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INTROOOCCION 

En la prltctica diaria los Cirujanos Dentistas. estaremos en contacto 

con mtiltiples padecimientos de la cavidad oral tanto adquiridas co-­

mo heredadas. 

Por lo cultl debemos tener conocimiento de cuales son las caracte--­

rliltlcas patognom6nlcas de cada alteracldn, para reconocerlas y dar 

un dlagndstico preciso, y asr poder establecer un tratamiento ade--­

cuado. 

Ante la gran variedad de anomall11s de la denticidn temporal me he 

interesado al grado de realizar esta tésls sobre los trastornos mlts 

frecuentes. 

Para esto llevé a cabo un estudio el cudl fue unicamente dE! obserV!!_ 

cldn en un promedio de mll doscientos nlftoe en edad comprendida-­

de cuarenta y cinco dlhs de nacidos a cuatro a!loe de edad. 

Obteniendo como resultado los siguientes trastornos: 

Las lesiones producidas por caries, el retardo en la erupción, la -

hipoplasia del esmalte, la maloclusioo, los dientes pigmentados, -­

dientes fusionados, las fracturas de dientes, anodoncla parcial, la -

lengua geogrdfica, y la anquiloglosia, estos tiltimos relacionados 

con los tejidos blandos, fueron los menos frecuentes. 



','• 

Para desglosar cada uno de estos padecimientos considero impor­

tante conocer la EmbriologDl e Hls~logl1l del órgano dental para 

lograr asrcornprender en que etapa de su desarrollo fue afectado 

el diente y presentar las anomall1ls antes meilcionadas. 
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3 



CICLO VITAL DEL DIENTE 

La finalidad principal de éste capitulo es hacer m.encl6n de las di­

ferentes etapas en las que se lleva a cabo la formacldn y el desa­

rrollo del diente en el hombre, éste desarrollo_ comienza en la se! 

ta semana de vida intrauterina. 

Cada diente se desarrolla a partir de un gérmen dental el cudl der.!, 

va de dos capas embrionarias que son el ectodermo y el mesodermo 

•(I). 

El esmalte se forma ·a partir del órgano dental epitelial, también -

llamado órgano del esmalte el cudl proviene del ectodermo, la den­

tina y la pulpa se forman a partir de la papila dental la cudl deriva. -

del mesénquima que se condensa y se coloca en el interior del órga­

no dental. (El mesénquima es un tejido embrionario, laxamente -­

dispuesto, no especializado, que es la fuente de todo tejido conecti­

vo.) (2) 

El mesodermo que se encuentra rodeando al órgano del esmalte de­

nominado saco dentario forma el cemento que cubre la raíz, y tam 

bién origina la membrana period6ntica. 

*Bibliografía citada al final de esta tésls. 



ESQUEMA DEL DESARROLLO DEL O 1 ENTE 

LAMINA DENTAL EPITELIO DENTAL ESMALTE 
EXTERNO. 

MEMBR,\NA -
RETICULO ESTRE DE NASMYTH 

ECTODER- ORGANO DENTAL LLAOO. 
MO. VAINA EPITE 

EPITELIO OENTAl LIAL DE HER -INTERNO TWIG. 
EPITELIAL 

(AMELOBLASTOS) 

OOONTOBL\STOS DENTINA 

MESODER- PAPILA DENTAL FIBRAS DE KORFF 
MO iVASOS SANGL1!NErn PULPA 

' OST EOBLASTOS ALVEOLO 

MESODER- SACO DE;NT A L F!BROBL.\STOS MEi'vIBR.-\NA P. 
MO C EM ENTOBL:\ STOS CEMEN"lll 

En éste cuadro podemos observar los elementos que provienen de las -

capas embriológicas q) nos dan origen al diente humano. (2) 

~ 

.. 

(5) 



La vida Jet diente la constituyen las siguientes etapas; 

l. - CRECIMIENTO 

2. - CALCIFICACION 

3. - ERUPCION 

4. - DESGASTE 

Estas etapas son mits objetivas de acuerdo con el esquema del des! 

rrollo y crecimiento de los dientes de Schour y Massler. • esque·­

ma en la pitgina s lgulente. 

La etapa de crecimiento la constituyen cinco etapas morfoldglcas • 

con sus respectivos procesos fisiológicos. 

ETAPAS MORFOLOGICAS: 

! .Amina dentai listón 6 cresta dentaria 

Etapa de yema dentaria 

Fase de casquete 

Etapa de campana 

Formación del esmalte y de la matrr.z de la dentina 

PROCESOS FISIOLCXHCOS 

Iniciación 

Proliferac i6n 
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CICLO VITAL DEL DIENTE 

• . 
J 

B 
Etapa de copa Etapa de campana 

CalclficaelCÍI del 
hueso 

Aposición y calclficoclÓn 
de Htnalte y dentina 

CRECIMIENTO 

E F 
( 111,,ao5 eo) (En la cavidad 

bucal) 

G 

v 
CALCIFI CACION 

1-.......---.-.~----~~-v---~-..~~~~~~~~~--1 

ERUPCION 
ATRICION 
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H lstodiíerenc lacidn 

Morfodlíerenclaeld111 

Aposicldn 

La tnlclacldn es el primer signo di: desarrollo del diente humano -

que ocurre en embriones de once mdimetroe, en esta etapa el epl­

tello bucal consta de una cape taaall de c~lulu altas y de una capa 

superficial de ct!lulas aplanadas. EJl epkello se encuentra aeparado 

del tejido conjuntivo por la membra• tiMal, lu ct!lulu de la capa 

basal del epitelio bucal empieza a pnlUerar m'8 rfptdo que l• e!_ 

lulas adyacentes y se produce a lo laqo del borde libre de loa ma­

xilares, d sea en la regldn del futurcuaco dental, tm ~pesamlento 

epitelial que nos da origen a la porcte11ect~rmlca de los diente• 

conocida como llatdn_, cresta o lmlna dentaria. 

En la dlferenclacidn de este ltat&l, ae l:Jrma en cada maxilar uaoe 

abultamientos en diez pimtoa diferentes que corresponden a la -­

futura poslclOn de los dientes temporales. Eatoa brotes epiteliales 

se denominan yemas dentarias d adamantlnu por dar orlgen a sus 

correspondientes. drganos del esmalte es en este momento cuando 

se Inicia el desarrollo de los gt!rmenes; dentarios. 
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Slgulendo su desarrollo!ª yema dentaria pasa a su fase de Casque­

te en la cwll hay una invaglnacidn. profunda de la superficie lnterlor 

de la yema, en esta fase las células periféricas pueden considerar­

se formadas por doe porciones : en la convexidad encontramos el -­

epitello externo del esmalte ( hilera de células cortas, en la conca­

vidad se encuentra el epitelio interno del esmalte ( capa de células 

altas). 

Las células del ndeleo central del drgano del esmalte situadas den­

tro del epitelio externo e interno del esmalte empiezan a separarse 

debido al aumento del llt¡uido intercelular, colocándose en forma de 

·una red, denominada retlt:ulo_estrellado d pulpa del esmalte. 

La condensacldn del mesérquima da origen a la papila dental que es 

el drgano formador de la dentina y la pulpa. 

Al mismo tiempo que contlm1a su desarrollo el drgano del esmalte -

y la papila dental, hay una condensacidn marginal en el mesénquima 

que se encuentra rodeando la parte externa del drgano del esmalte -

y la papila dental., este reborde de mesénqulma se desarrolla hasta 

formar una capa densa y fibrosa que da origen al saco dentario pri­

mitivo, por lo tanto el órgano ~I esmalte, la papila dental y el sa­

co dentario constituyen los tejidos formadores Je un diente comple­

to con su membrana perioJóntica. 
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Las modificaciones histol6gicas iniciadas en esta fase preparatoria 
1 

a la fase de campana, que es reconocida cuando la invaginacldn de-

sarrollada en la etapa de casquete se hace más profunda, en esta -

etapa hay importantes modificaciones histológicas como son las -­

observadas en el epitelio interno del 6rgano del esmalte que con-­

siste en una capa simple de células que se diferencian de la ame­

logénesls en ameloblastos, que son los que ejercen Influencia or­

ganizadora sobre las células mesénquimatosas subadyacentes las -

que se diferencian en odontoblastos. 

El estrato Intermedio parece ser esencial para la formaci6n del -

esmalte, ya que se enc•Jentra ausente en las partes del,gérmen del 

diente que n~ es amelogénica, como es la rarz dental. 

Epl!el lo eicterno del drgano del esmalte. estas células se aplanan -

·hasta tomar una forma ctlbica baja, esto sucede al final de esta -- -

etapa de campana como preparaci6n a la formaci6n del esmalte . 

Esta superficie que se había conservado plana se arruga y forma--

pliegues para que el mesénquima introduzca prolongaciones con --

asas capilares para la nutrici6n del 6rgano del esmalte ( recorde--

rnos ..¡ue en si' es avascular ) . 

10 



La cresta d llstdn dentario prolifera en su porcidn mds profunda -

para dar nacimiento al drgano del esmalte del diente sucesor per-­

manente .El drgano del esmalte de cada diente se vuelve indepen­

diente y se separa de la cresta dentaria en la época en que se for­

ma la primera dentln.a. 

La papila dental se encuentra parcialmente incluida en la porcldn -

Invaginada del drgano del esmalte, pero antes de que el epitelio in­

terno del drgano del esmalte empiece a producir esmalte, las cél.!;! 

las periféricas del mesénquima subadyacente d~ la papila dental -­

( 6 pulpa primitiva) sufren una hlstodlferenclacldn en odontoblas--­

tos adquiriendo as ria potencialidad específica para tomar parte en 

la formacidn de la dentina. En la ra~ la diferenclacidn de los odon . 

toblastos y de la papila dental se realiza bajo la influencia de la -

capa interna de la vaina epitelial radicular de Hertwig, cuando se 

forma la ~ntina primaria de la papila dental dando origen a la p~ 

pa dental. 

Las fibras del saco dentario muestran una disposicldn circular -­

anks Je la etapa de aposicidn al desarrollarse la raíz , la diferen 

ciación .;-n fibras perioddnticas. 

En la etapa <tvanzada de campana es característica la determinación 

del lllnite amelodentinario asrcomo la actividad de la 14mina den--
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tárla ya que su cronologlll se conslderit en tres fases Importantes: 

la primera que abarca la lnlclacldn de todos loa dientes temporales 

:¡ue se produce durante el segundo mes de vlda lntrauterlna, la - -

segunda que ¡;,e refiere a la lnlclacldn de loa dlentes permanentes, -

y la tercera y iiltlma fase que esa( dada por el crecimiento distal de 

la cresta dentaria. 

El órgano epitelial del esmalte desempetla un papel Importante en el 

desarrollo de la ral?& al dar origen a la vaina radicular de Hertwlg -

qÍle da origen a la formacldn de las ralees, esa( formada por los -

epltel loa Interno y externo del esmalte sin estrato Intermedio ni r! 

tlculo estrellado. Las c~lulas de la capa Interior permanecen ba­

jas y no producen esmalte, cuandp estas han producido la dlferen;..­

clacldn de las ululas del tejlm conjuntlvoen odontoblilstos y ha -­

sido depositada la primera capa de dentina, la vaina epltellal radi­

cular pierde su continuidad y su lhtina relacldn con la superficie del 

diente. Los restos epiteliales que persisten se denominan restos e -

plteliales de Malassez. 

Las células del tejido conjuntivo se diferencian en cementoblastos 

y depositan una capa de cemento sobre la superficie de la dentina. 

( 3 ). 

12 



PROCESOS FISlLOGICOS 

En el desarrollo de los dientes Intervienen diversos procesos hls-­

tofi11iológlcos mediante los cuales este desarrollo se comprende -­

mejor 

El primero de ellos -iue es la Iniciación 6 comienza del desarrollo 

del diente que esta dado por factores q..ti1nlcos desconocidos, y los 

elementos que poseen la potencialidad para la formación de los --­

dientes, est:>s elementos son la cresta dentaria v las yemas denta­

rias 

Proliferación. - Es el resultado de la división celular lo '1lle da una 

multipllcacidn de células que se caracterizan por los cambios de -

tamafto y la proporción de los gérmenes dentarios en crecimiento 

este proceso hlstofisioldgico abarca la etapa de yema dentaria, fa­

se de casquete y la etapa de campana. 

Histodiferenciaci6n. ~Es la etapa que sigue a la proliferacidn. las 

células dejan de multiplicarse para tomar una nueva función que es 

la diferenclacl6n la cwn llega a su máximo desarrollo en la etapa 

ele campana del 6rgano del esmalte antes de que empiece la aposl­

cl6n de la dentina en el esmalte. Se ha demostrado que la diferer.­

ciacl6n de la capa interna del 6rgan·J del esmalte en ameloblastos 

es esencial para la diferencial'i6n je las células adyacentes de la 

papila denta 1 en ,,JDntoblasto!" . 
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Mol'f.xiiferenciaci:Sn. - Esta etapa establece la forma.~· tamai\o del 

futuro diente, la aflrmacldn frecuente en la literatura acerca de -­

la• perturbaciones endderinas que afectan el tamano y la forma de 

la corona del diente no pueden ilostenerse, a menos que tales alte­

raciones se produzcan durante esta etapa ya sea durante la vida 

intrauterina d en el primer ano de vida. 

Aposicidn. - Se denomina asr al depdsito de nuevos materiales en -

la matr~ de las estructuras dentales duras. El creclmlento por -­

apoelcldri del esmalte y de la dentina ea un ejemplo de depdelto en 

forma de capas en una matr~ extracelular, el crecimiento por a­

poslcldn se caracierlza por el depdsito regular y rnml~o de mate­

rial extracet.ular en perlbdos de actividad y descanso y por·el he-­

cho de que el material depositado ea por ar mismo Incapaz de cre­

cimiento ulterl::>r. (3). 
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HISTOLOGIA DENTAL 

La estructura y desarrollo embriológico de los tej Idos que forman 

parte de la cavidad oral, son elementos que estarán presentes en -

los conocimientos que todo Cirujano Dentista tenga como base pa -

ra la práctica profesional dentro de las diferentes ramas de la 

Odontología. 

para esto contamos con dos ciencias que son: la Embriología y --­

la Histología Oral. 

La Histología Oral, como toda ciencia, tiende a subdividirse para 

su mejor estudio, y asr tenemos que una de sus ramas, es la His­

tología Dental la cuál se ocupa del estudio de los tejidos del dien­

te . 

TEnoos DENTARIOS EN GENERAL .. 

El diente para su estudio se divide anat6micamente en dos partes: 

La corona y la Raíz. La corona anatómica de un diente es aquélla 

porci6n de este órgano cubierta por esmalte. La raíz anatómica -

es la cubierta por el cemento. 

Se llama corona clínica aquella porción del diente expuesta en la -

cavidad oral, puede ser de mayor ó menor tamaño que la corona -

anatómica. 
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La reglón cervical 6 cuello de cualquier diente es aquélla que se -­

localiza al nivel de la unión cemento-esmalte. 

Los tejidos duros del diente son:Es:c;alte, Dentina, y Cemento, -­

Los tejidos blandos son: La pulpa dentaria y la Membrana Paro--­

dontal, algunos autores dan el nombre de tejidos de soporte del -­

diente a las siguientes estructuras: Cemento, Membrana Paro---­

dontal y alvéolo dentario. 

El esmalte cubre a la dentina ~ue forma la corona anatómica de un 

diente, la dentina forma el macizo dentario :,ue se encuentra sub-­

yacente al cemento de la corona y cemento de la rai.'z, el cemento 

cubre a la dentina radicular del diente. 

La pulpa dentaria ocupa la clfmara p11lpar al nivel de la corona y • 

se contin•1a al través de !ns conductos radicl'lares hasta el fortf - -

men apical, al nivel de bs cuales se continua con la membrana -­

parodontal. la culfl rodea a la ra~ del diente uniendo íntimamente 

al hueso alveolar con el cemento. 

Al lilnite de la separación entre la dentina y el cemento se le llama 

unión cemento-dentlnarlo, y la unldn entre el esmalte r cemento se 

le denomina unidn amelo-cementaria. 

A continuación han~ mención Je los componentes hlstolbgicos ,1e1 -

diente hunamo. 



ESMALTE 

Localtzacldn. - Se encuentra cubriendo a la dentina de la corona de 

un diente. 

Caracteres Ffsico-qufmtcos. - El esmalte humano forma una cuble!. 

ta protectora de grosor variable seglln el área donde se estudie. 

Al nivel de las cllspides de los premolares y molares permanentes 

su espesor es de q;roximadamente de 2 a 3 mm. hacltmdose mds -

angosto a medida que se acerca al cuello 6 c6vix del diente. 

En condiciones normales el color del esmalte varia de blanco ama­

rlllenro a blanco gris4seo. 

El esmalte es un tejido quebradizo recibiendo su estabilidad de la -

dentina subyacente, es el tejido más duro del cuerpo humano, esto 

se debe a que qulhlicamente estd constituido por un 90% de material 

inorgánico el culll se encuentra principalmente bajo la forma de - - -

cristales de apatita. alln no se conoce con exactitud la naturaleza -­

de los componentes oJglfnicos del esmalte, sin embargo, estudios -

actuales han demostrado la existencia de q.ueratina y pequeflas can~ 

dades de colesterol y fosfoli'pidos. 

Estructura histoldgica. - Bajo el microscdpio se observan en el es­

malte las siguientes formaciones: 
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1, - PRISMAS 

2. - VAINA DE LOS PRISMAS 

3, - SUBSTANCIA INTERPRISMATICA 

4, - BANDAS DE HUNTER SCHREGER 

5. - LINEAS INCREMENTALES O ESTRIAS DE RETZÍUS 

6. - CUTICULAS 

7, - LAMELAS 

8. - PENACHOS 

9. - HUSOS Y AGUJAS 

En las páginas siguientes se mencionan las características más -

importantes de cada uno de estos elementos. 

l. - PRISMAS DEL ESMALTE. - Fueron descritas por Retzlus en 

1835, tienen como característica ser columnas altas, prismáticas 

que atraviezan el esmalte en todo su espesor, en cuanto a su forma 

los prlsmas son exagonales en su mayoria. y algunos son pentago-­

nales por lo tanto presentan la misma morfología general de las 

células que los originan 6 sea los ameloblastos. 

La mayoría de los autores admiten que el diámetro. medio de los -

prismas es de cuatro m leras . 

Los prismas Jel esmalte s<' extienden desde la tlni6n amelo-dentl-­

naria hacia afu<.·ra hasta la superficie externa del esmalte, su di-­

recci6n g¿,neral es radiada v pcrpenJicular a la línea amelo-dentl--

na ria. 
IQ 



en los terciDl!I cervicales de la corona de loa dientes primarios, si­

gue una trayectoria casi horizontal, cerca del borde lncisal 6 de -

la cima de las cl1spldes, cambian gradualmente de dirección ha--­

cléndose cada vez mlfs oblicuos, hasta llegar a ser casi verticales 

en la regi6n del borde lncisal 6 encima de las ctlspldes. 

2. - VAINA DE LOS PRISMAS. - Cada prisma presenta una capa --­

delgada periférica que se colorea obscuramente y que es hasta -­

cierto grado lfcldo-resistente, a esta capa se le conoce con el no~ 

bre de vaina prismAtica. Se caracteriza por estar hipocalcificada­

y contener mayor cantidad de material orgánico que el cuerpo prl! 

mll'.tlco mismo. 

3. - SUBSTANCIA INfERPRISMATICA. - Los prismas del esmalte -

no se encuentran en.contacto directo unos con otros, sino separados 

por una substancia interticial cementosa llamada interprismlftica, -

que se caracteriza por tener un índice de refracci6n ligeramente -­

mayor, e igualmente en su contenido de sales minerales que.los --­

cuerpos prismáticos. 

4. - BANDAS DE HUNTER- SCHREGER. - Son discos claros y obs­

curos de anchura variable que se alternan entre sr. 
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Se obsenan en cortes longitudinales y por desgaste del esmalte, -­

siempre y cuando se emplee la luz obltt:ua reflejada. Son bastante -

visibles en las cllspldes de los premolares y molares, desaparee le!!, 

do casi por completo en el tercio externo del espesor del esmalte -

su presencia se debe al cambio de dlreccl6n brusco de· los prismas. 

S. - LINEAS INCREMENTALES O ESTRIAS DE RETZIUS. - Son --

fdclles de observar en secciones por desgaste del esmalte, aparecen 

como bandas 6 líneas de color café que se extienden desde la unión -

amelo-dentlnaria hacia afuera y oclusal e incisalmente, son origina­

das debido al proceso ribnico de formación de la matr~ del esmal­

te, durante el desarrollo de la corona del diente, representan el ~ 

docto de aposición sucesiva de las distintas capas de la matr~ del 

esmalte. 

6. - CUTICULAS DEL ESMALTE. Se encuentran cubriendo a la -­

corona anatómica de un diente de recién erupci6n y adheriéndose -

firmemente a la superficie externa del esmalte, se encuentra una -

cubierta queratinizada, producto de elaboración del epitelio reduci­

do del esmalte. y a la que se le da el nombre de Membrana de Nas-­

myth, a medida que avanza la edad, desaparece de los sitios donde 

se ejerce pres Ión durante la masticación. 
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Tamblén existe en el esmalte otra cubierta, subyacente a la cutr-­

cula secundaria. a la que se le llama cutícula primaria d calcifica­

da del esmalte, producto de la elaboracidn de los odontoblastos. 

7. - LAMELAS. - Se extienden desde la superficie externa del esm~ 

te hacia adentro, recorriendo distancias diferentes d bién pueden -

atravezar todo el tejido, cruzar la línea amelo-dentinaria y penetrar 

en la dentina. Seglln algunos histdlogos, estan costituidas por dife­

rentes capas de material orgánico que se forma como resultado -­

de irregularidades que ocurren durante el desarrollo de la corona , 

otros piensan que se trata de substancia orgánica contenida en cuar­

teaduras 6 grietas del esmalte, de cualquier manera son estructuras 

no calcificadas que favorecen la propagacldn de la caries. 

8. - PENACHOS. - Se asemejan a un penacho de plumas 6 de hierbas 

que emergen desde la unidn amelo-dentinaria. Ocupa una cuarta -­

parte de la distancia entre el llhlite amelo-dentinario a la superfl-­

cie externa del esmalte, estan formadas por prismas y substancia -

interprism<1tica, no calcificada 6 poco calcificada. La presencia de 

los penachos se debe a un proceso de adaptacldn de las condlciones­

espec íales del esmalte. 
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9. ·HUSOS Y AGUJAS. - Representan las terminaciones de las fi--· 

brns de Tomes 6 prolongaciones cltopllfsmaticas de los odontobas­

tos que penetran hacia el esmalte a través cie la unión dentino-es-­

malte. Son estructuras no calcificadas. 

CARACTERJSTICAS DEL ESMALTE 

- El esmalte humano constituye una cubierta protectora y resistente 

de los dientes, adaptándolos mejor a su func i6n masticatoria. 

- El esmalte no contiene células, es más bién producto de elabora­

ción de células especiales llamadas adamantoblastos ó ameloblastos. 

- El tejido que nos ocupa carece de circulación sanguínea y linfática 

pero es permeable a substancias radio-activas, cuando estas son -

aplicadas dentro de la pulpa y dentina 6 sobre la superficie del es-­

malte, también es permeable a colorantes introducidos dentro de la 

cámara pulpar. 

- El esmalte que ha sufrido un traumatismo 6 una lesión cariosa no 

es capaz de regenerarse ni estructural ni fisiol6glcamente, las cé­

lulas que originan el esmalte desaparecen una vez que el diente ha -

hecho erupcljn por lo culfl es Importante mantener sano es(e tejido. 

- Como resultado de los cambios que ocurren ron la edad en la por-
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clón orgdnica de toe.dientes, estos se vuelven mds obscuros y me­

nos resistentes a loe a¡entes externos. se ha sugerido que la per-­

meabllldad de los flurdos se encuentra considerablemente dismlnul-

dn en dientes seniles. 

- El cambio mlfs notable que ocurre en el esmalte con la edad es -

el de la atricclón 6 desgaste de las superficies oclusales e lnclsales 

y puntos de contacto proximales como resultado de la masticación. 

DENTINA 

Local lzacl6n. - Se encuentra tanto en la corona como en la rarz del 

diente formando el macizo dentario que protege rn la pulpa de la -

acc l6n de los agentes externos. 

La dentina coronaria está cubierta por el esmalte en tanto que la -

dentina radicular lo estl por el cemento. 

Carac·terísticas Físico-qunnicas. - En preparaciones frescas de 

dientes de individuos jóvenes, la dentina tiene un color amarillo -

pi.ti i,lo y es opaca, en preparaciones fijadas torna un aspecto sedoso 

que se debe a que el aire·penetra en los tllbulos dentinarlos. 

La Jentina esta !ornada en un 70% de material inorgánico 1· en un - · 

~ dt" substancia .:irgánica y agua. La substancia org¡fnica consiste 

f•111,lam~nralmentt· de co!¡fgeno que se dispone en forma de fibras --­
/ 
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asrcomo de m"copolisacdridos entre la substancia amorfa funda-­

mental dura 6 cementosa. El componente inorgllnico lo forma pri!!, 

clpalmente el mineral apatlta. 

Estructura histolC>gica. - Se considera como una variedad de tejido 

conjuntivo, siendo un tejido de soporte 6 sostén, presenta algunos c~ 

racteres semejantes a los tejidos conjuntivos del cartnago, hue.so y: 

cemento. 

La dentina está formada por los siguientes elementos: 

l - MATRIZ DE LA DENTINA CALCIFICADA O SURSTAN-

CIA INfERCELULAR AMORFA DURA O CEMENTOSA 

2. - TUBULOS DENTINARIOS 

3~ - FIBRAS DE TOMES O DENTINARIAS 

4. · 1 INEAS INCREMENTALES DE VAN EBNER Y OWEN 

5. · DENTINA INTERG\ OBULAR 

6. - DENTINA SECUNDARIA . ADVENTICIA O IRREGULAR 

;, - DENTINA ESCLEROTICA O TRANSPARENTE 

l. - MATRIZ DE LA DENTINA. - Las rubsta.,cias incer..:elulares de 

la matriz dentina ria comprenden: las fibras e Jta·~enas v la substa!!. 

cia amurfa fundarn.,.ntal dura 6 cementosa cah:ificada. esta •lltima­

contiene además •.ma cantidad vari<lble de ag11a. 
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El proceso de calclflcacidn se encuentra restringido a los mucopo­

llsacáridos de la subs~ncla amorfa fundamental cementosa. La -­

substancia intercelular amorfa calcificada se encuentra surcada en 

todo su espesor por unos conductilloe llamados Túbulos Dentinarios 

en estos se alojan las prolongaciones citoplásmaticas de los odonto­

blastos ó fibras de Tcxnes. 

La substancia Intercelular fibrosa, consiste en fibras colágenas - -

m'.1y finas, aproximadamente de O. 3 micras de diámetro que des-­

cansan entre fa substancia cementosa calcificada. 

Las fibras colágenas se caracteri<:an porque se ramifican y anast-0-

mosan entre si y además estan dispuestas en ángulos restos en re­

lación con los túbulos dentinarlos. 

2. - TUBULOS DENrlNARIOS. - Son conductillos de la dentina que 

se extienden desde la pared pulpar hasta la uni:'in ameb-dentinaria 

de fa corona del diente v hasta la 11ni6n cemento- dentinaria de la -

raiz del mismo. 

Dichos túbulos no son del mismo calibre en toda su extensión, a la 

alt\Jra pLllpar tienen un diámetro aproximado de 3 a 4 micras y en -

fa periféria de una micra. Cerca de la superficie pulpar el número 

de túbulos dentinarios por cada milímetro cuadrado varía. según la 

mayoría de los investigadores. entre 30. 000 y 75, 000. 
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Los tllbul:>s ~en[lnarios vis[os en un corre transversal mediante el 

mlcrosc6plo electr6nico, parecen como conductlllos irregulares -­

sin lllnltes bién definidos, 

La perlféria de los Ulbulos no demuestran ninguna condensacl6n --­

blén definida, es decir está la Vaina de Neumann en su lugar, és[a 

ha sido observada al micro scópiocompuesro en secciones transve! 

sales, [eñidas con hematoxilina-eosina. 

3. - FIBRAS DENTINARIAS O DE TOMES. - No son sino las prolon­

gaciones cltoplásmaticas de células pulpares altamente diferencia­

das llamadas odontoblastos estas fibras son más gruesas cerca del 

cuerpo pulpar se van haciendo más angostas, ramificándose yanas­

tomositndose entre sra medida que se aproximan a los lllnites ame!~ 

y cemento-dentinarios a veces tras pasan la zona amelo-dentinaria y 

penetran al esmalte ocupando una c•.1ana parte de su (•spesor 1 con!'· 

tltu~·en los husos v agujas de este tejido. 

4, - LINEAS INCREMENTALES Dr. VON F.BNER Y OWEN. - La for-­

maci6n y calcificación de la dentina principalmente al nivel de la -­

cima de las cllspides. continúa hacia a.;Jencro mc,liante un proceso -

de aposlci0:5n de sus capas cónicas. 

El modelo Je crecimi,•nto rilmlco Je la Jentina se manifiesta en la 

estr~ccura va h1~n desarrollada por meJ1e1 ,lt' la\, l ilneas mu\' finas 



que se conocen con el n.ombre de líneas incrementales de Von Ebner 

y Owen, se caracterizan porque se orientan en a:ngul:> recto en rela­

ctdn con los tllbulos dentinarios. 

5, ·DENTINA INTERGLOBULAR. - El proceso de calcificación de la 

substancia Intercelular amorfa cientlnarla ocurre e'n pequei'las zonas 

globulares que habitualmente se fusionan para formar una substancia 

homogenea, sr la calcificación permanece incompleta, la substancia -

amorfa fundamental no calcificada ó poco calcificada y lllnltada por 

los glóbulos constituyen la dentina interglobular, que p•1ede locali-­

zarse tanto en la corona como en la rarz del diente. 

La dentina interglobular coronaria se encuentra situada cerca de la -

unión amelo-dentinarla bajo la forma de pequei'l•:is espacios vac•1olares · 

que se encuentran aparentemente vacíos, estos son ocupados por los 

tllbulos y fihras de Tomes, algunos autores llaman a estos espacios 

lnterglobulares de Gzermak. 

6. - DENTINA SECUNDARIA, ADVENTICIA O IRREGULAR. - La --

formación de la dentina puede ocurrir durante toda la vida, siempre 

y cuando la pulpa se encuentre intacta, A la dentina neoformada se le 

conoce con el nombre de dentina secundaria ó adventicia ~·se carac­

teriza porq!.le s:.is túb~tlos dentinarios presentan un cambio abrupto en 

su dirección. son más irregulan's 1 se encuetran en menor n•ímt:"ro 
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que en la dentlna.prlmarla, la demtna secundlirla puede aer orlgl-­

nllda por las algul~tea c:auHa: Atrlccldn, Abraaldn, Erosldn cer..: 

vlcal, Cartea, Openclonea pdctlcadaa .sobre la dentina, Fractura 

de la corona sin expaatCldn pulpar y Senectud. 

7. ·DENTINA ESCLEROTICA O TRANSPARENI'E. - Los estrtnulos 

de dlferente naturaleza no l!nlcamente lnducen a la formacldn adl-­

cklnal de la dentlna secundarla, sino que pueden dar lugar a cambios 

hlatOldglcoe en el tejldo dentarlo, las sales de calcio pueden ser de­

positadas sobre las prolongaclonea odontoblfat&Cae en vfas de desln­

tegracldn y obliterar loa tdbuloe dentlnarlos. 

·La dentina e&clerdtlca se llama ramblén transparente porque apal!. 

ce clara con la luz, ya que e'llta pasa sin lnterrupcldn a través de -

eate tejldo, en la dentina normal eata luz es reflejada. 

lnervacldn. - Por la obaervacldn cllblca podemos darnos cuenta de -

la aenalbllldad de la dentina a loa diferentes estDnuloa, aparente-­

mente la mayorla de las flbraa nervlosaa amlellblcas de la pulpa • 

terminan poniéndose en contacto con el cuerpo celular de loa odon­

toblastoa~ Ocasionalmente parte de la fibra nervlosa parece alcan­

zar a la predentlna. 

La sensibilidad de la dentina puede .e11:pllcarse. debido a los cambios 

de tenslcJn superficial y de cargas eléctricas que suministran el· -

29 



eatltnulo necesario para la exitacidn de lu terminaciones nervlm8!' 

amlellhlcaa pulpares. 

Funciones. - Puesto que las. prolongaciones cltoplalsmatlcaa de loe -

odontobta:stoa deben considerarse c~o parte Integrante de la •n~· 
Una, sin duda este tejido duro del diente, ea un tejido provlato de .. 

vitalidad, entendltfndose como vitalidad tlaular la capacidad de lae­

teJldos para reaccionar ante lm eetftnulos flaloldglcals f. V110ld¡l--

COB, 

La dentina ea aenslble al tacto, prealdn, frfo, calor, y algUllOll a-­

llmentoa dcldos y dulces, se plenaa que la ftlr~ 'de Tomes trans'." 

mi ten los estOnulos sensoriales hacia. la púlpa, la cual es bastante 

rica en fibras nerviosas. 

PULPA DENTARIA 

Local lzacldn. - O: upa la cavidad pulpar la cuál conalate eo: Cdmara 

pulpar y de los Conductos radiculares, laa ex11!nalone8 de la cfma.;. 

r,a p.ilpar hacia laa cllapldes del diente reci• el nombre.de utu 
pulpares. La pulpa se continua con loe teJldoe perlaplcalea a trav61 

del forllmen apical. Los conductOB radlculaiu no alimipre son rec­

tos y lfnlcos, sino que pueden encontrarae curvadoe y poseer con~ 

tillos accesorios, originados por un defecto en la vaina radicular de . 
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Hertwlg durante el desarrollo del diente y que se localiza a nivel de 

un gran vaso sanguiheo aberr~nte, 

Composición Qulhlica. - Esta constituida fundamentalmente por --­

material orglfnico. 

Estructura Histológica. - La pulpa dentaria es una variedad de tejido 

conjuntivo bastante diferenciado, que deriva de la papila dentaria -­

del diente en desarrollo, la papila esta formada por substancias lote!. 

celulares y por células. 

Las substancias intercelulares están constituidas por' una substan--­

cla amorfa fundamental blanda, que se caracteriza por ser abu'ldan­

te, gelatinosa, y de elementos fibrosos tales como: fibras coldge--­

nas, reticulares y de Korff, estas fibras se han observado con fa­

cllldad en secciones de dientes tratados con loe métodos de lmpreg­

naci6n, son estructuras onduladas en forma de tirabuzdn que se -­

encuentran localizadas entre loe odontoblaatos, estas fibras juegan 

un papel Importante en la formacl6n de la matrllE de, la dentina al -­

penetrar en la zona de la predentlna, se elldenden en forma de aba­

nico dando asrorigen a las fibras coldgenas de la matr~ dentina-­

ria. Las células que se encuentran dlstrlburdas entr!'l las substan-­

cias intercelulares, comprenden células propias del tejido conJun!! 

vo laxo en general, y son fibroblastos e histiocitos, células mesen­

quimatosas indiferenciadas, células linfordeas errantes y células --
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pulpares especiales que se conocen con el nombre de odontoblastoe. 

En dientes de Individuos Jdvenes loe fobroblastos presentan las cé-­

lulas mds abundantes, su funcldn es la de formar elementos fibro-­

soe Intercelulares ( Flbras collfgenas ). 

Los hlstlocitoe se encuentran en reposo en condiciones fisiológicas 

normales, durante los procesos inflamatorios de la pulpa se movi­

lizan transformándose en macr6fagos errantes que tienen una gran 

actividad fagocftica, pertenecen también al sistema retR:ulo endo­

tel la\, Las células mesénquimatosas indiferenciadas se encuentran 

localizadas sobre las paredes de los capilares sangulheos. Las cé­

lulas llnfordeas errantes son con toda probabilldad linfocitos que se 

han escapado de la corriente sangulbea, en las reglones inflamadas 

es conutn encontrarlas como macrc3fagos. 

Los odootoblaatos ae encuentran localizados en la periférla de la -

pulpa y cerca de la predentlna, son células dispuestas en empaliza­

da. Loe odootoblastos en pulpas de dientes Jdvenes tienen el aspecto 

de una célula epitel olde grande, bipolar y en forma columnar, en 

pulpas adultas son mds 6 menos piriformes, en dientes seniles pu=. 

den estar reducidos a un fin o haz fibroso. 

En la porcidn periférica de la pulpa es posible localizar una capa -­

libre de células precisamente dentro y lateral a la capa de odonto--
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blastos, a· esta capa se te da et nombre de Zona de Well IS capa --­

subodontobldstlca y estll constltutda por ftbras nervlosas. 

Los vasos sangulheos son abundantes en la pulpa dentarla jdven, son 

ramas anteriores de las arterlas alveolares superlores e lnferlo-­

res las culi'les penetran a la pulpa por el forlfrnen aplcat. 

Los vasos llnflltlcaa han demostt'Qdo su presencla mediante la apll­

cacloo de colorantes dentro de ta pulpa.· 

Los nervios son ramas de la segunda y tercera dlvlsloo del V par -

craneal (nervio Trigémino) penetran a la pulpa a través del forll­

men apical. La mayor parte de loa haces nervloeoe que penetran a 

la pulpa son mlellhlcoe sensortales, solamente algunas fibras ner- · 

vlosas son amlellhicas y pertenecen al sistema nervioso autooomo, 

e lnervan entre otras elementos a los vasos sangulheos regulando -

sus contracciones y dllataclones. Loa hacea de flbraa mlellhlcas, -

siguen de cerca a las arterias, dlvldléndoae en la perlférla pulpar -

en ramas cada vez mla pequenas. 

Funciones de la pulpa. - Son varlas pero las prlnclpales son cuatro: 

l. - FORMATIVA 

2. - SENSORIAL 

3. - NUTRITIVA 
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4. - DE DEFENSA. 

l. - FUNCION FORMATIVA. - La pulpa se encarga de la formaclOn 

de la dentina. 

Durante el desarrollo del diente las fibras de Korff dan origen a -

las fibras y ftbrlllaa col4genas de la substancia Intercelular fibro­

sa de la dentina. 

2. - FIJNCION SENSORIAL. - Es llevada a cabo por los nervios de -

la pulpa dentaria, los cuáles son demasiado sensibles y abundantes. 

Como las terminaciones nerviosas son libres, cualquier estDnulo -

aplicado sobre la pulpa expuesta siempre dard ccmo respuesta uria 

sensaclOn doloroea. 

3. - FUNCION NUTRITIVA. - L08 elementoe nutritivos circulan con 

la nngre, los vasos sangulheoe se encargan de su dllltrlbucton en­

tre loe diferentes elementos celular~ e lnteMe•lulares de la pulpa. 

4. - PUNCION DE DEFENSA. - Ante un praceso Inflamatorio se mo­

vUlzan lu cdlulas del Sistema Retltulo Eallotellal, eatu cdlulaa se 

encuentran en reposo en el tejido conjuntivo pul par, ur se transfor­

man en macrÓfagm errantea, esto ocurre eobre todo con lo. hl1tlo­

cltm y las cdlulas mee~nqulmatosaa lndlferencladu. SI la lnflama­

cton se vuelve crdnlca, ae escapa de la corriente Hngulhea una 
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gran cantidad de linfocitos, que se convierten en células linfoldeas 

y estas a su vez en macrOfagos libres de una gran actividad fagocrt..!, 

ca, en tanto que las células de defensa controlan el proceso lnflam! 

torio. Otras funciones de la pulpa producen esclerosis dentlnarla -­

ademlfs de dentina secundarla a lo largo de la pared pulpar, esto -­

ocurre por debajo de las lesiones cariosas. 

CEMENTO 

Locallzacl6n. - Cubre a la dentina de la ra~ del diente, el cemento 

puede presentar las siguientes modalidades en relación con el es-­

malee. 

El cemento puede encontrarse exactamente con el esmalte, esto -

ocurre en un 30fc de los casos. 

_Puede no encontrarse directamente con el esmalte dejando enton­

ces una pequefla porcldn de dentina al descubierto, esto ocurre en 

un l~. 

_Puede cubrir al esmalte esto en forma ligera dicha dlsposlcloo es 

la más frecuente, ya que se presenta en un~· 

Caracteres FISlco-quDnlcos. - Es de un color amarillo p¡tlido, mlfs 

pálido que la dentina, de aspecto pétreo y superficie rugosa. 
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su grosor es mayor a nivel del dplce radicular, de ahrva disminu­

yendo hasta la regloo cervical en donde forma una capa finísima. 

El cemento bién desarrollado es menos duro que la dentina, con--­

slste en un 45 a 5~ de material inorgdnlco y en un 50 a 55% de -­

substancia orgdnica y agua. El material inorgdnico consiste funda­

mentalmente de sales de calcio bajo la forma de cristales de apatl­

ta. Los constituyentes qullnicos principales del material orgitnlco 

son el colligeno y los mucopoUsacdrldos. 

Estructura histológica. - Desde el punto de vista morfológico puede 

dividirse al cemento en dos tipos diferentes: Cemento acelular y -

Cemento celular. 

CEMENTO ACELULAR. - Se llama asrpor no contener células. 

Forma parte de los tercios cervical y medio de la ra~ del diente. 

CEMENTO CELULAR. - se caracteriza por su mayor abundancia de 

cementocitos, ocupa el tercio dplcal de la ra~ dentaria. 

El cemento es un tejido de elaboración de la membrana parodontal, y 

en su mayor parte se forma durante la erupción intraósea del die!?, 

te, una vez rota la continuidad de la vaina epitelial radicular de -­

Hertwlg, varias células del tejido conjuntivo de la membrana paro­

dontal se ponen en contacto con la superficie externa de la dentina -

radicular y se transforman en células cuboides llamadas cemento-­

blastos. 
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Funciones del cemento ... La primera funcldn del cemento consiste 

en mantener al diente Implantado en su alve6lo, al favorecer la --­

lnsercldn de las fibras parodontales, el cemento es elaborado por la 

membrana peridentarla de una manera Intermitente dur~nte toda la -

vida del diente. 

A medida que el diente contlnda formdndose, las fibras del llgame.!!. 

to perlodontal sigue lmplantdndose en el tejido cementolde, las le-­

alones que destruyen esta unidn rhtlma que forman las fibras de -

Sharpey. 

La segunda función del cemento consiste en permitir la contrhua -

reacomodacidn de las fibras principales de la membrana parodon-­

tal, esta funcidn adquiere una importancia prlmordlal durante la -

erupcidlf dentaria; y también sigue los cambios de presido oclusal 

en dientes seniles. 

La tercera funcldn, consiste en compensar en parte la pérdida del -

esmalte ocasionada por el desgaste oclusal e lncisal. 

La adlcidn continua del cemento al nivel de la porcldn dplcal de la 

ra~ da lugar a un movimiento oclusal continuo y lento durante toda 

la vida del diente, Esta erupcldn vertical, lenta y cont(nua, par--­

clalmente compensa la perdida del espesor de la corona, debida a 

la atrlcc i6n. 
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La cuarta función del cemento consiste eit la reparacidn de la ra~ 

dentaria una vez que e'l:ta ha sido lesionada, La presión debida a -

los movimientos de deslizamiento del diente en su alve6lo puede - -

ser suficiente como para originar no llnicamente resorción del -

hueso del proceso alveolar sino también una resorción localizada 

de la raíz del diente. 

MEMBRANA PARODONTAL 

Localización . - La ra!Z del diente C'stá íntimamente unida a su alve6 

lo por medio de un tejido conjuntivo diferenciado semejante al pe--­

rl6stlo, a este tejido se le ha designado condiferentes nombres: 

Membrana Perldentaria, Membrana Parodontal 6 Ligamento Perio­

dontal, Orban, l'Onsidera apropiado el C'mplt-o del término Llgame.!! 

to perlodontal, ya que piensa ·.¡ue sr bién es cierto que estt• tejido se 

asemeja estructuralmente a las membranas conjunti\'as fibrosas, se 

diferencia de éstas en que no llnicamente sirven como pericemento 

del diente, sino que es útil ante todo como ligamento del diente en -

su nicho alveolar, entre los clínicos mexicanos el término Membra 

na Parodontal es el más empleado. 
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.. ;l11:Cr1:1C,tl1ra tJIBt.loldglca. - La membrana parodontal e1bl C0118tlturda . 

por flm-. colllgenaa ~l tejido conJuntlvo, las que se encuentran -

··orientadas en sentido rectlUheo cuando están bajo tensldn, y ond! · 
•\, .. 

. 'la,ias en estado de relajacldn. 

Entre estas llheaa 11e localizan vasos sangulbeos, vasos llnfatlcoe, 

nervios y en algunas zonas, los cordones de células epiteliales que 

se conocen con el nombre de Res!09 Epllellales de Matassez. 

· Ademds de esta estructura, se observan con frecuencia células di-

ferencladas que Intervienen en la formacldn de cemento (cemento­

blastos), y del hueso alveolar (osteoblaatos), algunas veces existen 

células relacionadas con la resorcldn del cemento (cementoclastoa) 

y del hueso (osteoclastos). Ocasionalmente aparecen también pe--­

qiJeftos cuerpos de tejido llamados cementrculas. 

Las fibras principales de la membrana parodontal en un diente en -

pleno estado funcional se encuentran orientadas de una manera mlls 

o menos ordenada , e las meándose convenc lonalmente en los s lgule.!! 

tes grupos: 

FmRAs GINGIVALES LIBRES 

FIBRAS TRANSEPTALES 

FmRAS CRESTO-ALVEOLARES 

FmRAS HORIWNTALES DENTO-ALVEOLARES 
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FIBRAS OBLICUAS DENTO-ALVEOLARES 

FIBRAS APICALES 

FIBRAS GINGIVALES UBRES. - Por un extremo se Insertan en el -

cemento al nivel de ta porcl6n superior del tercio cervical radicular 

y de ahrse dirigen hacia arriba y afuera para terminar entreme7.Cla!!. 

dose en loe elementos estructurales del tejido conjuntivo denso sub-­

mucoso de ta encía, 

FUNCIONES. - Cuando se ejerce una presido sostenida sobre la supe!. 

ficle masticatoria de un diente, estas fibras mantienen firmemente -

' unida a la encra contra la superficie del diente. 

FIBRAS TRAN.5EPrALES. - Se extienden desde ta superficie mestal 

del tercio cervical del cemento de un diente, hasta et mismo tercio -

de la superflc le distal del cemento del diente contiguo, cruzando por 

encima de la apófisis alveolar. 

FUNCIONES. - Ayuda a mantener la distancia entre uno y otro diente, 

relacionlndolos asr de una manera arm&ntca. 

FIBRAS CRESTO-ALVEOLARES. - Van desde el tercio cervical del 

cemento, hasta l!l ap6flsls alveolar. 

FUNCIONES. - Resisten el desplazamiento originado por fuerzas ten­

sionales laterales. 
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FIBRAS.HORl2'.oNTALES DBNTO-ALVEOLAds. - Se extienden -

horizontalmente deede el cemento huta el hueeo alveolar. 

FUNCIONES.·- Resisten laa presiones laterales y vertlcales aptlca­

daa 1obre e 1 diente. 

FIBRAS OBLICUAS DENI'O-ALVEOLARES. - Constituyen laa --­

fibras m'8 n1SRerCl8aa de la membrana parodontal, se extienden en 

sentido dplcal y oblicuamente desde el hueso alveolar al cemento -

formando un llngulo de 45 grados. · 

FUNCIONES. - La dlapoelcldn antes menclonada de las fibras perm_! 

ten la euepenaldn del .diente dentro de su alve6lo, de tal manera que 
· fdcllmente transforman la presldn oclusal ejercida ao~e f3L~ente -

en otra tenalonal sobre el hueso alveolar. 

FIBRAS APICALES. - Tlenen una dlrecc ldn radiada, al rededor del 

ilplce de la ra~ dentaria, hay dos tipos de estas fibra• que son: Laa 

fibras dplcalea horlzclntalea y las fibras dplealea vertlcales que en -

algunos de 1Cl8 caaCl8 no eatan presentes. 

PROCESO ALVEOLAR 

Se denomina proceso alveolar a la porcldn de loa multares que In­

tervienen en la formactdn de loe alve6loe dentartOI. 
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Lo constituyen las partes s igulentes: 

_El hueso 6 llfmlna alveolar. - Que comprende la pared lllnitante de 

los alve6los se encuentra adyacente a la membrana parodontal y -­

estéf constlturdo por una delgada capa de hueso compacto. 

La placa 6 hueso cortical. - Que corresponde a la pared externa de 

los maxilares. 

_ El hueso esponjoso 6 Trabecular. - Localizado entre los dos anterl~ 

res, las tra~ulas del hueso alveolar encierran· espacios medulares, 

tapizados por unas células que forman el end6etlo. 

E 1 hueso 6 Llfmina alveolar. - Es el menor estable de los tejldos-­

parodontales, su lábilidad se manifiesta microsc6plc~ente por la -

observación constante de aposición y resorción 6sea, procesos de -­

equilibrio sujetos a influencias locales como generales, de este eql!l 

librio fisiológico, resulta la altura de la lámina alveolar en relación 

con los dientes. (4). 
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CAPITULO ll E RUroION DE LOS DIENTES TEMPORALES 

E RUroION INI'RAOSEA 

ERUK::ION INTRABUCAL 

ANALISIS COMPARATIVO DE LA ERUPCION 

TEMPORAL. 
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E RUPCION DE LOS DIENTES TEMPORALES 

Este tema el cwH considero uno de los md'.s importantes que forman 

esto tésis, ya que se describird'. el proceso por el cual el diente --­

relativamente formado emerge para hacer su aparlcldn en la cavl-­

dad oral del hombre. 

Pc:xlrl'il definir la erupción dentaria como un cambio en la posicldn -

del diente, que se realiza, principalmente en sentido axial, el cual 

es aparentemente rd'.pido, desde su lugar de desarrollo en el maxl-­

lar, hasta su posición funcional en la cavidad oral, no obstante al-­

hablar de la erupcloo del diente, también mencionaremos la evolu­

ción del epitelio dentario, la formación inicial de la ra~ y del peri~ 

donto. Para poder emerger de los maxilares a la cavidad bucal, -­

los dientes efectlfan movimientos que no cesan hasta que se encuen­

tran con sus antagonistas correspondientes, estos movimientos em­

piezan en el momento de la formación de la rarz y contimla durante 

tc:xlo el ciclo vital del diente. La emergencia através de la encla es 

meramente un incidente del proceso de erupcldn de los dientes tem­

porales. (3•) 

El proceso de erupción es necesario dividirlo en tres fases que -

son: las siguientes 
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l. - FASE PREERUPJlVA 

2. - FASE PREFUNCIONAL 

3. - FASE ERUPflVA FUNCIONAL 

l .. FASE PR8ERUPI1VA. - Durante esta fase el gérmen dentario, 

4 
que ae encuentra rodeado por el saco dentario, que es una malla • 

laxa de tejido conjuntivo, muestra un crecimiento excentrico asrc2. 

mo movlmlentoe basculantes d rotatorloa que eatan relacionados -

con el crecimiento general de loe maxilares, como consecuencia de 

ello tiene efecto un nocc>rlo remodelado daeo de la cripta que rodea -

al ¡drmen dentario. 

2. - FASE PREFUNCIONAL. - Bata fase eatAI relaclonad8 con la fo!. 

macldn de la ra~. Se completa cuando el diente llega al plano de -

oclusldn. Se caracterlZa por un crecimiento diferencial que hace -

que la corona se aproxime y finalmente quede expuesta en la cavidad 

bucal. 

Todos los tejidos duroa y blandos que estan por encima del diente, -

en la ruta de erupcldn, van a aer reabsorbidos. Las opiniones varlan 

sobre sr las fibras del tejido blando ae reabsorben en relacldn con el 

tejido dental cS, sobre, srprevlamente ya se ha estado reabsorbiendo 

el tejido presente en la dlreccldn de la erupción. 
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.Antiguamente se supon(a que la funeldn del epitelio dentario reducido 

era la de ser un drgano absorbente, este concepto ha sido aceptado • 

nuevamente al comprobarse la actividad de los llsosomas que posee 

el epltello. 

BI epltello reducido se pone en contacto con el epitelio bucal cuando 

el diente se aproxima a la cavidad bÍJcal, también se pone en conta:, 

to con ~1 epltello proliferante situado debajo del predecesor prima­

rio que está exfollandose. El llrea de fustdn que queratlnlza y ae -

rompe quedando expuesto el diente en la cavidad bical. 

La fase prefunctonal también se caracteriza por la formacldn slmu_! 

tllnea de los tabiques del hueso alveolar. por debajo del extremo del 

diente en erupclc:ln, también tiene lugar un crecimiento dseo. 

3. ·FASE ERUPTIVA FUNCIONAL.· Esta fase comienza en el mo·· 

mento en que el diente en erupcic:ln se encuentra con su antagonista 

y contunUh con ritmo muy lento a lo largo de toda la vida del mismo. 

Esta erupcidn es compensadora del desgaste oclusal. Cuando acaba 

de establecerse la oclusldn, el tejido blando alln recubre la porcldn 
, 

cervical de la ral'Z, con la edad, la corona y parte de la ra~. estan 

expuestas en .la cavidad bucal, pués se prod.uce una Tetraccidn de la 

enera. 
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El térmln.o erupción pasiva, en contraste con el de erupción activa 

d protuslón del diente ~n la cavidad bucal se ha usado para descri­

bir el cambio gradual, en dirección a\Jlcal, de la fijación del epite­

lio. 

TEORIAS SOBRE LA ERUFCION DENTARIA 

Es probable que el mecanismo de la erupción lleve consigo la inte!. 

venclón conjunta de varios factores. Muchos son los estudios pu~!!_ 

i..:ados sobre el desarrollo normal, y así'mismo, muchas las lnve! 

tlgaclones experimentales utilizando factores, promotores y retar­

dadores de la erupción, la mayorla de estos experimentos han sido 

llevados en animales, y muy pocos de ellos han sido llevados a cabo 

en el hombre. 

La atención s<· ha centrado, sobre el desarrollo de la rai'Z asrcomo 

los cambios en la pulpa, el hues,1 al\'eolar, v el tejido l'ünt>ctivo -­

periltplcal. 

- Desarrollo de la raíz. - La erupción no se inicia hasta que no haya 

comenzado el desarrollo de la raíz. 

Los estudios con animales han .:lemostrado. qut· cuando la raíz se -

daña. la er.ipl'i1~n por lt• ~eneral, se retarJa ¡;ero no se detiene. 

- cambim: t'n la pulpa. - En lus aniniaks. la ne<'rosls 1~ la ._ietencit'ln 



experimental del crecimiento pulpar pueden retardar pero no impe­

dir la erupcldn. 

- Cambios en el hueso alveolar. - Sicher, propuso como causa prin­

cipal de la erupcidn, el crecimiento de los tabiques por debajo de -

las bifurcaciones de los dientes multirradlculares. SI se da por --­

cierto 
1
que la erupción no estd iniciada dierectamente, sino que depe2. 

de del esquema del crecimiento "seo y radicular, entonces el meca-­

niemo debe buscarse en el tejido conectivo Interpuesto, o sea en la 

membrana perlodontal" en el tejido perillpical, pueden Influir sobre 

las fuerzas creadas por el crecimiento de loe tejidos duros. 

- Cambios en el tejido conectivo. - La teorta propuesta por Tbomas 

incluye el concepto de que los cambios en la viscosidad de la subs­

tancia fundamental, y en fases mlls tardías, la maduraci6n de las -

fibras de la membrana periodontal serillo las que crearran fuerzas 

capaces de promover la erupcidn. 

- Cambios en el tejido perlliplcal. - Obrlen, Bhaskar y Brodle dle­

rdn por hecho que el crecimiento de la sutura existe una acddn recJ 

proca entre el tej Ido conectivo y las partes duras y conocierdn que -

el mismo tii;m clP. acci6n teni'll lugar en la erupcidn i:lentarla. 

Debido a la abundancia de vasos sangulheos en el tejido periáplcal y 

pulpar han surgido tres teori'lls considerando la importancia que la 
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presldn sanguniea 6 la vascularlzacidn tendrl'lln en la erupción. 

Al analizar las diferentes teorllls Massler y Schour, vlerdn que -

la teoría vascular era la que tenlll mds fundamento, Bryer estuvo 

de acuerdo con esta teorlil al comprobar que al disminuir 6 aume.!! 

tar el riego sangulbeo del lnclslvo de los roedores, se consegu(a -

una erupcldn retardada. d acelerada respectivamente. 

Alln cuando las discusiones de los mecanismos responsables de la -

erupcldn parecen concentrarse en varias teorlks, hay que reconocer 

que éstas todavlil son provisionales y necesitan mds pruebas experi­

mentales, también se debe tener en cuenta que la erupcldn dentaria 

podrlh tratarse de un proceso en el que Intervienen muchos factores 

y que cualquiera de ellos podrlh compensar con eklto la pérdida de 

otros. (5) 

ERUPCION DE LOS DIENT~ 

·La erupcidn de los dientes primarios se realiza seglln una secuencia 

determinada y en intervalos de tiemJX'. La mayoría de los autores -

se basan en la tabla de la cronologra de la dentición humana de Lo-­

gan y Kronfeld, la cuál ful! modificada en forma k(gera por Me. Call 

y Schour, en ella podemos observar la erupción ideal de los dientes 

temporales de los cuáles nos ocuparemos. 
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REGLA NORMAL DE LA ERUPCION DE LOS DIENTES TEMFORALES 

La secuencia de la erupción de los dientes primarios 6 deciduos pa-

rece estar sujeta solamente a variaciones individuales. Es bastante 

parecida en diferentes grupos de población y se realiza en el slguie 

nte órde: Primero hace su aparición et incisivo central, después 

el Incisivo lateral, primer motar, canino, y segundo molar. 

La época de aparición de un diente en la boca se observa fácilmente 

medla~e el exámen clínicC1. SÓio pueden ser considerados como ano!. 

males aquellos casos que no tienen cabida dentro del lapso de la a--

parlcl6n de cada diente. La erupción ret<>rdada e:; mucho más fre­

cuente que la erupción acelerada y puede tener una etiología locat' '6 

general. Un traumatismo grave puede dar como resultado una dete!!_ 

ci6n de la erupción dentaria activa durante la fase funcional, srha-

sido atacada la membrana period6ntica, .:lel ,li.?nte. 

Si se ve retardada la erupción en toda la dentición temporal pueden 

ser responsables de ello los factores hereditarios 6 procf'sos gene-

rale&, entre las causas generales estan: Los trastornos del sistem;i 

endocrino y las deficiencias nutricionales, el hipotiroidismo perte-

nece al primer grupo, y la carencia de Vitamina O al segundo gru-

po estos pueden dar un retardo en el crecimiento de los· dientes v -

del hueso. (3 •) 
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Algunos de los datoo clínicos que se presentan antes de que haga su 

erupción los diente~ temporales son los siguientes: 

- La mayoría de los niilos presentan una salivación Incrementada. 

- Lo tendencia de llevarse los dedos de la mano a la boea. 

- Inflamación de los tejidos ginglvales (formándose lo que se deno-

mina hematoma eruptivo). (6) 
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REGLA NORMAL DE LA ERUPCION DE LOS DIENTES TEMIURALES 

La secuencia de la erupción de los dientes primarios ó declduos pa-

rece estar sujeta solamente a variaciones individuales. Es bastante 

parecida en diferentes grupos de población y se reali:Za en el slgule­

nte órde: Primero hace su aparición el Incisivo central, después 

el Incisivo lateral, primer molar, canino, y segundo molar. 

La época de aparición de un diente en la boca se observa fácllmente 

mcdlarte el exámen clíniCCI. SÓio pueden ser considerados como ano!. 

·males aquellos casos que no tienen cabida dentro del lapso de la a--

parlci6n de cada diente. La erupción retélrdada e:: mucho más fre­
·¡ 

cuente que la erupción acelerada y puede tener una etiología local 6 

general. Un traumatismo grave puede dar como resultado una dete_!! 

cl6n de la erupción dentaria activa durante la fase funcional, sí ha-

sido atacada la membrana periodóntica, Je! ,1i.:-nte. 

Si se ve retardada la erupción en toda la dentición temporal pueden 

ser responsables de ello los factores hereditarios ó procesos gene-

rale¡:¡, entre las causas generales estan: Los trastornos del sistema 

endocrino y las deficiencias nutricionales, el hipotiroidismo perte-

nece al primer grupo, y la carencia de Vitamina D al segundo gru-

po estos pueden dar un retardo en el crecimiento de los dientes v -

del hueso. (3 •) 
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Algunos de los datos clínicos que se presentan antes de que haga su 

erupc ldn los dientes temporales son los é iguientes: 

- La mayoría de los nlftos presentan una sallvacldn Incrementada. 

- La tendencia de llevarse los dedos de la mano a la boca. 

- Inflamación de los tejidos glnglvales (formándose lo que se deno-

mina hematoma eruptivo). (6) 
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En mis observaciones de loa nlftoa de algunas Guarderlll• ctel Dis­

trito Federal, en edad comprendida de 45 dlaa a cuatro aftoe de -

edad las anomalllls mds frecuentes, las reporto en forma ¡renca 

para un manejo fdcll y ordenado de loa datos. 
. . 

En ta primera grllflca que se encuentra en la pdglna 54 tenemoe l• 

siguientes datos: 

Interpretacldn de la grllflca: 

Edad en 
meses 

NUios 

22 

Es td s lgn lflca que a los 20 meses de edad en la poblacldn observada 

tenemos una cantidad de 22 nUloa. 

En la gratica siguiente reporto a la poblacldn en grupos de edade• -

aegdn su sexo. 

La lnterpretacldn de la grllfica de la erupcldn completa ea de la •l­
gulente for1na: ,: 

ERUPCION COMPLETA 

EDAD DE LOS DIENTES ERUPCIONAOOS 
NIAc>S EN MESES St,JP. DE R. S UP. ~. 

5' ... 3' 2' l' l' 2' 3' 4' 5' 
1 

15 2 21 25 25 22 1 30 
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Esto significa que los 30 nlftos que se encontraroo a los 15 meses: 

2 nlftos presentaron su primer molar supertor derecho 

21 nlftos presentar~ su Incisivo l~teraf superior derecho 

25 nlftos presentaron su Incisivo central superior derecho 

25 niños presentaron su Incisivo central superior Izquierdo 

22 niños presentaron su incisivo lateral superio Izquierdo 

1 nlno presento su primer molar superior Izquierdo. 

Para la lnterpretacl6n de la gitfica correspondiente a la Erupción 

Incompleta se sigue la misma técnica. 

(•)Esté sltnbolo indica que no están tomados en cuenta los niftos -

que presentaron anomalías dentales como: Anodoncia, Ausencia de 

dientes por extracciones y dientes fusionados, 

La erupción incompleta la consideré cuando el diente presentaba -­

parte del tercio incisal 6 las cllspides en caso de dientes anteriores 

y molares respectivamente. 
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NUMERO DE N-1 ÑOS SEGUN SU EDAD 

~DAD EN .... 
2 
a 
4 
5 

• ., 
• 8 
10 
11 
12 

'ª 14 
15 

•• 17 
18 
18 
20 
21 
22 
21 

•.. 24 

.25 
2• 

NIÑoS 

• 12 
12 
18 
2e 
17 
llllll 

ª' 28 
20 
12 
a2 
38 
30 
28 
18 
18 
18 
22 
18 
25 
.10 
24 
21 
25 

-

EDAD .. .. Nlb 

ESTOS NIÑOS REPRESENTAN UH TOT A L DE: 1184 
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NUMERO DE N 1 ÑOS SEGUN SU SEXO 

NlflAS 

MESES NIRAS 

a- .1 11 
•. 'ª 92 
11 • IS 55 
18 • 'n S2 
21 - 2$ 14 
2e ·'!O 82 
31 • 35 78 
se· .u eo 
41 - 4!. TO 

~•-so 30 

h10TAt 5'1 H 
~ 

N IROS 

MESES NIÑOS 

n- IS 24 

·- 10 
73 

11 - 15 78 

··- 20 
53 

21 -25 ee 
!»8 -30 70 

~· • 35 61 
36 -40 G7 i., -45 14 
.... -:!10 3 :4 

11 TOTAL 1 803 11 

55 
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603 Nlñoa -1 194 Nlllo• en total 



DIENTE 

••a 

INCISIVO CENTRAL 
¡NCISIVO LATERAL 
!CANINO 
PRIMER MOLAR 
!SEGUNDO MOLAR 

·- ,~.,. 

!INCISIVO CENTRAL 
!INCISIVO LATERAL 
~ANINO 
lPltIMER MOLAR. 
SEGUNDO MOLAR 

CRONOLOGIA DE L.A OENTI CIOH HUMANA 
DENTIC ION TEMPORAL 

LA FOlt.MACION DE CANTIDAD DE MA- ESMALTE 
TRJZ DEL ESMALTE COMPLETO 

LA MATlllZ DEL • FORMADA AL NA •• 
ESMALTE Y DENTI- CER. 
NA--~ .. ·-.a. 

4o. me1 e: a. CINCO SEXTOS ;t me1e1 
•t me1ee 

¡;. 
DOS TERCIOS me1e1 :!. s. So. me1 &:I a. UN TERCIO 9 me1e1 

So. me1 !!". CUSPJDES UNIDAS 6 me1e1 
6o. me1 

¡¡ 
PUNTAS DE LAS - 11 me1e1 ... .. 
CUSPIDES AUN SE-• 1 
PARADAS 

:t 111•••• r: a. TRES QUINTOS 1l me1e1 
rne••• ;-. TRES QUINTOS 3 me1ea 

So· mee :?. :;. 
IJN TERCIO 9 me1ea &:I a. 

So. me1· !' • CUSPIDES UNIDAS st mese• 
6o. me1 :; CUSPIDES AUN SE- 10 me1e1 ... .. 

PAR.AD AS • ' 

APAIUCION RAIZ 
EN LACA· COMPLETA 
VIDAD BU-
CAL 

7i me1e1 l} afio• 
9 me••• 2 aflo1 
18 me•e• 3~ afio a 
14 meses 2t aflos 
14 me••• 3 afio a 

6 mea ea ll afio a 
7 mea ea 1t afio a 
16 meaea 3.1 

~ aflos 
u mese a "~ afio& 

"º meaea 3 afio a 

TABLA DE LA CRONOLOGIA DE LA DENTICION DE LOGAN V KRONFELD (LIGERAMENTE MODIFICADA -
POR Mr..CALL Y SCHOUR. 
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ERUPCION COMPLETA ( •> 
MAXILAR SUPERIOR 

E,dGd ele toi DIENTES ERUPCIONADOS Tototdenllla 
""1-1UPE_R_l_O_R_Ol_R_E_C_H_IQ..-SW.--.R-IO_R_l-ZQ-. -•,n cada ung nllfos 

enm••• 5' 4'S' ~· 1' t' 2º3'4' S' delGI edodel 

• •• 
T IT 
e 1 1 1 1 H 
9 12 4 Sii! SI 
10 12 T 7 2 ae 
11 5 10 10 • 20 
11 s s s s 11 
lll 1191111111 H 

14 1 1• .. 20 11 se 
15 1 11 :IS - .,.,, 1 SO 

1• • s •• 
IT 4 1 11' IT 17 11 4 19 
•• 11 1 .. 19 .. 18 1 10 19 
19 14 19 ... 19 14 19 

10 1a 1 11 •1 •121 a 1a 11 
11 11 a 17 IT 11' ll' • 15 11 
11 I! e llOll4 .M!l,.9 1 15 

24 1 21 • H a as 11 • 21 1 14 
25 219IOl"'IOllD209111 H 
I• 9 M ITIM1•4 Ml41T 24 9 25 
ZT T I~ 2• ~ 1!14 2• 14 2• M T · U 
21 11 U~ IM 40144 4CI -~0 10· 41 
19 9 !bl•.,.111- -111 :SS 

SO 10 211! I! IS 1!3 ISH ll I0 1 14 
:SI 1•IHI eHI IT SI 
S2 U.,.,..~ 10 Sii 

SI 9l 515111 :sT :S :S1S7:Sl121 40 
14 12 l:S l:S 11 l:S l:S 11 11 l:S 11 1 :s 
S!I 19211 ~111"' 11 Z!1 21"" 2! 11 21 
H llllSH•HSllBBSlll 115 

:u :S 1 "'111"" SI ,.. SI SI a~ 11 SS 
111 !IO s• 1..,, se JO tw. .... so v !D so 
40 :ST 11 Sl S7 17 S :ST 31 11 S7 21 
41 1 S I! 1 ! I! IS IS 11 IS IS IS 1 !I 
42 !llSISISISISISlll:SISI 34 
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ERUPC 1 ON COMPLETA C .. ) 

MAXILAR INFERIOR 

IOADDI LOI DIENTES ERUPCIONADOS TOfAL DI 
' tulios 1--------r--------t NlllOI IN 

111 IN,lltlotl DIMCHO IN,11111011 IZQ. CADl UNA 01 
MISii 5' 4' 3' 2' I' l '2' 3' 4' 5' LAI lllAOIS 

• 19 
7 1 .. 

• 1121 33 
,. 20I02 31 
10 2 IO 10 1 2 1 

11 917115 20 
12 1 •• z 1 2 
13 1 11 :1 IZ: 11 1 3 2 
14 22!!1'!11 •• 

111 1 ....... "" 2 so 
11 1 llMiMml 2 11 

1 1 • 1 111 11 11 11 • 1 1 • 
11 IO 7 19 19 11 11 1 9 
19 IS 9 11 11 11 IS 1 9 
20 9 1 11 21 ZI 21 t 11 2 2 
21 14 • 17 17 11' ,., • 14 1 • 
22 239Mll'lll!42492l 111 

13 1 .. 11 - - ,_ - 11 Z'll 1 3 o 
2• :11 • ., - - - • 21 1 4 
H 11 10 IO 11 2 3 

27 10 H 24 M 24 '"" "' "" 2l 9 2 11 
21 11 olo!I 32 10 4 3 

21 11 J21!Hllo2 ·~ 10 s 5 
30 2Z:Sl221132S2 15 24 

31 ~ "' 
32 11 "~ !lt! 'llll 30 .. 3 3 

34 11 13 13 ,. l:S l:S I! 13 IS 12 1 '.!I 
~ ,_~ ~-

"ª s• 
:S7 21 21121 !!11 2 7 :s 1 
18 ~I S :SZl:U '!2 SI UISI ll2 31 3 3 

• ~ ~ :so 

41 S 13 IS 13 13 13 13 13 13 13 111 
42 11 31 SI 31 31 31 31 SI 31 SI 3 4 
4:S 23 24 23 2l U 23 23 2 2l 24 2 4 

44 '" 'º 20 ~- "º 21 20 ......... "" 2 1 
45 1!3:S:S:S3l\3 313l3ll\:l 333S 34 
441 2B282112!!25 2 ZU!!!2 211 25 
47 19121 ., .. 20 .. 2 2< 2 t9 2 o 
411 1 11 111 16 16 111 1 " 18 18 1 8 
49 2222222222 2 58 



ERUPCION INCOMPLETA 

Edad de MAXILAR SUPERIOR Total de nliioe 
lo• nllto1 SUPERIOR DEREct«; SUPERIOR IZQ. 

enc:ada una 
1nmen1 5' '4 1 3 1 21 11 I' 2' !'4''pf •las eclodel 

~ 19 
e 2 e 
7 1 7 
8 2 !I 2 2 a a 
9 2 2 2 1 a 1 
10 a :! 3 3 2 e 
1 1 I~ 1 ~ 2 o 
1 2 2 s ! 3 1 2 
1 3 2 2 2 3 2 2 3 2 
1 4 1 6 537 1 39 
1 5 " 4 1 12 e 30 
16 2 2 22 ~e 
1 ., 73 47 19 
1 8 2 1 1 ! 19 
19 1 26 82 19 
20 38 83 2 2 
2 1 ! lll& 1 8 
22 14 S2 ~ § 

23 1 e e 1 3 o 
24 1 5 s 1 2 4 
25 2 1 1 ! 2 3 
26 1 1 1 2 s 
27 2 2 2 5 
28 5 2 2 3 4 3 
2 9 3 4 3 s 
30 2 1. 1 1 2 4 
a 1 2 1 2 3 1 
32 3 12 3 3 
33 1 4 o 
34 1 3 

35 1 12 2 A 
3S 1 2 ;; 5 

47 1 2 o 
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ERUPCION 1 NCOMPLETA 

Edad de MAXILAR INFERIOR Total de niftos 
los nlllos 

Inferior derecho 
en c:ada una de 

tnmtHS Inferior 1z~. las edades !!I'•' :!1
1 

2
1 

l
1 1' '2 ~ •• !!' 

e 1 1 1 • 

6 1 1 26 
7 I• " 1 7 

8 IO 9 3 3 
9 ·~ l!'I :!. 1 

1 o 2 IC 11 2 2 1 
1 1 4 3 20 
1 2 3 2 1 2 
1 :!I ~ 3 3 1• I!! 3 1 3 2 
1 4 1 2 3 2 3 1 39 
1 s 3 s 224 s 30 
16 2 2 1 1 2 2 2 9· 
1 1 5 3 1 2 s 1 • 
1 • 1 1 1 1 19 
1 9 3 14 3 2 19 
20 1 6 6 1 2 2 
2 1 1 1 1 1 1 8 
2 2 2 2 25 
2 3 1 3 s 1 30 

2 " 
1 1 24 

2 s r 1 1 1 1 l 2 " 
26 1 1 1 1 25 
2 7 1 1 1 1 25 
2 8 s 1 2 7 43 
2 9 3 9 35 
3 o 1 1 1 2 4 
31 1 3 1 
'5 2 3 3 3 3 
3 3 3 13 40 
3 4 ' 1 3 
3 5 1 1 2 6 
3 s t 3 1 
4 í' .t 1 1 2 fl 
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Entre loe caeos de retardo en la erupcldr\ loe algulentes los consi­

dero loe mda representativos. 

A continuacidn los describo compárandolos con la erupcidn que deben 

tener en relacldn a la establecida en la tabla de la cronologlll de la - -

dentlcloo de Me. Call y Schour. 

CASOS OB.SERVAOOS 

1 nlfto de 12 meses de edad: 

l' 1 i' 1' 

3 nlftos de 13 meses de edad: 

1 nlfta de 15 meses de edad: 

2' 1 2' 

1 nifta de 17 meses de edad: 

2' l'l 1· 2' 

1 ntna de 21 meses de edad: 

ERUK:ION ESTABLECIDA 

4. 2' l' l' 2' 4 

1 1 

4' 4' 

j' 2· l' l " 2· ~· 
4' 2' l' l' 2' 4' 

4' 2' l'l l' 2' 4' 
4' 1' l' 4' 5' 4' 

Loa primeros molares supe-: 

rlores e Inferiores empeza-­

ban a erupcionar. 61 



c~os ~ERVADOS 

1 nllla de 24 meses de edad: 

1 nllla de 26 meses de edad: 

• 3' 2' l' l' 2' 3' 4' 
4' 3' 2' 1' l' 2' 3' 4 

Los caninos superiores e In-

ferlores estaban erupcionando. 

1 nllla de 29 meses de edad: 

' 2' l' l' 2' 4' 
4' l' l' 4' 

1 nli'la de 32 meses de edad: 

4' 2' l' l' 2' 3' 4' 
4' l' l' 2' 3' 4' 

ERUICION ESTABLECIDA 

• 4' • 2' l' l' 2' 3' 4' 5' 
5' 4' 3' 2' l' l' 2' 3' 4' 5' 

5' 4' 3' 2' l' l' 2' 3' 4' 5' 
5' 4' 3' 2 l' l' 2' 3' 4' 5' 

De estos casos el sexo femenino tiende a predominar en tener una 

erupc i6n retardada. 

El diente de erupcldn mlfs retardada es el Canino tanto superior -

como Inferior. 
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CAP11ULO 111 CARIES 

ETIOLOGIA DEL PROCESO CARIOSO 

DIENTES TEMFORALES AFECTADOS 
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CARIES 

LB caries fue el padecimiento más frecuente que observé en la pobl!, 

cldn Infantil, esta alteración prese11te e11 los dientes temporales y -

perrpanentes ha sl:io descrita por Israel Kletnberg como una enferm~ 

dad bacteriana de lós tejidos duros del diente y que ocurre en ciertas 

zonas de los mismos, estas zonas son en 6rden de frecuencia, las --

fosas ó depresiones de los diente~ j' lao; fisuras, particularmente las 

de superficies oclusales, las superfl.::iei; de contacto, las superficies 

labiales, bucales y linguales de los dientes. (7) 

Otro concepto sobre caries es el siguiente: La caries dental en una 

enfermedad que causa desminerallzacl6n y disolución de los tejidos 

dentales. (8) 

Hlstol6gicamente la caries dental es una enfermedad de los tejidos -

calcificados de los dientes, anatómicamente es espectflca y bloqur-­

micamente controvertida . Patol~lcamente la caries comienza corno 

una desmineralización superficial del esmalte la cuál progresa a lo -

largo del curso radial de los prismas del esmalte y llega a la unión -

denÚna-esmalte, en esta unl6n la caries se extiende lateralmente y-­

hacia el centro de la dentina subyacente y asume una configuración -

c6nlca con el lfptce hacia la pulpa. 
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Los tllbul0s dentlnarlos quedan Infiltrados de bacterias, El ablan-­

damlento de la dentina precede a la desorganizacldn y decoloracldn 

que culmina en la formacldn de una masa caseosa 6 correosa. (2•) 

TEORIAS DE LA FORMACION DE LA CARIES, 

Se han propuesto varias teorras para explicar el mecanismo de la -

caries dental. Todas ellas estdn sujetas y ajustadas a la forma --­

creada por las propiedades qullnicas y fll;lcas del esmalte y la de~ 

tina, algunos mantienen que la caries surge del Interior del diente, 

otras que tiene su origen fuera de él. Algunos autores atribuyen la 

caries a defectos estructurales en el diente, otros a un ¡unbiente -­

local propicio, otros autores Incriminan la matr~ orgdnlca como el 

punto Inicial de ataque, otros consideran que los puntos Iniciales de 

ataque son los prismas. 

Algunas de estas teorías han obtenido aceptacldn mientras 

que otras han ·quedado relegadas a sus descubridores. 

Las teorlas mlfs prominentes son: La qulmlcoparasnlca, La pro­

teolitlca r la que se basa en conceptos de protéolisis-quelacl6n. 

La teorlll end6gena del gluc6geno, la organotrdplca y blofrslca re­

presentan algunas de las opiniones minoritarias que existen actual­

mente 
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Es lmportl!nte mencionar el contenido de cada una de estas teorias 

en primer término la teor(a qulmlcoparaeltlca, que fué formulada 

por Mlller, quién en 1882 proclarn6 ~ue la desintegraclo'h dental es 

una enfermedad qulmicoparasltica constituida por doe etapas mar­

cadas: La descalclficacl6n 6 ablandamiento del tejido y la dlsolucl6n 

del residuo reblandecido, sin embargo en el caso del esmalte, falta 

la segunda etapa, pués la descalcificacl6n del esmalte significa 

prat:tlcamente su total destruccioo. 

La causa era Interpretada con:io sigue: Todos los microorganismos 

de la boca humana que poseen el poder de exitar una fermentacldn -

¡tc(da de los alimentos, pueden tomar parte, y de hecho la toman, -

en la produccl6n de la prlmera etapa de la caries dental. 

Recientemente, Fosdik y Hutchinson pusieron de actualidad la teo--

rlil de que la iniciaci6n y el progreso de una lesidn de caries requi=. 

re la fermentaci6n de azllcares en el sarro dental 6 debajo de él y -

la producción "in situ" de ¡tcldo l¡fctico y de otros ácidos débiles. 

TEORIA PRarEOUTICA. - Los proponentes de esta teorrii ven la -

matrrz del esmalte como llave de la iniciacl6n y penetración de la -

caries dental. El mecanismo se atribuye a microorganismos que de!, 

componen protelhas, las cuáles invaden y destruyen los elementos -

orgánicos del esmalte y dentina, la digest16n de la materia orgánica 
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vn seguida de disolución física, 6 de ambos tipos de sales inorga·-­

nlcas. Gottich sostuvo que la caries empieza en las laminillas del 

esmalte 6 vaina de los prismas sin calclficar, que carecen de una -

cubierta cutrcular protectora en la superficie. El proceso de caries 

se extiende a lo largo de estos defectos estructurales a medida.que -

son destruidas las proteihas de las enzimas liberadas por loe orga-­

nlsmos Invasores. Con el tiempo los prismas son atacados y necro­

sados . La destrucción se caracteriza por la elaboraci6n de un plg-­

mento amarillento que aparece desde el primer momento en que e~tt1 

lnvohié:rada la estructura dental. 

TEORlA DE PROTEOLISIS - QUELACION. - Schatz y colaboradores -

ampliaron la teorra proteo11tlca a fin de Incluir la quelactdn como una 

expllcacl6n de la destrucción del mineral y de la matr~ del esmalte. 

La teorni de la prote61osis-quelaci6n, atribuye la etiolog111 de la --­

caries a dos reacciones que ocurren s imulta:neamente: destruccidn -

microbiana de la matrCZ orgánica y pérdida del apatito, por la disol_!! 

cidn. La degraclaci6n enzimática de los elementos proteínicos y -­

carbohidratos da, substancias que forman quelatos con el calcio in-­

soluble. La quelacl6n puede causar solubilidad. 

LA TEORlA ENOOGENA. - Fue propuesta por Csernyei quien asegu -

raba que la caries era resultado de un trastorno bloqunn leo que co- -
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menzaba en lk pulpa y se manifestaba cllbtcamente en el esmalte -

, yla dentina; 

LA TBORIA DEL GLUCOGENO. - Egyedr, s'oettene que l~ ai.&~epti-
. bilidad a la caries guarda relaCÍdn corda alta lngestt~' de carbO--

.· hlcfr~os durante elperrodo de des'arrollo del diente' lo que resulta 

depdslto de glucdgeno y glucoprotelbas en exceso en la estructura -

del dl8lte. Las des substancias queda n lnmovlllzadas en el esmalte 

. y la dentina, durante la maduracldn de la matr~. y con .ello alDTI~n­

tan la vuln.erabllidad de los dientes al ~aque bacteriano, después de 

la erupcldn. Esta teorlll ha sldo muy criticada por ser altamente es­

peculativa y no fundamentada. 

TEORIA ORGANOTROPICA. - Esta teorlll expuesta por Lelmgruber, 

sostiene que la caries no es una. destruccldn local, sino una enferm! 

dad di-? todo el c5rgano dent¡¡l. Esta teorlll considera al diente como -

pareé de un sistema compuesto de pulpa, tejidos duros y saliva. 

TEORIA BIOFISICA. - Neumann y Dl Salvo, desarrollaron la teoria -
. . 

de la carga, para la Inmunidad de la caries, basada.en la respuesta 

de protelbas fibrosas a esfuerzo de compresidn que las altas cargas 

de la mastlcacic5n producen un efecto esclerosante sobre los dientes. 
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Los cambios estructurales producldoe por comprest6n, se dice --­

awnentan la resistencia a la caries. Esta teorra no ha sido compr!?_ 

bada por las dificultades que presenta someter a prueba el concepto 

de esclerosis por compresi6n en el esmalte humano. (2) 

ETIOLOGIA DEL PROCESO CARIOSO 

HERENCIA. - Como la caries es una enfermedad tan frecuente, re­

sulta muy difti::il Investigar el papel que juega la herencia, pero los 

datos hasta ahora diponibles en el hombre son escasos. 

ENFERMEDADES GENERALES. - Son numerosos los comentarios y 

opiniones sobre la relación existente entre caries y enfermedades -

ge11erales, pero son pocos los datos objetivos. Malyshev, Bergstrom 

y colaboradores muestran la existencia de una asociaci6n entre fre­

cuencia elevada de caries y enfermedades generales pero los datos 

no llegan a demostrar relaci6n causal, asrel comentario de Malyshev 

de que la extensión mas elevada de caries se observ6 en pacientes -

con enfermedad cerebral orgánica, lo que sugiere que tal asoclaci6n 

quizá se deb2 a dificultades en la higiene bucal. 

NUTRICION. - La alimentación puede influir en el proceso carioso, -

modificando el medio ambiente bucal directamente, como es el es-­

tancamiento de alimentos, 6 indirectamente, cuando las secreslones 
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salivales son modificadas por factores nutrlctonales absorvldos 'en 

el tracto alimenticio ó cuando el desarrollo. crecimiento y estruc­

tura final de un diente se modifica a causa de factores nutricionales, 

aunque es evidente que todos los mecanismos pueden influir en la -

tnlclaci6n y progreso de la caries, no estlf claro que factores nutr.!_ 

clonales operan en forma determinada. Por ello se trataran los -­

factores nutrlcionales en general. 

Los principales componentes de la dieta, son las protei'has, grasas 

y carbohidratos, pero las vitaminas y minerales también son impor­

tantes para la salud. 

CARBOHIDRATOS. - Existen actualmente muchos datos tanto huma-­

n06 como animales, lndicatiV06 de una estrecha relaci6n entre la -

cantidad de carbohidratos conswnidos y la frecuencia de caries den­

tal. 

PROTEINAS. - La relación entre la caries e ingestión de proterhas -

ha recibido muy poca atención ya que se ha observado una baja en la 

incidencia de caries en personas que ingleren una dieta rica en pro­

teínas. 

GRASAS. - Solo recientemente ha sido examinada fa posible relación 

entre las grasas de la dieta humana y la caries dental. 
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VYrAMINAS. - Hay una literatura abundante que Intenta relacionar -

la deficlencla vitamrhica con un aumento en la frecuencia de caries 

pero como la mayoria de las investigaciones no son en seres huma­

noe, esta informacidn es dudosa 6 negativa. No hay ninguna prueba 

entre la deficiencia de Vitamina A y la frecuencia de caries. 

La Vitamina D es la que mas ha llamado la atencldn en relacidn con 

la producción de caries dental. 

SALIVA. - Existe una abundante literatura sobre la relación entre la 

saliva y la caries dental. Analizando sus caracterniticae, diversos 

Investigadores han propuesto lo siguiente: Con respecto a la veloci­

dad de flujo y volumen de la saliva, son inversamente proporciona­

les a la frecuercia de la caries. 

SU pl-l. - Ha· demostrado poca diferencla entre pacientes resistentes 

a la caries y los susceptibles, y los valores encontrados entaban -

dentro de los lltnltes normales. 

EFECTOS DE AMORTIGUAOOR. -Aunque tal vez el pH de la saliva 

no sea importante por srmismo, hay un mtmero relativo, muy pe-­

queflo, pero creciente de datos que sugieren la existencia de una rel!_ 

cldn inversa entre la capacidad amortiguadora de la saliva y la fre­

cuenc la de caries dental. 
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EFECTO ANTIBACTERIANO. - No cabe duda que la sallva posee --

, propiedades antlbacterlanas, estas propiedades son manifiestas CD!!, 

tra algunos microorganismos, principalmente contra les Lactobaci­

llus acldophylus. 

BACTERIAS. - Juegan un papel importante en el proceso de la caries 

dental, Miller en 1890, declaró la presencia de bacterias en la --­

caries dental, el Lactobacillus acidophylus ha sido encontrado en -

mayor mlmero en las dentinas atacadas por,la caries, asrcomo 

Streptococo mutans, Actinomyces viscosus y CAndida. 

ESTANCAMIENTO DE LOS AUMENTOS. - Como se ha indicado --­

anteriormente, la caries aparece en zonas en las cu&les existe es­

tancamiento de la comida, tales como las fosetas y fisuras de las -

superficies oclusales de los dientes posteriores. 

PLACA DENTAL. - Las placas son fundamentalmente depcSsitos de 

mucina desnaturalizada procedente de la saliva. 

Los restos alimenticios de los microorganismos en su deposlcidn -

pueden aumentarlas cuando ya se han formado. 

Las placas son depositadas con mayor factlidad y en mayores can~ 

dades en las zonas de estancamiento, aunque algunos investigadores 

piensan que se forman también en menor grado, como finas pellt:u­

las sobre las superficies dentro de la boca. 

ESTRUC1URA DENI'AL. - La importancia de la estructura dental -
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como factor en la producción de la caries fue reconocida por Miller 

en 1897, quien observo una considerable variación en la susceptl--

bllidad de las uperflcle dent~l al ataque por lfcldoe, (8) 

Después de haber mencionado las diferentes teorías acerca del pro­

ceso cariosoasrcomo .los factores que ayudan ó predisponen a la -

formación de la caries, haré mención de los datos estadrstlcos --

obtenidos de mis observaciones en los dientes temporales, que son 

atacados por este padecimiento tan comlln en los niflos. 

lNTERPRETACION DE LA GRAFICA: 

CARIES. 

EDAD EN DIENTES MAXILARES DIENTES MANDIBULARES 
MESES 

5' 4' 3' 2' l' l' 2' 3' 4• 5' 5'4' 3' 2' l' l' 2' 3' 4' 5' 

28 2 5 1 1 3 l 9 

Estó significa que a los 28 meses de edad tenemos: 

2 casos de caries en el segundo molar superior derecho 

5 casos de caries en el primer molar superior derecho 

1 caso de caries en el incisivo central superior izquierdo 

l caso de caries en el incisivo lateral superior Izquierdo 
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3 casos de cartee en el primer molar superlor Izquierdo 

1 caso de caries en el segundo molar superior Izquierdo 

9 casos de caries en el primer molar inferlor derecho 

8 casos de caries en el primer molar inferior izquierdo 

1 caso de caries en el segundo molar inferior Izquierdo. 
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CARIES 

llTA TMLA DA l'ltlNCI PI O IN IL DICIMO MOVINO NIS POll 11" LA P"IMl"A 
PRICUINCIA IN LA CUAL SI INCONT.-O LA P"IMlltA L HION CA"IOIA INTlll ' 
LOI Nliol DI LA MUllT"A. {lll) 

EDAD EN DIENTES MAXILARES DIENTES MANDIBULARES 
litESES 

S' 4 1 3' 2' I' I' ~ 3' 4' S' !)' 4'3' 2' I' I' ~!'4' 51 

19 1 
20 
21 
22 1 1 1 !) 

2! 1 3 
24 1 2 

. 25 2 1 1 2 2 2 
26 4 4 
27 1 1 1 1 1 1 2 1 2 
28 25 1 1 3 1 9 8 1 
29 1 1 1 1 lll ~ 1 2 
30 1 22 1 1 3 3 
31 1 1 ~ 1 I!> 1 2 3 lll 1 

32 3 2 12 5lfll !) !) 3 34 
33 5 1 1 1 ~ 1 5 1 4 7 912 
34 1 1 1 1 31 
35 14 1 1 26 IA 3 
36 25 3 3 3 :... !) .. 7 ? 1!11.. 
37 33 1 1 1 1 42 s 7 4 3 
38 34 1 4 14 23 7 2 ,11 A 

39 14 3 2 28 IA • 
40 .5 1 1 1 1 1 7 1 9 8 86 
41 1 2 1 1 1 1 2 2 4 12 1 
42 34 1 1 2 3 1 1 4 s 7 9 1 1 7. IA 
43 1 1 2 2 1 1 1 2 s 84 
44 13 1 2 3 2 2 1 1 1 a7 AA 

45 74 2 3 43 3 s 78 'T Q 

46 2 1 l 2 1 2 1 IC 10 11, 

47 2 3 s 3 6 7 7 6 
48 s 4 1 2 3 1 43 67 9 lll - 49 
50 
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(-> 
EN ESTA GRAFICA NpS DAMOS CUENTA DEL INDICE DE CARIES 
QUE SE PRESENTAN ENCADA DIENTE SEGUN SU EDAD. 

Encontre casos en los cuales la mayorla de los dientes.se encontraban 
ca1I totalmente destruidos( Me Danald describe esta caries Y la atd· 
buye a la alimentaci6n prolongada con biberón 'f la denomina cal'les 
lrrestricta a caries rampante. 

NIÑO DE 4' 2' I' 

1 
11 2'4' Dientes afectados 

40MESES 4' 4' 

NIÑO DE 4' 2' l' 

1 
l' 2'4' 

Dientes afectados 
45MESES 4' 4' 

NIÑO DE 5'4' 2' 1' 1 i' 2'4' 5' 
Dientes afectados 

32 MESES 4' 4' -
NIÑA DE 4' 2' I' 

1 
I' 2' 4' 

Dientes afectados 
!O MESES 4' 4' 

NIÑA DE -t '1 ,. , I' 'l 4' 
Dientes afectados 

44 MESES 4 4 

NINA DE __ 4_'~' 2' 4' 
DilntlS afectados 

41 MESES 4' ·4 
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CARIES 
Frecuencia ele loa c.n oba•rvodoa con corlea en reloclcSn o IH 
edad ... 

Edad en N& ele Luoar que I• NI ele Edad en lacual 
IMSll ele caao1 corrHponde CGIOS 1epre•nta 11 
loa niños con carie• en!'~.~o- concarlH mayorNo. de 

frecutnclaa 
19 1 1..1 62 45 
20 o a& !17 1lA 

21 o 3& 56 42 
22 5 4.t. 55 48 
23 4 51 49 36-Y 40 
24 3 6.1. 48 46 
25 10 ·- ·- 71 42 44 
26 8 81. 39 47 
27 11 9.1. 38 33 
28 31 102. 35 37 
29 13 1 11. 31 28V 32 
30 13 12.1. 28 39 
31 17 13!!. 2'6 43 
32 31 ' 141. 24 n 
33 38 1 51. 18 41 
34 8 1 61. 17 31 
35 24 17~ 13 29 y 30 
36 49 1 8!. 11 27 
37 35 19!.. 10 25 
38 57 201. 8 26 y 34 
39 28 21.1. 5 22 
40 49 221 4 23 
41 18 231 3 24 
42 56 241. 1 19 
43 26 251. o 20,21Y49 
44 42 Edo"'"" la 
45 62 cual H nre--
46 48 ta elmavor 
47 39 rfl. defl9CUlftCICI 

48 "'"' ti• ~,. ..... 
49 n 
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DE LA GRAFICA SOBRE CARIES OBTENEMOS tos DATOS SIG: 

Los dientes del maxilar superior fueron atacados por el proceso -­

carioso en el siguiente órden: 

LUGAR 

lo. 

2o. 

3o. 

4o. 

So. 

6o. 

7o. 

So. 

9o. 

lOo. 

DIENTE 

Primer motar superior derecho 

Primer motar superior izquierdo 

Segundo molar superior derecho 

Segundo molar superior izquierdo 

Incisivo central superior Izquierdo 

Incisivo central superior derecho 

Incisivo lateral superior Izquierdo 

Incisivo lateral superior _derecho 

Canino superior izquierdo 

Canino superior derecho 

Nt>. 
CARIES 
DE CASOS 

59 casos 

54 casos 

44 casos 

39 casos 

38 casos 

32 casos 

26 casos 

17 casoe 

6 casoe 

4 casoe 

TOTAL .... 319 casoa. 
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Los dientes del maxilar Inferior fuerón atacadoe por t;ll pr~e.._, 

carloso en el siguiente drden: 

WGAR DIENTE CARIES 

No. DECASOS 

lo. Primer molar Inferior derecho 143 casos 

2o. Primer molar inferior izquierdo 140 casoe 

3o. Segundo molar Inferior derecho 90casos 

4o. Segundo molar Inferior izquierdo 86 casos 

So. Canino inferior izquierdo 2 casos 

6o. Canino Inferior derecho 1 caso 

TOTAL. • 462 casos. 

La sa.ana de los casoe sobre caries de los dos maxilares tanto 

superior como Inferior, ·es el siguiente: 

Maxilar superior •.. 319 caeos 

Maxilar lnferlq,r • . 462 casos 
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Total ....•. 781 caeos de dlenies 

con caries. 



CAPlnJLO 1 V HIR>Pl..ASIA DENTAL 

ORIGEN DE BSTA ANOMALIA 

PREOOMINIO EN LOS DIENTES TBMPORALES 
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. HIPOPLASIA DENI'AL 

Cuando hablamoa de las anomall'u que afectan los dientes humanos, 

debe establecerse una bese para ta claslficacldn que explique ldgl­

camente loe tejidos afectados ·y el mecanismo que gobterna loa es­

tados andmaloe y todo aquello de importancia para el Dentlstl\ d -

sea cuando proporcione alguna forma de predlccldn del tratamiento 

y el pr6noetlco, por estas razones, se ha Insistido mucho en una -

claslflcacldn en que los mecanismos responsables del trastorno del 

desarrollo, puedan ser expllcados simple y ldklcamente, para esto 

se presentan tres tipos de clasiflcacldn: 

CLASIFICACION BASADA EN LAS CAPAS DEL GERME~. - En esté 

·método las dos principales capas del gérmen dentario, ectodérmica 

y mesodl5rmica, en su forma compuesta d combinada, se usan como 

bese para la clasiftcacidn. Bernler es el principal proponente de -­

esta clasiflcacidn. 

El método tiene mérito especialmente para el Patdlogo, pero no to­

ma en cuenta loe factores cronoldglcoe del desarrollo en favor de ta 

morfologl1l, hlstologlh y macrosc6plca. 

CLASIFICACION BASADA EN EL DESARROLLO EMBRIOLOGICO. -

Esta clasificacl6n utiliza el desarrollo cronológico del diente. 
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Las etapas de desarrollo se denominan segdn el 6rden propuesta por 

Schour y Masslér. La principal objecl6n para este meto;io es la su-­

. perpoel;::l6n de una entidad en diversos perrodos de des~rrollo. 

CLASIFICACION BASADA EN LA MORFOLOGIA TERMINAL. - Este 

tipo de claslflcacioo y sus diversas modificaciones se basan en el -

aspecto morfolCSglco de la anomaUll, tal como se presenta en la boca. 

Las modificaciones a esta claslflcacl6n se ha usado por Boyle, Tho-

ma y otros autores. 

En una claslflcacl6n basada en la morfologlh terminal la Hlstogé--­

nesls se confunde con frecuencia y es dlft"cll de Interpretar. 

Para hacer mlls conciso el tema, se ha escogido la claslflcacioo --­

fundada en el desarrollo embrtol6glco, y las anomalras se clasifican 

segdn las etapas del ciclo vital del diente. Como algdnas anomallhs 

se sobreponen en dos 6 mlfs etapas de desarrollo, la claslflcact6n -

de estas entidades se basan en consideraciones cllblcas. 

ETIOLOGIA EN GENERAL. - La mayorla de las anomallhs dentales 

s.on dlsplaslas relativas en el sentido que son al~raclones de la -­

morfologlh y estructura histológica, y en muchos casos de la función 

del diente. Estas alteraciones dlsplllslcas pueden obedecer a Influen­

cias hereditarias, congénitas 6 trastornos del desarrollo después --
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del nacimiento. 

Generalmente loe dientes temporales son mucho mlls constantes y -

suelen estar menos afectados por anomall1ls y alteraciones lmpor-­

tantea en ndmero y tamafto. La tendencia de loe dientes permanen­

tes a ser afectados con mayor facllldad puede explicarse parcialme!!: 

te por su posicldn secundaria en la ldmlna dental de loe dientes pri­

marios. 

Las fuerzas hereditarias son de Importancia en alteraciones, corno 

por ejemplo Incisivos laterales faltantes, dentlnogénesls imperfecta 

hereditaria. Sin embargo muchas anomalllls en las cuales la heren­

cia parece Intervenir, no pueden explicarse con bese e.n los prlnci-­

pios menlelianos. (9) 

En el siguiente cuadro podemos observar las anomaUlls dentales en 

las diferentes etapas del ciclo vital del diente. 

Etapa: lnlclacldn Proliferacion Hlstodlferenclacldn 

Tipo de Numero de dientes tamafto de los dientes 

anomall1l ANOOONctA 

TOTAL(*) 

PARCIAL 
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Etapa: Morfodiferenclacl6n(o) 

Tipo de Forma de los dientes 

anomallll FUSION 

GEMINACION 

Aposición Calcificación 

HIPOPLASIAS E HIIUCAL­

CIFICACION, DENTINOGE­

NESIS IMPERFECTA HERI! 

DITARIA. 

(•) AnomalOls no tratadas en esta tésls por no haber sido observa-

das. 

(o) En esta etapa seglln Orban empiezan las alteraciones de hlpopla­

sla del esmalte. 

HIPOPLASIA DENTAL 

Sl la formacldn de la matr~ se ve afectada, su consecuencia aerll 

la hlpoplasla del esmalte, ar la maduracidn faltad es Incompleta ae 

produclrd una hlpocalclficacidn del esmalte, en caso de la hlpoplasla 

se trata de un defecto del esmalte, en caso de la hlpocalclflcacldn -­

hay una deflclencla relativa en el contenido mineral del esmalte que 

permanece Inmaduro como matr~ del esmalte, y es por lo tanto, -

blando e insoluble al lfcldo. 

La hlpoplasla lo mismo que la hlpocalctftcaclón pueden ser causadas 

por factores generales, locales d hereditarios. 

La hlpoplasla de origen general puede ser llamada: Hipoplasia Cron~ 

ldglca, porque la lesldn se encuentra en aquellos dientes en loa cua--
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Las influ...-ncias. generales, que causan la ii1popl•1s1a .lel .:smaltc, -

aculan en la mayoriu Je lus casos, Jurante d prim1..•r ano de vi.Ja, 

por lo tanto los dientes mrts fn:cuentcmentc af<.ocrnJus son los : 

Incisivos, Caninos y los prlmt:ros molares, el in.:isivo lateral su­

perior no se encuentra afectado porq:1e su Jcs.1rrolll• comienza m.!!. 

cho despu~s que,.¡ ,¡,_. los·orros Jienu:s. 

La hipoplasia local ,k:I ...-smaltc afecta en mu.:11,1,; cas..is un .s6lo· -

clieut:e,srmrts de un Jicnt<.: se v1..' afcctaJo por 1,1 hip..>pl.isi•l local , la 

locallzaci6n de los Jcf1..·ctos no muestran ning;~111.1 reluciJn con la cr~ 

nologra del desarrollo. 

El tipo hercJicario Je lupoplasia ,ll'I ..:smi.itt· .. s J .. ·biJo muy proba­

blemente a una laceración g.:n1:raliza,la Je los .m11:l,,blastos, por lo 

tanto no sólo se \'l' afei..:taJa una Z••na 1.:stn:cha ,·n f,1rma Je anillo Jr.:.>l 

esmalte Je un ~rupo .. k.· Jicnt1..·,_; 1..·um1..1 son los 1..·asos Ji: trastorno ge­

neral sino que la alt .... ración s .. proJU\.'.1..' t.'ll 10Ju d ,,;maltt:' ~todos -

los dientes tcmporal...-s, el .:smalu: Je: eSIOs .. lkm,·::: 1..•s ran Jl'lgaJo -

que no se puede notar el inicam .. ·m,•, las con>n•l:i .k l,15 Jieni--s son -

amarillo -pardusca~, :; .1av~s brillamo:s y Jun1s. l . .is mismas ,.d.,ll>'1S 

locales que pu1:Jen .af...-c·1ar la iormac 1.511 .k·I 1..·:::nn lt~·, pui:J..:n alterar 

su maJuracil~n. si la i.:~rón :-.1. pr..>.ll.ll..'~· .... n l;11.·1aµ.1 torm:uiva Jel ---



desarrollo del esmalte da por resultado una hlpoplasla del esmalte 

sr la lesl6n se produce en la etapa de maduracl6n ocasiona una falla 

en la calclflcacloo. 

ETIOLOGIA DE ESTA ANOMALIA. 

HIPOPLASIA POR DEFICIENCIA NUTRmVA. - Se han emprendido 

muchas Investigaciones cll'hlcaa para determinar la relacl6n entre 

defectos hlpopldslcos del esmalte y las fallas generales. Se ha -

prestado poca importancia a las fiebres exantemlltlcas, pero los~ 

estado& deficitarios, en particular los vinculados con deficiencia -. 

de Vitaminas A, C, D, Calcio y F6sforo, pueden ser relacionados 

con esta anomallll dental. 

Al parecer algunos niftos con leve estado deficitario 6 patol6glco, -

sin srhtomas clrhicos pueden Inferir en la actividad amelobllletlca 6 

pueden producir un defecto permanente en el esmalte en desarrollo. 

HIPOPLASIA POR ALERGIAS. - Ranner encontro que existe 11na -­

correlactoo entre los defectos adamantinos de la dentlcloo primaria 

y la presencia de reacciones alérgicas graves, de 45 ntnos con alér­

gla congénita, 26 presentar 6n defectos adamantinos. 

Las lesiones del esmalte estaban localizadas en el tercio oclusal de 

los primeros molares y tercio inclsal de los caninos temporales. 

(3 .. ). 
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DENTINOGENESIS IMPERFECTA O 

DENTINA OPALESCENTE HEREDITARIA 

Es otro tipo de hipoplasla dental de tlpo congénito y que se refiere 

a un defecto de la formacldn de la dentina, que se presenta en am­

bos sexos, pero es mlfs frecuente en las mujeres. Los dlentes son 

ligeramente azulados y cambian gradualmente al opalescente purpl1-

reo d ambar. Solo una pequefta cantidad de dentina •e ha formado ---

Inicialmente y la parte mayor del die!lte estlf constituida por tejido -

pulpar. El color que presentan estos dientes se debe a la existencia 

de mayor cantidad de tejido pulpar con vasos sangulheos, loa cuales 

se llegan a romper y se producen ligeras hemorragias. 

En loa cortes hlstológlcoa loa odontoblastos se observan en menor 

nl1mero y poco dteferencladoe, los cllllles mlla tarde se degeneran. 

En esta anomalna, la calclflcacldn es menor por lo cu41 loe dientes 

son mucho mlfs blandos. El esmalte de estos dientes es normal y -

sufre desprendimiento, ya que la dentina no proporciona un sostén 

adecuado al esmalte, provocando que el diente se fracture con faci­

lidad, asrcorno una abrasldn del diente. Sin embargo la susceptibi­

lidad a caries es baja. 
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Loe.cuoe reportado& dnlcamente son claslflcadoa conforme a las 

caracterllltlcaa cllhlcu que presenta cada Upo de hlpoplasla, ya -

que 1e desconoce la causa que pudo haber provocado, al no tener -

loe antecedentes que normalmente se obtienen al reallzar una hls -

torla cllhlca completa de cada uno de loe nlftoe que presentardn e! 

ta anoma111l dental. 

En la pdglna siguiente tenemoa los reaultadl>a de la revlsldn de loa 

nlftoe afectados con e1ta anomall'l:l. 
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HIPOPLASIA DENTAL 

EDAD EN H IPOPLAS I A Dll 

MESH EStMLTI 

•• A 
zz 1• 

•• • .. • • • .. • • n A Al - •• 
:!In A 

ª' !A IA 
B2 A 
aa IA A R 11 
ar Al • .. • 
4IO • 41 • 
42 • 43 •• 44 
4& IA a • • 
48 A .. 

.47 88 •• 
48 • 

A• SE REFIERE A UNA NIÑA 
lt• SE REFIERE A UN NIAO 

8 

DENTI NOCIENUll 

IWlllRCTA 

Al 
·• 

AA " 
A 



CAPITIJLO V ANOOONCIA PARCIAL 

OONCEPI'O DE ANODONCIA 

aENTES TEMPORALE~ MAS AFECTADOS 

POR ESTA ANOMALIA. 
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ANODONCIA PARCIAL 

El término anodoncla significa la falta congénita de los dientes, el 

uso comtln lo ha empleado e incluye cualquier diente faltante desde 

uno hasta la dentlcidn completa. 

Las influencias hereditarias tienen mucha importancia, pero en --­

ambos tipos ciertos factores etiológicos parecen ser claramente di­

ferentes, y por esta razdn puede hacerse una separacidn, entre 

Anodoncia Total y Anodoncia Parcial. 

Hlstoló"gicamente la anodOncia es una aberracidn en.el desarrollo de 

los dientes, pueden por lo tanto, ser clasificadas de acuerdo a la -­

etapa del desarrollo en que se producen, durante la etapa de creci-­

miento prollferativo, pueden llegar a diferenciarse nuevas partes 6 

producirse una supresidn del diente. (3) 

Anodoncia total. - Se describe como un defecto dental ectodérmico, -

en el cudl todos los dientes estan directamente afectados. General-­

mente esta anomallll se presenta con alteraciones de otros tejidos -

que provienen de la misma capa embrioldgica, en esté caso el ecto.., 

dermo, del cudl también se origina el pelo, las gldndulas tanto --­

sebltceas como sudoríparas. 

Esta .:fü:plasla del ectodermo es probablemente un carActer recesivo 
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unido al sexo, como herencia semi-inactiva. 

l..a anodoncla total es sumamente rara y particularmente, no se -

encontró" ningtln caso en los nlnos examinados. 
, I 

La anodoncla parcial, a diferencia de la total, afecta solo a unos 

cuantos dientes, en general en ciertas dreas en las cuáles casi no 

hay anomalras de loe dientes presentes. 

La teorra comu111J1ente aceptada de sucesión fllogeootlca, explica -· 

parcialmente la ausencia de los dientes en ciertas 1freas de la boca. 

En la dentición temporal se reportaron loe siguientes casos de -­

Anodoncia Parcial. 
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ANODONCIA PARCIAL 

. 
EDAD EN 

DIENTES AFECTADOS 
MESES 

21 "il Inferior •reclÍo(nlllcal 

11 o/ lnfwloru tonte •reclle o 
lzqulor•o lnlle) 

•• .!J Superior clllrocllo(11iño > 

3T 2'f2' ln.terloro1 to_Mo ~roello 
0111110 lzquor•o1n1n.> 

19 ..ci Superior clllrocholniño> 
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CAPITIJLO Vl DIENTES FUSIONADOS 

ETIOLOGIA 

LAS MANIFESTACIONES MAS FRECUENTES 

EN LA DENTICION TEMIURAL. 
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ANOMALI AS O E FORMAS 

GEMINACION 

o 
! 

UN BROTE 

FUSION 

ºº l l 

DOS DIENTES 

CONCRESCENCIA 

DOS DIENTES 

UN DIENTE UNION DE DENTINA UNION CENENTARIA. 

UN CANAL EN LA RAIZ CANALES DE LA RAIZ SEPARADOS 



·{. 

DIENTES FUSIONADOS 

La categoría de dientes unidos agrupa tres entidades sobre las·cud'­

les hay mucha confusioo. Las tres deben estudiarse a la voz.por su 

semejanza cUhica y la diflcultad para distinguirlas como son : La 

Fusidn y la Geminacl&t. 

La concrescencia pertenece a la categorla de alteraciones patoldglcas 

que ocurren después de la erupcidn y maduracioo del diente, y se in­

cluye en este grupo porque representan una unldn, la mayorl1l de los 

Investigadores distinguen la Fusidn de la Geminacldn, basdndose en 

una unldn de los dientes (fusidn) y en una división del diente en desa­

rrollo (geminacldn). 

Algunos autores incluyendo a Bei'nler, piensan que la Geminacidn, la 

Fusión y la Concrescencia pueden diferenciarse por examen hlsto-­

ldglco, sin eml:Brgo en base al examen microacdplCo ycllblco de -­

los elementos unidos no parece posible distinguir cuando se trata -

de: 

- Dos dientes en desarrollo que se unierdn entre sr. 

- Un gérmen dentario que se dividid durante el desarrollo. 

- La unión de un diente normal con otro accesorio. 
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SChmuzlger ha.sugerido la siguiente termlnoldgia: 

FUSION. - Es la unldn de la dentina, de la substancia del esmalte 6 

de tas pulpas de loe dientes y puede ser parcial 6 total y morfológi­

camente visible t1 invisible, y siempre se presenta dentro del mis-­

mo período de desarrollo de loe dientes, y por lo tanto en la misma 

denticidn, Ja diferenciacidn se hace baslfndose en una disminl!Cidn -

de las unidades dentales en el arco dental. 

GEMINACION. - Es la fusidn de un diente con uno 6 mlfs dientes --

accesorios, la diferenclacldn se hace baslfndose en el hecho de que 

no existe alteracidn en el mJmero de unidades en el arco dental. 

Esta diferenclacidn tiende a eliminar el concepto confuso de que los 

gérmenes dentarics pueden dividirse durante el desarrollo. 

Los dientes temporales son atacados con mlfs frecuencia. 

LA CONCRESCENCIA. - Es la unidn de dos 6 mlfs dientes por el ce-

mento, el cu!ll solo necesita estar formado por la superficie radi-- -

cular de uno de los dientes Implicados. La mayorfa de los casos se 

presentan en las áreas de loe molares y afectan los tercerJS molares 

' que responden atrapando a los molares adyacentes, es necesario -

un dlagndstico radioldglco cuidadoso para descubrir esta alteración 

la cuál produce graves complicaciones al tratar de extraer cualqui!!_ 

ra de los dientes implicados con esta anomalía. 
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El nombre de este capitulo esat dado por ser la Fueidn la itnica -

anomall1l que ae presentd en la dentlcidn temporal. 

Los siguientes resultados no8 dan a conocer la frecuencia con la 

cwll se presenta esta anomall1l en la dentlcidn temporal. 
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1 

DIENTES FUSIONADOS 

EDAD EN 

1 DIENTES AFECTADOS 
MESES 

12 "'2'i'la 
14 i7'1 8 

IS I' 1 I' 8 l"i3' 8 fT2' B 

19 ~A 

20 3' ~ 1 A 

24 fflA 

29 5'2'1A ~A ~1·1• 

27 2' 1•!1• 2' B 

28 3' 'Z 1 A 

29 ,. 2•IA 

33 (T2'a 
!7 2• t' I •' 2· 8 

se 771 B 

45 i2'T A 

A - SE REFIERE A UN.'\ Nli'!A 
B - SE REFIERE A UN NIÑO. 
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CAPl'IlJLO Vll DIENTES PIGMENTADOS 

PIGMENTACION INTRINSECA 

PIGMENTAClON EXTRINSECA 

CASOS OBSERVAOÓS DE PIGMENTA­

CIONES DENTARIAS. 
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DIENTES PIGMENTADOS 

La patologr.i dental 6 alteraciones regresivas de los diente• la ~iftu· 

dlo intensamente Fauchard, en el siglo XVIII, estos cambl0l,1Jler· -

tenecen al campo de la patologtk del tejido duro, los cua"les se pueden 

deber a muchos procesos físicos, quOnlcoe, y biol6glcos, observa-­

dos en la naturaleza de una escala mucho mlls llmplla. 

La patmlogra dental ambiental se ocupa especialmente de la destruc-­

cldn y decoloracidn de los tejidos duros de los dientes por;cauaas ---
. . ~ 

Endddenas y Ex6genas. 

Las estructuras mineralizadas presentan propiedades trslcas y qur-­

mlcas complejas, su destrUccidn se del!e a uno d mlls de loe siguien­

tes mecanismos: Abrasldn Mecllnlca, Desmlnerallzacldn por at:ldos d 

quelacldn, Dlgestldn enzlmatlca y Resorcldn celular. 

Las lesiones ambientales caracterizadas primeramente por cambios 

de color son importantes desde el punto de vista estético. 

Hay muchos factores que contribuyen en el color de loe dientes, no -

existe hasta la fecha nlngtln método cuantitativo preciso para medir 

el color normal de los dientes, se ha empleado colores guias de --­

matices para obtener un punto cuantitativo de comparacidn. 

El color de los dlentes varía en las dentlciones decidua y perrnanen-
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te en el mismo individuo é incluso dentro del mismo diente. La de­

colóracldn de los dientes generalmente se refiere a un cambio en el 

color de la corona. pero puede incluir la rai'Z de.todo el diente, pue­

de originarla la deposicil1n de una pelrcula, pigmento d cdlculo sobre 

la superficie del esmalte. dentina expuesta d cemento, dan lugar a -

cambios superficiales de color 6 manchas extrlbsecas que se quitan 

con abrasivos como los dentifrltos, profilaxis dental 6 substancias,.,.. 

quOnlcas. 

Los cambios de color internos que frecuentemente afectan loe tejidos 

calcificados de los dientes pueden tener origen local 6 sistémico, el 

origen lQiCal Els cuando se ven afectados los tejidos del i:tlente como -

la pulpa. ,~ y cemento. Los sistémicos son por vta sangulhea y 

reciben el nombre de manchas lntrlbsecas, éstas 11ltimas constitu­

yen muchas veces Indicadores sensibles de la homeoetasis interna. 

(8*). 

ANOMALIAS EN EL COLOR DE LOS DIENTES 

Clasiflcacidn: 

l. - DIENTE AMARILLO. - Causas; coloraci6n por tetraciclina, pig­

mentactdn debida a un nacimiento prematuro, amelogénesls imper-­

fecta. 

2. - DIENTE MARRON. - Causas: coloraci6n por tetractclina, ame--
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logE!'nesls imperfecta, cientin6génesis imperfecta, pigmentacidn -­

ocasionada por un nacimiento prematuro. 

3. - DIENTES AZULES O AZUL VERCOSO. Causas: eritrobtastoela. 

fetal. 

4. - DIENTE COLOR BLANCO O AMARILLENTO OPACO. - Causa: 

amelogéneels imperfecta. 

5. - DIENTE CON AREAS ESPECIFICAS. - Causas: Fluorosis, diente 

con manchas nevadas. 

6. - DIENTES DE COLOR MAR RON GRISAQEO. - Causa; dentlnogé-­

nesle Imperfecta. 

7. - DECOLORACION VARIADA. - Debida a factores extrihsecoé de 

toe alimentos, medicamentos, u otros factores. 

Decoloraci6n de los dientes por manchas extrlbsecas. - Cuando un -

diente hace su erupción su esmalte está .;:ubierto por ta membrana -

de Nasmyth, la función natural del diente, tiende a separar esta e!.. 

tructura orgánica, dejando restos Je la misma .¡ue pueden ser teni­

dos por bacterias cromogénicas y desechos alimenticios. 

Manchas '".::romogénicas bacterianas. - Son en órden ,ie frecuencia -­

las siguientes: Verdes, Marrones y negras. 

Las manchas que se encuntn:.tón. en los ninos examinados predo-
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mlnar6n las manchas por hlpoplasla y las manchas por descal--­

clflcaci6n , las negras y verdes. Su etiologna es la siguiente: 

LAS MANCHAS MAR RON Y NEGRAS. - La mayoria son causadas por 

bacterias cromogénicas, su distribución con respecto al sexo es --­

igual, tas zonas afectadas son principalmente las superficies lingua­

les y proximales de los dientes del maxilar superior. 

Los depósitos suelen ser encontrados al lado de loe conductos excr! 

toree de las gldndulae salivales, se encuentran siguiendo el contor­

no de la encl1l en el tercio cervical de la corona de loe dientes. La 

etiología de las manchas marrones y negras es desconocida, se -

cree que las manchas son causadas por bacterias crom9génicas las 

cudles depositan pigmento en las pelitulas muclnosas que cubren los 

Jientes. 

La mancha marrón difiere qu!lnicamente de las manchas verdes la 

cu¡tl aparece en niftos de todas las edades, y se presenta con mayor 

frecuencia sobre los dientes maxilares, generalmente se afecta -­

primero la superficie labial de los dientes anteriores. La etiologih 

Je las manchas verdes es poco conocida, por lo que se piensa que -

es resultado de la decoloración de la placa dental por la clorofila de 

los alimentos, también ha sido atribuida a hongos como Penicilllum 

y Asperglllus. 
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La causa principal de estas manchas es la hlglen·e oral deficiente. 

Decoloración de los dientes por manchas intrínsecas durante el de­

sarrollo. 

- LESIONES HEREDITARIAS SISTEMICAS. - Es extremadamente -

clifícllseparar los cambios ~structurales y de color en la dentlci6n, 

La ausencia 6 hipoplasia de cualquiera de los tejidos dentales cale.!, 

ficados cambia el color de los dientes, los pigmentos depositados 

en el esmalte, dentina, cement0,6 pulpa, también· decoloran los --­

dien~es y muchas veces produce defectos estructurales, asres como 

los defectos del desarrollo están esfrechamente relacionados con la 

decoloración de los dientes, aunque su etiología y mecanismos pato­

génos son diferentes. 

- LAS MANCHAS POR LA ADMINISTRACION DE TETRACICLINA. -

Fue demostrada en 1856 por Schwachman y Schuster, El estadío de 

la odontogénesis determina la localización y la distribución de las -­

manchas, la calcificación de los dientes deciduos comienza durante -

el cuarto mes de embarazo, estos dientes presentan un color amari­

llo brillante, dando fluorescencia, estas manchas se localizan prin-­

cipalmente cerca del tercio gingival de los incisivos, y el tercio in-­

cisal y oclusal de caninos y molares· respectivamente. 
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- Decoloracidn de los dientes completamente desarrollados por ma!!. 

chas lntrlhsecas. 

· • DECOLORACION POR PIGMENTOS DE LA SANGRE Y BACTERIAS 

Es ldéntlca a la coloracldn observada por la porflrinuria congénita y 

enfermedad hemolnica del recién nacido. Los niveles elevados de -

billrrubina causa la precipitación del pigmento en la pulpa. 

La fibroels, degeneracldn y necrosis aséptica de la pulpa produce 

una pérdida de trasparencia de la corona que gradualmente toma un 

color gris 6 negro, después de la pulpectomia, los dientes pueden -

obscure~erse considerablemente y en casos extremos tomar un -:··­

color negro. La hemorragia y desbrldam iento Incompleto del conducto 

de la rarz y cdmara pul par son factores etioldglcos importantes. 

La caries dental causa generalmente decoloracidn del esmalte, denti . . -
na y cemento, el pigmento se encuentra dentro de loe tejidos denta-­

les calcificados y constituye por lo tanto una mancha intrlhseca. (8*) 

Los resultados de la ptgmentaci6n 6 cambio de color en los dientes 

temporales es la siguiente: 
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DIENTES P IGMENTAOOS 

EDAD lll MANCHAS l'Clll llllllllCMS llAllCHAS 

••a· DEICALCll'ICM:llll ~- \IE llDES 

14 
1 :5 B 
16 A A 8 
17 
18 

""' 
21 
22 
2! 
24 AB 

A 
26 AB 
27 
28 AA B B 
29 A 
!O 

A 

!! AB 
!4 A 

!6 AA 
!7 8 B B 
-... a 

A• SE REFIERE A UNA NIÑA 
B SE REFIERE A UN NIÑO 

A 
IA 

a 
IA 

A 
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MANCHAS POll 
H IPCMILASIA 

DIL EIMALTa 

e 

/l 

ill 

e 

BBBBBB 
AAB 

AA 
'~ 
AA 

AABB 

AB 8 



PIGMENTACIONES OENTARI AS 

IDAD EN MANCHAS POR HAl 
MAllCHAS POR 

HIPOPLASIA 
MESES Dl!SCALCIF ICACION NEllRAS VERDIS DIL llMALTI 

~g IA A,R IB 
40 A B 
41 A B 
42 AB B B B 
~3 

44 
B BB 

4~ AIA AB 
46 IA 1:1 

47 BB B B 
48 B 
49 
~o 

11IPT•~ 1 ~ 1 
16 

4 3 
NI OS 13 

SOLO SE ENCONTRARON DOS CASOS EN LOS CUALES EL 
DIENTE MOSTRABA UN COLOR GRIS CORRESPONDIENTE A 
LA NECROSIS PULPAR. ESTOS CASOS SE REPORTARON EN 
UNA NIÑA DE 40 MESES Y ENUNNIAO DE43 MESES. 

A• SE REFIERE A UNA NIRA 
B• SE REFIERE A UN NIÑO 
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CAPITULO ·v111 DIENTES FRACTURADOS 

C~ASIFICACION DE LAS FRACTURAS 

NUMERO DE CASOS OBSERVADOS EN 

NúiloS DE LA MUESTRA. 
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TIPOS DE FRACTURAS CORONARIAS 

HORIZONTAL 

TERCIO~ 
CERVICAL 
MEDIO 
INCISAL 

lJ 
ESMALTE 
DENTINA 

VERTICAL 

& 
ESMALTE 
DENTINA 

PULPA 
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OBLICUA 

ESMALTE 

d 
FRACTURAS. 
CORONARIA 



DIENTES FRACTIJRADOS 

Otro de loe padecimientos frecuententes en la dentlcloo temporal es la 

fractura de dientes, principalmente de los Incisivos centrales superio­

res. 

La claslflcacldn de las fracturas de dientes anteriores deberd ser -

establecida para que estd pueda ser reconocida. En el diagrama 

anterior se representan los tipos de fracturas mds comunes. 

CLASIFICACION DE LAS FRAC1lJRAS: 

l. - Segl.ln su direccldn las fracturas pueden ser: 

HORIZONTALES 

VERTICALES 

OBLICUAS. 

2. - Seglln el nivel en el cudl se localizan: 

CORONARIAS 

Teiclo inclsal 

Tercio medio 

Tercio cervical 

RADICULARES 

Tercio glngtval 
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Tercio medio 

Tercio ápical. 

3. - Seglln la estructura dentaria que abarque: 

ESMALTE 

ESMALTE Y DENfINA 

ESMALTE, DENTINA Y PULPA 

Sin exposición pulpar 

Con exposición pulpar. 

4. - Dependiendo de la parte anatómica del diente fracturado: 

CORONARIA 

Generalmente son oblicuas y abarcan un.ángulo. 

RADICULARES 

Frecuentemente son horizontales. 

5. - Dependiendo de la separación de los fragmentos: 

PARCIALES 

Los fragmentos no se separan totalmente y resulta 

una fisura 6 fractura de una sola pared. 

TOTALES 

Se separan totalmente una parte de la corona 6 de la 

ra~. 
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6. - Pueden ser fracturas mllltiples, 6 sea combinando la dirección 

el nivel y estructuras involucradas, siendo varias de las localiza-­

clones en un s6lo diente. 

El Dr. Ellis, reuniendo todos estos datos formulcíunaclasificaci6n 

de las fracturas dentales, simplificando asrel estudio de las mis-­

mas. 

-CLASE l. - Fractura simple de la corona afectando parte del esma..!_ 

te y/6 dentina. 

-CLASE ll. - Fractura extensa de la corona afectando considerable­

mente esmalte y dentina, sin incluir a la pulpa. 

-CLASE 111. - Fractura extensa de la corona afectando consldera-­

blemente esmalte y dentina con exposición pulpar. 

-CLASE 111. - DIVISION l. - Fractura exterisa de la corona envol­

viendo considerablemente esmalte, dentina ~·con li­

gera exposición popular ( un cuerno ) • 

-CLASE 111. - DIVISION ll. - Fractura extensa de la corona envol­

viendo considerablemente esmalte, dentina y con ex­

posición pulpar amplia. 

-CLASE lV. - El diente traumatizado que se \'uelve no vital con 6 sin 

pérdida de estrnctura coroni.lrla. 
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-CLASE V. - Pédida del diente como resultado del traumatismo. 

-CLASE VI. - Fractura radicular ( con ó sin pérdida de estructura 

coronaria.) 

-CLASE VI J. - Despla?.amiento del diente ele su sitio original, sin 

fractura coronarla ó radl.::ular. 

-CLASE VIII. - Fractura de la corona en masa y su reemplazamleE_ 

to protE!"s ico. 

FRACTURAS CORONA RlAS SIMPLES 

En este tipo de fractura, la posición y cantidad de estructura den--­

taria afectada puede variar, estará lrnitada al esmalte 6 en un ex--­

tremo, incluso una pequeña porción ele dentina. 

La dm tina expuesta será sensitiva a los cambios térmicos e irrita-­

clones .:¡ui.tnicas de los fluidos bucales, la pérdida de la estructura 

dentaria en estas fracturas varra en cada caso incluyendo: 

El ángulo mesio 6 dlsto-incisal 

El tercio medio 

El tercio incisal. 

Fracturas que involucran esmalte. - Se manifiestan como un res--­

quebrajamiento de la porción central ..:!el borde inclsal del ..:liente 6 , 
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con mayor frecuencia, de un l:tngulo lncisoproximal. 

,Por todo esto podemos declr que una fractura dentaria por inslg-­

nlflcante que sea, afectará de un modo 11 otro la pulpa. (11) 

Entre los nli'los que fueron examinados y presentaron fractura de 

sus dientes anteriores, s6lo el ángulo de los mismos fue el afectado. 

Los resultados fueron los siguientes: 
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O !ENTES FRACTURADOS 

1 
EDAD EN 

1 D 1 ENTES FRACTURADOS t MESES 

10 71 A 

15 ...i!.Lt.: A 

22 _rj A _ci A 

24 u:.. A 

29 _d 8 

31 _!J 8 _ci A 

32 .!..'.J 8 u: 8 

33 _rJ 8 

35 L:_ 8 .tlL A 

36 .ci 8 

38 .L.L.:. 8 l.!.:_ B 

39 l!.'..... A 

40 .rJ 8 

41 ...LLl B 

43 l.!:. 8 

46 ~A 

47 J.:j A ..t.J B 

j! JI 
116. 



CAPITULO IX MALOCLUSION 

CONCEPTO DE MALOCLUSION 

TIFOS DE MALOCLUSION 

CASOS MAS FRECUENTES DE MAL -

OCLUSION EN LOS NlfiloS. 
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MALOCUSION 

La maloclusi6n en los niftos estl representada por la 

mordida cerrada 6 profunda, prognatismo; mordida· cr!:!. 

zada y mordida abierta. 

Para comprender mejor en que consiste cada una de e~ 

tas anomalias de la oclusi6n es fundamental hacer un 

recordatorio de la clasificaci6n de Angle que es re­

conocido como el padre de la Grtodoncia, 

- CLASE 1.- La consideraci6n mis importante aqu1 es­

que la relaci6n anteroposterior de los molares supe -

riores e inferiores es correcta, con la cQspide mesi~ 

vestibular del primer molar superior ocluyendo en el­

surco mesiovestibular del primer molar inferior. 

- CLASE II.- Estl es la relaci6n distal del arco mand! 

bular con el arco maxilar. 

- CLASE III.- Estl caracterizada por la relaci6n mesial 

del arco mandibular al arco maxilar. 
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·DIVISIONES DE LA CLASE 11.- Angle dividi6 la clase 11 en 

dos divisiones que estlin determinadas por la inclinaci6n­

de los incisivos superiores. 

-CLASE 11 DIVISION 1.- Indica que los incisivos centrales 

superiores son protusivos. 

·CLASE 11 DIVISION 2.- Seftala una dentici6n en que los cen 

trales superiores pueden variar desde una posici6n aproxi· 

madamente vertical a una posici6n mAs inclinada a lingual. 

En esta última divici6n los laterales superiores suelen a­

parecer protuidos marcadamente hacia vestibular de los cen 

trales. 

SUBDIVISIONES DE LA CLASE 11 

Cada divisi6n de la.clase 11 tienen una subdivisi6n la culil 

describe una dentadura que tiene una relaci6n de los molares 

de clase 1 de un lado de las arcadas y una relaci6n de cla -

se 11 del otro. 

Las maloclusiones de la Clase 111.- Al describir las denti -

clones de clase 111, Angle estim6 que tambi~n era necesaria­

una subdivisi6n, la que corresponde a una dentadura en la 

cual existe una relación molar de Clase 111 del otro lada (12). 
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ANOMALIAS DE LA POSICION Y 

OCLUSION DE LOS DIENTES. 

La mltl posicldn de los dientes puede estar relacionada con una al·· 

teracidn en la forma, tamai'lo y anchura de los maxilares 6 aparecer 

independientemente. 

Tanto la herencia como el ambiente juegan un papel importante. 

Es necesario conocer las caracterfsticas de las anomaUbs en la •• -

oclusidn de los dientes temporales, asrcomo su probable etiologltl. 

PROGNA TISMO 

Este término se refiere a la posicidn de los incisivos mandibulares 

en posicldn anterior, está asociado con la proyeccidn del mentdn, la 

bio Inferior engrosado y 4ngulo maxilar aplanado. 

El prognatlsmo puede ser absoluto 6 relativo, es decir causado por 

un crecimiento exces lvo de la mandibula 6 por un lnc remento insu·­

flc iat te del maxilar superior. 

PROGNATISMO VERDADERO. - Esta forma de prognatlsmo est4 

caracterizada por un intenso crecimiento de la mandibula, mordida 

cruzada de los dientes anteriores y posteriores, erupción prematu­

ra de los molares inferiores, proyeccidn del rnenc6n y labio inferior, 
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y aplanamiento del. llngulo mandibular. 

PROGNATISMO RELATIVO. - En esta forma el prognatismo del ma­

xilar está hipoplásico, mientras que la mandlbula es normal, esto 

se altera rápidamente debido a influencias funcionales, de manera -

que la mordida cruzada anterior puede influir ó estimular el crecl-­

miento longitudinal de la mandlbula, lo mismo que el crecimiento -­

longitudinal del maxilar superior puede ser detenido. Estas mismas 

circunstancias transforman la mordida cruzada anterior en otra for 

ma clínica. 

Etiología. - Las investigaciones indican que el prognatismo casi -­

siempre es heredado independientemente de su forma clniica. 

· MORDIDA CERRADA O PROFUNDA 

El término de mordida cerrada ó profunda se aplica cuando los -­

dientes anteriores superiores sobresalen de los inferiores de 2 a 3 

milllnetros, en la posición cerrada, esta medición morfológica no 

indica h extensión del dai'lo funcional que puede resultar, ya que es 

posible tener una mordida cerrada ó profunda sin alteración de la -

función, srhay compensación suficiente para una curva oclusal -­

marcada, cllspides altas y eminencias articulares altas. Por otra -

parte una morJida cerrada que mide menos de 3 mm. con una arti­

culación bloqueada puede provocar lesiones. sí no hay compensación 
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Etlologrll. - La causa más frecuente de mordida cerrada 6 profunda 

es un crecimiento excesivo en la altura del reborde atveotar anterior, 

esto puede ocurrir en uno 6 en ambos maxilares, La retroincllnaci6n 

de los incisivos puede causar elongaci6n de los dientes. 

Otra causa de mordida cerrada 6 profunda son la falta de altura ver­

tical normal del segmmto dental posterior y pérdida temprana de -­

los primeros molares permanentes. 

El habito de posicidn de la lengua constituye un factor etloldgico -­

frecuente. 

MORDIDA ABIERTA 

Se aplica este término, cuando los dientes que han sallcio completa­

mente no alcanzan el contacto con sus antagonistas al estar cerra-

1 ke los maxilares. 

Esta maloclusión es una discrepancia vertical que afecta principal­

mente a los dientes anteriores, puede existirc.:1n otras anomalías de 

los maxllares y dientes 6 sin tales anomalías. el mlmero de dientes -

que participan es variable. 

Mordida abierta anterior. - Es el estado en el cuál los dientes post=. 

riores es tan en contacto pero hay un espacio vertical entre los bordes 

in..: isal~s .1e los dientes anteriores. 
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Etiologra. - Se han propuesto diversas causas para la mordida abierta 

anterior, algunas de las cuáles pueden actuar conjuntamente para --­

producir la mordida abierta, entre los que se encuentran tos hábitos, 

se cree que el morder contlnuanente un objeto puede retrasar el de­

sarrollo vertical del proceso alveolar y estimllar el crecimiento del 

proceso alveolar lateral. 

El grado de mordida abierta asrproducida depende de la manera, du­

racldn e Intensidad del Mbito de chupar 6 de morder. 

En les niftos la mordida abierta parece corregirse hasta cierto punto -

a srmisma al pasar los anos, al eliminar el Mblto. 

MORDIDA CRUZADA 

Este término se refiere a una trasposicldn lateral de la relación ---­

oclusal en el segmento dental, se puede referir a un par de dientes 6 

a un segmento unilateral 6 bilateral, su ext•?nsidn varlll entre las cil!. 

pides linguales inferiores ocluyendo con los surcos centrales de los -

dientes maxilares superiores hasta la no oclusldn en la cuál las clls­

pides linguales inferiores se desvían de las cllspldes bucales superlo-

res. 

Etiología. - Al parecer son nrtnerosos los factores que influyen en. la 

proJu.:.:ión de una mordida cruzada: 
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-Gdrm(·ncs dentales desplazados, que pueden causar ~ma inclinación 

cuando termina la erupción. 

-Arcos dentales que han sido estrechados 6 ensanchados por succión 

ó costumbre al dormir. 

- Respiración difit:ll. 

- Desplazamiento lateral de la mandlbula, muchas veces empujada 

por los caninos. 

- Hlperphtsla unilateral del cóndilo, muchas veces consecutiva a -

traumas, que no solamente produce mordida abierta lateral, sino 

que con mayor frecuencia origina también mordida cruzada. (B"*) 

Los resultados de mis observaciones, de las anomalras en la oclu­

sión en los _niflos examinados fué la siguiente: Pr~sentarón Mordida 

Cerrada 6 profunda, Prognatismo, Mordida abierta y Mordida cru-­

zada. Estas alteraciones en la oclusión fueron clasiflcadas en base 

a los siguientes conceptos bifsicos sobre oclusión: 

Mordida cerrada b profunda. - Se refiere a un estado de sobre mor~l 

da vertical .excesiva, en la que la dimensión vertical entre los márg~ 

nes incisales superiores e inferiores es excesiva al llevar el maxi-­

lar Inferior a su posición habitual u oclusión céntrica. 

Mordida Abierta. - Se refiere a la situación en la que existe un espa­

cio entre las superficies oclusales e incisales de los dientes super!~ 

res e inferiores de los segmentos vestibulares 6 anteriores, cmmdo 
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el maxilar inferior se lleva a la poslci&i oclusal céntrica habitual. 

Mordida Cruzada. - Se refiere al caso de que uno 6 mds dientes OC,!! 

pan posiciones anormales en sentido vestibular, lingual 6 labial con 

respecto a los dientes antagonistas. 

Estos aspectos teóricos colncidler6n con el aspecto clínico de la -

oclusión de loe niftos examinados. No fué posible confirmar est6 -­

radlológlcamente por la 6rden tan lRnitante que fue dada para la re! 

llzacidn de._ este estudio, el cudl fue llnlcamente de observación. 
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MALOCL USI ONES 

EDAD EN MORDIDA 
CERRADA e! PROGNATISMO 

MESES PROFUNDA 

1 9 A 
26 
:;I 7 B 
28 A AA 
29 a 
30 
3 l A B 

:!L.:;I A 
33 B A 
'.1114 19 
3 5 AB 
3 ~ B 
36 A 
3 7 A 
'.lll A R . A 
39 A B 
40 A AB 
4 1 A 
42 AB 
43 
44 A B e 
45 A 
46 AA 
47 BB 
48 e e e 
49 e 
so 

TOTAL 30 
Nl'AAS 17 
NIROS 13 

A" SE REFIERE AUNANl'RA 
8" SE REFIERE A UN Nl'RO 

9 
3 
6 
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MORDIDA 

ABIERTA 

A 
BB 
A AA 
A 
A 

AAB 

AAA 
AB 
AB 
B B 
A 
AA 
a 
A 
AA e 
A,B 
AB 

e 
e e 

35 
21 
14 

MORDIDA 

CRUZADA 

a 
ll 

A 
e 

A 

D 
2 
3 



CAPITULO X LENGUA GEOGRAFICA 

CONCEPTO DE LENGUA GEOGRAFICA 

ESTADISTICA DE LOS N~OS QUE 

PRESENTAN ESTA ANOMALIA. 

126 



.LENGUA GEOGRAFICA 

La lengua es un 6rgano móvil, musculoso, situado en la cavidad -­

oral propiamente dicha, y aplanado de arriba abajo. En su extrem_!; 

dad anterior, radica el sentido del gusto y se le consideran dos -

caras, dos bordes, una base, y un vértice ó punta. 

Se distinguen en la lengua las slgientes partes, un eaqueleto osteo­

flbroso, los mllsculos de la lengua y la mucosa lingual. 

-MUSCULOS DE LA LENGUA. - Son ocho pares y un Impar de ellos 

se insertan en los huesos cercanos: GenioglQso, Hiogloso, y Estilo­

gloso, tres se originan en los órganos cercanos: Palatogloso, Fa­

rlngogloso y Amlgdalogloso. Dos proceden de los huesos y órganos 

próximos y son: El lingual superior y el Lingual inferior, sd'lo uno 

es intrrhseco que es el Transverso de la lengua. 

En la cara anterior hay un pliegue 6 frenillo que se fija al piso de -

la boca. 

Presenta papilas: Caliciformes, Fungiformes, Coroliformes y He­

misféricas. 

Entre los muchos padecimientos que llegan a atacarla se en•!uentra 

la Glositis Migratoria Benigna 6 Lengua Geogdfica, que es una --
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lesión de tipo migratorio, que esencialmente esta lt1nitada a los 

nlftos y probablemente es la anomallll mds comlln. 

Meskln y sus colaboradores observaron la gran incidencia de la -­

lengua gevgrdfica en estudiantes de secundarla encontrando un po.! 

centaje de 1. 1% 
• 

Aunque se desconoce su etlologtli, Burket sugkió que podrra ser -

causada por una infección microbiana 6 mlcdtlca, ademds que se -

. considera un fondo pstcoldgtco como factor etlol6glco. 

Hlstol6glcamente el proceso se presenta superficialmente corno de!, 

carnación de las capas queratn-tlcas de las papilas, e lnflamacldn. 

La llnlca forma de descubrir esta anomalrtl es por medio del examen 

clínico. 

Clínicamente en el dorso de la lengua aparecen zonas rojas, Usas 

\'privadas Je papilas filiformes. los bordes de esta lesión estan -

bién formaJos y ligeramente elevados. 

La zonas afectadas crf!Cen y migran por extensión de las papilas -

en su borde de la lesión y regeneración en el otro lado. En pocos -

dllls se obsena el cambio en el dibujo de las lesiones, la afección 

es autolilnitante. desaparece sdla y no requiere de tratamiento. (6•) 

Los resulra,los obtenidos en nli'los de 45 dias a 4 ai'los es el siguiente: 
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LENGUA GEOGRAFICA 

EDAD EN 
No. DE NIAOS AFECTADOS 

MESES 

15 AB 
21 B 
27 B 
30 B 
32 B B 
35 A 
!5 8 
!7 B 
!9 ea 
40 8 
41 a. 
42 8 
45 8 

A• SE REFIERE NIÑA 
B• SE REFIERE NIÑOS 
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CAPITULO Xl ANQUU.CX:il..OSlA 

CONCEPTO DE ANQUll..OGLOSIA. 

NUMERO DE CASOS OBSERVADOS CON 

ESTE PADECIMIENTO. 
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ANQUILOOLOSIA 

Como se mericiona en el capitulo anterior, la lengua tiene en su ca­

ra anterior un pliegue 6 frenillo que se fija al piso de la boca, este 

frenlllo presenta una anomall'a que se concx:e con e.1 mombre de : 

Anqulloglosia. 

La anqullogloeia observada en loe nillos es la parcial y se describe 

como lengua atada, la cuiil se debe a la cortedad congénita del fre· 

nlllo lingual 6 una fijaci6n.que se extiende desde la mucosa ginglval 

hasta cerca de la punta, restringiendo la extensidn de la lengua. 

Parece tener un origen genético, seglln Keizer y Stucke, los cuáles 

describieron la anqulloglosia en tres generaciones, en estudios PO!. 

teriores Keizer, Komai y Welss, también descubrier6n árboles ge­

nealdkicos que sugieren una herencia Jomlnantt: autos6mica, los -­

varones parecen estar más expuestos a esta lesión. Sin embargo no 

se puede excluir la posibllidad de un predominio ligado al sexo, -­

aunque la mayor frecuencia era los varones hace que sea probable. 

La anqulloglosia también se ha observado con labio leporino y pala­

dar hendido, seglln las observaciones de Neumann, pero esta corn­

binaci6n no es frecuente. (6 .. ) 
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La fr~uencla de la anqullóglosla en nuestro medlo lnfantll fué el 

1lgulente: 

SE REPORTARON UNICAMENTE CUATRO CASOS DE 14, ?.5,42 Y 

8 MESES, TRES NlSOS Y UNA ~A. 

EL NllitO DE 8 MESES ESTABA lNl'ERVENIDO CON FRENILECTOMIA 

FOR LA DIFICULTAD QUE PRESENTABA PARA SU ALIMENTACION. 
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CONCLUSIONES 

El observar los problemas dentales en esta poblacldn que es repre­

sentativa de los padecimientos que aquejan a los nlftos en el Distri­

to Federal. 

Algunos de estos padecimientos afortunadamente, los Cirujanos De.2, 

tlstas tenemos los medios y los conocimientos para corregirlos. 

Mis conclusiones a cada uno de estos problemas son las siguientes: 

-La erupcldn dentaria, es una parte del crecimiento y desarrollo -

general, por lo tanto el progreso de la erupcldn dentaria puede --­

servir como Indicador del estado físico del Individuo. 

- Con respecto a la caries que es el problema mds serio en la po­

blacldn infantil, debido a la allmentacldn, sobre todo rica en car-­

oohldratos y la mala d nula higiene dental. 

Es en este problema, en donde nuestra intervencidn es fundamental 

dando téenicas de higiene y la aplicacldn de m~todos preventivos, -

para evitar la iniclacldn de este padecimiento tan conllln en los ni-­

i\os. 

- Con respecto a las hipoplaslas, que son las anomalías causadas 

durante la aposicidn y calcificacidn del diente, tienen Importancia -

ya que constituyen un serio problema tanto funcional como est<!tlco. 
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Camo pude observar ea1e problema p&aa desapercibido para loa -­

padrea de famllla. 

- Con respecto a la anodoncla y a loa diente• fusionadas que son 

anormalidades en_ la _forma y ndmero de los dientes, constituyen -­

mda que nada un problema eatdtlco, pero también pueden originar -

problemu funcionales. 

- Lu pigmentaciones dentarlu representan un problem~ eate!tlco -

mda que funcional, lo que puede traer como consecuencia un pro·-­

blema pmlcoldglco en el paciente, nuestra labor serd tratar de corr! 

glr el problema, recurriendo a todas las técnicas que esten a nues-­

tro alcanu. para lograr mejorar el aspecto esU!tlco de tá persoe1a. 

- Las fracturas representan un problema estt!tico y funcional de loa 

diemes, es en este problema donde utilizaremos nuestros conocimle~ 

toa de Odontologlll Restaurativa. 

• Las maloclusiones son un problema estético y funcional de los -­

dientes, afonunadamente las conocimientos avanzados de nuestro -

tiempo en la rama de la Ortodoncia, noa permite darle solucic5n a -

estos problemas. 
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