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IN'rRODUCCION 

En este trabajo, escribo sobre uno de los campos que abarca la -­
odontologia, analizo algunas de. las muchas malformaciones que el_ 
cirujano dentista se puede encontrar durante su vida profesional. 

Al igual que otras ciencias m~dicas, la odontolog1a se encuentra_ 

en una etapa en la cual falta mucho por descubrir, y lo.que ya se 
ha descubierto, por estudiar. 

El término utilizado\ para definir "malformaci6n", es a cualquier_ 
anomalía o deformidad que pueda existir en el ser humano. El tér 

1 

mino, .por regla general, es empleado para anomalías de origen con 

g~nito, ya que la mayor1a de ellas son producto de trastornos con 
g~nitos que se producen antes del nacimiento o durante éste. 

Dentro del campo de la odontología tenemos que el 10% de las mal­
formaciones congénitas son hereditarias; el otro 10% se debe a am 

bientes patol6gicos y el 80% restante tiene una base etiol6gica -
desconocida o no demostrada. Debido a ésto, el factor heredita-­
rio juega un papel muy importante. 

Es de gran importancia que el cirujano dentista tenga los sufi--~11 

cientes conocimientos de las anomalías que se puden encontrar en 
la cavidad oral, para que de esta mémera se pueda realizar un co­
rrecto diagn6stico. 

A trav~s de este trabajo pretendo dar a conocer la patolog1a ca-­

racterística de las principales malformaciones dentarias. 
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I. DESARROLLO DEL GERMEN DENTARIO 

Para la formación del germen dentario, participan dos capas germi 

nativas: el ectodermo que es el formador del esmalte¡ y el mesode~ 
mo que es la formadora de la dentina, la pulpa y el cemento. 

Para el inicio del desarrollo del germen dentario, éste se puede_ 
dividir en tres etapas, las cuales son: 

1. Iniciación de la germinación 
2. Estadio de Casquete 
3. Estadio de Campana 

INICIACION DE LA GERMINACION 

Durante la vida prenatal, el signo más temprano del desarrollo -­
dentario aparece entre la Sa. y 6a. semana de vida intrauterina. 

En esta etapa el epitelio oral se encuentra constituido de una ca 
pa basal de c~lulas ~!tas y otra capa superficial de c~lulas pla­
nas. Este epitelio se encuentra separado del tejido conjuntivo -

subyacente por medio de una membrana basal. 

Posteriormente las c~lulas del etipelio oral comienzan a prolife­
rar y aparece bien definido un engrosamiento el cual va a corres­
ponder al futuro arco dentario y el cual recibe el nombre de eres 
ta o !&ni.na dentaria. Al mismo tiempo en que ocurre la diferen-­
ciación de la lámina dentaria, emergen 10 puntos diferentes a lo_ 
largo de cada uno de los maxilares, lo cual da lugar a 10 zonas -
epiteliales que corresponden a los futuros dientes temporales. E! 
tas zonas epiteliales se les conoce con el nombre de yemas denta­
rias. 

M&s tarde la !!mina dental dará or~gen a otras yemas dentarias sf 
mil ares, las cuales corresponderán a los dientes permanentes. 
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ESTADIO DE CASQUETE 

A medida que la lámina dental crece, las yemas dentales que est4n 

formando al diente deciduo awnentan de volumen, penetran m4s al -
rnes~nquima, originando de esta manera esferas de mayores propor-­
ciones. El crecimiento desigual de estas yemas dentales dan lu-­

gar a la formaci6n del 6rgano del esmalte en cuya superficie pro­

funda se invagina ligerairente el tejido conjuntivo subyacente: -­
sustrato de la futura papila dentaria. 

Durante las siguie~tes semanas, el 6rgano del esmalte sigue aumen. 
tando de tamaño, mientras tanto el maxilar crece hasta mncluirlo_ 
parcialmente. 

Los cambios histol6gicos que se observan en el estad!o de casque­
te son preparatorios a los observados en el·estad!o de campana. 

Las células que se localizan en la periferia durante el estad!ó -
de casquete se disponen en dos capas: la tGnica epitelial externa 

que consiste en una hilera única de células y la tdnica epitelial 

interna, que consiste en una capá de células. altas. La primera -

se encuentra en la convexidad del 6~gano del esmalte, mientras -­
que la segunda se encuentra situada en la concavidad del 6rgano -

del esmalte. 

Las células que se encuentran localizadas en la porci6n central -

comienzan a separarse por la acci6n del flu!do intercelular y se_ 

disponen en forma de red que reciibe el nombre de ret!culo estelar. 
Estas células que asumen una forma estelar contienen ramificacio­
nes citoplasm4ticas las cuales se anastomosan entre s! y van a -­

servir de protec~i6n a las células formadoras del esmalte. 

Posteriormente el epitelio proliferativo del 6rgano del esmalte:~ 
el mesénquima, el cual se encuentra parcialmente incluido por la_ 
tGnica epitelial intern'a, también prolifera, se condensa y da lu­

gar a la formaci6n de las papilas dentarias, que son las que van~ 

a dar origen a la pulpa y a la dentina. Esta papila dentaria ·--
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muestra una proliferación activa la cual rápidamente se va a dife 
renciar dando lugar a la formaci6n de los odontoblastos. 

Al mismo tiempo que ocurre esta diferenciaci6n, se forma un saco 
peridentario primitivo de donde posteriormente se deriva el liga­
mento parodontal y el cemento. 

ESTADIO DE CAMPANA 

La invaginaci6n del tejido conjuntivo que se inici6 en el estadía 
de casquete, se profundiza en este estadío, mientnas tanto, los -
márgen~s continüan creciendo hasta que el órgano del esmalte ad-­
quiere la forma de campana. 

Durante este estadío, las células de la tünica epitelial interna_ 
ejercen una acci6n organizadora sobre las.células rnesenquimatosas 
inmediatamente vecinas a los ameloblastos y se diferencían en cé-
1 ulas altas y cilíndricas dando lugar a la forrnaci6n de los odon­
toblastos. 

A medida que se va depositando dentina y esmalte, va creciendo lo 
que será la futura corona del diente. 

La histodiferenciación de los depósitos de odontoblastos en la p~ 
pila dentaria da lugar a la proliferaci6n de células que nacen en 
forma de tubo. Este tubo recibe el nombre de vaina epitelial ra­
dicu.lar de Hertwig. 

A medida que los odontoblastos o dentina primaria es depositada,_ 
la papila dental se transforma en pulpa dentaria. 



I I. TRASTORNOS DEL DESARROLLO DURAUTE LA ERUPCION DE LOS GERME-­

NES DENTARIOS 

A) MACRODONCIA 

'l: 

' La macrodoncia se refiere a un aumento de tamaño generalizado de 
~,· 

ef todos los dientes de la arcada. 

f:. ;,. Esta anomal1a generalmente es de carticter hereditario, en otros -

) casos, los factores son la hiperfunci6n de la hip6fisis, encon--­
i tr!ndose más agrandada la corona, ya que las anomal1as end6crinas 
.~ 
¡; afectan primeramente a las estructuras mesenquimatosas, 
~:; 
t: 
·;. Existen tres tipos de macrodoncia, que son: 
: ~ 

" 
:? 

l. Macrodoncia generalizada verdadera.- es cuando todos los die~ 
;· tes son más grandes de lo normal y es debido generalmente a un g! 
:{, 

gantismo hipofisiario. 

2. Macrodoncia gen.era,lizada relativa. - es en resultado de la pr~ 
~~;· 
·\·. sencia de dientes normales o ligeramente grandes en maxilares pe-,, 

queños; aqu1 la disparidad de tamaño da la ilusi6n de macrodoncia 

3, Macrodoncia unidental.- es una anomal1a rara; se cree que la 
causa radica en un proceso odontol6gico hiperactivo. 

Una variante de esta' macrodoncia localizada, es la que se observa 
en pacientes con hemihipertrofia de la cara, en la cual los dien­
tes del lado afectado son de mayor tamaño que la del lado sano. 

B) MICRODONCIA 

Es una anomal1a rara en la cual todos los dientes de la arcada -­
son de tamañ~ más pequeño que lo no~mal. 

Aunque esta enfermedad puede estar en contacto con una hip~fun--­
ci6n de la hip6fisis, la mayor1a de los casos puede ser debido a 
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factores hereditarios. 

Al igual que en la macrodoncia, se conocen tres tipos de microdon 
cia: 

l. Microdoncia generalizada verdadera.- aqu! todos los dientes -

son menores que lo normal. Esta anomal!a está relacionada con -­
cardiopat!as cong~nitas, S!ndrome de Down, etc. 

Este trastorno patol6gico es raro, y s6lo los dientes se encuen-­
tran bien formados y s6lamente están más pequeños. 

2. Microdoncia generalizada relativa.- los dientes son normales_ 
o ligeramente menores que lo normal, los maxilares son más gran-­

des, produciendo la ilusi6n de una microdoncia verdadera. 

Como se sabe, una persona puede heredar el tamaño de los maxila-­

res de un progenitor, y el tamaño de los dientes del otro, por lo 
cual el factor hereditario juega un papel muy importante. 

3. Microdoncia unidental.- es una anomal!a bastante conGn, y la_; 

causa principal es la hipoplasia de un solo diente. Afecta con -
mayor frecuencia a los incisivos laterales superiores y. a los te~ 
ceros molares superiores, al mismo tiempo que en dientes supernu­
merarios es muy comGn la microdoncia. 

Los dientes con microdoncia rara vez son funcionales, generalmen­
te se extraen ya que pueden conducir a una maloclusi6n, a la sep~ 
raci6n anormal de los di.entes, y 6sto, puede dar como resultado -
trastornos de la funci6n y enfermedad parodontal. 

La ra!z de los dientes con microdonci~, suele ser tambi~n más cor 
ta de lo normal. 

C) ANODONCIA 

Se le denomina anodoncia a la ausencia total o parcial de los ---
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dientes, esta anomalía es de origen cong~nito y se puede presen-­
tar tanto en dienter. temporales como permanentes. 

El namero de dientes está determinado por el inicio de la prolif~ 
raci6n de ectodermo odont6geno. Las variaciones en nWllero son el 

resultado del desarrollo incompleto del ectodermo, lo que causa -
que la lámina dentaria forme gérmenes de dientes primarios y m~s_ 

adelante sea incapaz de producir g~rrr.enes de dientes permanentes. 

Esta es una de las rnanif estacioner. que se encuentran en la displ! 

cia ectod~rmica y en\ el sfodrome de Ellis Van Creveled. , 

1 

Algunos autores indican que la anodoncia es de carácter recesivo, 

ligado al seY.o. Su gen se transmite del hombre afectado a todos_ 
sus hijos por el cromosoma X, pero lo padecen más los hombres. 

Existen dos tipos de anodoncia, las cuales son: 

l. Anodoncia total 
2. Anodoncia parcial 

l. Anodoncia total. 

: ' 
; 

Es una anomalía muy rara, en la cual hay ausencia congénita tanto 
de la dentición temporal como de la permanente. 

Se describe como un defecto ectodérmico,. en donde también se ven 
afectadas glándulas, cabellos, uñas y ojos. Hay ausencia de ap6-· 
fisis alveolar, aunque la's demás porciones del maxilar continúen_ 

desarrollándose normalmente; .ésto ocasiona la formaci6n de labios 

prominentes. 

También se da gran importancia al alcoholismo como causa que inh! 
be el desarrollo normal del ectoderr:io, siempre que éste ejerza su 
acci6n durante las primeras semanas de embarazo. 

Aunque no se encuentra bie~ esclarecida la acci6n etiol6gica de -
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la anodoncia total, se citan las alter~ciones end6crinas, facto-­
res hereditarios y traumatismos ejercidos durante la formaci6n de 
la lámina dentaria. 

Dentro de esta anodoncia total, tambi~n se encuentra en pacientes 
seniles, y no está considerada como una anomalía, sino como un -­
proceso fisiolOgico normal. 

2. Anodoncia parcial. 

Es la falta congénita de uno o algunos dientes. Es mucho más fre 
cuente esta anomal!a que la anodoncia total. 

Existen varias causas etiol6gicas en esta anodoncia parcial: el -
factor hereditario, especialmente cuando se observan otras mani-­
festaciones ectodérmicas; el factor filogenético o la tendenci.a -
de la evoluci6n a la eliminaci6n de ciertos dientes; radiaciones_ 
en la primera etapa de la vida impidiendo 'el desarrollo de los -­
gérmenes dentarios. Enfermedades generales como s!filis, escarl! 
tina, raquitismo, acondroplasia, trastornos nutritivos durante la 
gestaci6n, s!ndrome de Down, labio y paladar hendido, displasia -
ectodérmica, s!ndrorne de Ellis Van Creveled, ingesti6n de talido­
mida por la madre durante el desarrollo embrionario y trastornos 
endOcrinos. 

Cualquier diente puede estar ausente, pero ciertos son los que -­
faltan más a menudo; entre éstos tenernos que: el incisivo lateral 
superior es el caso de ausencia congénita más frecuente, sigui~n­
doles los terceros molares inferiores, segundos premolares infe-­
riores y segundo premolar superior. Esta ausencia puede ser uni­
lateral o bilateral. 

El tratamiento se decide segtln.el caso, pues mientras que algunos 
pacj.entes lo requieren, para otros no es recomendable. 

Como se menciono anteriormente, dentro de las causas etiol6gicas_ 
tenemos que la displasia ectodérmica y el s!ndrome de Ellis Van -
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Creveled son factores importantes para la anodoncia, se describi­
rán a continuación. 

D) DISPLASIS ECTODERMICA ANHIDROTICA HEREDITARIA 

Es una displasia congénita de una o más estructuras ectodérmicas_ 

y sus apéndices accesorios manifestados en forma primaria por la 
ausencia parcial o total de glándulas sudor!paras. 

Caracter!sticas clínicas. 

Presentan piel bland~, lisa, delgadi• y seca con ausencia parcial_ 

o completa de glándulas sudor!paras. Los pacientes sufren de hi­
pertemia o incapacidad de soportar temperaturas elevadas; en el -
bebé es el primer síntoma, ya que presentan fiebre cuando hay au-

, mento de la temperatura ambiente. El pelo de la cabeza y ojos es 

fino, la nariz está en forma de silla de montar, los rebordes su­
praorbj.tarios y las protuberancias frontales son prominentes y -­
los labios abultados. 

Manifestaciones bucales. 

Presentan anodoncia completa o parcial, con frecuencia malforma-­

ciones de dientes presentes primarios o permanentes y éstos pue-­
den ser conoides o piramidales. 

Las glándulas salivales se ecuentran hipoplásicas por lo que exi! 
te xerostom!a. 

Tratamiento. 

Para esta anomalta'no hay un tratamiento id6neo, aunque en ocasi~ 

nes se les puede confeccionar pr6tesis parciales o totales con f i 
nalidad estética y funcional, ésto se realiza en pacientes j6ve-­
nes, y se deben ir rehaciendo otras pr6tesis a medida que los ma­
xilares van creciendo. 
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E) SINDROME DE ELLIS VAN CREVELED 

Es una enfermedad muy rara y es una forma de displasia ectodérmi­
ca, aunque sin relación con la displasia ectodérmica anhidr6tica. 

Caracter1sticas clínicas. 

Se caracteriza por trastornos ectodérmicos, entre ellos uñas, 

dientes y pelos, as! como cond~od~splasia, plidactilia y en oca-­
sienes cardipat!a congénita •. 

Las uñas y pelos se encuentran hipoplásticos, los brazos y pier-­
nas son cortas y gruesas, la polidactilia bilateral afecta manos 

y en ocasiones pies. 

Manifestaciones bucales. 

El signo bucal más constante es una fusión de la porción media 

del labio superior con el margen gingival maxilar, lo que elimina 
el surco mucolateral ~ormal. 

Se presentan dientes brotados prematuramente, así como la ausen-­

cia congénita de los mismos, sobre todo en el segmento mandibular 
anterior. 

El brote dental suele ser retardado, y los dientes son defectuo-­
sos, pequeños, c6nicos, de distribuci6n irregular y con hipopla-­
sia adamantina. 

En ocasiones hay presencia de dientes supernumerarios. 

Tratamiento. 

No háy tratamiento, ya que algunos pacientes mueren en la niñez -
temprana. 
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F) DIENTES SUPERNUMERARIOS 

Son dientes que aparecen aumentando el número normal de dientes. 
Generalmente tienen caracteres semejantes al grupo donde aparecen 
pero en pocos casos son amorfos y no pueden relacionarse con nin­
gGn otro grupo y ~stos reciben el nombre de dientes acceso'rios. 

Los dientes supernu~erarios pueden erupcionar en cualquier área -
de los arcos dentarios, pero, estadísticamente se demuestra que -
la regi6n anterior superior es la zona que frecuentemente es la -
más afectada, y en c~yo sitio el diente supernumerario se denomi­
na mesiodens. 

El nesiodens es un diente pequeño de corona conoide y ra!z corta, 
que pueda aparecer aislado o en pares y puede estar erupcionado,_ 
impactado, invertido o fusionado con un incisivo. 

El mesiodens tiene gran importancia ya que puede ocasionar diast~ 
mas entre los incisivos centrales superiores y una giroversi6n de 
~stos. 

La regi6n que sigue en orden de frecuencia de 'los dientes supeitn):!, 
merarios es la porci6n distal a los terceros molares, siendo más 
coman en el maxilar superior que en el inferior, éste suele ser -
un diente rudimentario, pequeño, aunque en ocasiones puede ser de 

:tamaño normal, 

Posteriormente encontrarnos dientes supernumerarios en la región -
de molares, ~ste se sitaa por vestibular o por lingual de uno de_ 
los molares superiores, ya sea entre el primer y segundo molar, -
o entre el segundo y tercer molar. 

Se cree que el origen de los dientes supernumerarios es de origen 
hereditario, debido a una hiperactividad de la lámina dentaria o_ 
al desarrollo de un fol!culo accesorio igual o c~si igual al fo!! 
culo dE:l permanente. 
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El diente supernumerario puede producir anomal!as de dirección de 
los dientes adyacentes, puede interferir en la erupci6n normal de 
los dientes o que ~stos erupcionen fuera del arco dentario, y en_ 
algunos casos, cuando no logran erupcionar, ocasionan procesos p~ 
tol6gicos como quistes. 

En la mayor!a de los casos el tratamiento para un supernumerario, 
ya sea que se encuentre erupcionado o incluido, es la extracci6n. 
Si por alguna causa es i~posible realizarla, se debe de vigilar -
al paciente mediante radiograf!as, para que no vaya a tener algan 
proceso patol6gico. 

G) DENTICION PREPRIMARIA 

Dentro de esta anomal!a, existen dos variantes: 

l. Dientes natales 
2. Dientes neonatales 

Se le denomina dientes natales a aquellos dientes que se encuen-­
tran en la cavidad bucal desde el nacimientoi mientras que los -­
dientes neonatales son los que ef ectaan su erupci6n dentro de los 
primeras· treinta d!as. 

Un diente natal, puede ser muy similar a la corona del diente de­
ciduo, P.ero en realidad es una formaci6n carnificada que se sitaa 
en la porci6n superior de la cresta alveolar y no tiene componen­
te radicular. Estos dientes general~ente se desprenden solos y -
si no, son extra!dos con suma facilidad; ya que son dientes que -
se encuentran generalmente con movilidad y el niño se los puede -
trágar y poner en peligro su vida. 

Los dientes natalea no tienen acci6n alguna sobre la formación ul 
terior de la dentici6n decidua. Embriol6gicamente están formados . . 
por un esbozo acpesorio o una lámina dental accesoria que precede 
a la formaci6n de los g~rmenes dentarios deciduos. 
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H) DENTICION POSPERMANENTE 

Hay pocos casos registrados en los cuales hay pacientes que se -­
les extrageron todos los dientes permanentes (por diferentes cau­
sas) y al cabo de algGn tiempo erupcionaban dientes. 

La mayoría de estos casos son el resultado de una erupci6n demora 
da de dientes retenidos, probablemente se originan de un germen -
de la lámina dental más allá del germen permanente. 

I) RAICES SUPERNUMERARIAS 
! 

1 
Es una anomalta no .muy coman y puede aparecer en cualquier diente 
siendo más frecuente en caninos y premolares que son unirradicula 
res y que pueden .presentar dos ratees. 

Otros dientes que pueden presentar ratees supernumerarias son los 
terceros molares tanto superiores como inferiores. 

El peligro de las raíces supernumerarias es durante la extracci6n 
ya que alguna raíz se puede fracturar durante el tratamiento, y -

si no se le reconoce, puede ser una fuente de'infecci6n. 
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III. TRASTORNO DEL DESARROLLO DE LA FORMA DE LOS DIENTES 

A) GEMINACION 

La geminaci6n es la formaci6n de una corcna btf ida causada por la 

invaginaci6n durante el periodo de proliferaci6n del ciclo del 

crecimiento del diente. 

Cl!nicamente, un diente geminado se va a p1:esentar con una corona 

dividida y una sola ratz, es un intento de divisi6n de un germen_ 

dental por completar la separaci6n. 

En la germinaci6n, la corona se va a ver más ancha de lo normal,_ 

con un surco superficial que se extiende desde el borde incisal -

hasta la regi6n cervical. 

Los d.ientes que generalmente se encuentran geminados son los inci 
sivos, caninos y premolares. 

Esta anomal!a es de carácter hereditario, se ve tanto en la denti 
ci6n primaria como en °la permanente, siendo más frecuente en la -
dentici6n primaria •. 

B) FUSION 

Es la uni6n de dos o más dientes de manera que el esmalte de ~ste 
va a quedar en contacto. 

Esta puede ser una uni6n completa, en cuyo caso se observa un --- · 
diente agrandado~ o, puede ser incompleta, que es cuando s6lo se 
han fusionado las coronas o ratees. 

Los dientes fusiónados tienen cámaras pulpares y conductos radicu 
lares propios. 

Generalmente una de las estructuras dentarias fusionadas es un -­
diente supernumerario. 
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La fusi6n es más frecuente entre dientes primarios que permanen-­
tes, siendo más frecuente los incisivos y caninos que se encuen-­
tran fusionados. 

El estudio radiogr~fico es importante, ya que se puede corroborar 
si existe fusi6n o no radicular, para de esta manera poder reali­
zar el tr.s.tamiento adecuado. 

La incidencia de esta anomal1a en los hermanos de los pacientes -
tratados es muy alta; también se han presentado dientes fusiona-­
dos seguidos de anodoncia de dientes permanentes. 

C) CONCRESCENCIA 

Se le denomina concrescencia a la uni6n de las capas de cemento -
de dos o más dientes, siendo esta anomal!a extremadamente rara, -
ya que s6lo se han presentado dos casos de esta patolog!a. 

La concrescencia puede ser de dos tipos: 

l. Concrescencia verdadera 
2. Concrescencia aqquirida 

Concrescencia verdadera. 

Es la que se forma durante el desarrollo del diente. Puede ser -
debido a la falta de espacio o dislocaci6n.de los gérmenes denta­
rios. 

Concrescencia adquirida. 

Es la que se .forma después.de haberse desarrollado las ra!ces, -­
puede ser causadá por hipercernentosis; inflamaci6n cr6nica, por -
presi6n y por irritaci6n. 

La radiograf!a es indispensable, ya que pueden presentarse compl.!_ 
caciones durante la extracci6n de uno de estos dientes si se des-
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onece la presencia de esta anomalía. 

D) DILACERACION 

Es la angulaci6n o curvatura pronunciada de la raíz o la corona -

de un diente formado. 

Una de las principales etiolog!as de la dilaceraci6n, es que el -
diente recibe un trauma durante el periodo en el que se forma, c~ 
ya consecuencia es que la porci6n de la parte calcif idada de la -
pieza se modifica y el resto de ~sta se forma en ángulo. 

La curvatura se puede producir en cualquier punto a lo largo del 
diente, dependiendo de la cantidad de ra!z que se ha formado en -
el momento del traumatismo. 

En la mayor1a de los casos, los dientes dilacerados presentan di­
ficultades para su extracci6n, y es necesario tomar radiograf1as_ 
para que el operador sepa cuál es el tratamiento y el riesgo que_ 
existe al momento de realizar la extracci6n. 

E) DENS IN DENTE 

El dens in dente o llamado tambi~n diente invaginado, es una ano­
mal!a especial del desarrollo que ocasiona la invaginaci6n del -­
epitelio en formaci6n hacia el interior del cuerpo de un diente -
antes de que se realice la calcificaci6n. 

El dens in dente, no es un diente dentro de otro diente, ya que -
el esmalte está localizado centralmente y la dentina perif~rica-­
~ri~. 

La causa posible de esta variante son: una presi6n externa; reta!_ 
do del ·crecimiento focal o estimulaci6n del mismo en ciertas za-­
nas del germen d~ntal; fusi6n de do~ g~rmenes; o bien, .la invagi­
naci6n de .una porci6n de la corona.dentro de la cavidad pulpar. 



- 17 -

Esta anomalía se caracteriz? por una invaginaci6n recubierta por_ 
esmalte y por la presencia de un agujero ciego con probabilidad -
de comunicaci6n entre la cavidad de la invaginaci6n y la cámara -
pulpar. Este agujero ciego puede variar de forma y tamaño, de ma 
nera que la forma de la corona puede cambiar. 

La invaginaci6n puede s6lo involucrar la corona, la cual queda re 
vestida de esmalte y mantiene la comunicaci6n con la superficie. 
En otros casos la invaginaci6n invade la raíz a diferentes distan 
cias, en forma de saco, o bien, penetra hasta la superficie de la 
raíz formando de est~ manera un segundo germen. 

Este dens in dente se puede presentar en ambas denticiones, sien­
do más frecuente en dientes permanentes, sobre todo en el incisi­
vo lateral superior, despu~s en premolares, caninos y molares en 
orden de frecuencia. 

Esta anomalía es muy rara que se presente en el maxilar inferior; 
y en el superior puede ser unilateral o bilateral. 

El dens in dente s6lo se descubre por medio de un estudio radio!~ 
gico, y se observan pequeñas líneas finas de esmalte en el inte-­
rior de la corona y en la línea cervical. 

Clínicamente se puede sospechar de un dens in dente, cuando se ob 
servan fosas linguales muy profundas. 

Debido a que estos dientes están predispuestos más fácilmente a -
caries, infecci6n pulpar, pérdida prematura; se recomienda la res 
tauraci6n profiláctica de la abertura hacia la invaginaci6n y la 
pulpa. 

Los procedimientos endod6nticos dependerán de la morfología de la 
cámara pulpar. 

F) TAURODONTISMO 
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El taurodontismo es una anomal1a en la cual los dientes general-­
mente los molares, presentan cámaras pulpares anormalmente gran-­
des, que se extienden profundamente en las raíces. 

Shaw realizó un estudio y las clasific6 en tres grupos: 

l. Hipotaurodontismo, que es la forma más leve. 
2. Mesotaurodontismo, cuando la bifurcación o trifurcación, es a 

nivel de tercio medio. 
3. Hipertaurodontismo, cuando la bifurcaci6n o trifurcación, es 

cercana a los ápices radiculares. 

Al parecer esta anomal!a es debido a un retraso en la transforma­
ción del 6rgano del esmalte, en las diversas vainas de Hertwig; -
proceso que normalmente comienza· poco despub de terminar la for­
mación de la corona, o bien que sea una mutación derivada de la -
deficiencia odontoblástica durante la dentinog~nesis de las raí-­
ces. 

Sir Arthur Keith impuso el nombre· de taurodontismo, debjdo al pa­
recido de esta alteración con los dientes de los bóvidos y otros 
animales ungulados o rumiantes. 

Esta anornal1a puede aparecer en ambas denticiones, siendo más1co­
mún en la dentici6n permanente. 

Los dientes más afectados son generalmente los molares; en ocasi2 
nes es un solo molar o varios, y puede ser unilateral o bilateral. 
Los molares afectados no presentan características cl1nicas morfo 
lógicas desacostumbradas. 

Radicgráficamente, el molaf se observa con una cámara pulpar ex--. . 
tremadamente grande, con di4metro ocluso apical mucho mayor que -
el normal. Los molares tienden a tener forma rectangular y a no 
afinarse hacia las ra1ces. 

No es necesario realizar tratamiento especial para esta anomalía. 
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IV. TRASTORNO DEL DESJ\RFOLLO EN LA ESTRUCTURA DE LOS DIENTES -­

(ESMALTE) 

A) AMEI.OGENESIS IMPERFECTA 

La amelog~nesis imperfecta es una anomal!a estructural del esmal­
te que se origina en alguna disfunción del 6rgano del esmalte. Es 
un trastorno ectodérmico, ya que los componentes mesod6rmicos del 
diente se encuentran normales. 

Pueden afectar a amb~s denticiones. En el examen radiográfico, -
la forma pulplar aparece normal y la morfolog!a radicular no di--

1 
fiere de lo normal. La estructura dental defectuosa se limita al 
esmalte, 

La formación del esmalte normal se hace en dos periodos: el forro~ 
tivo, en el cual hay dep6sito de matriz orgánica y, el de madura·­
ción, durante el cual esta matriz es mineralizada. Por lo tanto_ 
existen dos tipos de amelogénesis imperfecta: 

l. Hipocalcificaci6n adamantina, en la cual hay reducci6n cualita 
tiva del esmalte; la mineralización de la matriz formada es de 
fectuosa. 

2. Hipoplasia adamantina, en la cual hay una reducci6n cuantitat! 
va de esmalte. 

Se pi:ensa que la diferencia entre ambas anomal!as, es debido al -
estado de desarrollo del esmalte en el momento en que se produjo_ 
el defecto. 

Una tercera variante de la amelog6nesis imperfecta es una capa f! 
na y lisa de esmalte de color pardo amarillento. 

En este tipo de anomal!a; el esmalte no se abrasiona excesivamen­
te y no es susceptible a la caries. ,• 

. ··.I 
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El tratamiento de la arnelogénesis imperfecta depende de la grave­

dad y de la necesidad de mejorar la estética. Corno la estructura 
dentinaria es normal, el diente puede ser preparado para coronas_ 

de procelana. La pulpa coronaria parece retirarse más rápidamen­

te que en los dientes normales, posiblemente corno resultado de la 
cubierta fina y mal formada de esmalte. Por lo tanto, a menudo -

es posible realizar coronas estéticas en pacientes j6venes. 

B) HIPOCl.LCIFICACION ADAMANTINA 

La hipocalcificaci6n adamantina es una alteración en la calcifica 

ci6n del esmalte. Este esmalte es de espesor normal en todas PªE 
tes, pero es de mala calidad y en ocasiones aparece blando y elá! 
tico por cese de funci6n en las etapas iniciales de la rnaduraci6n 

las superficies dentales aparecen sin brrillo y sin lustre. 

Al tener lugar la erupci6n, los dientes suelen tener una corona -

de forma normal. Durante la erupci6n o poco tiempo después se n~ 
ta que el esmalte tiene un color normal, y puede contener manchas 
blancas, amarillas, rojas o marr6n. 

La intensidad del color varía en los diferentes dientes, y algu-­
nos, especialmente los incisivos inferiores, quizá no presenten -

ningún cambio de color. Dicho cambio es debido a la absorci6n de 
pigmentos y alimentos Hquidos, hecho posible por el bajo canten.!_ 
do de mineral y alto contenido de agua en las piezas. Asimismo, 
por su béljo contenido orgáni.co, es insoluble en ácido. 

La pérdida de esmalte ocurre después de diferentes períodos de -­
tiempo, y con una intensidad desigual, y más que a causa de ca--­
ries, como resultado de la abrasi6n mecánica o a las acciones quf 
micas de la saliva y de lqs alimentos. 

Las coronas se desgastan rápidamente y co~ frecuencia pueden lle­
gar al ni.ve!· de ,los márgenes de la 'encfa. En muchas ocasiones -­

·hay un esmalte más mineralizado, y' por lo tanto es más resistente 

en el cuello de los dientes. La hipomineraliz&ci6n se observa --
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más a menudo en las caras bucales que en las linguales. 

Sin embargo, estos dientes no son propensos a las caries. 

Se conocen varias formas cl1nicas de hipocalcificaci6n adamanti--
na: 

A) po~: transmisi6n dominante autos6mica 
B) por trans~~st6n recesiva autos6mica 
C) por. transmisi6n dominante autos6mica con displasia oculo dento 

digital. 

Dentro de las caracter1sticas radiográficas encontramos que la h~ 
pomineralizaci6n del esmalte reduce la densidad radiográfica nor­
mal. El borde entre el esmalte y la dentina no está bien defini­
do, ya que ambos tienen más o meno$ la misma densidad. Los defec 
tos focales son t!picos y se describen como un ensanchamiento de_ 
la sustancia interprismática, con prismas adamantinos bien defi­
nidos. 

En ocasiones, se logran observar defectos en el esmalte de los 
dientes antes de su.erupci6n, especialmente en las caspides. 

Dentro de las caracter!sticas patol6gicas encontramos que la sus­
tancia interprisrnática se encuentra engrosada, y los prismas se -
hayan bien definidos. 

Tambi~n se han descrito defectos dentro del esmalte, formaciones_ 
·fibrilares en la periferia, y una cut!cula atípica, relativamente 
hornog~nea per.o !amelada, que cubre toda la superficie del esmalte. 

AOn no se ha determinado c9n exactitud si las variaciones de co-­
lor e intensidad; as! corno la distrib~ci6n de la rnineralizaci6n,_ 
son accidentales o resultan de varios tipos de hipocalcificaci6n_ 
determinados 'genéticamente. 
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C) HIPOPLASIA ADAMANTIN11 

La hipoplasia adamantina se puede definir como una formación in-­
completa o defectuosa de la matriz orgánica del esmalte. 

Hay varios tipos de hJ.poplasia adamantina: la hereditaria, por s1 

filis, por factores ambientales, etc. (ahora hablaremos de la he­

reditaria y posteriormente de los otros tipos). 

En el tipo hereditario se ven afectadas ambas denticiones, cosa -
1 

que en las otras no se observa. 
'· 

Weiman propuso una clasificación para la hipolasia hereditaria, -

tomando en cuenta las variaciones cl!nicas y el modo de transmi-­

sión. 

l. Transmisión dominante ligada al cromosoma x, con mordida abie! 

ta. 
2. Transmisión dominante ligada al cromosoma X, sin mordida abfer 

ta. 
3. Transmisión dominante ligada al cromosoma X. 

4. Transmisión dominante autosómicai forma aplásica. 

5. Transmisión dominante·autosómica con efecto pleotr6pico, forma 
aplásica. 

6. Transmisión dominante autos6mica; forma hipoplásica. 

7. Transmisión recesiva autosómica; forma hipoplásica. 

8. Transmisión recesjva autosómica con e~fermedad de Morquio. 

Por otro lado, Darling propuso una subclasificaci6n basada en el 
aspecto cl!nico: 

A) Esmalte con fosillas m6ltiples generalizadas. 

B) Esmalte con surcos verticales combinados, a veces con arrugas_ 

en la superficie adamantina. 
C) Esmalte con marcada deficiencia del espesor. 

Caracter!sticas cl!nicas 
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La hipoplasia adamantina puede ser leve y provocar fositas en la 
superficie del esmalte, o bien puede ser profunda y presentar de­
presiones o playas con dentina expuesta. 

Las coronas de los dientes hipoplásicos son amarillentas, lisas, 
y duras, aunque en ciertos casos pueden existir grandes fosetas_ 
o estr1as; el tono amarillento puede variar hasta un pardo oscuro. 

El esmalte tiene un espesor mucho menor que lo normal, lo que da_ 
a la corona forma c6nica o ciU.ndrica, y con frecuenci.a no existe 
contacto entre las piezas. 

En los tipos aplásicos el esmalte está ausente o casi no tiene es 
malte. · 'En los itpos hipopl4sicos se presenta un desgaste oclusal 
extremo debido a la ausencia del esmalte, o a su pérdida prematu­
ra por extremada delgade.z, ésto se logra observar incluso· en ni-­
ños peque.ños. 

Las caracter1sticas cl!nicas de la hipoplasia var!an segan el se­

xo. La variable gené~ica radica en formaci6n defectuosa de ma--­
triz (etapa de aposici6n) , Como la matriz se deposita periféric! 
mente desde la uni6'n de esmalte y dentina, el espesor del esmalte 
depender4 del periodo de crecimiento ameloblástico en que se pre­
sente el factor genético, 

caracter!sticas radiográficas. 

Cuando la hipoplasia es severa, el esmalte de los dientes afecta­
dos generalmente estará a~sente en la radiografía, y cuando se en 
cuentre presente, éste aparecerá como una capa muy delgada, que -
generalmente se observará s6lo en las caspides. 

Etiolog1a. 

Se ha comprobado que la lesi6n se produce por alguna alteraci6n -
en las células formadoras del esmalte: los ameloblastos. Cuando 
dicha alteraci6n es de corta duraci6n, habrá indicios microsc6pi-
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cos que se pueden observar en cortes por desgas.te del esmalte, y_ 

no se presentará ninguna manifestaci6n cl!nica, 

La destrucci6n completa de la célula acabará con su funci6n, por_ 
lo que no puede formarse matriz del esmalte. De manera que el -­
grado de la lesi6n cl!nica dependerá de las c~lulas que se hayan_ 

destruido. 

El factor etiol6gico de la hipoplasia adamantina puede ser una al 
teraci6n metab6lica que exista durante el período de formaci6n 
del esmalte. La s!f~lis y las enfermedades por deficiencias nu-­
tritjvas son quizá 19s factores etiol6gicos m!s,comunes, aunque -
cualquier enfermedad constitucional puede producir la lesi6n. 

Hutchison demostr6 que la s!filis es una de las causas de hipopl! 
sia, y Erdheim fue el primero ·en demostrar experimentalmente.que_ 
también el raquitismo es un factor causal de la ler.i6n. 

También encontramos enfermedades end&iicas como la fiebre, escar­
latina, sarampi6n, etc. 

Las lesiones hipoplásicas afectan más comGnmente a los dientes an 
teriores permanentes, a los primeros molares permanentes y a los_ 
dientes temporales. Rara vez esta anomal!a afecta a los premola­
res, segundo y ter.ceros molares. 

Caracter!sticas histol6gicas. 

Dentro de ~stas encontramos que el esmalte es muy defectuoso, del 
gado; tiene muy pocos prismas y no contiene laminillas. 

Tra.tamiento. 

Para esta anomal!a no existe un tratamiento id6neo, s6lo el que -
nos ayude a mejorar la ebt~tica del paciente. 
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D) HIPOPLASIA ADAMANTINA POR SIFILIS CONGENITA 

La sífilis es una infecci6n transmitida por la madre al hijo an-­
tes del nacimiento o en el momento de éste. Esta infecci6n tiene 
lugar a través de la placenta, hacia el quinto mes de embara.zo. 

En la stfilis congénita tard1a, los síntomas pueden aparecer en -

épocas tan posteriores como del 6° al 15º año de vida. En estos 
casos, es clásica la presencia de la tríada de Hutchinson: altera 
ciones dentarias, sordera y queratitis intersiticial. 

En la hipoplasia adamantina por esta enfermedad, las alteraciones 

dentarias s6lo inciden en los dientes permanentes~ y más aan en -
aquellos cuya calcificaci6n se inici6 durante el primer año de vi 
da, es decir, los incisivos superiores y los primeros molares. 
Los incisivos inferiores se afectan con menor frecuencia. 

La alteraci6n descrita por Hutch.inson es la llamada forma de "de! 
tornillador" de los incisivos, que implica un diente más pequeño_ 
de lo normal, con conv~rgencia de ambos bordes laterales hacia el 
borde incisal, dando por resultado un diámetro incisal menor que_ 

el cervical. 

Algunas veces presentan una muesca en forma de media luna en el -
borde incisal, lo cual no es un signo constante ya que el desgas­

te por el tiempo lo puede desaparecer. Pu~de observarse también_ 
una depresi6n de la superficie labial inmediatamente por encima -
del borde incisal. Los ángulos incisales se encuentran redondea­
dos y parecen dientes en forma de cuchara. 

En estudios microradiográficos se ha demostrado que generalmente_ 

la mi.neralizaci6I?- del esmalte es norm~l, pero que algunos dientes 
presentan variaciones e irregularidades en la uni6n amelo-dentin! 
ria, lo cual se revela presentando ¡¡>fgmentaciones en el esmalte. 
La dentina est.á hipomineralizad<t y presenta muchas áreas intergl.e, 
bulares de células incluidas. 
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En los melares, la forma patognomónica de la sífilis congéni­
ta se llama "molares de Mulberry", los cuales se caracterizan por 

ser de un tamaño notablemente menor que lo normal: hay reducción_ 
del diámetro de la corona hacia la superficie oclusal, sobre todo 

en la región mesio-distal. La morfología de los tub~rcUlos se e~ 
cuentra alteré.da y con frecuencia perdida; la superficie del es-­

malte es granulosa. En ocasiones se observan también nuevos tu-­
bérculos de esmalte y dentina que no están afectados. 

Bradlaw hizo un estudio sobre el mecanismo de ataque de la s1fi-­

lis sobre los diente~, y dio la siguiente explicación. 

1 

El treponema Pallidum invade el germen del diente; entra al fetc_ 
aproximadamente entre la 16a. y lBa. semana de vida fetal, antes_ 
de la calcificaci6n; ésto se apoya en el hecho de que en este pe­
ríodo los dientes primarios no se encuentren afectados debido a -
la terminación de su morfodiferenciación. Se aprecia el ntímera· -

creciente de microorganismos en las paredes de los vasos que irr! 
gan el fol1culo y la papila dentaria, con edema resultante del -­

primero. 

La infecci6n sifilítica de los gérmenes de los dientes permanen-­
tes puede permitir la proliferación del estrato intermedio y de -
los ameloblastos dentro del 6rgano dentario, produciéndose la --­
muesca incisal característica. La degeneraci6n de los ameloblas~ 

tos centrales explica la escasez de esmalte en el centro. 

En los molares probablemente es el mismo mecanismo con alteración 

en la unión cemento-esmalte. 

En el 45% de los pacientes con sífilis congénita presentan dien-­
tes de Hutchinson, mientras que en un 22% presentan molares afram 

buesados o de Mulberry. 

Las alteraciones dentarias producidas por la s1filis cong~nita. -­

constituyen principalmente un problema estético, y se podr1an ev! 
tar si el tratamiento se instituyera antes del cuarto mes de vida 
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intrauteriana del feto. 

E) HIPOPLASIA ADAMANTINA POR FACTORES AMBIENTALES 

En diversos estudios realizados, se ha logrado descubrir que cieE 
tos factores ambientales son capaces de producir anornal!as debido 
a que lesionan los arneloblastos, dentro de las principales causas 

tenernos a: 

1. HIPOPLASIA ADAMANTINA POR FLUOR 

La fluorosis endénica es una causa frecuente de anornal!as del es­
rnal te, y se debe a niveles elevados de fluoruro en agua, o sea -­
más de una parte por rnil16n. 

o sea que el ingerir agua con una mayor cantidad de flaor puede -
afectar a los arneloblastos durante la etapa de formaci6n del dien 
te. y causar lo que se conoce corno "esmalte veteado". 

El.aspecto del esmalte veteado, por la acci6n del flaor var!a mu­
cho en su forrr.aci6n; puede presentar un aspecto blancuzco, opaco_ 
o·l!neas color rnorr6n. La verdadera hipoplasia del esmalte es -­
una anornal!a rara, y cuando existe está caracterizada por profun­
das fositas irregulares de color marr6n oscuro. 

Se ha desmotrado en cortes por desgaste que la pigmentaci6n está 
limitada al tercio externo del esmalte; y el esmalte pr6xirno a -­
las zonas decoloradas parece normal. 

Dentro de las caracter!sticas cl1nicas existe una gran variante,_ 
dependiendo de la cantidad de flllor que se haya bebido. Dentro -
de éstas tenemos: 

A) Alteraciones que se caracterizan por un veteado o un punteado~ 
blanco del e~malte. 

B) Alteraciones leves que se manifiestan por.zonas opacas blancas 
que abarcan más de una superficie dental. 
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C) Alteraciones moderadas donde existe una formaci6n de fosas y -

pigmentaci6n pardusca de la superficie. 
D) Aspecto corro!do de los dientes. 

El tratamientc· en la fluorosis es a base de per6xido de hidr6geno 
para blanqui:,ar los dientes. Este tratamiento es eficaz, pero es_ 

necesarjo llevar a cabo el procedimiento en forma peri6dica, ya -
que los dientes vuelven a pigmentarse. 

2. HIPOPLASIA POR INFECCION Y TRAUMA LOCAL 

Cualquier diente que est6 formando su matriz o calcificándose y -

sufre de una enfermedad general, de un traumatismo o de un estado 
deficitario, podrá presentar hipoplasia adamantina su diente pre­
decesor. 

Turner observ6 defectos adamantinos en los premolares y encontr6_ 

que la causa era una infecci6n apical de los molares temporales -
que les anteced!an. De ah! el nombre de hipoplasí.a de Turner a -

la hipoplasia adama~tina por infecci6n local. 

Un traumatismo de los dientes temporales anteriores que provoque_ 

su desplazamiento apical puede interferir en la forrnaci6n de la -
matriz o la calcificaci6n del diente permanente subyacente. 

El ·:trauma o la infecci6n periapical subsiguiente, con frecuencia_ 

produce defectos en la cara vestibular del incisivo permanente. 

En ocasiones, radiográficamente se observan los defectos corona-­
rios de los dientes permanentes en formaci6n. 

Esto se clasif.ic6 como "caries pre~ruptiva". 

Tambi6n s~ puede observar un tip~ de hipoplasia despu6s de un --­
traumatismo en un diente primar!~,. particularmente cuando l!ste ha . 
sido intruido en su alveolo y ha lesionado el germen dental perm~ 

nente. Si el diente permanente se encontrara en formaqi6n, la le 
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si6n producida se manifiesta en una pigmentación amarillenta o -­
parduzca del esmalte, que tambi~n por lo coman es en vestibular,_ 

o como verdaderas fosillas hipoplásicas. Esta lesi6n es debido a 
que sufre un trastorno en la formaci6n de la matriz o en la cale! 
ficaci6n, lo cual depende principalmente del per!odo de formaci6n 
del diente en el momento de la lesi6n. 

3. HIPOPIASIA POR DEFICIENCIA VITAMINICA 

Tanto el exceso como la deficiencia crónica de algunas vitaminas, 

originan notables ~lteraciones en los dientes en desarrollo y en_ 
los huesos; en par~icular la deficiencia vitam!nica de calcio, -­
fósforo, vitaminas A, C y D. 

La hipovitaminosis A produce alteraciones tanto en el esmalte co­

mo en la dentina del diente que se encuentra en desarrollo; hay -
un aumento de la fragilidad y una pérdida de la pigMentaci6n nor­

mal del esmalte, y, si la deficiencia es grave, se producen alte­
raciones en el estrato ameloblástico que dan origen a una hipopl! 
s:i.a o ausencia del esmalte. 

Esta anomal!a sólo se ha observado en ratas, ya que los baj1simos 
niveles de vitamina A obtenidos en ratas de laboratorio, son muy_ 
dif!ciles de encontrar en un lactante. Sin emba.rgo, se han logr~ 
do observar alteraciones en 6stos Qltimos, como son atrofia del -
órgano adamantino y la defectuo&a aposición y calcificaci6n de la 
dentina. 

Las alteraciones dentales en la deficiencia de la vitamina e, han 
sido estudiadas ampliamente en el cobayo. Su principal efecto -­
tiene lugar en la formación de la dentina; los odontoblastos que­

dan acortados, pierden su organización normal y terminan atrofi4~ 
dose. Las pulpas se vuelven hemorr4gicas y pueden contener una -
sustancia calcificada amorfa. 

En la deficiencia de la vitamina o, la dentina es el tejido que ·­
se encuentra m4s afectado. En estudios realizados con perros se_ 



- 30 -

ha observado que existe un notable aumento en la matriz de la den 

tina como resultado del retraso en la calcificaci6n de la matriz. 
Las capas predentinales se encu~ntran ensanchadas y se observa -­
una dentina interglobular. 

En cuanto a las alteraciones en la formaci6n del esmalte, ~stas -

aparecen más tarde; se localizan regiones de matriz adamantina no 
calcificada que contiene ameloblastc•s calcificantes desorientados. 

Todas estas deformaciones dan lugar a un esmalte hipoplásico si -
la deficiencia es grave, o si se adiciona un descenso en el conte 

ni.do de calcio y f6s\oro en la dieta. 

4. HIPOPLASIA POR RAQUITISMO: POR RESISTENCIA A LA VITAMINA D 

El raquitismo resistente a la vitamina D es una enfermedad hered.!_ 

taria con rasgo dominante ligado al cromosoma X, por lo que la P! 
decen principalmente los hombres, los cualez no responden a las -
dosis habituales de vitamina D. 

En esta enfermedad hay un retraso considerable en la edad esquel! 
tica, pero no en la edad dental. Las anomaltas dentales de los -
dientes deciduos son muy similares a las de los dientes permanen­
tes. 

Radiográficamente se observa una pulpa cameral agrandada y los -­
cuerpos pulpares se extienden hasta la uni6n amelodentinaria. 
Existen zonas radiotransparentes periapicales t!picas de abscesos. 
granulomas y quistes. 

El esmalte se puede encontrar hipopHlsico, con aberturas desde la 

superficie del esmalte hasta la pulpa. Su ca.lcificaci6n puede 
ser regular o inte'nsa. 

La dentina se encuentra mal calcificada, con presencia de amplios 
espacios interglobulares" En los paciente:s que han sido tratados 
intermitentemente con dosis altas de vitamina D durante la odont~ 
g~nesis, se producen unas bandas alternantes de dentina de aspee-
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to normal y do dentina interglobular. 

Si la enfermedad es tratada a tiempo con dosis altas de vitamina 

D, la dentici6n permanente puede desarrollarse normalmente. 

5. HIPOPLASIA ADAMANTINA POR HIPOCl\LCEMIA 

La tetania, que es debido a un descenso del nivel de calcio en la 

sangre, puede ser debido a ciertas afecciones corno son la defi--­

ciencia de vitamina D y la deficiencia paratiroidea (tetania par~ 

tiropriva) • 

En la tetania, el calcio sérico puede descender hasta 6 a 8 mg -­

por 100 rnl., y a este nivel, la hipoplasia adamantina se produce_ 

frecuentemente en dientes que están desarrollándose en esa época. 

Este tipo de hipopJ.asia adamantina corresponde a la variedad en -

fosillas y no difiere de la generada por trastornos de nutrici6n 

o fiebres exantemáticas. 

6. HIPOPIASIA POR FACTORES IDIOPATICOS 

Aunque son muchas las causas de hipoplasia adamantina, estudios -

clínicos han revelado que inclusive con historias clínicas minu-­

ciosas, la mayoría de los casos son de origen desconocido. 

Esto es debido a que el ameloblasto es un tipo de célula muy se!!. 

sible y fácil de dañar, y es posible que en los casos que no se -

logre determinar su etiología, el agente causal puede haber sido_ 

alguna enfermedad sistémica tan leve que no haya dejado impresi6n. 

7. HIPOPLAGIA POR RADIACION 

Durante el estadio del desarrollo dental, el volumen de radiacio­

nes recibidas y las enfermedades preexistente's que afectan a la -

dentici6n, determinan la respuesta 'a la radiaci6n. 

En este caso, se observa un retraso en el desarrollo de los dien-
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tes y hueso. 

En la hipoplasia por radiaci6n, los dientes son raramente afecta­
dos, salvo que el embri6n o feto haya sido irradiado in atero, y_ 
su erupci6n es retrasada. 

La mayor!a de los pacientes que presentan defectos en los dientes 
permanentes, es debido a que recibieron radioterapia durante los 
dos primeros años de vida. 

La dentici6n permanepte generalmente presenta varios defectos al 
mismo tiempo como son: microdoncia, anodoncia parcial; las ra!ces 
pueden faltar o ser cortas, estrechas y con una curvatura anormal 
hay un retraso en el crecimiento de la corona, la ra!z o todo el_ 
diente, dependiendo del estadía del desarrollo del diente al me-­
mento de producirse la radiaci6n; y hay una erupci6n retrasada • 

. .. El esmalte se encuentra hipoplási.co, hay una tinci6n intr!nseca y 
la es.mara y conducto radicular se encuentran necr6ticos. Aunado 
a ésto, se encuentran malformaciones 6seas como el subdesarrollo_ 
del maxilar inferior o superior, retrognasia o prognatismo y malo 
clusi6n. 

También se observ6 en niños _que recibieron cantidades excesivas -
de radiaciones X en el tratamiento de un tumor maligno que gener! 
ron caries irrestricta en la parte irradiada, aunque se cree que_ 
ésto es debido a alteraciones en glándu+as salivales. 
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V. TRASTORNO DEL DESARROLLO EN LA ESTRUCTURA DE LOS DIENTES -­
(DENTINA) 

Estas alteraciones sufren cambios que afectan a la dentina y por_ 
lo tanto a la pulpa, debido a ésto el esmalte se encuentra altera 
do en color, en funci6n, en forma, en limites, etc. 

Las anomal!as estructurales de la dentina son dos veces m4s fre-­
cuentes que las del esmalte. 

Como variedades de estas anomal!as tenemos: 

A) DENTINOGENESIS IMPERFECTA 

También se le conoce con el nombre de "dentina opalescente hered.!_ 
taria" u "odontogénesis imperfecta", aunque éste Oltimo término -
es incorrecto, ya que s6lo se encuentra alterada la parte mesodé~ 
mica del apa.rato odont6geno. 

Esta alteraci6n difie:z;e de la amelogénesj.s imperfecta, puesto que 
el defecto es de la dentina y no del esmalte, aunque en muchas 
ocasiones se confuntlen estas dos alteraciones. 

La dentinogénesis imperfecta es un trastorno transmitido por un -
gen autos6mico dominante, aparentemente no ligado al sexo; se ob­
serva con igual frecuencia tanto en el hombre.como en la mujer y_ 
afecta tanto a la dentici6n temporal como permanente. 

Caracter!sticas cl!nicas. 

Los dientes presentan un color que va del amarillo hasta el azal_ 
viol4ceo, y con ~na transparencia de ~mbar que con frecuencia pr~ 
senta una gama de colores por la luz transmitida; de ah! el nom--
bre de dentina opalescente. ' · 

Poco después de que se haya completa de la erupci6n de los dientes 
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primarjos, el esmalte se separa desde el borde incisal de los --­
dientes anteriores y la cara oclusal de los dientes posteriores -

en pequeños o grandes fragmentos, dejando bordes cortantes en el 

lugar de la separaci6n; en algunas ocasionE,s, las cllspides se 

fracturan completas durante la masticaci6n, lo cual es debido a -

la flexibilidad de la dentina hipoplásica y reblandecida que se -

rompe bajo la presi6n masticatoria. 

La dentina blanda expuesta es abrasionada con rapidez y las supe~ 

ficies oclusales de los molares primarios y permanentes se apla-­

nan notoriamente, mufhas veces llegando al nivel del margen ging! 

val. 

Estas piezas presentan baja susceptibilidad a la caries, ya que -

debido a la r~pida atrici6n que sufren, cualquier caries que se -

desarrolle generalmente se detiene. 

Cl!nicamente esta alteraci6n simula casi perfectamente casos de -

caries rampante. De cualquier manera, las caries se presentan en 

lugares usuales y no ocasionan mucho dolor, ya que los tGbulos -­

dentinarios se hayan reducidos en nGmero. 

En algunos casos, los dientes se presentan cl!nicamente ·sano~, 

principalmente los permanentes; pero el diagn6stico se verifica -

mediante el examAn radiográfico, ya que las ratees siempre son -­
at!picas. · 

Caracter!sticas radiográficas. 

Las coronas son cortas y bulbosas; las ra!ces son de pequeña lon­

gitud y delgadas, y en dientes multirradiculares est~n poco exten 

didas. 

En ocasiones se observan fracturas radiculares mGltiples, princi­

palmente en pacientes adultos. 

Radiográficamente se observa una falta relativa de contraste de -
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fracturan con suma facilidad. 

La dentinogénesis imperfecta puede presentarse asociada con otros 
trastornos del desarollo como albinismo, osteogénesis imperfecta_ 
(a la cual se le debe el nombre de dentinogénesis imperfecta), -­
malformaciones cardiacas y escler6tica azul. 

B) DIENTES EN CASCARA 

También llamada "dientes cascaroides". 

Es un trastorno dentina! en el cual el esmalte del diente se en-­
cuentra normal, mientras que la dentina es en extremo delgada y -

·1as cámaras pulpar.es grandes, lo cual no es debido a una resor--­
ci6n, sino a la insuficiente y defectu.osa formaci6n de la dentina 

Rushton fue el primero en observar esta anomal!a y la clasific6 -
en dos: una forma asociada con la dentinogénesis imperfecta y la 
otra sin asociar. Esta a1tima se caracteriza por una delgada ca­
pa periférica de dentina, por lo que parec!a que una cápsula ro-­
deaba al diente consistiendo éste enteramente de pulpa. 

Cl!nicamente el diente parece normal, en·cuanto a color y forma. 

Radiográficamente las ra!ces aparecen cortas, aunque no existen -
pruebas de que haya resorci6n radicular. Tampoco se observa obli 
teraci6n de la cavidad pulpar. 

Los dientes en cáscara se distinguen por una incapacidad de las -
c~lulas pulpares para poder continuar la formaci6n de matriz col! 
gena, as! como por la falta de crecimiento de la papila dental d~ 
rante el per!odo de desarrollo correspondiente a la formaci6n de 
las ra!ces. 

Se cree que és una anomal!a estructural especifica' de la dentina, 
y que no es heridataria, debido a ésto, algunos investigadores la 
clasifican como dentinogéneseis imperfecta y otros opinan que es 
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los dientes, debido a un aumento de su contenido en agua y dismi­
nuci6n de sustancias orgánicas. Pero la caracter1stica principal 
que diferencia esta alteración de la dentina con otras es la obl! 
teraci6n parcial o total de las c'ámé\ras y conductos radiculares,_ 
y que se debe1 a la aposici6n continua de la dentina. 

Esta obliteraci6n comienza durante la formaci6n de la ra1z, antes 
de la erupci6n total del diente. 

Sin embargo, esta obliteraci6n algunas veces es rn1nirna, e incluso 
ausente. 

1 
En ocasiones se observa una radiotransparencia periapical, sin --
signos de caries dental. 

'La etiolog!a no se encuentra bien definida, ya ·que ~a aparec,ido -
tanto en piezas con p~rdida de esmalte corno en piezas intactas. 

Generalmente el cemento, el ligamento parodontal y el hueso alv~~ 
lar se encuentran radiográficarnente normales. 

Tratamiento. 

El tratamiento está orientado básicamente. hacia la prevenci6n del 
desgaste del tejido dental. 

El tratamiento que generalmente es conveniente seguir son coronas 
de acerc.-cromo en los dientes posteriores temporales, coronas co­
ladas en los dientes posteriores permanentes y coronas con fundas 
en los dientes anteriores. 

Los dientes que presentan fractura radicular deben ser extra!dos, 
aunque este procedimiento resulta difícil, ya que la dentina es -
muy quebradiza. 

Al igual que en estos pacientes es dif !cil que puedan llevar apa­
ratos que ejerzan presión sobre los diente,s, ya que las ra!ces se 
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una anomalía espec!fica independiente. 

C) OSTEOGENESIS IMPERFECTA 

Es una alteraci6n indicativa de un gen dominante autos6mico. 

Los signos principales de esta anomalta son fracturas 6seas, es-­
cler6ticas azules y agudeza auditiva disminuida. 

Esta anomalía es un trastorno mesenquimatoso hereditario que inv~ 

lucra alteraciones tanto en tejido esquel~tico corno conjuntivo, -

i~cluso se puede decir que las alteraciones a nivel de los 6rga-­

nos dentarios es la misma que la dentina opalescente. 

Existen dos tipos de osteog~nesis imperfecta: 

1. Osteog~nesis imperfecta cong~nita precoz. 

2. Osteoglfoesi.s imperfecta cong~nita tard!a. 

1. OSTEOGENESIS IMPERFECTA CONGENITA PRECOZ 

En este tipo de osteog~nesis no se tienen datos precisos sobre el 
color y la forma de los dientes, ya que los niños con esta alter! 
ci6n mueres poco después del nacimiento, o dif!cilrnente sobrevi--

. ven un año. 

Pero desde el punto de vista histoHigico se ha observado, primer~ 
mente, una capa delgada casi nor.mal de dentina, segui.da por una -
capa irregular y después un tejido de estructura variada, granul~ 
sa, con muchos nGcleos y fragmentos de ~ste¡ en seguida se obser­
va una capa de odontoblastos dentro de espacios como lagunas, den 

tro de la dentin~ irregular. 

2. OSTEOGENESIS IMPERFECTA CONGENIT~ TARDIA 

Caractertsticas cltnicas. 
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La principal caracteristica cl!nica es la extrema fragilidad y P2 
rosidad de los huesos, con una propensi6n muy alta a las fractu-­
ras. Aunque las fracturas consolidan rá~idamente, el hueso nuevo 
es de una calidad imperfecta similar. 

Estos pacientes pueden encontrarse seriamente deformados al lle-­
gar a la edad adulta y en ocasiones se les forma un callo hiper-­
plástico, que puede o no estar relacionado con la fractura. 

Un segundo rasgo cl1,nico importante es la presencia de escler6ti­
ca azul pálido. Est~ escler6tica es muy delgada, y debido a ésto 
se trasluce la coroides y produce el color az~l. 

En una revisi6n hecha de esta enfermedad y la dentinogénesis im-­

perfecta, Winter y Maiocco describieron los siguientes s!ntomas -
y signos adicionales como caracter!stica de una osteogénesis im-­
perfecta: sordera, anomal!as dentales que son idénticas a la dén-' 
tinogénesis imperfecta, laxitud de ligamentos, una forma peculi~r 
del cráneo y una reacc:l.6n eléctrica anorrna.l de los mllsculos. 

Manifestaciones bucales. 

Dentro de esta anornal!a encontramos que el esmalte tiene caracte­
r!sticas normales, encontrándose dentina en varias capas con la -
presencia de bordes irregulares y ondulados entre ellas y además_ 
de tener poca cantidad de tllbulos dentinarios con orientaci6n nor 
mal. 

Tratamiento. 

No hay ninglln trat~rniento para esta enfermedad, ya que se han ad­
ministrado varias sustancias para inducir una osteosclerosis, pe­
ro sin éxito. En algunos pacientes, especialmente en niñas, se -
ha observado una mejor!a después del comi.enzo de la pubertad. 
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D) DISPLASIA DENTINA!, 

La displasia dentina! o "dientes arradiculares" es un trastorno -

raro de la formaci6n dentina! que se caracteriza por la presencia 
de esmalte normal y la formaci6n defectuosa de la ra!z. 

Esta alteraci6n es muy rara y se asemeja mucho a la dentinogéne-­
sis imperfecta, pero sin presentar el color opalescente de ésta -
altima; puede presentarse en ambas denticiones. 

Es una enfermedad hereditaria, transmitida como característica d~ 

minante autos6mica. La patogenia de la enfermedad se relacioné. -
con focos maltiples de degeneraci6n en la papila dental que fina! 
mente llevan a la reducci6n del crecimiento y obliteraci6n de las 

papilas, con formaci6n esporádica de dentina verdadera alrededor 
de los focos calcificados. 

Las coronas tienen un contorno y color normales, sin cambios se-­
cundarios en el esmalte. El defecto fundamental radica en la den 
tina, que tiene una c~mposici6n extremadamente rara debido a la -
presemcia de un gran nGmero de cuerpos esf~ricos. Este defecto 

origina la formaci6n de raíces cortas y estrechas, ápices puntia­
gudos y la consiguiente movilidad de la pieza, por lo que es fre­
cuente la caida prematura de las mismas. 

· Los dientes suelen tener patrones de erupci6n normales, aunque en 
ocasiones puede estar su erupci6n retardada. 

Al parecer hay una resistencia acentuada a la caries, y una eleva 
da propensi6n a afecciones periapicales; además no ocasiona atri­
ci6n anormal. 

Radiográficamente se observan las raíces de apenas unos milime--­
tros de longitud, y pueden estar afiladas o redondeadas. Los mo­
lares presentan bifurcaciones cerca de los ápices, tienen un con­
torno en forma de W y en la corona o en el cuello de la ra!z se -
pueden encontrar zonas radiotransparentes horizontales semiluna--

res. 
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Otro rasgo radiográfico importante es la presencia de zonas -

radiolQcidas periapicales (abscesos o quistes) , debido seguramen­
te a productos finales alterados en el desarrollo de la dentina. 

Entre las capas normales y anormales de la dentina1 se desarro-+­
llan pequeños espacios cilíndricos que aparecen radiolGcidos, los 
cuales pueden sufrir fracturas durante la extracci6n del diente. 

No existe un tratamiento id6neo para esta anomalía, y su pron6st! 
1 

co va a depender de la presencia de lesiones periapicales que de-
terminen la extracción del diente. 

\ 

1 
E) ODONTODISPLASIA REGIONAL 

La odontodisplasia es una detenci6n localizada del desarrollo de~ 
tal y se le conoce también con el nombre de "dientes fantasmas". 

Es una anomalía sumamente. rara, en la cual pueden estar afectados 

uno o varios dientes de una misma zona. 

Los dientes que generalmente se encuentran más afectados son los 
superiores, principalmente los dientes anterióres, siguiendo los 

dientes anteriores inferiores. 

La odontodisplasia regional es de etiología desconocida, aunque -

existen varias teorías, la más aceptada es la del investigador -­
Rushton que propuso que el trastorno consiste en una dispersi6n -
explosjva y desordenada del epitelio dental procedente del 6rgano 
del esmalte dentro de la papila y folículo dental induciendo pro­
bablemente el epitelio del esmalte e introduciendo una formaci6n_ 

esporádica de dentina. 

Esta alteraci6n puede afectar tanto a la dentici6n temporal como_· 
permanente. 

Estos dientes tienen generalmente un retardo en su erupci6n nor-­
mal y en muchas ocasiones los dientes afectados no llegan a erup­

cionar. 
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r; 
ii Clinicamente la dentina de la corona es de calidad deficiente y -
V 

h desarreglada, mientras que la ra!z aparentemente se encuentra nor 
r;: 
¡, mal. El esmalte es delgado y falta en zonas; ésto es debido a --
[' r que existe una mineralizaci6n defectuosa. 

~'. 
¡< 
~! 
( 
~; 

f 
I~:· 

La pulpa puede presentar zonas de atrofia reticular e hialiniza--

ci6n. 

Radiográficamente se observa una disminuci6n de la radioopacidad, 
~ · de manera que los dientes adquieren aspecto "fantasmal". El es--
t malte y dentina son sumamente delgados y las cámaras pulpa.res ex-
,! 
y cesivamente grandes; la capa adamantina no suele observarse. 

,;,; 
,. Generalmente estos dientes debido al mal aspecto que dan se ex---
\. 

traen y se colocan pr6tesis. 

F) APLASIA ADAMANTINA Y DENTINARIA 

Este es un trastorno muy raro que afecta tanto al esmalte como a_ 
la dentina, y la pulpa dental no forma dentina secundaria en res­
puesta a la atrici6n, por lo consiguiente la pulpa queda expuesta 

CU.nicamente se observa una aplasia de esmalte y la dentina es 

muy irregular; las cámaras pulpares son sumamente grandes y no 
hay formaci6n de dentina secundaria, el cemento es normal. 

Cuando existe muy poco esmalte, éste presenta un color gris páli­
do, mientras que la dentina es de un pardo arenoso y deja ver el_ 

tejido pulpar a trav~s de la superficie oclusal de los dientes -­
posteriores. 

G) HIPOCFILCIFICACION DENTINAL 

Es un trastorno en el cual la dentina normal se calcifica por el_ 
dep6sito en la m¡ltrjz orgánica de sales de calcio en forma de gl~ 
bulos que aumentan de. tamaño al proseguir el dep6sito perif~rico_ 

de sales, hasta que finalmente estos gl6bulos se unen para formar 
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una estructura homog~nea. 

Este trastorno va asociado a enfermedades sist~micas cOmo raqui.-­

tismo, deficiencia paratiroidea que van a alterar la calcifica--­
ci6n normal. 

\ 
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VI. TRASTORNOS DE LA ERUPCION DE LOS DIENTES 

La erupción de dientes primarios y permanentes se realiza segan -
una secuencia y un ritmo determinado, los cuales pueden encontra!. 
se fuera de los 11rni teE". normales. No obstante, en ciertos casos_ 
en los que el momento de que el diente debiera hacer su erupci6n_ 
sobrepasa alnpliamente la normalidad y se puede considerar como un 
estado patológico. 

Dentro de estas alteraciones tenemos: 

A) ERUPCION PREMATURA 

Este t~rmino es aplicado cuando los dientes deciduos salen antes_ 
del final del tercer mes de vida, o cuando los dienter. permanen-­
tes salen antes del final del cuarto año de vida; 

Cl1nicamente, estos dientes se encuentran bien conformados, pero_ 
generalmente muestran ra1ces cortas a causa de la falta de desa-­
rrollo y grandes cond~ctos radiculares; debido a é$to la mayor1a_ 
de estos dientes son muy móviles, 

B) ERUPCION TARDIA 

Se conoce como erupci6n tard1a el hecho de que el primer diente -
primario erupcione después del décimo tercer mes de vida, o cuan­
do el primar diente permanente erupciona después del séptimo año 
de vida. 

Esta es una anomal1a que es causada por varios factores como gen! 
ticos, ambientales, sist~micos - como el raquitismo, locales como 
la hipertrofia de las enc1as por care~cia de vitamina A y D, as! 
corno por la presencia de di.entes supernumerarios. 

t. 
~ .. Los defectos· en el desarrollo de los maxilares, principalmente en 
i' el inferior, pueden provocar la fa ita d€\ espacio suficiente para_ 
~· la erupción normal, por lo que se retrasa. 
t.~ 
t. 

.,1 
~·. 



- 44 -

El retraso en la erupción de los dientes deciduos no tiene serias 
complicaciones en cuyo caso el niño, que necesita los dientes pa­
ra la masticaci6n, obliga al aparato digestivo a desempeñar fun-­
ciones para las que no están hechos. 

Por lo que respecta al retraso de la erupci6n de los dientes per­
manentes, ~sta generalmente se presenta casi siemp're que la denti 
ci6n primaria fue tardía. 

Para llegar a poder formar un buen diagnóstico, es necesario el -
estudio radiográfico! ya que ~ste nos revelará la presencia de -­
quistes, dientes supernumerarios, malposici6n del germen denta--­
rio, etc., y de esta manera poder realizar un tratamiento adecua­
do como fUede ser una gingivectomía, un colgajo, etc. 

C) ERUPCION ECTOPICA 

La palabra "ect6pica" significa f1:<era de lugar, y se ha utilizado 
para describir a un órgano que se encuentra alejado de su sitio -
correspondiente. 

Erupción ect6pica se refiere a la alteración en la direcci6n eru~ 
tiva de un diente permanente que, además de estar fuera de su po­
sición puede ocasionar una resorción radicular de los dientes ad­
yacentes de una manera anormal. 

Generalmente la erupción ect6pica es una manifesta.ci6n secundaria 
de un trastorno primario, siendo un mecanismo de adpataci6n del -
diente en su proceso de erupci6n. 

l. ALTERACIONES QUE PRODUCEN FALTA DE ESPACIO 

La falta de espacio para la erupción de los dientes permanentes -
puede manifestarse con la erupci6n ect6pica, puesto que el diente 
tratando de no quedar retenido, se abre camino reabsorviendo al-­
glin diente veci.no o siguiendo la vía de menor resistencia. 
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Los factores que pueden provocar esta falta de espacio son: 

1. Retraso de la erupci6n de los dientes permanentes con p~rd:1.da_ 

prematura de los dientes primarios¡ ya que ~stos dltimos dejan de 
mantener el espacio permitiendo la mesialización de dientes veci-
nos. 

2. Subdesarrollo de los maxilares. Se ha comprobado que ciertas_ 
enfermedades sist&licas, como el hipopituitarismo, raquitismo e -
hipovitaminosis entre otras, producen maxilares deformes y de me­
nor tamaño, lo cual trae como consecuencia problemas de falta de 
espacj.o, 

3. Presencia de un diente permanente de mayor tamaño que el de su 
espacio de erupción. Puede suceder que debido a causas de tipo -
hereditario, uno o varios dientes permanentes sepn desproporcion~ 
damente mayores que los dientes primarios correspondientes, y de­
bido a ~sto, el espacio que ocupaban ~stos Oltimos no les sea su­
ficiente para erupcionar. 

4. Retraso en el desarrollo de la tuberosidad, La tuberosidad es 
el espacio correspondiente para la erupción de los molares, y si_ 
~sta se retrasa en su formación, los molares no podrán erupcionar 
normalmente, teniendo que buscar otra v!a. 

5. Discrepancia entre el tamaño del maxilar y el tamaño de los -­
dientes. Esta es otra alteración en la cual los factores gen~ti­
cos influyen directamente, y es la causa principal de apiñamiento 
dentario. 

6. Evolución filogen~tica. Debido a los factores ambientales, el 
hombre ha ido cambiando su~ hábitos alimenticios¡ las dietas cada . 
d!a son más blandas¡ lo cual conduce a un est!mulo masticatorio -
deficiente para el desarrollo de los maxilares. Como consecuen-­
cia, el espacio para la erupción de los dientes se ha visto afec­
tado sobre todo para los terceros molares, pues cada vez presen-­
tan mayor dificultad para la erupci6n correcta. 
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7. Factores iatrogénicos. El cirujano dentista puede causar que_ 
el paciente pierda el espacio, por no tomar medidas preventivas -
adecuadas al eY.traer un diente deciduo. 

2. ALTERACIONES QUE ACTUAN COMO BARREP.AS FISICAS 

En estos casos, el diente permanente es desviado de su direcci6n 
eruptiva normal por algGn'obstáculo mecánico, pudiendo adoptar un 
patr6n ect6pico de erupci6n. 

Dentro de los obstác'flos propiamente dichos tene.mos a: 

1) Quistes 
Restos radiculares 
Dientes supernumerarios 
Retencil'.5n prolongada de dientes primarios. 

2) La forma anat6mica de algunos dientes puede actuar como obstá­
culo y ocasionpr una desviaci6n eruptiva, como ejemplo se puede -
citar· a los molares en forma de "campana". Este es· el factor más 
coman de la erupci6n ect6pica del primer molar superior permanen­
te. 

3) Factores iatrogénicos. La colocaci6n de coronas de acero mal 
ajustadas, puede ocasionar una. variaci6n en la v!a normaí de la -
erupci6n de los dientes adyacentes, ya que en éstos, al sentirse_ 
atratpados por la sobreeY.tensi6n de la corona, buscan otra salida 
aan reabsorviendo el diente por debajo de la corona. 

3. ACCION MUSCULAR ANORMAL 

Esta acci6n mµscular anormal es capaz de oblige.r a los dientes a 
cambiar su camino de erupci6n correcto; como ejemplo en el caso -
del masculo borla de la barba en hiperactividad, ejerciendo una -
presi6n exagerada sobre las caras vestibulares de los 4 incisivos 
inferiores en el momentc. de la degluci6n. Dicha prer.i6n puede -­
ocasionar la distalizaci6n severa de los incisivos, ya que toda--



- 47 -

F) Formaci6n de quistes. Cuando un diente ect6pico queda reteni­
do dentro del hueso alveolar, puede generar en un quiste dentige­
ro, puesto que est~ cubierto por tejido epjtelial. 

Todos los dientes pueden padecer de erupci6n ect6pica, pero exis­
te mayor. predisposici6n en algunos para presentarla. Los dientes 
que con mayor frecuencia presentan esta anomalía son: primeros m2 
lares superiores, terceros molares inferiores, caninos inferiores 
e incisivos laterales inferiores. 

Para el tratamiento dE• la erupci6n ect6pi.ca, se puede dividir en_ 
tres .ireas: 

1 •. Tratamiento preventivo. El cual va a corregir el trastorno -­
causante de la erupci6n ect6pica. 

2. Tratamiento de la erupci6n ect6pica propiamente dicho. Este 
consiste en la utilizaci6n de aparatos y m~todos para redirigir -
la erupción dental norrr.al. 

3. Tratamiento de las alteraciones derivadas. Para que el trata­
miento sea integral, no basta con corregir la erupci6n ect6pica,_ 
sino también r.eparar los daños que ésta ocasion6. 

Entre los aparatos utilizados para el tratamiento de esta anoma--
11a, tenemos el plano inclinado, el arco lingual con.resorte dis­
talizador, el aparato de Hwnprey y la placa Hawley con resorte he 
licoidal o con silla de montar. 

En casos que con la aparatolog!a no se lograra corregir la anoma­
·11a, se puede realizar la cirug!a ortod6ntica. 

D) DIENTES ANQUILOSADOS 

La anquilosis de.ntal es una anomaUa rara que se presenta con re­
lativa frecuencia. Los dientes con esta anomal1a .tambiér, i:¡e les_ 
conoce con el nombre de "enanos, swnergidos o no brotados". 
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Se presenta con mayor frecuencia en la dentición temporal que en_ 

la pennanente, siendo los dientes más afectados los segundos mol! 
res inferiores y generalmente se presenta bilateralmente. 

El proceso de anquilosis sucede cuando la resorción radicular ha_ 

comenzado siguiéndole la reparación 6sea con aposición de cemento 
con lo cual el diente queda firmemente adherido al hueso. Esto -
impide el proceso exfoliativo y la consecuente erupci6n del dien­
te permanente. 

Aunque se desconoce la causa que provoca la anquilosis; se cree -
' ' 

que el traumatismo y la infecci6n pueden ser los factores etiol6-
gicos capaces de desencadenar dicha anomalía. 

En algunas ocasiones se ha observado tambi~n esta anquilosis des­
pu~s de un tratamiento do conductos en el cual hay~ habido irrit! 
ci6n o lesión interna del ligamento periodontal, ~sto es en caso 

de anquilosis de dientes permanentes. 

Clínicamente se observan los dientes permanentes que vienen erup·· 
cionando y los tempcrales anquilosados se encuentran por debajo -
del plano de oclusi6n de donde proviene el nombre de "dientes su­
mergidos". 

Esto es debido a que las coronas clínicas de los dientes tempera.­
les son más pequ~ños y al continuar el crecimiento en el reborde_ 
alveolar, los temporales en relaci6n a ellos se verán adn más chi 

cos. 

La anquilosis de los dientes permanentes s6lo presenta síntomas -
cuando hay una infecci6n pulpar concomitante siendo la causa sub­
yacente. 

Radiográficamente se observa una resorci6n muy avanzada, que a p~ 
~ 

sar de ~ato el diente se'encuentra firme y sin movilidad, también 

se observa una ruptura en la continuidad d~l ligamento par.odontal •. 
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Al efectuar la percusi6n, el diente anquilosado emite un sonido -
s6lido que indica una uni6n 6sea dura¡ mientras que el diente nor 
mal hará un sonido acolchonado debido a que está en contacto con 
el ligamento parcdontal y absorbe parte del golpe. 

Los dientes anquilosados debem ser extraídos quirtírgicamente poco 
antes de su época normal de exfoliaci6n para evitar sumergir al -
diente que lo reemplaza. Asimismo, se debe de evitar una remo-·-­
ci6~ demasiado precoz proque puede dañarse el germen del pennane~ 
te. 

E) SECUESTRO DE BROTE 

El secuestro de brote o secuestro de la erupci6n es una pequeña -
esp1cula 6sea que se encuentra situada sobre la corona de un mo-­
lar permanente en erupci6n. 

Esta anomal!a es prcvccada cuando los mol.ares van haciendo su --­
erupci6n, puede suceder que desprendan un pequeño fragmento de -­
hueso que los circunda. En la mayor parte de los casos, este --­
fragmento se reabsorbe por completo antes de que el molar erupci~ 
ne en la cavidad oral. 

El paciente con esta anomalía, suele quejarse de un dolor leve en 
el área, este dolor es provocado por la compresi6n del tejido --­
blando sobre la esp1cula al masticar o también puede ser ocasiona 
do por el pequeño movimiento de ~a esp!cula sobre el tejido blan­
do al continuar la erupci6n del molar. 

Radiográficamente se observa una pequeña radioopacidad sobre la 
fosa oclusal central del molar, pero ésta se encuentra separada -
del diente. 

No se requiere tra·tamiento alguno p?ra esta alteraci6n, ya que se 
corrige por sí s9la en días. 
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via no hacen contacto con los antagonistas y carecen de estabili­
dad. 

4, ALTERACIONES EN LA POSICION DEI, GERMEN DENTARIO 

Si el germen dentario antes 'de comenzar sus movimientos eruptivos 
Sf: encuentra en una direcci6n anormal, es de esperarse que erup-­
cione con una angulaci6n distinta a la que le corresponde, pudi.e_!! 
do toparse con otros dientes en su camino y reabsorver los. Es.te 
tipo de anomal1as de la malposici6n del germen son generalmente -
de origen genético, ~ero en ocasiones pueden ser debidos a un 
traumatismo o a un proceso patol6gico. 

--~ 

A su vez, la erupci6n ect6pica produce ciertas alteraciones como 
son: 

a) Compresi6n nerviosa. Dependi.endo de la direcci6n que sigan -­
los dientes ect6picos, pueden oprimir las ramas de algan nervio y 

ocasionar dolores neurálgicos. 

B) Resorci6n radicular patol6gica de otro diente. Esta puede ser 
superficial, abarcando Gnicamente cemento; o profunda, involucra~ 
do dentina con o sin comunicaci6n pulpar. 

C) Perforaci6n de una cavidad anexa a la boca. El diente ect6pi­
co puede perforar el piso de las fosas nasales, el seno maxilar, 
o el piso de la 6rbita, lo cual puede traer como consecuencia in­
fecciones, inflamaciones, hemorragias, etc. 

D) P~rdida de dientes. Al reabsorber anormalmente la ra!z de un 
diente, puede ocasionar su pérdida, ya sea por fa~ta de soporte o 
por problemas pulpáres que o~liguen al dentista a efectuar la eY.­
tracci6n. 

E) Desarrollo de maloclusiones. Al ser movido un diente para OC!! 

par un lugar que no le corresponde, se desequilibra la correcta -
relacj.6n cllspide-fosa, ocasionando una maloclusi6n. 
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F) BROTE RETARDADO 

Con frecuencia se puede observar en niños variaciones en la ~poca 
de erupci6n de los dientes primarios, y en la de su ca1da. Se -­
puede considerar normal una variaci6n hasta de 18 meses en la ~p~ 
ca de caída del diente temporal. 

La erupci6n ra.tardada de la dentici6n puede estar asociada con -­
factores sist~micos que pueden influir para que se den estas va-­
riaciones, algunas de las enfermedades que encontramos son: 

SINDROME DE DOWN. El mongolismo es una de las anomalías cong~ni­
¡ tas en las cuales la erupci6n retardada de los dientes es un he--
1~ 

¡ cho frecuente. Los primeros dientes temporales pueden aparecer -
¡, 
l hasta. los dos años y la dentici6n puede no quedar completa hasta_ 
: 

los 4 o 5 años. La erupci.6n sigue con frecuencia, una secuencia 
anormal y algunos de los dientes temporales pueden quedar en la -
boca hasta los 14 o 15 años. 

HIPOTIROIDISMO. La suposici~n de que toda erupci6n demorada de -
un niño s~no está relacionada con la hipofunci6n de la tiroides, 
ya está en desuso •. Sin embargo, el hipotiroidismo se puede cons! 
derar entre las causas más posibles de erupci6n retardada. En -­
l'os primeros años de la infancia se produce un retraso en la eruE. 
ci6n de la dentici6n primaria. En el período posterior a la in-­
fancia, el retardo en la exfoliaci6n de los dientes primarios da 
origen al r~traso de la dentici6n secundaria. 

SEUDOHIPOPARATIROIDISMO. La dentici6n primaria puede' erupcionar_ 
tardíamente. Sin embargo, existe una exfoliaci6n normal de los -
dientes primarios con resorci6n normal de las raíces, pero nota-­
ble retraso o falta de eru~ci6n de la dentici6n permanente. 

HIPOPITUITARISMO. En esta disfunci6n de la hip6fisis, es caract~ 
r1stico el retardo en la erupc i6n a'ental. En casos graves, los -
dientes primarios no se reabsorben~ sino que se conservan toda la 
vida en el reborde alveolar. Los dientes permanentes continuan -
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su desarrollo, pero no erupcionan, y si lo hacen, es tard1arnente. 
En estos casos no está indicada la extracci6n de los dientes tem­
porales, ya que no es posible asegurar si van a lograr erupcionar. 
los dientes permanentes. 

CRETINISMO. La dentición del cretino está retardada en todas sus 
etapas, incluida la erupci6n de los dientes primarios, su exfolia 
ci6n y la erupción de los dientes permanentes. 

MIXEDEMA JUVENIL. En esta afección los rasgos caracter1sticos -­
son la caída dernoradf de los dientes temporales y la erupci6n re­
tardada de los permanentes. Un niño con una edad cronol6gica de 

i 

14 años puede tener una dentici6n con un estado de desarrollo com 
parable al del niño normal de 9 o 10 años. 

HIPOFOSFATASA. Una de las primeras manifestaciones de esta enfer 
rnedad es la p~rdida prematura de los dientes anteriores tempera-­
les, los cual.es pueden caer espontáneamente o aflojarse tras un -
traumatismo relativamente insignificante, y sin presentar resor-­
ci6n radicular. 

Dentro de los factores locales que no permitan la erupci6n del -­
diente, el más importante es la fibrornatosis gingi.val, que es una 
proliferación difusa de los tejidos gingivales. En la rnayor1a de 
los casos, esta lesi6n es transmitida por un gen autos6rnico domi­
nante, y en otras ocasiones son esporádicas sin antecedentes fami 
liares. 

Esta anornal1a se manifiesta corno una densa proliferaci6n, - - - -
difusa o nodular de los tejidos gingivales de uno o ambos arcos, 
y aparece por lo general en la ~poca de la erupci6n de los dien-­
tes permanentes. 

El tejido no se encuentra inflamado, su color es normal o algo P! 
lido, y puede llegar a ser tan firme y denso que puede impedj.r la 
erupci6n normal del diente. Cuando sucede ~ato se debe de reali­
zar por medios quirllrgicos la remoción de este te:j ido para que -­

permita la erupci6n de los dientes. 
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G) DIENTES RETENIDOS E INCLUIDOS 

Existe una confusión en lo que respecta a denominar los términos 

empleados para definir el diente retenido y el diente impactado. 

DIENTE RETENIDO. El diente retenido es aquel que no puede erup-­

cionar debido a la presencia de alguna barrera fisica que bloquea 

su trayectoria eruptiva. Como factor etiol6gico de los di~ntes -

retenidos tenernos a la falta de espacio debido a apiñamiento, ya_ 

sea por arc:os.dentales pequeños o por pérdida prematura de dien-­

tes te:rnporales ¡ presencia de un quiste dentigero o folicular o la 
presencia de un diente supernumerario. 

DIENTE INCLUIDO. También se le conoce con el nombre de diente im 

pactado. 

Este diente no erupciona debido a que se encuentra rodeado por -­

hueso, por lo que se dice que está incluido en él parcial o tot.:,l 

mente. 

Esta irnpactaci6n o inclusi6n es debido a que la rotación de los -

gérmenes dentales provocan un falsa orientación del eje mayor del 

diente, dando corno resultado un& trayectoria anormal en el momen­

to de la erupción. De esta manera, el diente queda incluido, --­

frustrándose la erupci6n. 

Los dientes incluidos se clasifican en: 

l. Diente incluido parcialmente. Se refiere al diente que se en­

cuentra cubierto parcialmente por hueso. Puede! estar totalmente 

debajo de tejidos blandos o puede erupcionar parcialmente que:dan­

do por debajo de~ plano de.oclusi6n y ,en ocasiones, en malposi--­

ci6n. 

2. Diente incluido totalmente. Es cuando el diente se encuentra_ 

totalmente circunscrito por hueso del maxilar o mandíbula. 
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De lo anterior se deduce que todo diente incluido o impactado es­
tá retenido, pero no todo diente retenido se encuentra impactado. 

La etiología puede ser variable, pudiendo ser de tipo: 

1. EMBRIONl1RIO 

Al formarse los dientes, puede habE!r la inclusi6n de dientes su-­
pernumerarios, y puede ser debido a que el padre tiene dientes 

grandes y la madre pequeños, cambiándose y que no haya espacio su 
ficiente en la arcada. 

2. ENDOCRINO 

Las enfermedades que pueden ocasionar la inclusi6n de dientes son 

el hiperparatiroidismo, enfermedad· 6sea de Paget, osificaciones -
anormales de hueso, Síndrome de Gorlin Gultz. 

3, MECANICO 

Con la extracci6n de dientes primarios y que.no se coloquen mante 
nedorer. de espacio. 

4. TUMORAL 

Ameloblastomas, quistes dent!gerc·s, odontomas que casi siempre 
van relacionados con dientes incluidos. 

Cualquier diente se puede encontrar incluido, pero los más afect! 
dos son los terceros molares superiores, terceros molares inferio 

' -
res y los caninos. s'uperiores. Le siguen en frecuencia los premo-
lares y los dientes supernumerarios. 

Para el tratamiento correcto de los dient.es incluidos es indispe!! 
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sable el examen radiol6gico para poder establecer el diagn6stico_ 

correcto y proceder con el tratamiento adecuado. 

El tratamiento a seguir en los dientes incluidos es por medios -­

quirürgicos. 

' . . ' 
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VII. TRASTORNOS DE LOS TEJIDOS DENTARIOS DUROS 

A) ATRICION 

La atrici6n es un desgaste lento, gradual y fisiol6gico del esma! 
te y posteriormente de la dentina. Esto es debido al contacto -­
que existe entre los dientes durante la masticación. 

La causa m~s coman de atrición es el bruxismo. La bruxoman!a o -
rechinam1ento de lo,s dientes se presenta generalmente en el sueño 
o inconscientemente\ en el individuo despierto. 

Leos factores desencadenantes son una combinación de causas et.ioJ.6· 
gicas de origen perif~rico, que son fundamentalmente desarmon!as_ 
oclusales, gingivitis, periodontitis, etc., y de origen central -
como son la tensi6n ps!quica y el stress. 

Ambos factores se encuentran !ntimamente ligados en la etiopatog~ 
nia, que es casi imposj.ble valorar una de ellas en forma separada 
ya que las dos se encuentran presentes para iniciar el bruxismo. 

Los signos y síntomas se pueden estudiar en dos grupos, en los 
cuales nos hacen pensar en la existencia del bruxismo, los dos 
grupos son: 

1. DMtarios 
2. Neuromusculares 

DENTARIOS 

Dentro de los sig~os y s!ntomas dentarios tenemos: 

·1) Facetas de desgaste parafuncionales. 
2) Erosi6n. 
3) Movilidad exagerada. 
4) Periodontitis. 
5) Hipersensibilidad pulpar 
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6. Sonidos oclusales audibles 

1) FACETAS DE DESGASTE PARAFUNCIONALES 

El mecanismo del desgaste es posible por el desprendimiento y tr! 
turaci6n de prismas de esmalte entre las superficies oclusales -­
friccionantes, lo cual proporciona a las partículas pequeñas, du­

ras y ásperas capaces de abrasioné.r intensamente al propio esmal­
te. Los desgastes se presentan en zonas no involucradas y en la 
función normal. 

Las facetas de bruxismo se dividen en dos tipos: 

A) Las facetas de dientes que ofrecieron la interferencia inicial 

desencadenante del bruxismo "contactos" provocantes de este s!nto 
ma. 

B) Las facetas de desgaste que se presentan en otros pares de --­

dientes como consecuencia o efecto secundario del hábito ya insta 
lado. 

2) EROSION 

Desde hace años, se ha venido observando la estrecha relación qul 
mica entre el bruxismo y ercsión química del e<>maJ.te. 

Se han mencionado como causa la regurgitación nerviosa del conte­
nido del ácido del estómago, pero este factor no actúa solo, ya -
que si no la erosión tendría que presentarse en todos los dientes 
por igual y no es as!. 

La erosi6n se pr~senta siempre en die~tes quei est~n recibiendo -­
cargas oclusales excesivas en intensidad, duración y constancia. 
Se observa que tanto la abrasj6n pa~ol6gica corno las facetas del_ 
bruxí.smo, como la erosión del esmalte, se presentan en pacientes_ 
con un cuadro perfectamente definido de tensión psíquica. 



- 59 -

3) Limitación de movimientos 
4) Mialgias 
5) Hipertrofias 

1) HIPERTONICIDAD 

Esto se manifiesta por una resistencia incontrolable a los inten­

tos del operador de guiar a la mand!bula tanto a la relación cén­
trica como a las posiciones de lateralidad. 

Esta situación hace ~uy dif!cil y a veces imposible ia localiza-­
ci6n de las interfergncias oclusales para su adeCllada eliminación 

1 

2) MIOSITIS 

Los pacientes con bruxismo severo acusan dolor a la palpitación a 

los mtísculos involucrados. Segtín el tipo de bru>:ismo y seglln la~ 

localización de las interferencias oclusales, serán determinados_ 

los nitísculos afectados. 

3) LIMITACION DE MOVIMIENTOS 

Puede surgir una limitación de los movimientos mandibulares, por_ 

ejemplo, en el movimiento de apertura, el paciente detiene la ac­
ción en el momento que insinúa la aparición del dolor, por estir! 
miento de las fibras y compresión de la zona inflamada. Este fr~ 

no defensivo queda instalado en el movimiento limitado. 

4) MIALGIAS 

Alteración neuromuscular provo·cada por el bruxismo, son las. mial­
gias dolores musculares esponU.neos, no provocados. 

5) HIPERTROFIAS 

En el caso del bruxismo cr6nico, se puede obse:rvar fácilmente las 
consecuencias que sobre la armon!a facial tienen estas hipert.ro--
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fias funcionales de los músculos elevados, principalmente los mG! 
culos maseteros. En los casos de bruxismo c~ntrico, con interfe­
rencias en el área retrusiva, la hipertrofia es bilateral. 

En el bruxismo excéntrico por frotamiento, con interferencias en 
e]. lado del balance, la hipertrofia es uní.lateral. 

TRATAMIEN~'O 

Entre los tratamientos que hay para qu~· el bruxismo no avance son 
los siguientes: ' 

\ 
Sheppard recomend6 la construcci6n de una placa de mordida palat! 
na, la que permite la erupción continuada de los dientes posteri~ 
res. Esta erupci6n es conveniente si los dientes han sido abra-­
sionados por el hábito. 

un protector plástico que. recubra las superfic::ies oclusales de t~ 
dos los dientes más 2 mm de las caras vertibular y lingual pue~e­
ser utilizado para impedi.r la abrasi6n continuada de l()s dientes. 

La superficie oclusal del protector de la mordida debe ser plana_ 
para que no vaya a haber interferenci.a. 

En los pacientes sin perturbaciones psic6genas graves aparentes,_ 
pero con cierto graao de nerviosismo e inquietud, las drogas tran 
quilizantes pueden ayudar a superar el bruxismo. 

Las guardas nocturnas es un medio muy eficaz para el paciente con 
bruxismo, ya que este protector que es de acdlico permite qu~1 no 
haya un rechinamiento ni frotamiento de los dientes y puede ser -
utilizado durante él d1a pero principalmente se utiliza en las no 
ches. 

B) ABRASION 

La abrasión es un desgaste mecánico por cuerpo extraños o sustan-
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cias no encont:radas normalmente en la boca y que ne forman parte_ 
de la dieta fisiol6gica del hombre. 

Los agentes etiol6gicos capaces de producir abrasi6n son numero-­
sos y entre ellos tenemos a: el fumar pipa, abrir botellas con -­
los dientes anteriores, morder lápices, sostener clavos, inadecua 
do uso del cepillo dental o ciertos dentr1ficos. 

Las zonas que generalmente se encuentran más afectadas en orden -
de frecuencia son: regi6n cervical labial de los dientes anterio-

i res, regi6n cervical bucal de los dientes posteriores, borde inc! 
sal de los dientes anteriores superiores, borde incisal de los -­
dientes anteriores inferiores y superficies oclusales de los dien 
tes posteriores tanto superiores como inferiores. 

.;;' 

Dependiendo del agente causal, va a ser el tipo de lesi6n, 

Generalmente, estas lesiones suelen producirse lentamente debido_ 
a ~sto, permanecen asintomáticas durante mucho tiempo. Posterior 
mente el diente se vue.lve sensible al fr1o, al calor, a los ali-­
mentes y bebidas dulces o ácidas. 

Dentro del examen radiográfico se observa p~rdida del esmalte, c~ 
mento, dentina, disminuci6n del tamaño de la cámara pulpar, pre-­
sencia de dentina escleJ;osada y en ocasiones cálculos pulpares. 

El tratamiento a seguir en este tipo de alteraci.6n es establecer_ 
el agente causal y eliminarlo, aunque en ocasiones la abrasi6n es 
tan severa que es necesario reconstruir los dientes. 

C) EROS!ON 

La erosi6n es una p~rdida de sustancia dental calcificada causada 
por acci6n qt~!mica pero no bacteriana, generalmente debido a al-­
glln 4ci.do o a un· ltquido de pH baj~, por lo que se distingue de -
la p~rdida de sustancia dental debido a un proceso patol.6gico co-
mo la abrasi6n o a una destrucci6n fisiol6gica como atdci6n. 
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Las lesiones generalmente se van a encontrar presentes en las re­
giones cervicales tanto labial como bucal de las coronas, aunque_ 
se puede presentar en cualquier parte del diente. 

Los factores etiológicos de la erosi6n son maltiples y variados,_ 
pero todos son de naturaleza qu!mica, de carácter ácido y de efeE:, 
to descalcificante. Es más frecuente qu~! el liquido erosivo sea_ 
extr!nseco como el lim6n, uvas, medicamentos d~ bajo pH, etc., -­
que intr!nseco como los v6mitos que cuando son prolongados pueden 
causar la descalci~icaci6n de los dientes, sobre todo de las su-­
perficies linguale~. 

1 

La erosi6n por factores extr!nsecos es debido al abuso de las SU! 

tancias como es el caso del lim6n. 

El aspecto cl!nj,co de las erosiones es muy variado, dependiendo -
del origen (extr!nseco o intr!nseco), del ácido, la intensidad y_ 
duraci6n y la acci6n de ~stos. 

Por ejemplo, la mayor parte de los ácidos extr!nsecos, como los -
que provienen de la succi6n, producen una erosi6n sobre todo en -
las superficies labiales de los dientes superiores anteriores, y_ 
en ocasiones de las superficies oclusales de los dientes posteri~ 
res. En la primera etapa, la erosi6n suele mostrarse como forma­
ciones yesosas, parecidas a escama, y en los casos severos, estas 
er.camas se han ca!do dejando depresiones superficiales cuyos bor­
des perif~ricos pueden acentuarse por ios bordes salientes del e! 
rnalte y de la dentina. 

Por la acci6n de factores intr!nsecos (como el v6mitc•), la zona -
más afectada es la superficie lingual de los .dientes anteriores -
inferiores. Estos dientes aparecen lisos y aplanados, con una -• 
p~rdida completa de las lineas anat6micas habituales; y en casos_ 
más se•eros pueden producirse depresiones intensas e involucrar -
los bordes incisales. 

D) . RESORCION DENTAL 
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La resorci6n dental es un proceso normal que está en relaci6n con 
la ca!da de los dientes temporales. 

Aunque en muchas ocasiones existe una resorci6n radicular en dien 
tes permanentes por diferentes causas. 

Existen 2 tipos de resorciones: 

l. La re~orci6n externa: originada como resultado de una reacci6n 

h!stica del tejido parodontal o pericoronario. 
2. La resorci6n interna: que es debida a una reacci6n del tejido_ 

pulpar. 

Dentro de los factores capaces de desencadenar una resorci6n den­

tal., tenernos: 

RESORCIOH EXTERNA 

l. Inflamaci6n periapical 

2. Reimplantaci6n de dientes 
3) Tumores o quistes 
4) Fuerzas mecánicas u oclusales excesivas 
5) Dientes retenidos 
6) Causas idiopáticas 

RESORCION INTERNA 

A) Reacci6n del tejido pul.par 

RESORCION EXTERNA 

1) INFLAMACION P~RIAPICAL 

La causa mas .coman para que exista tnflamaci6n periapical es la -
infecci6n cr6nica, la cual destruye fibras periodontales .en el ~­

ápice o sobre la superficie lateral de la ra!z produciendo de es-
:1 ta manera necrosis del cemento. Los fragmentos del cemer•to son -
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secuestrados y reabsorbidos. 

Los casos de granuloma apical que presentan resorci6n radicular, 

generalmente se logran observar en la radiograf!a. 

En las fases incipientes se observa una ligera irregularidad del_ 

ápice, la cual puede ir avanzando hasta convertirse en una p~rdi.­

da marcada de sustancia radicular. 

En un diente ya tra.tado endod6nticamente, pero que aún existe in­

flamaci6n periapica¡, suele presentarse la resorci6n de la ra!z -

debido a la inflamaci6n y finalmente dejar a la obturaci6n del -­

conducto sola. 

2) DIENTES REIMPLANTADOS 

Generalmente un diente reimplantado, termina con una resorci6n in 

tensa de la ra!z. La sustancia dental, aunque el conducto radicu­

lar haya sido obturado, debe ser considerado como un tejido sin -

vitalidad a excepci6n de los dientes en desarrollo, cuando se es 

posible restablecer el aporte vascular del diente y mantener su 

vitalidad. 

De esta manera el tejido dental es reemplazado por hueso, aunque_ 

en muchas ocasiones esta resorci6n se detiene fisiol6gicamente y_ 

el diente puede cumplir sus funciones, en otras ocasiones, el --­
diente es reemplazado por hueso en su totalidad y se debe de ex-­

traer el diente debido a que no cumple ninguna funci6n. 

3) TUMORES Y QUISTES 

Cualquier tumor, y en especial los benignos son capaces de produ­

cir una resorci6n radicular intensa y una destrucci6n de huéso. 

Los quistes generalmente por el fen6meno de "presi6n" tienden a -

desplazar el ápice del diente afectado que estimula al tejido co-. 

nectivo intermedio, que son los formadores de los osteoclastos y_ 



- 65 -

comienza la resorci6n. 

4) FUERZAS MECANICAS U OCLUSALES EXCESIVAS 

Se suele presentar resorci6n en pacientes que han est~do someti-­
dos a tratamiento ortod6nticos de cualquier tipo, es decir, sin -
importar el tipo de aparatolog!a, la direcci6n y el grado de fueE 
za ejercido sobre los dientes. 

En ocasiones, cuando la fuerza ha sido excesiva, puede haber una_ 
resorci6n de hasta un 50% de la long.i,tud ra.dicular de casi todos_ 
los dientes. 

Aunque muchos investigadores han debatido el significado de la r~ 
sorci6n radicular secundaria a las fuerzas mecánicas u ~clusales_ 
excesivas, ya que independientemente de la intensidad o el grado_ 
de resorci6n, raras veces los dientes se exfol!an. 

5) DIENTES RETENIDOS 

Dentro de los dientes retenidos como los terceros molares, super­
numerarios, mesiodents, etc. algunos son reabsorbidos como los me 
siodens, y otros reabsorben a piezas contiguas. 

Uno de los principales dientes que son reabsorbidos son los segu.!! 
dos molares inferi'ores, ya que los terceros molares sobre todo -­
los que vienen en direcci6n horizontal o mesioangular presionan - . 
las ra!ces del segundo molar. 

6) RESORCION IDIOPATICA 

La resorci6n ideqp!tica es·aquella en.que las ra!ces de los di~n­
tes permanentes sufren esta alteraci6n sin alguna causa evidente. 

Ciertos invet;tigadores dicen que lo.s dientes que se encuentran -­
con may?r frecuencia afectados son los dientes anteriores inferi9_ 
res y los molares inferiores, aunque todavía ~sto no est~ determi 

nado. 
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Esta resorci6n no se sabe que factcr etiol6gico la desencad~ 
na, y se cree que es un proceso fisi.ol6gico de ciertos humanos. 

RESORCION INTERNA. 

La resorci6n interna es iniciada por una hiperplasia inflamatoria 
peculiar de la pulpa. 

La etiolog!a de la inflamaci6n pulpar es desconocida, aunque se -
cree que un factor ~esencadenante es la caries y posteriormente -
la infección provoc~da por la misma. 

1 

En la mayor1a de los casos de resorción interna no existen s!nto­
mas cl!nicos tempranos. La primera manifestaci6n es la aparici6n 
de una zona de tono rosado en la corona del diente. En el caso. -
de que la resorción comience por la ra!z no se hallarán datos el! 
nicos. 

El examen radiográfico es el que nos revela la presencia de unaÍ­
lesión pulpar. El diente afectado presenta una zona radioltlcida_ 
redondeada u oval en la parte central de la cprona, que va a co-­
rresponder a la pulpa, pero no a la superficie externa del diente 
salvo que la lesi6n sea muy prolongada y que haya existido una -­
pElrforaci6n de la cbrc·na o rab. 

El tratamient9 a seguir en los casos que no haya existido una.pe!:; 
foraci6n es la endodoncia, pero cuando existe perforación de la -
corona o ra!z es necesario realizar la extt·acci6n. 

E) HIPERCEMENTOSIS 

La hipercementosis es una alteración regresiva de los dienteis que 
se caracteriza por el depósito de cantidades excesivas de cemento 
en las superficies radiculares. 

Dentro de las causas etiol6gicas capaces de desencadenar dicha a!,. 
teraci6n tenemos: l .. El alargamiento acelerado de un diente1 2. 
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Inflamaci6ti;·. alrededor de un diente por diferentes causas; 3. Re 

paraci6n dental; y 4. Enferrriecad 6sea de Paget. 

La hipercementosis se puede encontrar en cualquier diente o pue-­
den estar afectados todos los dientes. 

Esta anomal1a es asintomática, ya que clínicamente no se observa_ 
un aumento o disminución de la sensibilidad del diente ni dolor -
a la percusión. 

:La' única manera .de diagnosticar una hipercementosis es por medios 
radiográficos. Radiográficamente se observa un engrosamiento y -

redondeamiento de las ratees, perdiendo su aspecto t!pico "afila­
do" o "espigado". 

Generalmente en esta anomalía no se logra diferenci.ar la dentina_ 
radicular del cemento primario o secundario, de manera que el --­
diagn6stico se establece por la forma o el contorno de la ra!z y_ 
no por dif erenciaci6n de radio opacidades entre ias estructuras -
dentales. 

Para. esta anomal!a no hay ningún tratamiento, puesto que es inno­

cua por s! misma. 

1 .... 
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VIII. TRASTORNO EN CRANEO CON ALTERACIONES DENTARIAS 

A) DISOSTOSIS CLEIDO CRANEAL 

También se le conoce con el nombre de S!ndrome de Sainton, que -­
fue el primero que la describi6 en 1897. 

Sa considera de carácter autos6mico dominante, present4ndose tan­
to en el hombre como en la mujer. 

Generalmente estos pacientes presentan caracter!sticas ·t!picas c~ 
mo cr4neo .braquicefálico, nariz con base ancha y puente aplanado, 
cuello alargado y hombros estrechos y ca!dos. También se: encuen­
tran defc.rmidades en la caja tor&cica, pelvis estrecha y deforma­
da, con falta de osificaci6n de la stnfisis y articulaci6n sacro­
iliaca. 

DE!ntro de las manifestaciones bucales, los pacientes presentan un 
paladar alto y estrecho, y en ocasiones con fisura que puede abar 
car tanto paladar duro como blando. Presentan un hiperdesarrollo 
de la premaxila, falta' de uni6n de la stnfisis mentoniana, el cr~ 
cimiento de la mand!bula es casi siempre normal o si no presenta_ 
.un ligero prognatismo. Existe una pseudoanodoncia debido al re-­
tardo o falta de erupci6n dental tanto temporal como permanente, 
Hay presencia de dientes supernumerarios, y los dientes general-­
mente se encuentran dilacerados. 

B) DISOSTOSIS CRANEO FACIAL 

También se le conoce como Stndrome de Crouzon. 

Dentro de las caracter!sti9as principales de este stndrome es una 
hipoplasia de loé maxilares, 6rbitas poco profundas, proptosis -­
ocular, hipertelorismo, alteraciones del nervio 6ptico, la nariz 
vista de perfil tiene aspecto de pico de loro con desviaci6n del_ 
septum y generalmente atresia del c'anal auditivo externo. 
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Dentro de las manifestaciones bucales, el labio superior es cor-­
to, el labio inferior caído, el paladar estrecho y el arco denta­
rio es forma de V. Hay apiñamiento de dientes superiores debido_ 
a la fcrma del arco. La implantaci6n de los dientes puede' ser. -­
irregular con amplios espacios interdentarios, los dientes son en 
forma c6nica, o anchos, y en algunas ocasiones hay anodoncia. 

C) DISOSTOSIS MAXILOFACIAL 

Tambil1in se. le conoce con el nombre de Síndrome de Treacher Collins 

Este síndrome es de herencia autos6mica dominante, afectando' a t~ 
das las estructuras del primer arco, surco y bolsas branquiales. 

Los pacientes con este s1ndrome presentan rebordes supraor1:1ita--­
rios escasamente desarrollados y colobomba en el tercio medio ex­
terno del párpado inferior. Se observa hipoplasia o agenesia de 
los huesos malares, falta de fusi6n de los arcos cigomáticos, se­
nos paranasales pequeños o aplásicos, desaparici6n del ángulo 
frontonasal, elevaci6n. del puente de la nariz. 

Dentro de las manifestaciones bucales los pacientes presentan bo­
ca grande en forma de pez que puede ser uni o bilateral, paladar_ 
ojival, en ocasiones fisura palatina, los dientes son hipoplási-­
cos y su implantaci6n espaciada. La mandíbula es. hipopl.!lsica, -­
con un ángulo mandibular más obtuso de lo normal, las ramas asee~ 
dentes están acortadas y el cóndilo y ap6fisis coronoides aplana­
das y en ocasiones aplásticos. 

D) SINDROME DE APERT 

Dentro de este s~ndrome los pacientes.presentan una cara con fren 
te alta, .observándose durante la infancia un surco horizontal por 
encima de los rebordes supraorbitar~os; hay obliteraci6n de las -
suturas craneales; exoftalmos; proptosis, hiperteroljsmo ocular;_ 
nariz pequeña en forma de pico de loro. 
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Dentro de las manifestaciones bucales se observa un paladar alto_ 
y estrecho; úvula bífida en algunas ocasiones el paladar blando -
está fisurado; en ocasiones existe mordida cruzada anterior, mor­
dida cruzada posterior uni o bilateral; apiñamiento; erupci6n tar 
d!a y en ocasiones existen dientes supernumerarios. 

E) SINDROME DE PIERRE ROBIN 

Dentro de las manifestaciones facilaes el paciente presenta una -
facie caracter1st~c~ de la base de la nariz la .cual generalmente_ 
es aplanada; presen~a alteraciones oculares. 

\ 

Dentro de las manifestacione:s bucales se observa una tjlosoptosis_ 
debido a escaso apoyo muscular con obstrucci.On de la epiglotis lo 
que ocasiona cianosis. La hendidura palatina se forma en fc.rma -
de U. 

F) SINDROME DE GOLDENHAR 

Sus caracter!sticas son microtia, macrostom1a y falta de forma-~­
ci6n de la rama y c6ndilo de la mand!bula. ~demás de la dermoi-­
des epibulbares y hemivértebras. 

Es notoria la facie debido a la asimetr!a. Los huesos maxHar, -
temporal y malar del lado afectado, están reducidos da tamaño, un 
ojo puede ocupar un nivel más bajo que el contrario, se observa -
abombamiento frontal. 

Existe hi.poplasis de los músculos faciales y masticadores del la­
do afectado, distorsi6n he.sta aplasia del pabell6n auricular. 

En la cavidad bucal se observa hipoplasia del lado afectado, cre­
cimiento de la porci6n anterior del maxilar, agenesia de la g14n• 
dula parOtida y desviaci6n de la línea oclusal, mordida abie~ta y 

laterognasia. 
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CONCLUSIONES 

Los dientes son uno de los elementos primordiales para el buen -­
funcionamiento del sistema estomatogn~tico. 

Los factores etiol6gicos son los causantes de anomal!as, debido a 
ésto es necesario poder establecer un diagn6stico coMrecto. 

Estos factores etiol6gicos pueden ser debidos a factores genéti-­
cos, ambientales, raciales o debido a enfermedades sistématicas. 

La gravedad y amplitud de la alteraci6n van directamente relacio­
nadas con el tratamiento a elegir. 

Se encuentran m4s anomal!as en la dentici6n permanente que en la 
dentici6n primaria. 

De gran importancia resulta el tratamiento a tiempo de anomal!as_ 
en forma y ntlmero, ya que se puden prevenir malposiciones. 

De suma importancia es el factor "tiempo~', ya que puede evitar 
problemas mayores.· 

La herencia juega un papel muy importante en las malformaciones -
dentarias. 

Ciertos agentes locales o generales pueden interferir en la forrn! 
cidn normal de la matriz, dando origen a defectos en el esmalte -
llamado hipoplasia adamantina. 

Los factores que son capaces en interferir en la calcificacidn y_ 

maduraci6n del esmalte provocan hipopalcificaci~n adamantina. 

La s!filis es una causa de malformaciones dentarias. 

Las deficiencias vitáminicas y nutricionales son causas concomi-­
tantes de algunas malformaciones dentarias. 
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Los rayos X, se deben manejar con cuidado, ya que pueden causar -
malformaciones. 

La erupci6n ect6pica es una manifestaci6n secundaria de un tras-­
torno primario. 

Cualquier diente puede padecer erupci6n ect6pica, pero algunos -­
son más propensos debido a factores como: la influencia ambiental, 
la evoluci6n filogen~tida, malos h&,itos, etc. 

Cualquier diente rf tenido es capaz de producir alteraciones como_ 
resorci6n dental, ~loblastomas, etc. 

Ciertas anomal!as como la abrasi6n pueden causar defectos estruc­
turales en el diente, y si no son corregidos a tiempo pueden oca­
sionar problemas articulares, de oclusi6n, etc. 

Algunos padecimientos pátol6gicos pueden pasar inadvertidos dura~ 
te muc~o tiempo, como es el caso de la hipercementosis. 

El cuidado de la dentici6n temporal, en la mayor!a de los casos -
se verá beneficiada por üna dentici6n permanente saludable. 

El examen radiográfico es de vital importancia para realizar un -
diagn6stico certero. 

Ciertas malformaciones cong~nitas encontradas en la cavidad oral, 
no s6lo deben ser atendidas por el cirujano dentista, sino por un 
grupo de especialistas. 
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VOCABULARIO 

Acondropasia.- Distrofia 6sea que se caracteriza por presentar 
miembros cortos. 

Albinismo.- Estado normal constituido desde el nacimiento y que -
resulta de la ausencia completa o parcial de pigmento 

Aplasia.- Variedad de atrofia debido a la detenci6n del desarro-­
llo de un tejido o de un 6rgano durante la vida intrau­
terina. 

Braquicefálico.- Cráneo corto en su parte posterior. 
Congénito.- De nacimiento. 
Cretinismo.- Suspensi6n .del desarrollo del organismo. 
Displasia.- Trastorno del desarrollo de uno o varios 6rganos que_ 

produce deformaciones. 
Étiplog!a.- Estudio de las causas de las cosas. 
Gen.- Sustrato cromos6mico del factor hereditario. 
Hipertrofia.- Aumento exagerado del volumen y del peso de un 6rg! 

no o de una parte del mismo sin modificaci6n de su 
estructura. 

Hipoplasia.- Desarro~lo incompleto o defectuoso. 
Hipoplástica.- Textura de un 6rgano que se encuentra disminuido. 
Hipotiroidismo.- Disminuci6n de la funci6n de la glándula tiroi--

des. 
Mixedema.- Estado distr6fico causado por la insuficiencia de la -

secreci6n de la gl6ndula tiroides. 
Macrostom!a.- Prolongaci6n del orificio bucal a la altura de las 

mejillas; dando amplitud exagerada a la boca. 
Polidactilia.- Malformaci6n congénita constituida por la existen-

cia numérica superior de· dedo's a la normal. 

Queratitis.- Inflamaci6n de la c6rnea. 
S!ndrome.- Asociaci6n de varios s!ntomas. 
Xerostom!a.- S~pre~i6n de la secrec~6n salival. 
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