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I N T R o D u e e I e N 

En la actualidad, el ci~jano dentista debe a~~!~~r y -

act¡ualizar sus conocimientos sobre la fisiopatolo;1a bueal, ya -

que hay que rec:crdar que la cavidad oral no es una entidad inde-· 

pendiente de codo el organ1s~o, sino ~~e :or~a p~rt 6 1ntc;r~ dc-

61 reflejando el estado de saludó enfermedad del ~ismo. 

El odóntologo debe ser el profesiona! capaz d~ d!rtin-

guir una enfermedad oral de una general, ?Or medio de ls elabo

ración de una buena historia cl!nica con el fin de tomar las me

didas neceearias que requiere c~da caso, 

Debellos de tomar en cuenta la gran importancia r.ue tie

ne este conoci•iento para evitarnos el ar!iear un trata~!cnto 

equivocado a determinado padeeimiento, ex~oni6ndonos nos~:ros 

mismos a contraerlo ó ?rovocar en el ?•ciente ~na ~n:eect~n ;~r

no dar el tratamiento adecuado y evitar lastiwar ~ejidor 9ano~ o 

blandos que nos dar1an orobleQas de est6tica y funcion~~i~nto en 

el paciente. 

&l desarrollo de este tema da tisis, no solo t. ne el 

objeto de corresponder a un tr,mite acad6mico, sino ta~bi6n el -

de satisfacer una inquietud personal, 

De.ele su nacimiento hasta su muerte, el hombre como to

dos los seres vivos, est6 sujeto a variaciones, de tal manera -

que sus caracter1sticas fi1iol6gica1, sicológicas e inmunol69i-

cas no corres,onden I nifl96n patrón establecido; ••te e, un atr!, 

buto de la vida, por lo que su capacidad de adaptación en res--

pu.eata al Mdio ubiente qua lo rodas, rer6 su garantla de sa11:d, 



cuando una ca-r~cter!st!c11 .!~tructura.l .6 funcit-::al, varia 

de tal fóaaa que se ?roducen en0111allas de~t,les, ~nto~c~~ ~~ ~:o

duce una anormalidad. 

se llaita al cuidado de los tejidos duros, y de~e lnclui: ~:: conJl 

c:1111-.to de los prlncl?ios de ?&tclog!'l !!ft rehc16n co:i ! !s ent!

dadas nosol6gicas espec!fic.s de la t:oca. 

No pntendo ni seda posU1le poder desa:rollar co:,,::,le- .. , 

~ un. teaa ~n interesante come lo es todas laio 11:,01N11lns de~ 

tllla8 que edidie;D puo trato·~.de~ar dlsi?ad_as algunas dudas co~~ 

cespeet¡o a en.e estudi:o 'u• no puede nl del:le deja:se ·::&irilr ;:ior --~ 

alto dlldo su alto valor odontol6qico 1i;e :~?:es~::ta. 
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C A P I T U L O 1 

CICLO VITAL D~L DIENTE 

Existen diferen~es e;apas ?rcgre~!vas tanto ~n dientes -

primarios como secundarios considerados co~o fases de desarrollo

estos deben ser puntos de observaci6n ~e un ?roceso fis1ol6g!co 

en evolue16n, en el cual los cambios histol6gicos y b!o~u!m~cos 

estin ocurriendo progresiva y slmultane1111ente. 

Estas etapas de desarrollo son: 

1).- Crecimiento 
2).- Calcificaci6n 
3).- Erupci6n 
4J.- Atricc16n 
5).- Resorc16n de exfoliac16n (Endientes ?rimarios ). 

La etapa de crecimiento se divi~e en: 

a).- Iniciaci6n 
b).- Proliferaci6n 
c).- Diferenciac16nºHistol6gica 
d).- Diferenciaci6n Morfol6gica 
e).- Aposici6n 

Los dientes aonsisten y se derivan de c6lulas de or!gen

ect:ode.n1ico y mesode.n1ico altamente especializadas. Las c6lulas

ectode.n1icas realizan funciones tales como formac16n del esmalte, 

estiaulaci6n odontob16stica r determinac16n de la forma de la co

rona y ra1z. 

En condiciones normales, estas c61ulas d~saparecen des

,,.... de realizar sus funciones. 

J.as c:6lule1 mesodermica1 o me1enquimatosa1 persisten con 

•I diente y foraan dentina, tejido pulpar, cemento, manbrana pe-• 
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riodol)tal y hueso alveolar, 

Durante la sexta semana de vida embrionaria es evider.te -

la pri-ra etapa de crecf.llliento. El brote del dien~e empieza :on

la proliferac16n de c6lulas en la capa basal del epitelio buca! -

lo que seri arco dental. 

htu c:6lulas continúan proliferando y ?OC crecimient? d!, 

feraacial se extienden hacia abajo en el mesenquima, adquiriendc -

aspecto envainado con los dobleces dirigidos en direcci6n opu~sta

al epitelio 1:1uca1. 

Al llegar a la d6c:ima semana de vida embrionaria, la r5-

pida proliferac:16n a continúado ?ro~undizando al 6rgano del es~~l

te, dan_do16 aspecto de copa. 

Diez brotes en btal aergen de la lamina ~ental de-~~•

arco para convertirse en el futuro en dientes primarios. 

En esta etapa el organo de esmalte envainado const4 ~e -

dos c:apa9 un epitelio de esmalte exterior, que corresponde al re-

~iento de la copa. Y la otra el epitelio interno o gen6tico

da loa aaeloblastoa posterionienta se tormar6 una ,paraci6n entre 

ntas dos capas con aumento de liquido 1nterc-.lular, en el ,..,;.• 'lay 

dllllas en fo.rae de estrella o estrelladas que llevan pro~esos que 

llacan, anas~sia con c61ulaa aillilarea, forman una red? retlcu

lo que sarvid -· tarde C0910 cojf.n para las cilulas d• formac16n

...... 11:e que eat6n en desarrollo. 

En esta etapa, y dentro da loa cont1n41 de ld lnve;1na--

ci6a., el or9ano del e•••lte, 1•• c6lula1 me1enqulmeto1a1 est6n -

,wo111•6•"4o y eonden1ando1• en una concentraci6n visible de c6lu-



lulas, la papila dental Que en el futuro formarA la pul!)'\ y la -

dentina. 

Tambi6n ocurren cambios en concentr,.ciones ee!ul ·. !'"e!' '!n

el tejido cesen~uimato!'o r,ue '!nvu'!lve '!l 6r;:ar.o ce '!s,,· • ·.-· ·. -

;iapila, lo ~ue resulta un tejic!o n,b denso )' lllAs fibros" -"! !',,:o 

c!ental-, .,ue terminar, siendo cement.,, ambr.;,nl\ peri?c!i:mt.:: ·· -::.:'!

so alveolar. Este pr:!.nci~io y crecimiento cor.!tituy~r. :-, ~~,~~~ 

ele lniciac16n l de prol:!.feraci6n. 

A Mdida que el n6.:nero de las c6lulas del 6r~ 0 ~0 de'!!'-

ul."8 aumentan y el 6rgano crece progresivamentl!! con inn-;:!.n'lei6n 

en -nto, si! c!ife:enc:!.an varias capas de cl!lulas b!lj!!t .. '?!:C!-

~.osu entre '!l reticulo estrell~do y ~1 '!?it'!l!o dP. e~M~!~,.. !.nt'!

:-ior , ;:,4:-a forma:- ~l e!:t!"3to !n~~rr:ed!.o cw.:~·3 :'"'-!"~::'!"\e!.:-: · - "':'~:Q-

S!lria para la fon::::ci6::. :!P ~smalte ,ue ": :!!.~'!r0 n,:!.,ci~n -t··-=~--
16cjic:a. 

~n esta ~tapa te !o::,:,an brotes en la lamina de::~~l. :1::

gual el diente primario en desarrollo, ~ara ~ormar el br~~~ cel -

diente permanente. En pos1ci6n distal al molar primario S'! desa

rrollan los •plazam1entos para (!lle se desarrollen los ~olares -

pemanente. 

En esta etapa de d1ferenc1aci6n morfol6gica las ::~lulas

cle los dientes en.desarrollo se independizan de la lamina d'!ntal

por la 1nvasi6n de ~lulas :nesenquimatosas en la porci6n cen:ral

de este tejido. 

Las c:61ulas del epitelio interior de e1malte ad~ui~r!ln -

•IIJNICto alar9ado y en forma de columna con sus bases orientadas -

en direcci6n opuesta a la c:entral de loa odontoblasto1 en deaarra, 
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llo. Pllncionan ahora como ameloblastos y son capacea de formar -

....ite. Las c6lulas perlfirlcas de la papi•la dental cerca :le la 

~rana base que separa los ameloblastos de los odontobl3stos, -

•• Cllferencian en cilulas ~ltas y en forma de columna e~:=~ son -

loa odontoblastos, que junto con las fibras de Korff son ca?aces

de formar dentina. 

11 contorno de la raiz se designa por la extens!!n del -

epitelio de e~lte unido, d011inado vaina de Hertwing dentro del

tejJ.do ll!esenquJ.aatoso que rodea a la papila dental. 

Durante la epoca de aposic16n, los ameloblastos sP. mue-

_,. perif6ricuiente desde su base, y depositan durante su viaje -

-trlz de esmalte que esta calcificada tan solo 25 a 30 ?"r 100.

lst:e -terial se deposita en la misma forma que loa a~~l~t~~stos

y • denoaina ~:iras de esmalte. 

La -triz de eseelte se de?Osita en capas en au~P.nt~ rq
nlelas • la uni6n ~e esmalte y dentina. Sin e=bargo l~ :l~~~s1-

c16n de -trlz de esaalte no puede ocurrir sin formaci6n d~ ~~n-

tina. 

,/ Los odontoblastos se mueven hacia adentro en d!re=ci6n -

opaesta a la uni6n de ~•~alte y dentina dejando ex~ension~s ~rc-

topl-lcas las fibras de Tomes, los odontoblasto1 y las fibr3s. 

de Worff foraan un ·a1terlal nocalcifleado y colagenoso d~nominado 

praclentlna. este material tamb!6n se deposita en capas crecien-

tea. 

In la p.redentina, la c:alc1f1cac16n 6c:urre por coaleeen-

ci.a ele 9lobulo1 de material lnorginlco creado por la deposic16n -

da Cl'lftalea ele apatlta en le utrlz col19eno11. La calcifica---
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c16n de los dientes en desarrollo siempre va procedida de una C9?& 

de predentlna. 

La aaduraci6n del esmalte empieza con la deposici6r. d~ -

cristales de apatita dentro de la matriz de esmalte en existencia

a6n que hay diferencias de.opiniones sobre la forma en que progre

sa la -durac16n. 

Durante las etapas de desarrollo del ciclo de vida de! -

cliente. Ocurren varios defectos y aberraciones que pueden ser --

ocacionadu por diferentes causes ya que existen considerables va

riaci-• sobre las anormalidades dentales. 

2).- CA1.CIPIACION: 

El aecanis1110 de calcifiaaci6n del diente, ?Uede ex;.l!~~~

se de la siguiente manera; en el interior de un folículo dent~: er. 

estado activo, puede encontrarse, dentro del medio a~.bien~e en el

qae se localiza la matriz Mginica, un U1uido ':!'Je contiene =~suel_ 

ta gran cantidad de sales minerales, sobre todo calcio. ~ste ~•-

dio al perdiendo hu-dad va concentrando su contenido hasta s-~u-

nrlo, por lo que un -nto dado se precipita y cristal!za bajo -

dan:as circunstancias que concurren. Estas puedan ser, ade~!s de 

la ~ración o eaturaci6n de sales minerales, la 6poca de de-

Ar"rollo, la actividad evolutiva y la precencia da enzimas ( !~t-

fatasa >, que es la .,ue determina la precipitaci6n mineral~•, lo -

que N realiza 110bre o dentro-de la matriz or96nica, de man~ra ~~e 

N constituye el tejido duro con especificaciones p1rtlcul1res, -

se,6n N trate de a .. aita, dentina o cNlento, 

COllo ya quedo estipulado, el primer ap611to mineral :·Je -

• ,s-._ca, se haca en dentina, dentro del saco dentario, esto DU• 



cede en la c1:na de lo que es la ¡,apih dent1nar1a. Al mu.:J~:- :··,~

funciones las c6lulas mesen~uimatosas, c,ue yacen en la ¡,o:-d'" 

externa de la !)Dpila dentaria, H convierten en c~c-nto::>lll:!':.,:. 

1::ia va~ he:~'J t!l e.ar-blo do!' f·.:~c~~ro: 41 ... 1 "'~ "'.'~:·.11 1 ~, ..... J:}·:c ,~. 1 

un aedio :leo en calcio. 

Este -.dio ~e~1l!~u1do :1:o 0 n c~lc!o, no e~ ot:~ --· 

aue la p:adentina cueva siendo aurc~do en ~\: !nt.,rior- ¡,or :''-~-·-

llaa de tejido conjuntivo, fibras de Von·Korff, las que constit~

yen la matriz org6nica y quedan atrapadas dentro de la masa cal-

cllicada, y poste:iormente forman par~ de la dentina. 

La constituc16n del saco dentario tien; la ,articul~r~-

dad de se: vascula:1zado en grado su~o, ?orlo -u~ contl~n~ t-''

nitos t:lea:entos v!t<"les en for,r:a de t!:iu:!.dos y'lci~nt~'! d~n':~· -·. : 

•111l11D foliculo, e•Je por virtud di! o:-cce!"os c~rr.!:ti::o~, f:irv"',: " 

elementos r.:.Jt:!f'!"lt'!!'s a los d:!.f'er"!nt"!'l '.:e~id-,s _,.,. ·~t6~ <?r : : ····

desarrollo. 

Esto ~~1e:e decir :,,~e puedP. servir~~:• nutrir cu 0 ? 

ra de los tejidos en forinac!6n dentr!"l del ~:-co dentario, por~·:

motivo en el momento 1ue llega~ r•alizarse el end~recimi•nt,, J~

la prlllera capa d<tnt1nar1a por calcif1cac16n, se fo::,na una br:-~ 0 :-,!. 

r.ue lapide la c1rculac16n de esos li~uidoa, ~ue v1n1P.ndc, ~- '.• ".! 

~ila dent1nar1a ,udiera nutrir lat c6lul1s en ¡,roces? de te~~~---

cl6n d~l te!l~ •d~~•n~!r.6!,•no. E•t4 slterftei6n ~u·d~ •~~ n" ~~~ 

tor de~era1nant• para?\:~ lao c6lulas de oriqen ~~itelia!, ~·---

bün N ••t1111Ulen y por lo mi•rno aceleren su evoluci6n y t~ ccn!

tituyen con mayor rapidez lo• a:aelobl••to1, dando principio , !•· 
•ineralizee16n de lo• prl••a• adamantino•• COIIO •• 1nt•r~••n~~ -
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el concepto, se insiste. 

La interposici6n de la ?Cimera capa calcificada de der.

tina entre el tejido de origen nesod6rmico y '!! actod6rl"ico, -:--:·~

duce una desecación por falta de 11Guido, que sirve de est!~ulo -

aatural para acelerar la evoluci6n de los elementos en estado er.~ 

brionario, que se estAn diferenciando para confor~ar el esmalte. 

La mineralizaci6n del esmalte se lleva a efecto de ~ue

ra a dentro, se producen los primeros dep6s!tos de calcio en el -

polo opuesto del crecilliento de los bastoncitos o matriz del es-

aalte, tilllbi6n se ha dicho que se formaron a expesas del es~acio

que ocup6 el ret!culo estrellado y el estrat~ intermedio y dent~: 

del 6rgano del esmalte. La mir.eralizaci6r. de principio sob~e l•

superficie coronaria y se orienta hacia la un!6n dentina es~a~:~

prlaero en la c1aa de las c6spides o mejor dicho '!n lo~ mame!o~e= 

de los 16bulos de crecimiento. ~sto sucede al ~isno tiem~o P.n -

los distintos 16bl.los del mi;mo diente, de los dientes hon6n!~~·

de la arcada opuesta y tamb16n del otro lado de la arcada. P~

dr!a illaginar- un nivel que regula la nineralizac16n cronolégi:.2, 

-te y deja un plano que Mftala este estado evolutivo en sus d!

terentes 6pocas de desarrollo. 

Se hab16 de la actitud del mecanismo de calciticaci6n -

que opera al •!SIDO ti•po en ambos lados de la arcada, y que~~=

cede en la •1- torras en los dos enbriones de lo~ dientes ~on6-

ntao. y en id6ntico lugar de su anatom!a derecha e izquierda, 

puede ser esta una de las causas determinantes de cue existan ta

lles de calclticaci6n en el mis110 lugar, y ~ue posteriormente!?

brnat19a proceso car1oso como•• com6n encontrar en todaa la1 bo• 
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s. 

El e~ulte y la dentina tienen algunas diferencias en su -

luci6n y formaci6n, por ejemplo: En la dentina los odontoblas

s6lo dejan un filamento dentro de la masa calci: !.c~da o se:. -

fibrillas de Tomes, y las c6lulas se retiran hacia el centr? -

la pulpa. En cambio los ameloblastos· dan lugar a la formac!6n

los bastoncitos o ?rismas de constituci6n trabecular ~ue form~

Mtriz 6rganica del esmalte, dentro de la cual se va a deposi--

- las sales del calcio que al precipitarse forman cristales ~e -

tita ~e constituyen los prismas del esmalte. En este caso l~

triz formada por la misma célula embrionaria, de materia! ~rot~i 

nocollgeno, en la que queda mineralizada y el resto de tej!co -

itelial es -¡:,ujado hacia afuera (dela corona l y forma lo ~u~ 

conoce como cut!cula del esmalte o epitelio reduc!c& del e!na:-

&n el cemento, el caso-·es distinto, la célul ;i formador~ -

c~aento o sea el cementoblasto, es de orig~n col.§genc, ;.,r-i-:!••c' 

medio calcificable, y al verificarse la cristalizaci6n de la~ -

les minerales en sus:,enci6n, la célula queda dentro del tejidc -

recido, pero sin que sufra ning6n cambio 1ntr!nseco, como el -

que forma parte del esmalte. &n el cemento acelular -

os -ntoblastos se retiran hacia fuera, y en este caso se enc:.:

ntre foraedo parte del tejido o menbrana parodontal. En el pro-

=eso de •1neralizaci6n quedan atrapadas ?OC el cemento las fibrar

,e Sfterpey ~ue vienen del parodonto y ,irven para unir biol6gico~~n 

:e y el ce•nto y el ligamento perodontal ~ue a su vez se tija en

.a pared interna ~el alvéolo. 
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Vaina de Hertwing. &ste elemento sirve de molde o guia -

formación de la raiz. Est6 constituida por la uni6n de -

liminas e?iteliales GUe forman el ó~g;no d~l esnalte: !~

--.., .... ª que protege y la interna o generadora de los prisaas ad~

&sta unión se realiza en la porc!6n m6s profunda de! -

a cerrar este rodete abierto del seco-

Al Progresar la proliferaci6n de la vaina haci~ el fo.!!, 

bajo condici?nes especiales, para formar

la raiz o raices del diente. 

L& vaina de Hertving es elemento, como ya se dijo, ~ue -

sirve de guia o molde a la raiz ?ara su constitución. El eseacio 

~ deja en el fondo d&l alvlloló, el diente al realizar su movi-

aiento de erupci6n, es utilizado para tal objeto, ~!entras ~,s 
;icofunda es la posición de la vaina en el alv6olo, es menor su 

d16aetro, raz6n por la cual la raiz toma torma conoide cuyo v~rt:!, 

ce es el !pice. 

Las raicez a6ltiples deben su formación a oue la vaina se 

~o.rma de manera que -1te ciertas prolongaciones nacia el cen

tro de su forma anular, motivo ;:>or el cual los cuerpos radic~:a-

res t:oaan la conflguraci6n re~erida y correspondiente par•· -:~-:la

una unidad dentaria, obedeciendo leyes at6vicas constan~e~. 

La •1neralizac16n de la ~•iz es 111.1y lenta, en ~-=·-=i~n~~ -

ta&Wina hasta dos o•'• afto1 despu6s de la erupc16n d•l 1lente. -

Una wz ~e la raiz se ha tomado, la vaina da Hart•"1n,;;- .,,. p11 r--

dlendo su tunc16n y llega• n9Mntar1a, auedando algu~•• porclo

,.. de t.Jido epitelial aprisionad•• por el p1rodonto, lD1 r,u9 se 
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onocen c:oao restos o nidos epiteliales de Malassez )' S'! les. at ~1-

provocar proliferaciones, malformaciones tu

o ~uistes de diversas clases. 

Como una recopilaci6n de lo expuesto, puede decirse ~~e -

tollculo dentario est, formado por el 6~gano del esmalte, de -

&ns~ evolución,

la forma de un capelo en cuyo interior se encuentra la pap!la 

que es de origen mesodérmico y formari~la dentina y la 

Por 6lt1ao se encuentra en el saco dentario la vaina de -

Bertwiq o se a ~a c6p~ula aue serviri de molde para la formec!6n -

de la ralz. Al aisao tierr.po aue la vaina de HeC"tw1g da lugar " ca 

foraaci6n de la dentina radicular, se prop!cia la constitución d2~ 

l~to pa.rodontal, ya•• dijo cue el liganer.~o parodontal ti~~~ 

ana doble facultac!, el de produciC" cemento sobre la dentina dP. !~

ralz y taabllln hueso en la paC"te interna del alv6olo. 

Cllleificac!6n de la Dentina: 

1.11 aineralizaci6n de la dentina se efect6a ~n diC"ecci6n -

de fuera adentm. A -dlda que el odontoblasto se retiC"a naci~ la 

parte central del diente, el tamafto de la cavidad o c6~ar1 r.l:!~ar

.. reduce en la ;,orc16n C"adicular, el conducto se va const~tuy~ndo 

en toma conoide, con base en el 6pice. La mlneralizacl/.n conti

nuada en este aentido llega finalmente a tonnar la 6ltima porci6n

de la ralz con au agujero apical. 

La toma detinitiva del conducto radleular ea conoide o -

•Jor coa,arado a la ci. un .. budo. Su dUmetro m6x1n,o Ht6 en 11-
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uara pulpar que ee de donde procede y es menor en el agujere•-

leal, donde termina. La orlentac16n del iplce esti hacia el •1v2 

torrente nutricional, en cuyo señeido ~e for~a todo -

la ra!z en particular. 

La calclficaci6n se realiza, como en el esmalte, por c~-

presentan épocas de mayor actividad durante el metabolismo 

En el espesor de la masa hay proyeccciones esfero!d~--

notoriamente paralelas a la supe•ficie dentinaria, que a·~e~e

de las lineas de Retziws en el esmalte, llevan el nomb:e de

cortes transversales de un dien~~ - • 

Jantes a lineas concéntricas. En 1B75 Rayney o~serv6 ,ue :a. 
lamelar y concéntrica ~n oue se realiza la cal=~--

1.cac:16n, tiene aspecto de tela de ce~olla al =ebanarse ésta. 

Schreger descri~i6 otras lineas, ~ue se refieren a le=-

.entaci6n de los fasciculos formados ~or conductillos dentin~::cs 

todo el espesor del tejido, tiene !orma de (S) !til1ca, y van -

1 centro a la periferi•, con excepci6n de los que !e encuent:an

n ceg16n incisal, oclusal o apical, donde son rectos • . 
La ••a calcificada o sustancia tundemental de la dr.ntina 

ontiene hasta un 70% de sales minerales ( apatlta ). 

La dentina re9POnde a la afecciones externas no ~ol~ r.on-

1 dolor que acusa su ?rescencia, sino GUe 61tas le sirvffn de ~~t! 

.,lo para producir algunas transformacionas en su con•tituc16n ~l-

1111lar, ya sea depositando~,, calcio en el tejido constituido o -

foniando uno nuevo a expe1e1 de la cavidad pulpar, 
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. Sl metabolismo de calcio se puede llegar a efectuar en te-

• Jido dentinario con diferente intensidad,·por razones neta~en~~ -

locales podrie decirse absolutamente dentales, adem6s dP. la!' s•J~

se relacionen con la salud y metabolisno general del organismo. 

Los 110tivos locales son los estimu}os o afecciones, t,~es

c:omo presiones, gol~s o traumatis~=s causados normalmente ,orle 

asticec16n, que praducen fricci6n y desgaste, o bien cambios de

blape&'eture o acidez del medio bucal. De estas afecciones se de

Hende el tejido dentinario provocando en les c61ules pulperas -

naccianes que se resuelven formando nuevo tejido minerati:adc, -

.as o •nos semejante al normal, pero diferenciable uno y otro en 

cuanto a su aparlencia, distinto f~nc!onamiento e inclusive es,e.5. 

to histol6gico. 

CAlcific:ac16n del Esmalte: 

La formac:16n de la matriz org6nic~ del es~alte, de orig~n

ectod6.raico, princi~ia sobre la su~rf1c1~ ya calcificada d~ !a -

dent:!na, y contin6a del interior al exterior del 6r;3r.o ~dn~~~ti

no llllst:a ocuparlo en todo su espesor. 

La c:alc:itlcec16n de esta matriz H hace de afuera hac!-~ -

adeatro en capes que ven superpon16nd~s•, alternando per!?jos de

ni.n11zac16n completos o normales, con otros imcomple~~~ ~ ~?-

bres en seles ele calcio, llsmado1 periodos de derc&nso. ~Ag6n el

nt:ado ele salud del lndivli:ti:o; aur:iu" ei::to:s periodos 1•· ~f'!:c~ni:o

• c:onsidersn no.niales en el metabolismo ti1ular del ~rganis~o. -

a.. diferencias de condensaci6n de! min,.ral oue se dnpo11ta en -

capas produc:a, cOlllo consecuencia, que algunas tengan mayor canti

dad ,. .... _tanela proteics no procesada, o mejor dicho, ~ue la m1 
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neralizaci6n de 6stas no sea completa; por tanto tiene distinto -

color, lo cual se notL a simple vista en cortes por desgaste d~ U,!l 

diante. 

Puede verse en el microscopio, zonas"oscuras que se~a!an -

tales ped.odos de descanso en la m1neralizaci6n, se les conoce con 

el ~re de lineas o estrias de letziwz. Estas lleeas o estrias

son conc6ntricas y al observarse en cortes transversales de una -

corona tienen forma de anillo. 

En la dentadura de adulto la super.iosici6n de capas de es

aalte se advierte frecuentemente en la sup~rfic1e de la corona, al 

n1-1 de los tercios medio y cervical, donde ~ue~en aprec!ar:~ 

unos pe<¡ueflos surcos sob?"! la s::¡>f'rficie del esmalte', lla..,.~:!-:• 

surcos de PickecUl tiene la mis111a d1recc16n del contoc-n::. l'-it· la 

Id.- rUl6n existen unas eminencias en forna de escamas con°: --

-a,re de Peci(!Ui!!latos o llMas de 1~bricac!6n. !~~ c~a!~:, e~~~ -

ya se dijo, deben su origen s los ,ertodos de descenso e "'"'rl"':!.~n 

de iatensidad de la calc1ficsci6n ~el org~nisno, 

3).- &RUPaONs 

Aunque an sido propuestas muchas teocias, •~n no her. c.!1o -

coaprendidas en su totalidad los factores respon:ables do!~ er::p

ci6n de los dientes. Los procesos de desarrollo y loa !tc~::rez -

que han sido relacionados con la erupc16n de loe diente& incluyen, 

Alerguiento de la raiz, fuerzas ajaccidu ;,or los tejidos ·1:::c1.:l.2, 

i:n en torno y debejo de la calz, el crecimiento del ~ueso elveo-

lar, e1 ccec:ialanto de la dentina, la conatr1cci6n pulper, ~l cra

c:ildento y tcac:c:16n del U9a111ento periodontal, ·1a prcu16n r,or. la -

accS6n lu1CU11r y la reabsorc16n de la cre1t1 alv10lar, 
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Sicher propuso que el movimiento axial de un diente en -

continuo crecimiento es la expreai6n de su crecimiento longitu

dinal. &l factor mis importante que causa el movimiento hacia

ocluaal del diente es el ,alargamiento de la pulpa, resultante -

del crecimiento pulpar en un anillo de proliferac16n en su ex-

tre110 basal. La zona de proliferaci6n est! separada del tejido 

perlapical por un pliege de la vaina epitelial de Hertwig, con,2. 

cido como noil!fragma &pitelial", se considera que el crecimien

to pulpar es silllultineo e igual a la profundizac16n dP la vaina 

de Hertwig. 

&n el extremo basal de un diente esti localizado un 119.! 

mento como "Hamaca Paraguaya", que actúa para orientEr el ere-

cimiento del diente. Sicher cree que los cambios continuos en

el ligamento del diente, estimulados por la expansi6n de la pul 

pa, son una porte integral del proceso de erupc16n. &sto~ cam

bios se producen en la capa intermedia del ligamento per!odon-

tal, que es un plexo de fibras precol&genas. 

Beume y colaboradores comunicaron evidencias de control

hormonal de la erupc16n dental, que serla influida por ln hormg, 

na del crecimiento de la hip6f1s1s y por la tiroides. 

Aun~ue la teor!a de que les hormonas desempenan un papel 

primordlel en le·erupc16n dental cuenta con el epoyo dP. mucha -

ev1denc1a es probable que la erupc16n !1a1ol6gico normal tea el 

resultado de une cooibinac16n de los fectores menclon~doR. 

Shuaaker y el Hadery obeerveron en eatudio radlogr!flco

que cede diente ~lenza e moverse hecle le oclu1i6n aproxlmft--
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daDente en el momento de la 1ntegraci6n de la corona. El inter-

~alo entre esto y la plena oclus16n del diente es de uno& S ~ilos

para ia dent1~16n permanente. Gron observ6 en el estudio p~r --

ella realizado en 874 nlilos bostoni&nos GUe le. c:¡;.ar1c16n c,c,: c!!.e.!!. 

te parece estar m6s estrechamente relacionada con la etapa de la

fo.raaci6n radicular que con la edad cronol6g1ca o esquele~al del

nillo. Bn la época de la B?aric!~n clínica, se habla producido 1~ 

foraac16n de unos tres cuartos radiculares. Los dientes llegan a 

ocluir antes de que esté com?leto el desarrollo radicular. 

Al nacer, la dentic16n primaria est6 bien adelantada en su

desarrollo. Una rad!ograf!a cefilica lateral tomada al nacer 

maestra la calcifi~ci6n de aproximadamente cinco sextos de la 

corona del incisivo central, unos dos tercios de la coron~ del l.!, 

teral y, por los 111enos, el extremo cuspideo del canino. Las cús

pides de los priaeros y segundos molares prima.rios pueden 5er 

evidentes en la radiografíe, aunque estén separadas. A veces se

aprecian evidencias de clacific:aci6n del primer molar permenente

y del borde 1.ncisal del incisivo central. 

Lo• re11Ultados de la ~ayor parte de los estudios clínicos -

indican que los dientes de las niilas erupcionan poco antes que -

los de lo• varones. Garn y colaboradores, que investigaron las -

diferencias .sexuales en el 1110111ento de calcificaci6n dental de 255 

nillos establecieron cinco etapas de calcific1ci6n y erupc16n, En 

general hallaron ~u• las niftas estaban m6a adelantadas en c~d~ 

eupa, en esP9ci1l en l~s última~. El ~romedlo·de desarrollo d~n 
tal en Jas nlftas estiba un 3% r6s 1del1ntado que en loa verone~.

llo c,l,stant., el IIOfllento d• la •rupc16n de los dlente1 prim1rio1 y 
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peraanentes varia muchlsimo. 

Sn un nifto es posible considerar normales vnriacionea de 

hasta 6 l:!ese~en ur.o u otro sentido con res,ecto I la fecha de 

erupci6n habitual. 

La erupei6n de los dientes primarios debiera comenzar a

los 6 -ses. Los dientes inferiores suelen _erupcionar uno o dos

-- antes que los sui,eriores correspondientes, y el incisivo -

central inferior suele ser el primer diente en erupcionar.· Se -

puede esperar que e~ incisivo lateral erupcione aproxiw 1smente a 

loa 8 _,es, seguido por el primer molar a los 12 o 14 meses, el

c:am.no a los 16 a 18 _,es y el segundo molar a los 2 aftos. 

Yarlac:iones en la secuencias de e::"Upci6n. 

Loa prlaeros molares secundarios inferiores a menudo son 

los primeros en erupcionar. Los siguen r6pidamente los incisivos 

centrales inferiores. Lo y Moyers hallaron poca o ninguna i~por

tancia en que la erupc16n ~e loa inc1a1vos fuera anterior~ la de 

loa molares. 

carloa y Gittelshon, concluyeron despu6a de efectuar un

anjl1•1• de registros seriado• de 16.000 niftoa de Newburgh y---

King.ton llueve York, ~u• la 4¡,oca media de erupci6n de los incis! 

vos central•• inferiores era alrededor de 1 1/2 meses anterior -

que 1• ü loa primeros 1110larea en los doa sexos. El inter61 fue

c:onsldersble en cuanto a diferencia de sexos cuando se trato de -

le NCUencla de la erupci6n de loe dientes permanentes, El caal

no inferior erupciona sntes que al primer premolar superior e in

ferior en las niftas. En loa varones se observ6 una lnver116n en

el orden de erupc:i6n1 los primeros pwemolares superior e inferlcr 
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erµpcionan antes que el canino inferior. 

La erupc16n de los incisivos centrales secundarles in-

feriores !)Or.lingual de los ?rimarios es a menudo una fuer.~e de

preocupaci6n ?ara los padres. Los dientes ?rimarios puecP.n ha-

ber sufrido ya una amplia reabsorci6n de sus ra!ces y estar man

tenidos por los tejidos blandos, con lo que es f6cil GUitarlos.

Bn otras ocasiones, las ra!c:es pueden no haber pasado ?Qr una -

reusorci6n normal y entonces los dientes primarios podr!an te-

aer que ser extraidos. como l~ erupci6n lingual de uno o ~,s de 

los·lnc181vos inferiores puede producirse en un 50% de las oca-

siones, el es(!Uema debe ser contemplado como b6sicamente normal. 

Se ven en pacientes con una 1nsuf1cienc1~ obvia en la longitud -

del arco y talbifn en pacientes con una cantidad deseable de in

cisiYOS p.ciaarios. 

En llllbos casos, cuando el incisivo ?rimario se ha man-

tenido y el MCWldar1o erupciona por igual, el tratamiento :eco

aendado u la elia1nac16n del diente primario correspondiente. -

Jllln cuando el espacio en el arco fuera insuficiente para acooo-

~ los dl•tes secundarios reclen erupcionados, la extracci6n -

de otros dientes primarios de la zona s61o por un tiem?o_alivia

da el apillaalento y hasta seria posible que causara una in1u--

ficiencla MIR •ayor de la longitud del arco. 

Cuando los lnclslvos secund•rlo1 infertore~ ~ru~cionan 

a NIIUdo aparecen rotados y ••calonados en su po,1~16n, La---

aeci6n mdelanta de la le119ua y lo, labio• mejorar, 1u-relaci6n

en pocos ...... 

lfoyers aflr"6 qua Is sacuencla •'• f1vot1bla da arup---
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c16n de loa dientes inferiores es1 Priaer Molar, incisivo cen

tral, incisivo lateral, canino, primer premolar, segundo premo

lar y segundo molar. 

En los Superiores es: Primer Molar, incisivo central

incisivo lateral, primer pre110lar, segundo premolar, canino, S!, 

gundo aolar. 

Es iaportante que el canino Inferior erupcione antes -

que los premolares. Esta secuencia ayudar, a mantener la lon--

9ibad adecuada del arco y a pre•enir el volcamiento hacia lin-

gual de los incisivos,. 

La incl1nac16n lingual de los incisivos no sol6 causa

rla una p6rdlda de longitud del arco, sino que también darla l.!!, 

gar a la formac16n de una mayor sobreoclusi6n. Una nusculatura 

labial anoraal o un h6bito bucal que produsca una mayor fuerza

sobre los inclsl.os inferiores que no pueda ser compensada por

la lellCJlla pera1tir6 el colapso del segemento anterior. Por --

esti rez6n, a menudo est6 indicado un arco lingual pasivo cuan

élo hubo p6rdida pr-atura de los caninos primarios o cuando la-· 

11UCUencla de erupe16n es anormal. 

En el arco puede generarse una deficiencia si el segu.!!. 

do -lar inferior sa desarrolla y erupciona antes que el segun

do preaolar. Un segundo molar secundario in'Jtrior que erupcio

ne fuera~ secuencia ejerce una gran fuerza sobre el primer m,2 

lar secundario y causar6 su migraci6n mas1al ocupando espacio -

del segundo premolar, de ahi la importancia de mantener el sé--

9Undo -lar ~rillar1o hasta su reemplazo por el segundo premolar, 

En el arco superior, al primar premolar, idealmente dJ. 

• erupcionar antes que el segundo premolar y debe ,ar 1e9uido• 
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por el canino. La p6rdida inoportuna de los molares primarios -

del arco superior, que da lugar al primer molar permanente a que 

se desplace e incline hacia meaial, dar6 por resultado cue el C!, 

nino secundario sea bloqueado del arco y llevado hacia vestibu-

lar. La posici6n del segundo molar en desarrollo en el arco su

perior y su relaci6n con el primer 110lar secundario merece una -

atenci6n especial. Su erupci6n antes que los premolares y el ca 

Dino causarla una p6rdida de longitud del arco, lo mismo que en

el inferior. 

La erupc16n del canino superior est6 a menudo demorada 

por una posic16n anormal o por una vla errada de erupci6n. Esta 

erupci6n dea,rada debe ser considered~ junto con su pos!~le efe.5. 

to 90bre el aline-iento de los dientes superiores. 

Erupci6n Dificil: 

En la aayoria de los nillos, la erupci6n de los dientes 

pz-laarlos seri precedida por una salivaci6n incrementada y el -

nillo tender6 a llevarae los dedos y la mano a la boca. 

' Bato podr!a ser el 6nico indicio de que pronto en.ipcig, 

nar6n loa dientes. 

Algunos pequeftoa aa ponen inquietos y molestos en la -

6poca de erupc16n de los dientes pri•arios. En otros tiempos, -

una gran ca~idad de anfer-dades hablan sido atribuidas 1ncorre~ 

~nta a la arupci6n: Diarreas, riabra y hasta convulclonee. -

puesto que la erupci6n de loa dientes•• un proceso fisiol69lco

la asoc:lac16n con fiebre y alteraciones generales no est, justi

ff.cMa. Una fiebre o una 1nfecc16n respiratoria durante ase pe-



- 20 -

rlodo han de ser consideradas conincidencias antes que relacio

nes con el proceso de erupci6n. 

La inflamaci6n,de los tejidos gingivales de la erup-

ci6n completa de la corona puede causar un estado doloroso tem

poral que ceder, en pocos dlas. No esta indicada la elimina--

ci6n quirurgica del tejido que cubre el diente para facilitar -

la erupci6n. 

Si el nifto experimenta una gran dificultad, la aplic.!, 

c16n de un anest6sico t6pico muy irritante puede aportarle un -

alivio pasajero el anest6sico puede ser aplicado por el padre -

sobre el tejido afectado, tres o cuatro veces por d!a. Tenner

Y Kitc:hen hallaron que un compuesto de partes iguales de un un

gllento de lidocaina era muy eficaz. El proceso de erupci6n pue 

de ser acelerado permitiendo que el nifto muerda tostadas u otro 

objetos limpios a tal efecto. 

4).- ATRICION: 

Desde el punto de vista fisico y qu!mico, estas alte

raciones no e,t,n relacionados entre si. La Patologia tiene -

que ver con el envejecimiento de las personas o de los indivi-

duoa, o la agreai6n a que se produce en los tejidoa dentales. 

Estas alteraciones pueden ser tres, qua 1on1 ATRI--

CION, A8RASI0N Y EROSION. 

a).- LA ATRICION: Se va a ver COIIIO un de19a1te fisico da loa -

diente•, c:oao resultado del contacto da 6atoa, tata Atrici6n,

aolo ••veo solo ecurre en 101 bordea oclusalea da loa dientes 
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las caras ocluaales se pueden encontrar en otra parte del diente 

este fen6meno es fisico y no patogeno, y se relaciona por el en

vejecimiento de las personas, ya que entre más grande la persona 

habrá mas atrición. Esta atrición comienza en el momento en que 

se produce el contacto de los dientes. 

Las manifestaciones de la Atrición se encuentra en las 

c:6spides C01D0 en foseta pulida. También se puede observar la -

Atrición, en pacientes que tengan h¡bitos como el bruxsismo --

(.rechinamiento de los dientes, o apretamiento de ellos, ~uede -

ser eonsciente que se le llama brincomania). También en el há-

bito de la lengua podemos encontrar una Atrición. 

b).- ABRASIOH: Desgaste patol6gico de los· dientes causada de 

alg6n proceso mecánico normal, suele producirse en las ralees 

expuestas de los dientes, pero tubién en otras partes del dien

te una causa coa6n de Abrasi6n más frecuente es el uso de las -

pastas dentales y del cepillo, una causa de Abrasi6n es el mal -

uao del cepillado horizontal o forma de violines causa de Abra

s16n tr-nda: otas causas de Abrasi6n so~ ocasionadas por, ma

los hibitos como el ele abrir pasadores con la boca, u ocupacio-

nal como sastres, carpinteros, zapateros y fumadores de pipa. 

c).- EROSIOH: Es la p6rd1da del diente por alguna substancia -

qa!aica, puede -nifestarse una superficie lisa ahuecada profun

da en la superficie adamantina, A1ul se presenta generalmente -

un tercio 9ingival de los dientes anteriores. 

Etiol091a,- Desconocida, al9unes causes como le desea! 

c!fkaci6n de los dientes. 
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Sros16n en casos de v6mito cr6n1co, ya que en el v6-

•ito encontramos el leido clorh1dr1co y hay m6s erosi6n en 

dientes anteriores que en posteriores. Personas que ingieren

jugo de lim6n y algunos jugos citricos (Vitamina C), acompifta

das de bebidas carbonatadas, personas que trabajan en f6bricas 

que trabajen 6cidos enlatados galvanizados. 

5).- RESORCION Y EXPOLIACION: 

Los dientes primarios estln en relaci6n con la edad

flsiol6gica. 

La Resorci6n ~e la raiz comienza generalmente un afto 

despues de la erupción. 

Despues existe una relaci6n directa de tiempo entra

la pérdida de un diente primario y la erupci6n de sucesores S!, 

cundarios. 

allos. 

Los dientes primarios caen entre los seis y once 

&xisten diferencias 110rfol6gicas entre las denticio, 
nes y lo que respecta a su tamallo y a su diseno general tanto-

interno como externo. 
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C A P I T U L O 2 

CLASIFICACION DE ANOMALIAS DENTALES. 

La clasificaci6n de las anomal!as dentales es de gran 

importancia para el odontologo ya que proporciona algund forma

de predicc16n del tratamiento y el pron6stico, establece la ba

se que explica los tejidos afectados y el mecanismo que gobier

na los estados anomalos. 

Se presentas ~res tipos de clasificaci6n: 

a),- Clasificaci6n basada en las capas del germen: 

llernier es el principal proponente de esta clasificación, en 

este atodo las dos principales capas del germen dentario, ect2, 

d6raica y mesodérmica y su forma compues~a o combinada se usan

c:oao base para la clasificac16n. 

AUn cuando no toma en cuenta los factores cronológi-

cos de desarrollo en favor de la morfolog!a, histol6gica y ma-

cro::coplca. 

bJ.- Clasificaci6n basada en el desarrollo embriol6-

gico: Esta clasificaci6n utiliza el desarrollo cronol6gico -

del diente pero existe la principal objeci6n para este m6todo -

que es la superposici6n de una entidad en diversos periodos de

desarrollo. 

e).- Clasificación basada en la morfolog!a terminal1-

Esta cluílicaci6n tiene diversas modificaciones que ae basan -

en el aspecto aortoiógico de la anomalia tal como se presenta -

en la boca. Varios autores han usado las modificaciones de --

esta clasif1caci6n en una clasiflcaci6n ba11d1.en la morfologia 

teniinal. 
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La histogénesis se confunde con frecuencia y ea dificil 

de interpretar. 

La mayoria de las anomal!as dentales son displasias re

lativas en el sentido de qu~ son alteraciones de la morfologia y

estructura histol6gica y en muchos casos de la funci6n del diente 

estas alteraciones displásicas pueden obedecer a influencias her~ 

d1tar1as, conginitas, o transtornos de desarrollo después del na

c1a1ento la tend~ncia de los dientes permanentes a ser afectados

con -yor facilidad, esto puede explicarse parcialmente por su -

pos.1c:16n secundaria en la lamina dental de los dientes primarios • 
• 

Existen pruebas concluyentes de que de loa 32 dientes -

secundarlos ·histogénicamente muestran variaciones notables en ta

aailo n6aero y morfolog!a. Exite un cuadro en el que se clasifi-

can las anoraalidades seqún las etapas del ciclo vital~~, d,PntA. 

C01110 algunas anomal!as se sobreponen en dos o m,~ eta-

pas de desarrollo, la clasiflcaci6n de estas entidades, se basa en 

consideraciones cl!nicas. 

El Dr. Francia v. Howell, 0 presenta•un cuadro en el que

se encuentra la clasificación de las anomal!as dentales, (ver ho

ja 24). 
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a).- AMODONCIA: El t6rmino anodoncia significa falta de dientes 

ya sea total o parcial. 

Se ha tomado muy en cuenta el factor hereditario como

de - iaportancia, aun cuando los dactores etiol6gicos parecen 

Hr claruente diferentes por lo cÜal se .hace una separaci6n -

pr6ctic:a. 

Loa dientes faltantes clinicamente debido a una falla

de la erupci6n no deben considerarse como anodoncia y se designa 

coao tranatornoa de la erupci6n. 

La anodoncia total: es una de las manifestaciones de-

una displaaia ec:tod6rmica. Las otraa manifestaciones son: 
1 

potricosis, Anhidrosia y Aateatosis. 

Hi--

se observa junto a transtornoa de otros tejidos ecto-

Aniicos, coao el pelo, gl6ndulas cebaceas, glandulas sudoripa-

raa, y por lo tanto se le deno11lna anhidr6tica. 

· ~a Anodoncia completa es extremadamente rara¡ ya que -

solo se tiene conocimiento de al9unos casos. ~a mayoria de 1~•

pacientes a,estran siempre al9unos dientes, 9eneralmente de ta-

NIio pequefto y forr1a priaitlva, 
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Un factor .,_y i•portante para distinguir la anodoncia 

total de la parcial, es que no hay ni caninos ni incisivos late

rales. Sl canino desde el punto de vista filog6nico es estable. 

Sn la dentici6n p~l-ria se desarrollan algunos o to-

dos los dientes, en tanto que los dientes permanentes son raros. 

Bst:o 1ndica falta de potencial de creciaiento adecuado, o de di

tlmwlc1ac.16n de la 1-1na dental, durante la fase de desarrollo

iatraateriao, y !11 posible retardo ectocl6rialco despu6s de las 

fasea ele 1nic1aci6n y prollferaci6n del 6rgano del esmalte de 

1aa dlentxts pria&rios. Los tejidos ectodliraicos no dentados, -

estaa afectados de igual .. nera, por falta de desarrollo de los

a¡xendlces-. especializados despues de la .dlferenciaci6n lnl-

d.al del tejlclo pd.aitlvo. Por ~J-s>lo, se forma lanugo, pero -

magana, o -Y pocas glindulas sebaceas adyacentes a sus fol1cu

los. 

La anodont:J.a parcial: a diferencia de la total, afec

ta aolo •..-cuantos dientes, en general en cl•rtas 6reas en -

1- c:aales casi no hay 8-Uas ele los dl•ntes presentes. La -
• 

~ -te aceptad• de •sucesi6n Fllog6netlca", expliéa -

pueia1-te le •senc:i• de los dientes en electas 6reas de la -

llaca. gstas 6reas inestables ta!llb16n son los sitios frecuentes

* aperlcl6n •Atnic:a•, de dientes accesorios y supernumerarios • 

.., sieaps'e 11!1. diante constante en fo~ y n6Nro en los cuatro-

9ftlPOS de dientes, Jnelsivos, C.ninos, Pre1101ares y Molares. -

.., d.i..t:.es que N han perdido en la evolucl6n, por ejemplo el -

urcer incisivo y el cuarto aolar. La herencia es 11Uy importante 

• le ••J.orecS. de la suces16n IU096netlca, 
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En las 1111jeres es especialmente comOn un fenotipo do-

111nante. Hay muchos casos y estudios estadisticos en la liter.! 

tura, algunos con causas distintas a la herencia como el raqui

ti111110, sifilis congénita. ~s necesaria una historia clinica -

cuidadosa ya que el diagn6stico falso de anodoncia parcial es -

frecuente de duda a la pérdida del germen del diente permanente 

despues de la extracci6n de un oiente primario. Este caso no -

puede clasifica~se como anodoncia. 

Los dientes que faltan con mayor frecuencia sr~ el 1!!, 

cisivo lateral superior, el segundo premolar inferior y los te.!: 

ceros aclares; estos dientes est6n situados en las 6reas ines-

tables de evoluci6n dental. 

Si los incisivos laterales superiores estan ausentes

t. erupc16n •sial de los caninos ha llenado el espacio; a la -

derecha el canino primario solo esta parcialmente reabsorbido -

la separaci6n debida a la falta del incisivo lateral superior -

uta distribuida con r6s uniformidad. 
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En cualquier elterae16n durente •1 r1r.,1 crollo de 101 

diente,, 1•• etapea de 1nlciac16n y pro11ferAc16n son eapec1•l 

_,.te crltic••• Debe hacer•• un ex6men radl?l691eo e11ld1do10-

pera ••cubrir 101 9'r .. ne• dent1r101 parcialmente formado••• 

que M IÍan vuelto qu!aticoa, 



D ? E N T E S E N E X C E S O 

a).- Supernumerarios o Accesorios 

b).- Suplementarios 

a).- supernumerarios o Accesorios: Loa dientes que se pre-

sentan en Exceso al n6mero normal, ae han denominado f~ecuen

t-nte dientes supernumerarios, pero este t6rmino indica una 

entidad en la cual, los dientes son de tama~o y forma norma-

les. Como la mayor!a de los dientes en exceso no tienen for

- normal el t6nino de Accesorios parece mas 16gico. 

La g6nesis de loa dientes accesorios puede ex?lic•.r. 

se -jor caao una regreai6n de la evoiuci6n dental filogen6-

t1c•, o sea, coao ªAtavismoº. La gran mayor!• de dich~s die~ 

tes se presentan en 6reas de variabilidad y son por lo tanto, 

el reverso de la anodonci• parcial. Como es de espera~ los -

caracteres hereditarios son importantes y en muchos pacientes 

se observa su influencia indirecta y el nGmero de dien~es --

accesorios.l 
1 

En cualquier estudio de dientes excesivos, deben --

~rse en cuenta la tercer dentlci6n y el diente "Neonatal". 

En la prlaera los ex6menes cuidadosos generalmente ponen de -

aanifiuto que la aparente "Tercer Juego", lo forman dientes

accesori~\ que han hecho erupc16n deapu6s de la extirpaci6n -

de los dt.ntes peraanentes. 

Loa dientes n•onatal•~ o diente presentes en ftl na

clalento son el la mayoria de loa caaoa dlente1 accaaorio1 

parcialN11te formados, loa cual•••• van forzado, a trav61 de 

Ja ancla por la for•aci6n da erupc16n da loa dienta• primarice 
noniei.a. 
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Se nen propue8to divenos no111br.,, oara !e-•. ,11ent4U en 

e,cce11a, ba•6ndor• en •u!oc,11z,c16n cuando un d!~nt~ •~c~ftor1o

••d rituado en h Un•• •dle H denomiM Mcu ll?den!• , 

~u•ndo ••vendo~ diente• •cce•orlo• adyacente~ • un

aolar y H -ple• •1 t6r•1no perid•n• par, d••19ner 1u proxlmi-
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dad a los dientes posteriores, También hay dientas que tienen -

un desarrollo bilateral al nivel da maduraci6n y su aparici6n -

igual en alllbos lados, en sitios casi idénticos, puede proporcio

nar una explicaci6n de la tercera dentici6n, cuando el desarro-~ 

llo. y las erupciones se verifican sin alteraciones. Por lo ge-

ral el arco se encuentra alterado si los dientes hacen erupci6n

y hasta puede haber malooclusi6n por la presi6n sobre las raíces 

de los dientes normales, 

En la mayor!• de los casos, el tratamiento de los die~ 

tes excesivos, hayan hecho erupci6n o estan incluidos, debe ser

la extracc:l:6n. Rara vez un diente en exceso se convie:-te en pa,t 

te integral del arco dentario. Cuando ol diente est'~ incluido -

debe extirparse, a menos que la operati6n sea peligro~• o extre

aadaaente dificil si por cualquiera de estas rozones se dejd en

el hueso, debe vigilarse cuidadosamente, debido a la posible fo,t 

aaci6n de un quiste, tumor o infeccl6n. 

b).- Suplementarios: &s dificil encontrar inclusive en la Lite

ratura conocimiento de ca&o~ en los que podemos encontrar dien-

tes llaaados suplementarios debido a quo l nen la misma anato-

•1• y características de su hom6logo. 
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T A M A A O 

Son muy raras las anormalidades del tamaffo de todos

los dientes de la boca. Quid. la combinaci6n de factores her~ 

ditarios y transtornos glandulares pueda producir un agranda-

miento o disminuci6n completa en el tamaffo de todos los dien-

tes, pero la mayoria de las anomalias de tamaffo abarcan uno -

solo o varios dientes del mismo tipo, por ejemplo los caninos. 

Por razones semanticas, la mayoría de los casos son ejemplos -

ªfalsos" de macrodoncia y de microdoncia. 

&s probable que los alteraciones se originen tempra

namente en el desarrollo de las etapas de histodiferenciaci6n." 

a).- MACRODONCIA: Este término se refier-<! a dientes 

de -yor tamafto y resulta todo lo contrario a la microdoncia -

también se puede clasificar en tres tipos. 

1.- Macrodoncia generalizada v~-dadera1 Todos los

dientes son mayores de lo normal, con excep~i6n de algunos ca

sos de gigantismo también provocados por tran11lorno~ por la --

914ndula hip6f1sia. 

2.- Macrodoncia general izada relat.J., "1 Todoa los -

diontes 11on!!orm11le11, pero aqu.l 1u obaerva que 111 mandlbula o -

el maxllar 10n mas pequofton que lo normal, 

3.- Macrodonc:la unJdental I l\qul :,,. obotorva Gu• un

diont,,, •• 11111 9rando que 1011 de111,11 qui, oon 'ICJrma 1011, •• obaer

ve en centrales superiora,• inferior1111. 
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La extracci6n de los dientes anormalmente grandes --

puede ser muy dificil. 

b).- MICRODONCIA: Este término se utiliza para indi

car dientes de 111enor tamafto que lo normal; y se puede clasifi-

car en tres tipos. 

l.- Microdoncia generalizada verdadera: Todos los.

dientes son menores que le normal, con excepción de algunos ca~ 

sos del organismo por transtornos que provoc~n las gl~ndulas -

hip6fisis. 

2.- ·Microdoncia general!.zada relntiva: T:>1?o; \•>« -

dientes son normales o casi normales, pero lo que ·p&sa es que -

la mandíbula o el maxilar es tan m&s grandes que lo no::-:nal, esta 

enfermedad es hereditaria. 

3.- M1crodonc1a unidental: Aqu! se observa ,;;u,? el -

diente es m,s pequefto que lo normal, en esto se ve el cJ~mplo -

de que los laterdles superi:>rcs tienen forma ce cono y lo~ t~::-

céros molares inferiores son·~,s pequeftos. 

Estos diente5 rara vez son 6tiles y dP.ben ~xtJr?arse

para evitar problemas periodontales, asl que también el tnmafto, 

pequefto de estos dientes son de mor!oloq1a nnormal. 

Esta anomalia dentaria en el tamafto de los dl~ntes 

puede conducir a malooclusi6n o a Rnparac16n anormal, lo nue da 

por resultado transtornos en la func16n y en la selud porlodon

tal. La ost6tica suele ser un problema, pero es 1u1cund11r 111 o -

la func16n. 
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FO R HA 

d).- DIENTES UNIDOS: 
l.- Fusi6n 2,- Germin11ci6n 

3,- Concrescencia 
e).- R/ICES Y TUBERCULOS ACCESORIOS 
f).- PERLAS DE ESHAL1'S 
g).- DIENTES DE HUTCHINSON. 

Las alteraciones en la mo,folof1a de los dientes -

se presentan principalmente en las etapas de morfodifc:enciaci6n 

y aposici6n, cuando se determina la uni6n de esmalte y cemento y 

se efectua dep6sito de la matriz, o ambas cosas. En ~lgunos de

estos 6ltlmos casos, pueden presentarse en sitios de a~o~ici6n -

auy por abajo de la superficie incisa! y oclusal; pnr e~emplo: -

dl1aceraci6n, floxi6n, J)l!rlas de esm11lte, di<?ntes dc Hu~,-hins6n, 

En todos los casos la alteraci6n de la mo~folo91a

pone seriamente en peligro, si no es que elimina compl~tamente,

cualquier posibilidad de que el diente forme parte funcional d~l 

H'CO dental. 

a) •• DF:NS IN DEIITt:: No ea mb oue un.1 invagina--

cl6n del organo del esmalte con 1nvers16n dP. los t~ll~o• denta-

les. Se ha p.ropueato un cambio en la tormlnolog!a ,,u~ ~uo s11 -

adopte el 110111bre de Den, Invagina tus ( Di<'nt:~ Inva'Jlnac1o ) , ya • 

que e, a la vez 169.lco y descrfptivo. 

L• .lnvaglnac16n puedo oburvarre en 111 ~u,,a,·ficle-
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lingual, suele ser discreta y ocas lona ligera defomaci6n de -

la corona. Las alteraciones 111ayorer, qui" ¡:cdri'Bn rn~r"'c-~r "'l 

término odontoma dilatado se muestran de aspecto ensanchado y

con la alteraci6n en la forma de ta co1·ona, el sitio d,e la ln

vaginaci6n puede servir como punto de penetrac16n de la caries. 

Lo que con frecuencia pasa inadvertida hasta que 

se presenta una alteraci6n de la pulpa. En la alterac16n de -

los dientes posteriores, que es rara, la invaginacl6n ~e obse,t 

va con ús frecuencia en &rea cervical y en la raíz, y no en -
/. 

las porciones superiores de la corona ésta alteracl6n es poco-

frecuente, sin embargo con exiaenes radiol6gicos ~e han econ-

trado sobre toc!o en los incisivos supeciores. 

b).- DILACERACION: Dilaceración es J.11 de!!Via--
ci6n de la relact6r: lineal entre corona y ra!z. Cl I nic.imente-

produce el diente en forma 'de "Pico de Halcón", Er,tn iolter11-

ci6n debe diferenciarse de la flexión, nuP. afecto ,,ol,t111!'!nte la 

ra!z. La causa mas coa,6n es Pl trauma ti~l!IO por l;i .-rr,slón que 

se ejerce sobre el diente potcclalmente dc~arrollo. :.d porción 

formada es desalojada y la porción de pr, ·osici6n, r,or 11er -

flexible, se distiende. A -dida que continÚl'I Pl ,•,,sr,rrollo,

las porciones desplazadas permanecen en 11u nuevr, 1,o:,icl6n, Gn

tanto que el resto se des11rrolla Cl'n la dlroce1( .. , origin11l. 

En esta alteracl6n •• ac:onaP.ja C:d91 siempre le ~xtroc:c16n. 

c) .- ru:xION I Ea una de11v hcl.'111 do In rnl,. y 

puede da~r•e a los mlsmoe factores qua originan la diao1ace-

rac16n o bien a una raoistancla 1ntr1naocn I la formacl6n da -

la ra1z, A diferencia da la d1aelaceraei6r., Jo flax16n rara -
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vez es motivo de la extracci6n. Desde luego, cuando la extrac-

ci6n es necesaria, puede ser bien dificil. 

d).- DIENTES UNIDOS: La categoria de dientes uni~ 

dos agrupa entidades sobre las cuales hay mucha confusi6n. 

Las tres Ucben estudiarse o la vez por su ~emejan

za clínica y la diflcultad de distinguirlas. La fusi6n y la Ge

llinac16n son dificiles de distinguir. 

Adem6s la concrescencia realmente pertenece a la -

cstegoria de alteraciones patol6gicas que ocurren después de la

eaipción y 8Bduraci6n del diente, sin embargo, COCIO re~resenta -

una un16n de dientes, es mejor incluirla en 6sta catcgor{a. 

La mayoría de los investigadores distingue~ la 

fusi6n de la geminac16n, basandose en una unión de los dientes -

( fusi6n ) y en una d1v1si6n del diente en desarrollo (gem1naci6n,) 

Al~nos autores, piensan que la geminac16n, la fusión y la con-

crescencia pue~n diferenciarse por ex6mcn histol69lco. Sin em

bargo con base en el ex~mcn microsc6pico o clínico de cleme.!!. 

tos unidos, no parece ~oslble precisar, por factores, como con-

tinuidad de la ~mara pulpar, 1nvasi6n de la roiz, grado de afe!:, 

ci6n del es .. lte y profundidad del surco gingival entro lor- dos

segaentos, •1 (1) dos dientea en desarrollo se unieron ent1u si, 

(2) un germen dentario se dividlo durante el doftarrollo, n (3) -

se un16 un diente nor~•l con otro accesorio, 

Jchllluziger ha sugerido que como la d1forPnclnc16n

N hace baeandose en el nli .. ero de unidades del arco dPntal"io, la 

terainol09ie debiera modificerao, 
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l.- FUSION: Bs la,uni6n de la dentina, ele la auba

t~ncia del esmalte o de las pulpas de loa dientes y puede ser P•.!. 

cial o total y morfol6gicamente visible o invisible, y siempre ·se 

presenta dentro del mismo periodo del desarrollo de los dientes,

y por lo tanto en la misma dentici6n. La diferenciación se hace

basandoce en una disminuci6n de las unidades dentales en cl arco. 

2.- GEMINACION: Es la funci6n de un dien:" <"<'11 une> 

o mis dientes accesorios. La diferenciaci6n se hace b•s~ndoce en 

el hecho de que no existe alberaci6n en el número de unidades en

el arco. E.sta diferenciaci6n tiende a el:!minar el concepto con-

truso de que los gérmenes dentarios pueden dividirse du~ante 'el d.!!, 

sarrollo. &l tratamiento de los dientes unidos permanentes depe_!!. 

de de la extensión del transtorno c&tético y funcional. Los die!!. 

tes prl•arios son atacados con mis frecuencia y quiz, no se nece

site tratamiento a menos oue la reabsorci6n e~té reta=é·1d;i. 
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PLIIIDN 

PlUIOH , .. ,.~ •• co. O 1st=•o• 

IN LA PDIIMACIOM DI: LA R.11". 

3.- CONCRESCENCIA: Es la uni6n de dos o más dien-

tea por el cemento y ~ste solo necesita estar formado por La su-

perficie radicular de uno de los dientes implicados. Este ea el

caso 1110atrando en la foto siguiente. 



COICAUCIJICIA 1111- Al P&IIRR1 A IIPUCeH!IIIOSI& 
le U IWZ DI! UN Ol!>lt'! Sll'OIOR, 

- .. u -

COnCIIUCUCI& 11' LA CU&\ AMIAS 11.\ltl S, ,U P&UC!R1 

HAN CONIIIIUIOO A U CfHINTAaON, 

u c•u•• •• Jo eatlmulac16n primario dn la act1vi-

dad del -nto por un• 1rr1toc16n, como prea16n o 1nílnmac16n l! 

~r••• L• aayorla d• los caao1 •• preaenta en la• &rons do loa -

aoler•• y afectan 101 tercero• -l•r••, qua reapondon ntropando -

101 aol•r•• edyacentea. E1 n•c•••rio un die9n6atlco 1adiol69ico-
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cuidadoso para descubtir 6sta alteraci6n. Pueden producirse gra

ves C011plicaciones de la extracci6n si la alteraci6n no se diag-

n6st1ca antes. 

e).- R.\ICES 't TUBERCUJ,OS ACCESORIOS: Las raíces -

y tuberculos accesorios son, probablemente, las anomalías denta-

les más frecuentes. Estas alteraciones, por lo general, se pre-

sentan en zonas de variaci6n. 

Los tuberculos accesorios especialmente en los mol~ 

res. pueden tener como origen una tendencia filogenético a la ad,! 

cl6n de conos o tuberculos. En los dientes anteriores y en los -
• prea,lares, el aecanismo puede ser la duplicac16n de algunos de -

los loblllos en desarrollo. El tercP.r molar es, desde luego, el -

llis frecuentemente afectado entre los dientes posteriores, y el -

incisivo lateral entre los anteriores. Que el diente afectado 

pueda ser aantenido en su lugar d~pende de la intensid9d de la a! 

teraci6n periodont.il-·que resulta de un contorno y contacto insuf! 

cientes, además de la lim1taci6n de la funci6n masticatoria. Un

rle590 ade1cional es la tendencia de loR dientes con tuoerculos -

accesorios a presentar depresiones y fisuras de desarrollo, am--

plias profundas y por .lo ta:ito, sesceptibles a carie&. 

Lea ra!ces accesorias son dificilen de explicar a -

no ser basandoce en la variabilidad en el n6mero y direeci6n de -

las ra!ces < flexi6n) se aprecia con mayor frecuencia en los --

dientes que han pasado a travoz de la mofodiferenciaci6n y RpoEi

c:l6n dospue!I dftl nacimiento, Por lo tanto, puedan intorvt'nh· 101 

trau•atl.-os, la presi6n intraosea, las entermedade1 mPtebolic11, 
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Sl trataaiento cl!nico de los dientes con ralees accesorioas solo -

se-convierte en problema cuando la extracci6n o la teropeutica pe-

riodontal son necesarias. Co1110 puede verse facilmente, en la ex-•• 

tracc16n puede tropezarse con muchas dificultades y riesgos. Son -

indispensables, por lo tanto, antes y despues de la extracci6n, ra

diografias de todas las &reas, sobre todo de aquellas de variabili

dacl. 

f).- PERLAS DE ESMALTE: Las perlas de esmalte ( no

tas de esaulte, adamantoma) son pequeftos nodulos, 9eneral111Cnte OV,! 

lados, situados en las superficies de las raices de los dientes. 

Hay un autor que piensa que son tumorl!s ( adanan te"ª l , ? ,, nayo ."ié'I d~ 

:es inve~t!,n~~re$ ~re~n ~uP d~ trata de un~ rP.actlvaci6n de la fo!_ 

aac:i6n del esmalte en la su~rficle ce la raiz por la vaina de Her

tvig o por aaeloblastos transportado~ debajo de la linea cervical -

por la •lsaa vaina y son, por lo tanto, molfonnaciones )' no neopla.!!, 

-s. Histol6gicaincnte estan formados por esmalte maduro, con un -

pequeno centro de dentina y cuoiertos a veces por cemento. Clinlc.! 

-nt;e se presentan coao nodulos radlopacos densos, en la bifurca--

ci6n de los dientes posteriores. 

Taabi,n se han ob&ervado en los diente& anteriores, -

pero auy poc•s veces. en algunas ocaclones las p~rla& 110rmiten que 

la destrucci6n perlodontal avence rapidamente y ~n forma etipiea, 

9).- DIENTES DE HUTCHINSOHI Esta dunn.1nae16n ee --

aplica• los dt.ntes an011olos que•• observan on algunon paelentes

c:on sifllfa éongenlt•. 

Le elesiliceci6n eporpiada de e&t~ defecto en dilieiJ 

por dlterenciH de criterio, de los invoet1911do1 u y por lo• dilt1,Q, 
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tGS factores h1stol6glcos que determinan las acracter!stlcas de~ 

los dientes maduros, Debido a que la anomal!a se caracteriza por 

una alteraci6n morfol6gica y no por un defecto hipopl6stico del -

eSlllllte o la dentina, sin embargo, muchos investigadores creen -

que el defecto es enteramente hlpopl6st1co, 

Vari~s art1culos excelentes en la literatura tratan 

diversos aspectos de la ent~dad originalmente descrita por Hutchi!!, 

son en 1858 c01110 parte de una triada (Incisivos escotados, lnfla

-ci6n del óido y del ojo). La frecuencia del transtorn~ dental -

varia notablemente, pero se observu, en orden decre,.ente, en los 

1ac:1sivos centrales superiores, en todos los molares, en los inc,! 

sivos inferiores y en los caninos. 

Puede estar afectado un diente mientras que el con

tralateral puede ser nonaal. &ste solo signo sirve para separar

la anonulidad de la hlperplasia. Con frecuencia se presenta una 

aalooclusi6n de mordida abierta, debida al desarrollo premaxilar

retardado. La prescencia de la triada completa en pacientes con-. 

sifllls prenatal, se considera en la actualidad poco frecuente y

se observa solo en el lS de loa casos. Sarnat y Shaw y m,s reci~.!!. 

teaente 8r4dlaw han aportado muchos datos sobre el mecanismo his

to16gico de esta al terac16n. 

La namalia en los incisivos consiste en uno ~onver-

9811Cla de la corona hacia el borde lnclaal, que da por resultado

un dl-tro cervical mayor que el lnclsal, 

Con frecuencia se presenta una eocotaduro rn borde

lnc:laal, pero est.. no•• un signo constante, ya que al da1qaate -

puede haurlo desaparecer o bien el 0&111alta lrro9ular puede 11•·· 
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narla. &n los m~lues la morfologia de los tuberculos esta alte

ra~• y con frecuencia perdida, y los dientes tienen una superfi-

cie de esmalte granulado. En ocasiones se observan nuevos tuber

culos de esmalte y dentina que no estan afectados. Puede haber -

variaciones notables en los cuatro molares de la misma boca. 

El mecanismo por el que se produce el atftque de los 

incisivos y el primer molar permanentes, solo ha sido explicado - · 

en forma 16gica por Bradlaw. La afecci6n comienza entre el cuar-~ 

to y el sexto aes de vida intrauterina, antes de la calcificaci6n 

Esto se apoya en el hecho de que en este periodo los dientes pri

~~r!°" no estan afectados debido a la ·terminación de la morfodi-

ferenclación. El treponema palido puede observarse en ~odo el -

germen dentario permanente en desarrollo. Se aprecia un número -

creciente de mlcroorganismos en las paredes de los va:;01< c;ue irr,! 

gan el fol lculo y en •. h papt la dental, con edema resu l 1·ante del -

pri-ro. El estrato lnterlll!!dio y los amelobl as tos del .C'r.ntro del 

futuro borde lncisal estan abultados en liJ papilft dent, . y alte

ran la futura unión de cesaento y esmalte. La degeneraci~n de los 

-loblastos centrale1< explica la encasez de esmalte r.n Pl cantro; 

la degeneración si~llar de los bordes produce constricción y re-

donde-lento de loa angulos lncisales, En los tuberculos de los

aolares molares el mecanismo es probablemente el mismo, ,con alte

raclonea de la un16n de ce111Gnto y eamalte, A voces prosiguen --

estas pert.urbaclon•• degenerativas dando por resultado uno folta

-pleu de desarrollo. 

Los ••t19mas dentaloa de la sif1111 con;,nltn auolen 
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tener menos importancia que otros defectos y constituyP.n rirlnci--

palmente un problema estético. {como se pued~ apreci~~ en las fo-

tos si . 

CU5'1D!S C:1!,0•l&S EN WI MOLAR 

WCIUDR. 

CIISIKU Y ft1JC!t3 .CESDR1"5 

!N WI l'.OUR llflRIDff. 

IIAICl5 I« HORI.U IN U~ ,.l!MCIUft 
SUNRIOII, 
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C A P I T U L O ~ 

A NOMA L I AS D E E S T H U C T U R A 

a).- HIPOPLASIAS E HIPOCALCIFICACIONES 
b).- ALTERACIONES EN LA COLORAClON DE -

LOS DIENTES. 

ANOKAÜAS F.:N APOSICION 'i CALCIF'JCACION Desde -

el punto de vista prActico es difícil diferenciar los ~ranslo~nos 

que afectan la formaci6n de la matriz ( hipoplasia ) de los que -

alteran la calcifieaci6n consieutlva ( hipocalclficaci6n ), pue~

to que los factores etioll><,!icos suelen ser lo~ mismos. La grüvc

dad de la alteraci6n y el IIIOnlento en el cual ejerce !u influencia 

sobre el diente son de mayor impotaneia para el eua~ro cl1nico -

tlnal. Se distinguen tres tipos de nltcracloncs: 

1).- La que a!ecta al dien~e durante un~ P.tana es

pecifica de desarrol.~o y comprende a todos los otros :l.'.nntes ,:,n -

las zonas concomitantes ( hlpoplosiü contemporánea y fluorosls -

dental ). 

2).- Transtornos hereditarios que afectan el esm6! 

te o dentina independientemente ( dcnt1nog6nesis Imperfecta here

ditaria ). 

3).- Alteraciones individualP.n que afectan uno o --

111/,s dientes pero no necesarhmant<' ur.a iion,i espociftc11 d~ tlcsarr2 

llo (dientes de turnert. 

Para mayor claridad, cada una de 11eta11 ,,1 tnracionea 

•• estudiar, ~n el orden ~encionudo. 
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a).- HIPOPLASIAS E HIPOCALCIFICACIONES CONTEMPORA--

Estas alteraciones incluyen el resultado dP. todos -

los transtornos que afectan al metabolismo y, por lo tanto inte

rrumpen la formaci6n normal del dleftte. 

La fluorosis dental es una de ellas, ln mayoria de

los transtornos metabolicos producen su efecto princi?al en el -

esmalte, pero generalmente se presentan alteraciones c~rrespon--

dientes en la dentina que se fonna simultáneamente, y se manifie,!. 

tan como espacios 9lobulc:1rP.s y dentina prlmaria irre9ular. Algu

nos investigadores piensan que la invas16n del esmalte es mucho -

ús iaportante que las alteraciones de la denti~, y se refieren

ª la primera como "Hi!)Oplasia del Esmalte". 

cualquier alterac16n met~b6lica prolon~~~~ puede -

ocasionar que no se tora.e la matriz de la dentina. 1.~" enferme-

dades f'ebriles, deficiencias·vltam!ni,:oa::, t~,1nston~-:,~ -~.c:,~;r!n·~!'. 

et1ol6gicoa de ¡,, hiroplas!r, e h1¡:ocalcif1uci6n de !,,. dentes -

permam>ntes. Cl!nJcamente, se manifiestan por unii 1>,1n,:.1 de depr~ 

slonei; o estrias que alteran transver11iolMc " la con•ir,i;idad del

es-lte. La amr,lltud d,. llt banda dependi-! de 'ln dur·---:!ón c!e alte

rac16n -tab6Uca y su efecto toltll on el organlr,-;'). 1.11 calclf1-

cae16n de la ..,tri z -:tefectuosa puede t>er normnl, .. J l ~ ,.¡ tcraci6n 

.,etab!>liea no es IIIUY eY.tens-,, o t-1ll'bi&n puede r•·, ,1,,ficlonte. L.a 

Jiter-,tura dental c-ont1one 11bund11ntes trab11jo~ •,{•i>ra ••l tipo de -

hipoplash.e hipocalcifieae1onPo 1 y de la cmet•·" c:antlril,d d" ffl-

,_.no• -t•b611eou oue intorvion~n. 
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Sn la dentlc16n primaria, la calciíicaci6n intcaute-. 

rina de los dientes anteriores se efectúa aproximAda111ente a la mi

tad de la corona las alteraciones co('secutivas a traumutismos 1n_._ 

tensos o transtornos metabÓlicos, durante o inmediatamente después 

del nacimiento, pueden apreciarse en cortes por desgastes del die!l 

te, y si son bastante graves pueden observarse a simple vista. La 

banda de alteraci6n correspondiente al intervalo de U"mpo hasta -

el -•nto del nacimiento se ha llamado "Linea Neonccill". 

Dentro de las hipoplasias encontramos oue ge clasif~ 

can: 

1).- Hereditaria 
2).- Causada poc factores ambient¿le~ 

Existen también dos subclasificaciones y son las de: 

SUBCLASI!"ICACIOH DE WEIN ... .AN.- Esta subcl,,sific'lc16n

aíecta a las dos d .. nticlonPs pc1nclnalmrmtc 111 e:;m.dt,,. 

SUBCLASlFlCAClO~, DE DARLING.- Sas,;da en el aspecto -

cllnico de Hipoplasia Ad .. antina. 

A).- Esmalte con losillas multiples gen~ralizadas. 

B).- Esaalte con surcos vectic~1es comb!n~dos a veces 
con arrugas de la superficie ad111r.,,·,~ina. 

C).- Es11alte con macead• d-.ficiencia e c~posor ( -
pr6xi110 a la aplasia). 

D).- Estos do11 6ltirno,; grur,or. pucd,., l'"··q,.nt11r t!;nto 
hipoc<'lllslfic11cl6n como hipoplu· l,,, 

CARAC~ERlSTJCAS CLlNICAS C&NERAL&~.~ LnF. dlvcrens -

forraas de hipopla~in del esw~Jte puodon tenor dlforentoA anpeetoa

elinlcos. Lee corona, pregontan cambio• do colocoei6n aue van do

bl&nco uinr,illento al pardo ohacuro, 
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Las superficies de las coronas pueden ser l1s1111 y 

dura, en otros casos dura y con-numerosos surcos o arrugas ver

~icales paralelas, puede haber color normas pero de forma anor

-1 porque el esmalte est¡ ausente o casi ausente, pre~enton -~ 

desgaste aclusal, puntos de contacto abiertos, depre~iones pro

fundas o playas y la dentina se encuentra expuesta. 

RADIÓGRAFICAMENTE.- El esmalte está au~enle o 

una capa muy delgada en SU?ides y superficies interproximales. 

H1POCA1.E:IF1CACION ADAMANTINA: Las diferentes fo!, 

aas de h1;,ocalcificaci6n adamRntlna se trans~it.e de ~!9uiente -

consta de: 

1).- Rasgo dominante autosómlco 
2).- Rasgo re~e~ivo autos6mico 

La displasia oculodentodi~lt&l PS un sln~romc cue 

Hipert'?lorisa10 oculc,r-, dcn:•f!c;ur<>c16n diglt;,l e hi-

;,oplasia ad111D11ntina marcada ~ue afecta las dos denticiones. 

C/\RACTER1STICAS CLir.:I:AS.- SPgún c!i&rl!ng rn r,rc

senta en tres cat09orlas: 

1).- Loa dientes van del color amarillo <1l pardo

claro, el es-lte tiene textura cret6sica y hay poco astillamie.!!. 

to. 

2).- Los dientes son del color pardo ob~curo y al 

e..alte tiene consiswnci~ e•~"osa. 

3).- El esmalte es hipocdlcificddO en 7on~r, ospe

eiflc••• tiende a astillar•• y a pig1110ntar,a on n~oa ~itlos. 

Lo• diento• que sufren hipocalciflcoci6n ~dnmant! 

M ti-enen fortAII norm'll p2rri .. ,. ~"'"r as anor11111l y or,11c,,, La --
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plgnientac16n se acentua con la edad. 

RADIOGRAFICA~ENTE.- Tienen la misma radiolucidez 

que la dentina y por lo regular no se di3tingue de ella. 

TRATA.~IENTO,- KejorRr la est~tica. 

HIPOPLAS1A AD.'J".ANTINA: Es la formación incomple

ta o defectuosa de la matriz org&nica del esmalte. H~~ dos ti-

pos de htpoplasias adamantina: 

1).- La Hereditaria 
2).- La causada por factores ambiental&~. 

1).- LA HEREDITARIA: !:stbn afectadas lll~ dos den 

tlclones. cuando es .por factores ambiPntales es afecteda u~a de 

las ~os denticiones y~ ve~es un solo dient~. O~rlin~ r.~o,uso -

una subclasific,.c16n ~e acuerdo 111 ,,spe::to clínico: 

A).- Esmalte con losillas múltir,l.,~ 90,nerlllS;,ad,i,, 

8).- ~-lte con surcos verti~alell comblna::!o~ a vec~~ ccn arru
gas de la ~uperf1~ie adamantina. 

C}.- !:s.,,,,ttP. con n;HcA::!a deficienclo del p,;p,.~nr. 

CARACTER1STICAS Ci.lNI".:AS: !,.;15 CO!'OI'.\' ··t:t>d"?n te

ner caabios de coloce:: o no, si 1 ~ tlenP •,,,n '!!PI ar,•r! l lo al pa_r: 

do o pardo obscuro. A vece~ la surerrlcl"' :orondl e, : l:iil y du

ra peco ti-enl!>n muchos ~urc'ls o 'lrr•J")'il!I; ·t··r·!':'·11,..., · ·• · ..... J,,t\. 

Lo1IS !'."'.J~.to: ~ .... ~"'nt, .. crt".', r!t~n -.tJ'l'rto~. En loe l~ --·.- · !; c-rlf1r..f-

co~ pcofuM011 en la su~rflciP. c/Q la coron,1 h~·1 ' ~. o ~r lo'lrS pro

fundas o playas, •n cuya b~&'! !:l' hayr, d,.nt.J "" , ¡·· cl':, t•. 

RADJOG~A!"JCAl-!ENTP.:,:.- S1 Pxial•· •. · ~, 1 l(' ~" ohr.erva 

una c•p11 ~l9ade en 11111 dír.pJdea y l!R las 11v· . tkl··~ ~ror.Jmtl11~, 

,!iJSTOtU;J~AM!J::Jh- El ec1111Jl t" r•r.l!, t!••!ocl:u'l~o, -

111.1y de l9<1do con 11111y poco o pr lo1110 o • 1 n 1am Ir, J 1 ' "N \ 
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TRATAMIENTO: Mejorar la est6tica. 

2).- HIPOPLASIA ADAMANTINA POR FACTORES AMBIENTA

!=§!: Los factonts que lesionan a los amaloblastos son: 
1.- Deficiencias nutdc"ionales (Vit. A, e y D) 

2.- Enfermedades exant-6ticas 
l.- S1f11is cong6nita 

4.- H1pocalcea1a 
s.- Traaaa natal 
6.- Infecci6n o trauaa local 
7.- Ingesti6n de substancias qulmicas (fluororos) 
a.- causas Ideopaticas 

En los factores ambientales leves puede haber al

gunos surcos, fosas y hendiduras en la superficie del esmalte, 

cuando es ús grave la anomalla el esmalte presenta hileras de f.2, 

su profundas y ubicadas herizontalmente. La hipoplasia s6lo se

~ cuando hay agresi6n en el periodo formativo del desarro-

llo del esmalte. 

1 y 2-:- HIJIO.PLASIA POR DEFICI~NCIA NUTRICIONAL Y -

DAlfl'ENATICAS: Una de las causas iús importantes de 1· ',ipopla-

sia --.,tina es el requitismo padecido en el transcurso de for

aac16n dental. 

cualquier enfermedad 1i1tem6tica grave y cualquier 

cleflc:1enc1a ,.,trlc:ional son capaces de producir hipocalcificaci6n 

.-ntina. 

La hipocalcificacl6n que originan estos estados son 

i. ~•riadad de fosill•• que ya N deacribieron. Lo, dientes m6s

afectado9 9011 los lnclslvoa centrales y laterales, canino, y pri

~o• aoJ•r••• 
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3.- HIPOPLASIA ADAMANTINA POR SIFILIS CONGENITA1-

Esta presenta un aspecto caracter1stico de la enfermedad •. Se -

produce en los incisivos y en los primeros molares permanentes -

superiores e inferiores los anteriores suelen llamarse 11Dientes

de ttutchinson". Y loa molaras se llaman "Molares Aframbuesados". 

Es caracter1stica la forma de destornillador del incisivo cen--

tral, la superficie mesial y distal convergen hacia incisal en -

donde presenta una muesca. Las coronas de los primero11.-111olace1-c0111 

son irregulares, el esmalte de la superficie oclusal y el tercio 

oclusal se dispone en masas aglomeradas de gl6bulos y no .eo c4s.-..... 

pieles bien formadas, la corona as m6s estrecha en la superficie-

oclusal que en cervical. ,-1 

4.- HIPOPLASIA ADAMANTINA POR HIPOCALCEMIA: El -

descenso del nivel de calcio en la sangre prosuce la tetania, -

puede sobr-enir por falta de vitamina o y la deficiencia pero--

tiroidea. -· 
En la tetania el calcio s6rico puede d~scender 

hasta 6 a 8 ag xlOO.l. El tipo de hipoplasia que por ~sto se 

provoca es el de foaillas. 

5.- HIPOPLASlA ADAMANTINA POR TRAUMATISMO NATAL:

La linea o anillo neonatal qae aparece en dientes primarios y -

priaeros molares permanentes - les puede considerar como hipo-

plasia por que se produce en ... alta y dentina y es un transtor

no indicador de traumatismo o IIIOdif1cac16n del medio en el moma!!. 

to del naclaianto. 

En los nac.laient:o1 traum6ticos la formac16n de •.1 
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Mlte puede cesar en ese 1D0111ento. La hipoplasia adamantina m6s -

c:oaún en niftos prematuros que en nlftos nacidos a término. Cuando· 

se presenta la hipoplasia adamantina prenatal suele deberse a 

transtornos gastrointestinales o alguna otra enfermedad d9 lama

dre. 

6.- HIPOPLASIA ADAMANTINA PORl!F~CCION O POR TRAU

IIA LCCAL: La hipoplasia de TUmer presen~a dientes con_todas las

-1.ias de la hipoplasia, son dientes aislados y se les llama -

-Dientes de Turner•. Cuando un diente primario 9resente caries -

durante la foniaci6n del ;,enianente, 9uede la 1nfecc16n lesionar

la capa uieloblistica del diente sucesor, provocando1 c~n esto una 

00rona hipoplisica, lo cual va a depender del grado de 1n!ecci6n

el grado de infecci6n del tejido y la fase de formaci6n en la cual 

ee encuentra el diente. Cuando un diente primario ha sldo intru! 

do en su alveolo y ha lesionado el germen ~erm5nente, se ~roduce

lllUI let116n de pigaentaci6n aaarillenta o pardusca del esmalte, o

- foslllas h1poplis1cas. 

Dlf!NTES DE TURNERs Son dientes permanentes aisla
dos eon alteraciones hipopl6sicas asim6tr1r , y no contepor6neas-

de causa local. Los factores m6s comunes son.caries de los dien

tes prlaarlos con lnfecc16n perlapical, les16n del foliculo del -

-lte por luxac:16n de los dientes prilllarios, lesi6n del germen

de un diente en desarrollo por tratamientos quirúrgicos o trauma

tlsac,s. 

El defecto .. principalmanta un problema estético

• aeno. qua la las16n sea ... 9rava qua altera la forme dal dien

te. C:0.0 las alteraciones• aon tan asillétrices, ceda dienta-· 

,._ ••JorarH y tretarH .....-.cl .. nte. 
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7.- HJPOPLASIA ADAMANTINA POR FLUORURO ESMALTE VE

m!!2= El agente causal del esmalte veteado es el flúor. 

Etiolog!a.- Se debe a la ingesti6n de agua fluo-

rada durante la formaci6n de los dientes. La intensidad del ve-

teado aumenta cuando la cantidad de flúo en el agua sobrepasa los 

l!aites de una parte de flúor por mill6n de partes de agua. 

PatogenJ.a.- se debe a un transtorno de~los amel~ 

blastos por. la deficiencia y defectuosidad de la matriz durante -

el periodo de formaci6n del diente. 

Caracter!sticas Cl!nicas.- Dependiendo del nivel

del flúor en el agua hay varias intensidades que van desde: 

a).- Alteraciones discutibles oue se caracterizan
por un veteado o punteado blanco de esmalte.· 

~).- Alteraciones leves con zonas opacas que cu
bren ús una superficie dental. 

c).- Alteraci6n y formaci6n de fosas y pigmenta--
c:i6n perdusc:a de la superficie. 

d).- Aspecto corroido de los diente. 

El esmalte con fluoros!s tiende a desgastarse y a

fracturarse rapidamente. 

PLUOROSIS DENTAL: La fluorosis, o esmalte veteado 

o moteado, ff una foraa de Hipoplasia del e1malte, y en algunos.

casos de hipocalcificac:16n, que procede de la lnge1ti6n de flUOE'!!, 

ros durante el periodo de fomaci6n de los dientes. 

Se ha visto qll8 la intensidad de los defectqs den

tales, asú raJacloneda con la cantidad da fluoruro1 in9erido1, -

6sta intensidad •u•nta 9rad1Nlaenta conforme aumenta el nivel de 

flaoruros. 



Su patogenia no se conoce totalmente, pero se cree 

.,ue hay una alteraci6n de loa ame.loblaatoa, dado lugar a., una. me

tria de euelte deficien~e; cuando hay elevados niveles de fluo

ruros, ocurre una interferencia de-la calcificaci6n d~ la matriz 

del. esmalte. 

En el aspecto cl!nico de los dientes afectados -

por fluorosis, hay una amplia variaci6n, relacionados frecuente

-te con los diferentes niveles de fluoruros. Los dientes afes 

tadoll son aquellos que durante sus periodos formativos estuvi-

r6n sujetos a niveles anoraal111ente elevados de fluoruros; por -

ello los defectos del esmalte son siempre bilaterales, afectando 

• dientes similares en los cuatro cuadrantes. 

En la fluorosis no hay dolor, pero los defe~tos -

son permanentes y cuando es intensa puede producir desfiguraci6n. 

segGn_la intensidad, la mayor parte de la fluoro

sls puede clasificarse en uno de estos tres grupos. 

A) •• FLUOROSIS LEVE.- Esta variedad,. se caracte

riza por la preac:encia de -has _pequeftas 1e color grla o blan

co .. la superficie del esulte. 

8) •• PLUOROSlS MODERADA.- Se caracteriza, porque 

~ el .... 1te o su mayor parte, aparece blanco y yesoso, des-

lustrado o ispero; ademis presenta hoyos, que pueden ser de co

lor tostado, pardo o incluso negro. 

C).- FUIOJIOSU GRAVE.- Esta variedad, muy pare

cida a la de foras moderada pero, debido a la hipocalc1ficaci6n

lntenae, és Ñs unifiesta la deformaci6n dentaria que debida•

le foraa y ta.ello de le corona pueda ser muy marcada Junto a la• 
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pigaantaci6n. 

Dean demostr6 una relaci6n cuantitatlv~ ,oí~~ .t•T 
graftdad de los defectos_del esmalte y la concentrac16n de fluo-

ruros en el agua suministrada. E&tableci6 una clas1f1cac16n de 

fluorosis basada en su gravedad, est, clasificaci6n es la siguie~ 

te: 

a).- O- nonial 
b).- o.s- defecto dudoso.- s-a,l,1:.p que presentaba_ un·'-,.pt!QUe,0~ .. :. 

aberraci6n de su brillo normal. 

e>.- l• Defecto muy pequello. 

d).- 2- ~ecto pequefto.- Que consiste en zonas dispersas, pequ!!. 
ftas opacas, de aspecto de color blanco 
papel, aplanadas que cubren menos del
~ del diente. 

e>- 3- De*ecms IIOderedos.- &n lo que se afecta toda la super
ficie del esmalte y, ~ue presentan 
también una marcada destrucci6n de 
los dientes, con frecuentes manch~ 
sapardas. 

f).- 4.a Defectos graves.- !n los que se afecta la totalidad de
la superficie, con hipoplasia y defor 
•ldad anat6mica~ manifiestas, presen
ta una discreta destrucc16n y un mo
teado extenso. 

La fluorosis dental, debe diferenciarse de la OP!, 

cidada9 dent.las no debidas al fluor, que son muy frecuentes. -

latas opacidades no debidas al fluor, astan 9unaralmenta centra

das - la _superficie dal •-11:e, 9anaralmanta son de formara-

donda u ovalada, y M diferencian claramente del a,malta normal. 

HabltualMnte 6stas pigmentaciones sa van anal moa•ento da la -

en,pcJ.6,i del diente, y ad-6s puedan prasentar1a an cualquian -,...... 
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Las opacidades por el fluor, se ven generalmente 

·en los caninos o cerca de loa bordoa cortante•, tiende ••segui,r, 

lineas ascendentes en el esmalte; se confunden imperceptibleme!!._ 

te en el esmalte normal que las rodea; no presentan man~has en

el ·-ento de la erupci6n; y son. i,1611 frecuentes en 1011_ .di1tnt~~ 

que se calcifican lentamente< caninos, premolares, segundos y

t:m,:eros molares). 

Las opacidades por el fluor, son muy raras en -

los dientes primarios. 

CAIIBIOS EN LA COLORACION DEL DIENTE: Los pigme!!, 

tos t:aaados antes o despues del nacimiento pueden q~edar inclu! 

dos en los dientes de formac16n en un momento dado causando --

pigaentaci6n pemanente en los mismos. 

La pigaentac:~6n puede ser EXTRINSECA o INTRINSE

CA. Las priaeraa se- presentan despues de la erupci6n con pig-

-t.eci6n exogena en la au~r,1ci4 exterior, de orig~n local, -

c:auaando por allaentos o·substane~as que elaboran pig~entos. 

Peco si el color es intrinsec:o se tomara•~ cuenta su distribu

ci6n, historia cl!nica del paciente, lugar d~ residen=i•, enfeE, 

aedades de la infancia y sus antecedentes hereditarios. 

ALBIUCIONES DE COLOR POR CAUSA EXTRINSECA: 

1.- COlorac16n Verde 
2.- COlorac16n Anaran,ada 
3.- C01orac16n N99ra 
,_ C01or~i6n Parda 

Las tras prlaaraa est1n caus1daa por bacterias -

croao,enas y con etiol09ia l.daopatice. Mientra, qua 11 cuarta

• debida a J.os aJJ.Nntos, NdicMentoa u ot,ros a9entH como la 
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pigmentaci6n porfirica. 

1.- COLORACION VERDE: Se presenta de,~n.44 a --

60I en niftos au:aentando este frecuencia en ni~os tuberculosos -

la encontramos ais en los dientesºsuperiores que eR l~s inferi.2, 

res afectando primeramente la superficie labial de los dientes

anteriores y posteriormente la superficie bucal y lingual de -

los dientes posteriores. 

&'l'IOLOGIA: Se cree que está relacionada con los restos de la-

aenbrana de Nashmyth, po~ hongos y los productos de baoterias -

CftlaOgenicos favorecidos por los restos epiteliales organicos. 

Se ~liminan mediante el raspado y profilaxis con, 

pasta. abrasivas en la zona que recubre la superficie cel esma!, 

te y que se ha hecho aspera. La recidiva despues de la porfi

laxis es frecuente en niftos con higiene dental insuficiente. 

2.- COLORACION ANARANJADA: Se pres~nta mis en -

niftos que en adultos los encontramos en los tercios gingivales

de las caras lingueles,o labiales de los molares inferiores y -

la colorac:i6n varia de -rillo, anaranjado o rojo ladrillo. 

BTIDLOGIA: Aunque su causa es desconocid~ se puede atribuir -

a bacterias crollOCJenas existentes en la placa dental causada -

por higiene oral deficiente. 

Es eliminar por medio de una ptofilaxis instruir 

una buene tecnica de cepillado y control de placa. 

Causada por bacteria• 

uoaoqenes que depositan pi919nto en las pelicul•• muslnica1 qu 

cubren los dientes, se presnen frecuentemente en 101 maroene1-

tlnfiveles de les superficie• paletln•• y ~roximeles de 101 die 
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tes superiores aunque puede ta111bien aparecer en cu;,lnuier fisu

ra, fractura, depres16n o defecto estructural. 

TRATANBNTO: 

tron. 

Raspaje de la zona por medio de curetaje o cavi--

4.- COLORAC10N PARDA: Esta rara alter~ci6n ge--

n6tica del metabolismo porf!rieo se produce en hombr•~ ,· ;;nima-

les y se caracteriza por la prod~cei6n excesiva de pi~~P.nto en -

el or9anisao. Se observa a l'lenudo .sl nacer o puede d~~· .. ::-collar

- duAnte la infancia. 

Sus dientes tend:-~r •Jn i:olor ,i,u<!o r'-' •r,•, ••,o, r:omo 

nt!<ul~Ado del de;,69ito d• porfidn .. en lo!" ~"!ldn~ ,-.~ ··-::·-,;cibn, 

Cuando e::up-:!on~ron s~= dient·~ r::-in~rlos, ~l coloc º'" -~~do --

!"'oj!zo. 

En la ;,orfir'~ con;.;n!t•, !-,~ d1 .. n•··· · •::,,d,1:-ios 

tMl~l4~ ~'.':4:~"rf.n ev!d1J>ncl•1S 0:,1! tlr"=i6r: ~n~r-!n:: 1_,-::1. 
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ANOIIALIAS DE COLOR INTRINSSCAS: En loa 6ltimoa 

allos el uso difundido de las tetraciclinaa ha aftadido una cat __ 

gor1a úsenla coloraci6n intrlnseca de los dientes, seftalando 

nuev-t• el papel de la dentici6o como registro permanente d~l 

c1c:lo Tital del individuo. 

Las fotografias de color de las anomallas denta

les puede ser instructiva y en si nos da el criterio para el -

diagn6stico. 

Sin -bilrgo, el exuien cllnico, su h~storia y -

las ndiog~ias son si-pre indispensables para llegar al dia.!l 

nliatico final. Lo prlaero a considerar ea comprobar si el co-

lor o la aanc:ha es intrlnseca o extrinseca. Por 10· tanto, debe 

naliarse una profilaxis con piedra p6naex para la iemoc16n de

aanc:blls verdes o pigaentac16n _.rilla causada por vitaminas u

otras pigmentaciones locales. 

Si el color es intrinseco, ser6 nevesario tomar

- cons1deraci6n su dis~rlbuc16n y la historia cllnica del pa

ciate, .u l119ar de procedencJ.a,· las enfermedades de la infan

c:la y - antecedentes hereditarios. 

C L A 5 J r J C A.C J O N : 

1- DMnte _.rillo; Colorac16n por tetraciclinA, pigmantaci6n 
debida a un nacimiento prematuro, amelo--
9',le8is iltperfecta. 

2.- Di.tite .. rr6ns Colorac16n por tetraciclina, amelog6neais 
laperfac:u, dantinog6nesla imperfecta, -
Pi9Mntacl6n ocasionada por un nacimiento 
pr-tun, flbro•i• qulatica, portiria. 



3.- Dientes azules o Eritroblastosis fetal. 
asules verdosos1 

4.- Dientes de color Ameloginesis imperfecta. 
blanco o ._ri-
llento opacos: 
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•. •. • • . ! ~ - • 

s.- Dientes con ar
cos espec1ficos
blancos: 

Fluorosls, dientes con manchas nevadas, -
opacidades idiopiticas. 

6.- Dientes de color 
rojo uarronado: 

Porflria. 

7.- Dientes de color Dent1noginesis imperfecta. 
.aarr6n grisiseo: 

""c:::1 ~-'ª'·'·1-=• 

a.- Dientes de color 
C'OAdos: 

Reabsorciones dentinarias internas. 

PIGMENTACION POR TETRACICLINAS: La terapeutica-

a lo largo plaza, puede pruduclr ciertos cambios en la sangre -

periferica produciendo tiempo de coagulaci6n prolongada provoca.a 

do ui tl:'Ollboc:1 topenia. 

Como la tetraclclina atraviezan la barrera place.a 

tar1a a1 se adainistra a pacientes embarazadas puede resultar 

ccao c:aablos de colorac16n en los dientes del product~ debido a

qae la calciflcaci6n se inicia a partir del 4to. mes de vida in

trauterina, cuando se adalaistra durante el per!odo de tonnac16n 

de los dientes puedañ depoi1i~ana no solo en huesos sino tambien 

• la 1111bstancla dantinan.e p~ciandosa alteraciones de color

obaerY&blas variando da8de .i color gris claro, amarillo y c~ne

i., qua al axponaraa a la luz produce una oxldaci6n dando as! -

tonal.ldadas ús obscuras '-arronaa), qua puedan asta, localiza-

••• todos los dientes o por ••r regiones puedan resultar ata¡ 

tadoa la dentadura prillar.l.a. la aacundaria o uib11, sag~n •1 -

t:S-,0 en qua aa adlllnl•tr• al Ndicaunto y la doala 
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Loa nlftos que toman clortetraclcllna u Oxi-tetra

t:lclina durante sus primeros anos de vlda pueden presentar alte

raciones de color en la dentadura penaanente estos medicamentos

t:llllbien pueden producir una capa negra o parduzca sobre•la len

gua la cual se le llama glosltis o monlliasis hipertroflc&-o-m- · 

niliuis de la cavidad oral. 

8.- HJ:POPLASIA POR FAC'?OR&S IDEOPATICOS,i-n..AW'IQ~~ 

se hayan hecho historias cl!nicas muy minuciosas en la mayoria -

ele los casos el origines desconocido. Ya que el ameloblasto es 

aiy sensible y ficil de daftar, el agente causal puede ser alguna 

enfeEaedad sistem6tica muy lewe y que no sea recordada por el - , 

paciente. 

DENTINOGEHESIS IMPERFECTA HEREDITARIA: Es una -

alteraci6n dlsp16sica de la_dentina que constituye un factor me!!. 

deliano dominante. La aayoria de los individuos son heteroci

gotoa y, general~t~, se casan con individuos no afectados, -

proclllc:iendo una descendencia atac;ada en relac16n de 1:1 Becks ha 

-idado casos de dentlnoginesis !•perfecta, present6ndose de

.. te aodo una displasia completa de los tejidos calcificables. 

Sin embergo,nte caso es relativamente raro'y la

ayoria de loa CAIIOS de dentino96nesls imperfecta no se acompafta 

da otras alteraciones. 

Cllnlc ... nte los dientes 1uelen ser opalescente,, 

de color ~srdo azuloso. El t.6rm1no dentina opale1cente se em--

pW con frecuencia en el peaedo, pero debe abandonar1e pues ---

1161o describe una caracter!stlce. La, corone, 10n proporclonal

-te.ú, largas que las raicea, debido a u~a ca,1 completa obl,1 
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teraci6n de loa cenelea pulperea durante el deaerrollo, lo que -

da lugar e constricci6n de le re1z y de le porci6n cervical de -

la corone. 

El eamelte es de grdsor uniforme e histo~6gicame!!, 

te·normel, pero se fracture f6cilmente debido el soporte y en--· 

el- insuficiente• que le proporciona le dentina. 

Con frecuencia esto produ~e una pérdid~ de la es

tructura dental y muchos 0 de los pacientes necesitan dentaduras -

ccapletes en edad tempran~. 

Las alteraciones de la dentina son ceracter1stl-

cu, pero pueden variar notebl-ente en magnitud. La gravedad -

de la alteraci6n no parece ser un fe~tor hereditario, ya que mu

chos hermanos muestran marcada variaci6n. En ambos cortes, des

calcificados y por desgaste, se aprecian perfectamente.los espa

cios globulares. 

Diversos estudios han demostrado que la dentina -

tiene un alto contenido de subst~ncias org6nicas y agua. A pe

nr de la falta ele cúara pulpar la panetraci6n por caries puede 

producir infecci6n apical y, si es suficientemente r6plda, puede 

incluso detener la foraaci6n de la dentina antes de que la c6ma

ra ~•t:6 total-nte obliterada. El tratamiento depender6, por -

completo de la gravedad y de las consecutivas alteraciones est6-

ticas y p6rdida de las e1tcuctura por le abras16n. En general -

el tret-iento eo11pleto de los diente, muy afectado• e1t6 lndic!, 

do cuenc1o·e1 diqn6st1co 1e hace ante, de que se haya perdido --

111111 9ran.parta de le e1tructura del diente. Hay al9uno1 ca101 • 

.• que la recon1truc:c16n e, lllposible debidO a la p6rd1da exa9a

rada • las coronas. 
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ANELOGENESIS lMPERPECTA HEREDITARIA: La he-

rencia de la -1ogénesis imperfecta es idéntica a la de la de!!. 

t.1.fto96aesis illperfecta, aunque estas dos alteraciones no g~ar

dan relaci6n. El enalte es principalmente deficiente en can

tidad y en algunos casos en calidad. Se han descrito algunos

casos de la llamada agenesia del esmalte, pero se supone que

deben fontarse pequeftas cantidade_~ del mismo, para permitir -

que la dentina se desarrolle y dé lugar al resto del diente. -

En estos casos extr-os, el esmalte quizl se ha desgastado a -

.aedida que el diente hace erupc:i6n en la cavidad bucal. 

Esta alteraci6n no es muy manifiesta cuando -

el diente hace erupci6n porque inicialmente el esmalte puede -

ser de color normal. A medida que se pigmenta o que avansa el 

desgaste puede recurrirse a la consulta profesional •. 

E_!. tra-amiento necesita un diagn6stico tempr.! 

no y una completa protecc16n dlgunos casos son leves y pueden 

necesitar s6lo incrustaéiones, cuando estéticamente r consti

tuyen un probl-a. 



6b 
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ANELOGENESIS IMPERFECTAt La amelog6neiis 1m-

~rfecta, que afecta las denticiones primaria y ·secundaria·y --· 

·tiene una amplia gama de aspectos cllnicos, se transmite como -

rasgo autos6mico dominante o sea el tipo de hipocalcificaci6n -

Caao rasgo autos6mico dominante o.sea el tipo da hipocalcificaP 

ci6n. Caao rasgo doainante vinculado al sexo es el tipo de hi

poplasia, o caao rasgo recesivo vinculado al sexo es el tipo de 

bipaaadurac16n. Sin embargo, Chaudhry y colaboradores informa

ron que fueron observados unos pocos niftos con dieplasia adama!!. 

tilla ain etiologla hereditario. 

La estructura dental defectuosa estaba limita

da al --1.te. En el examen radlogr6fico, la forma pulpar nor

aal y la aorfologla radicular no diferia de la normal. 

Wei1111ann y asociados dividier6n la amelog6ne-

sis J.aperfecta en dos tipos: uno en el cual el esmalte presen

ta un severo aspectÓ.hipop16sico y otro en el que tiene aspecto 

de hipocalcificaci6n. ~e piensa que la diferenciac16~ es de

bida al estado de desarrollo del esmalte en el momento en que -

se produjo el defecto. En el tipo de hipoplasia adamantina la

-tris del e.-lte patece estar illperfectamente formada; aunque 

deepu6s H produce su calcificaci6n y el esmalte es duro, falla 

en cantidad y tiene una superficie 6spera y con fosillas. En -

el tipo de hipocalcificaci6n adamantina, la formaci6n de lama

triz parece alcanzar una aapeaor normal, paro la calcificaci6n

•• deficiente. 

Una variante•• de la amelog6neaia imperfecta 

ee una capa fina y lisa de e .. á1te de color pardo amarillento.-
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In este tipo, el esmalte no parece abras1onarse excesivamente -

y no ea susceptible a la caries. 

TRATANIENT01 ~peride de la gravedad y de la-

necesidad de 111ejorar la estitica. Como la estructura dentina

ria ea normal, el diente puede ser preparado para coronas de -

porcelana. La pulpa coronaria parece retirarse m,s r,pidamente 

que en los dientes normal~s, posiblemente como resultado de la

cubierta fina y mal formada de esmalte. Por lo tanto, a menudo 

u posU,le realizar coronas estiticas en pacientes relabivamen

te j6-nes. 

• 
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CA P I T U L ·O :7 

ANOMALIAS E N L A E R. ~ P I;, {..O N _,. 

a).--ERUPCION ECTOPICA 

b).- DIENTES TRANSPORTADOS. 

a~.- !fUPCION ECTOPICA: La palabra ectopica -

y su adjetivo ect6pico, significan "fuera de posic16n". 

51 esta def1n1ci6n fuera aplicada al pie de la

letra ea Odontog!a, entonces todos los dientes en mal posici6n -

-rl&n ect6p1cos sin embargo, la palabra ect6p1ca ha sido emple!, 

da para describir: 

1).- Una situac16n en la cual un diente (diente 

suceaor) ha sido el responsable directo de la p6rdida prematura

de un diente prlaario. 

2).- Una situaci6n en la cual un diente (diente 

accesorio) causan la p6rdida prematura del diente primario. 

Los resµltados de las anteriores sit•·•ciones 

.. rtn, si no son tratados, quedaran una malooclusi6n de grado -

nrlable, por lo tanto es importante que durante el desarrollo y 

erupc16n de la segunda dent1c16n este tipo de situaciones sean -

dialJnosticadas y tratadas. 

J.- Erupc16n Ect6pica del primer molar Secu.n

dart.o. 

A)•- rrpenda 
La erupci6n ect6p1ca del ler. molar secundario-

ocarn fr9Cllenteaent:e en el maxilar y puede presentarse bilata--
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·ralo unilateral. Rara vez se presenta en la mandibula, 

ffIOLOGUt Brodie establece que el prime~ mo--

lar secundario, antes de hacer erupc!6n, tocna direcci6n hacia di.!; 

tal y bucal, y despues erupciona hacia meslal, oclusal y 0 llngual. 

Bstablece ademis, de que en lo que respecta a la erupc16n ect6p1-

ca, el primer 110lar secundarlo erupciona demaciado hacia mesial,-

--cauAlldo la reabsorci6n de la rú, d.istal. del .segundo mol•r. prui&

rio causando su perdida prematura. 

Sin embargo, otros opinan que se debe a la comb! 

nac.J.6n de dos factores: 

1.- Falta de crecimiento en la tuberosidad. 
z.- Movimiento hacia mesial del ler. molar secundarlo durante su

erupci6n. 

Bate punto de vista es respaldado por el hecho -

de que ista condici6n a veces se corrige sola. En tales casos, -

en la radi09raf!a se podri observar que la posic16n de la ra!z -

distal del segundo 110lar primario que sufri6 resorci6n tiene la -

miaa forma que la porci6n mesial ~el primer molar permanente, 

Esto quiere decir que la pd.te de la porci6n •

sial del primer 110lar secundario se encontraba ocupando esta~

s1c16n, pero despues se 1110Vio hacia distal para volver a su,aosi

ci6n .normal. 

De lo anterior, podemos sacar c~mo conclus16n -

que hubo un brote de crecimiento en la tuberosidad, lo que indujo 

el priaer aólar secundarlo• que volviera a su pos1ci6n normal, -
de erupci6n. 
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e>.- Grados de severidad que podemos encontrar -

en l• erupci6n ect6pica del prl•r.molar secundario. 

TRATAMIENTO: Procedimiento con alambre de separar 

OBJETIVOS: 

1.- Preservaci6n de la longitud del arco, ya que 

al erupcionar ect6picamente el primer molar superior secundari.o,-.. 

,,. acertar el espacio corre~pondiente a canino secundarios y pre

iiolares. 

Principalmente se deber& preservar el espacio 

ocupado por el segundo molar superior primario. 

2.- Evitar una mal oclusi6n no desgastando la -

cara distal del segundo molar superior primario, pues esto provo

e&ria una erupci6n mesializada del primer molar superior secunda

rio. 

1).- Insertar alambre de bronce entre el segundo molar primario y 

priaero secundario 

2).- Apretar el alambre, deJ6ndQlo al rededor de tres dias, for~ 

Ando al diente secundario hacia distal. 

3).- Pollterio~nte se usar, alambre doble o m6s grueso. 

Cuando el diente secundario es liberado erupcio-

1111d un recuperador de espacio. 

D).- Erupc16n Ect6p1ca de los caninos superiores. 

Ion de los ca110s en que, con mayor tracuencia, -

enc:ontraaos las dos alteraciones (ectopia y retenci6n). 
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La .ctopla de estos dientes es debida a un -

upw:io insuficiente del arco. 

~ B).- Erupci6n ect6pica de los Incisivos Infe-

rtons: Se presenta con muy poca frecuencia y generalmente se -

Pfll_,U en el lateral. 

Cllando u~ incisivo inferior es\l o parece es

-taren ectopia, es probable que-se deba a la retenc:l:6n·prolonga-

da del antecesor primario o a dientes secundarlos exceslvamente

graades. 

Los incisivos laterales inferiores.no::-malmen

te erupcionan por lingual respecto a su posici6n final, sin em-

llacgo, pronto se aueven a la linea del arco por acci6n de la le.!l, 

l)lla, ~ que haya espacio insuficiente. 

En casos de pirdida del diente primario, el -

lataral secundado puede erupcionar normalmente, pero si su dil

aatft, -•J.odistal esba'my UIJ)lio o el arco es reducido, la rea,\l· 

90CCi6n c:oaienza en la cara mesial de la ralz del canino. 

S1 se practica un buen ex6men oral, eata ano~ 

aalú puede Nr detectada a tiempo, y debera remitirse al pacie!I, 

te - un Ortodoncista, o dejarlo alg6n t1e111po en observad6n 

... ta qua•• conveniente iniciar tratamiento. 

1.- llant:enedor de espacio cuando•• detecta -

la p6rdida temprana ~1 canino prlllado y s1 no se ha prodÚcido

• duplasaai.ento de la linea media. 
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Si la p6rdida unilateral fuera acompaftada -

por un apiftamiento grave de los incisivos y fuera evidente un -

desplaz11111iento de la linea media se procederia a la extracci6n

del canino primario o puesto para colocar un arco lingual pasi-

-· 
Sl tratamiento de los dientes en ectopia 

YUia de acu•rdo al diente que se trate y a la direcci6n.de.su-. 

desplaz11111iento. 

b) •• DIENTES TRANSPORTADOS: L. ; dientes -

transportados pueden presentarse unilateralmente o bilateral-!!. 

te en el maxilar o la mandibula. La etiolog!a es desconocida,

pero esta condici6n muy rara por cierto presenta un corn?lejo -

probl•a, por ejemplo: Si el incisivo lateral secur.dario erup

ciona por distal del canino primario, o sea, •n el lugar a qu

cornisponderia al primer premolar el tratamiento exitoso de -

••ta condici6n debera sP.r rrecedido por un diagn6stico te~prano 

culllldo se descubre esta anomal!a se debe consultar con el Orto

doncista in-diatU1ente. 

11 trata111iento mis usual. &s extraer el ca

nino y pre110lar primario y mover el lateral secundario hacia ffl.!, 

sial antes de que el canino secundario nos estorbe para esto. 
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CONCLUSIONES. 

Bl estudio de la patologia dentro de la prlcti

ca dental ha tomado mucha importancia en la actualidad, puesto que 

el odont6logo en su calida de especialista de la cavidad bucal, -

tiene la oportunidad de observar alteraciones de volumen, consis

tencla, textura y color en. los tejidos, asi co1110 tambi6n la pres-

cencia de n6dulos o 6lceras. que pueden ser lesiones locales o ma

-n1fest:aciones orales de alg6n tAn6torno sist6rnico, de aht·-ia-~e 

portancia d• la patolog!a. 

Ba impresindible el diagn6stlco y tratamiento -

precoz para la rehabilitaci6n o ?revenci6n de las alteraciones de

-•tro paciente. 

Colla por ej-plo en la mayoria de los casos, el 

tnt:aaiento de los dientes supernumerarios, que hayan hecho eruP

ci6n o esten incluidos debe ser la extracci6n, rara vez un diente

• eJrCellO '8 convierte en parte integral del arco dentario. Cuan

do el diente estl incluido debe extir?arse, a menos que la opera

ci6n ... peligrosa o extrémad-nte dit!cil. Si por cualquiera de 

fftas razones se deja en el hueso, debe vigilarse cuidadosamente -

debido a la poslllle tormaci6n de un quiste, tu1110r o 1ntecci6n. 

Las anonialidades en la forma de 101 dientes 

suelen constituir mls qua nada un problema e1t6tico, p~ro tambi,n

pu9den ori9inar tran1tornos tuncionalas. 

La datera1na~i6n del tipo da tratamiento cl!ni

co dependa por entero da la gravedad y amplitud da la altaraci6n -

• cada paclent,. 
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Adu6a de constituir un problema est6tico, -

laa·anoraalidades de aposici~n y calcificaci6n producen, con·--· 

frecuencia, defectos que se convierten en problemas funcionales. 

A1911noa de los problemas mis diflciles de la

restauraci6n y la odontologla prost6tica pueden presentarse en -

pacientes con defectos de este tipo. 

Por lo tanto, nuestros tratamientos, dent:al••

deberin ser planeados cuidadosuiente, tomando en cuenta el esta

do de salud de ~ada paciente para evitar trauaatis ,s que tengan 

--,orea consecuencias y que alteren la funcionalidad y la est6-

tica creandol6 confusi6n y temor hacia el cirujano dentista. 

La capacidad de distinguir cualquiera de ea-

tu allOllallu dentales ea de gran importancia ya que daremos el

trataaiento adecuado y esta experiencia se adquiere solamente -

Ndiante la prictica continua y el estudio. 
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