tabaco. Si el ca -

lar es intrínseco ser5 ~occserio tomar en conoideraci6n su distribución y la historia 

clínica del paciente, lugar de residencia, enfcl'lT\eOades de la prl.rref11 infancia y ente-
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cadentes heredit1trlos. 

Clasificaci6n: 

a) Otente amarillo - coloración por tetreiciclina, pigmentación debido a un naeimie~ 

to prematuro, arnelo¡;énesis imperfecta. 

b} Diente marr6n - coloración por la tetraciclina, wt.elogtlinesi9 imperfecta, por un 

nacimiento prematuro, fibrósis qu!stica, porfiria. 

e) Dientes azúles o azulado verdoso - eritroblest6sis fetal. 

d) Ciente blanco o emarillE!nto opaco - amelogénesis imperfecta. 

e} Dientes cun óre~~ ~spec!Ficas blancas - fluor6sis, dientes con manchas nevadas, 

opacidades idiop&ticas, 

f) Dientes rojo amarrcnado - porfiria. 

g) Dientes marrón grl.sáceo - dentincgénesia imperfecta. 

h) Dientes con decoloraciones variadas - debidas a factores extrínsecos de los ali

mentos, madicnmentos, tabllco u otros agentes. 

La porfiria es un defecto metab6licD resultante de la folla en la conversi6n de 

laa porfirinaa. La orina se presento de color rojo borgoña y hoy dccolcraci6n en les -

dientes y huesos. El color rojo amarrcnado y la fl1-1oruscencia mediante les rayes ultrn

violetns, son factores care.cter!sttccs d@ los tejido~ gua contienen porfirino. 

Eritroblestfülis fetal, enfermedad l1.imul!tic11 Uo!l recidn n;;icido, len dientes tempor! 

lea se calcifican hasta el tiempo del nacimiento, exhibiendo después el color azÜl ver

doso caracter!stico de la absorci6n de les pigmentos bilinren Ce lQ dentina, 
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Conclusiones. 

El desarrollo y la fol'l!!aci6n de los diferentes tejidos duros de los dientes, ha 

sido estudiado intensamente por muchos oños. No obstante, éste factor, la etiología 

de anomalías dentales a menudo son vestiglos oscuros. El diogndstlco de les desdrd~ 

nea en el esmalte dantal, debe ser consider3do CCW!IO importante para la eveluec16n -

da la salud oral de los individúes afectados y para pronosticar el tratamiento, 

La ident1ficoci6n de defectos hereditarios del esmalte y dentina en niños, in -

cluye la evaluación por medio de ro.dlograf!as clínicas y datos de anamnésie, prai;;a

diendo el an&lisis genético. 

Lo salud oral en lndlviUÚos efecledos p~r los desórdenes, indica un necesario -

Plan de tratamiento temprano y especial atención, 

Los dioturbios orales son frecuentemante el malestar inicial y motivo principal 

de la bÓsqueda de atenci~n rr.Jdica. 

Entendiéndone, que los cuidados que la madre date tener entes, durante y des -

puds de la ge~taci6n, son du primordial il!'Portancia, ya que una gran parte de las -

p3tolog!as, no solo orales sino t~~b!dn sistémicas, observan un trastorno gendtico 

hereditario aunado a d~scuidos maternos graves y que serán de importancia pum el 

futuro del individúo. 

Los defectoo relacionodos con lu ombriolog!o, se hacen evidentes en el momento 

del nacimiento o posteriormente a él. Por lo que será necesario montenar une obner

vación de los aspectos cl!nicos orales evidentes, a fin de poder detectar alguna o

nornal!e, ~vitando os! daños y altel"9ciones graves que reouerir!an de un tratamiento 

severo; debido a ésto, es necesario conocer los diferentes anomal!as orales, como 

orales solamente o como consecuencia de un pa~ecimiento orgánico general. 
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