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I N T R o D u e c I ó N 

ALTERACIONES DE~TALES. DEBE TESERSE GRAN CUIDADO 

PARA DISTINGUIR, LOS DISTINTOS TIPOS DE ALTERACIONES -

DENTALES SE ESTABLECEN EN ETAPA FETAL, ESTÁN PRESESTES

EN EL NACIMIENTO Y PERSISTEN DURANTE TODA LA VIDA, 0--

TRAS PUEDEN NO MANIFESTARSE POR AÑOS. 

EL RECONOCIMIENTO DE ALGUNAS ANOMALiAS SIGUEN PA-

TRONES TRADICIONALES DE HERENCIA, QUE HA SIDO DE GRAN -

AYUDA PARA EL CIENTiFICO EN LA EXPLICACION DE MUCHOS -

ESTADOS PATOLÓGICOS POCO COMUNES QUE AFECTAN AL ORGANii 

MO. 

NO OBSTANTR, ES NECESARIO TENER CONOCIMIENTOS FUN

DAMENTALES PARA DISTINGUIR ENTRE UN ESTADO HEREDITARIO

y UN ESTADO CONGÉNITO. 

UNA MANIFESTACIÓN CONGÉNITA ESTÁ PRESENTE EN EL -

MOMENTO O ANTES DEL NACIMIENTO. PERO NO NECESARIAMENTE

HEREDADA, ES DECIR, TRANSMITIDA POR LOS GENES. MIEN-

TRAS QUE LOS ESTADOS HEREDITARIOS SE MANIFIESTAN EN EL-
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HOHENTO DEL NACIMIENTO O PUEDEN NO PRESENTARSE HASTA -

MUCHOS AÑOS DESPUÉS. 

NO DEBEMOS OLVIDAR QUE TAMBIÉN POR ALTERACIONES -

SISTEMÁTICAS DURANTE EL EMBARAZO SE PUEDEN PRODUCIR -

ANOMALÍAS DENTALES. 

ADEMÁS, OTROS FACTORES QUE INTERVIENEN EN LAS AL

TERACIONES DENTALES, SON LOS MEDICAMENTOS SUBSTAX--

CIAS QUÍMICAS, QUE AL SER ADMINISTRADAS A PORCEXTAJES

MAYORES Y AÚN A DOSIS SERALADAS, SI ADEMÁS EXISTE PER

SONA SUSCEPTIBLE, PREDISPONE O DESENCADENA ALTERACIO-

NES A NIVEL BUCO-DENTAL. 

ILUSTRANDO MEJOR EL CONCEPTO, DIRÉ: QUE LAS ANO

MALÍAS DENTALES SE PUEDEN EXPRESAR EN JÉRMINO DE "PO-

TENCIALMENTE PAT6GENAS", LO QUE INDICA QUE REALMENTE -

NO SON ENFERMEDADES. 

NO OLVIDANDO LA IMPORTANCIA QUE ES EN EL SER HUM! 

NO LAS RELACIONES HUMANAS Y EL ASPECTO DE LA PERSONA-

ES FUNDAMENTAL, ES INDUDABLE QUE UN DEFECTO LLEGUE A--
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OCACIONAR CAMBIOS EN LA CONDUCTA Y LA PERSONALIDAD. 

POR ESO MI INQUIETUD SOBRE EL TAMA, QUE CONSIDERO 

BÁSICO, EN MI CALIDAD DE PASANTE SOMETO A CONSIDERA--

C!ÓN DE MIS SINODALES ESTE TEMA COMO TESIS PARA RECI-

BIRME DE CIRUJANO DENTISTA, ACEPTANDO DE ANTEMANO SU -

BENEVOLENCIA EN SUS JUICIOS DADO LO ARDUO DEL TEMA POR 

SU ABUNDANCIA, 
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CAPÍTULO 

DESARROLLO SATURAL DEL DIENTE 

PARA COMPRENDER MEJOR UNA ALTERACIÓN DELTAL, SE -

DESCRIBE A CONTINUACIÓN UN EXTRACTO EN EL DESARROLLO -

NATURAL QUE SUFRE UNA PIEZA DENTARIA, PARA ASÍ LLEGAR

A SU FORMACIÓN COMPLETA. 

EN EL EMBRIÓN HUMANO DE SEIS SEMANAS, LLEGA A ME

DIR 7 mm. A PESAR DEL TAMAÑO EN LA CAVIDAD BUCAL PRIMl 

TIVA APARECEN EN LA ENCÍA GRUPOS DE CÉLULAS EPITELIA-

LES QUE DARÁN ORIGEN A LOS FOLÍCULOS DENTARIOS AL IRSE 

DIFERENCIANDO CADA UNO DE ELLOS. 

ESTA CONCENTRACIÓN DE CÉLULAS SE INVAGINAN DESTRO 

DEL MESODERNO ADYACENTE, AL IRSE INTRODUCIENDO SE PRO

DUCE UNA MUTACIÓN DE FUNCIONES QUE AL PROLIFERAR Y CON 

ALGUNOS CAMBIOS, FORMARÁN EL EMBRIÓN DEL DIENTE. 

AL INICIO ES UNA ESPECIE DE CORDÓN O LISTÓN DE --
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TEJIDO EPITELIAL INVAGINADO POR EL ~ESODERMO, AL IR

CRECIESDO ESTA LÁMIXA VA SECCIOXÁSDOSE DE ACUERDO AL -

NÓMERO DE DIENTES QUE COMPONEN UNA ARCADA QUE VIESES 

SIENDO LAS "GEMAS" O "FOLÍCCLOS DEXTARIOS". 

LA VSIDAD EN FORMA DE BOTÓS, QCE SERÁ UIO DE LOS

FOLICULOS, AUMENTA DE TAMA~O EN FORMA DE PERA POSTE--

RIORMEXTE PIERDE EL PEDÍCULO QUE LOS COSECTA AL EXTE-

RIOR POR DONDE PENETRÓ, SIGUE DESARROLLÁNDOSE Y TOMA-

LA FORMA DE COPA O EMBUDO, QUE ES LLAMADO "VASO DE FLQ 

RENCIA". 

ESTA FORMACIÓN INVAGINA CIERTA PORCIÓN DE TEJIDO

MESODiRMICO QUE POSTERIORMENTE SERÁ LA DENTINA Y PULPA 

PROPIAMENTE. 

EL EMBRIÓN DEL DIENTE, O MÁS BIEN EL ÓRGANO DEL -

ESMALTE QUE PROSPERA EN FORMA DE EMBUDO, ESTA CONSTI-

TUÍDO POR DOS CAPAS EPITELIALES, U~ EPITELIO EXTERXO -

QUE ACTÓA COMO CAPA PROTECTORA Y OTRO EL EPITELIO IN--

TERNO O GENiTICO DE LOS AMELOBLASTOS. EN EL INTERSTl 

ero DE LOS DOS EPITELIOS SE FORMA UNA ESPECIE DE GELA

TINA O "RATÍCULO ESTRELLADO", RICO EN ELEMENTOS NUTRI-
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CIOS Y MÁS PROFUNDAMENTE SE ENCUENTRA EL "ESTRATO IN-

TERMEDIO", QrE ESTIHCLA EL EPITELIO ISTERSO, CUYAS ct
LULAS PAV!MESTOSAS FORMARÁN LOS BASTONCITOS O PRIMI--

SAS DE LA MATRIZ DEL ESMALTE. 

ASTES DE OCURRIR LA MISERALIZACIÓN DE LA PIEZA -

DENTARIA, srRGES CAMBIOS EN EL TEJIDO QUE FUt INVAGl-

NADO Y QCE TOMA LA FORMA DE "VASO DE FLORENCIA", QUE -

AL TRANSFORMAR LA FUNCIÓN CELULAR PRODUCIRÁN DENTINA. 

ESTAS ctLrLAS (ODONTOBLASTOS), DE FORMA PRISMÁTICA PA

VIMENTA LA CARA INTERNA DEL ÓRGANO DEL ESMALTE Y PERTJi 

NECEN AL TEJIDO MESODtRMISO, PRODUCEN UNA SUSTANCIA 

COLÁGENA CALCIFICABLE QUE SE CONY.IERTE EN DENTINA. 

ESTO SUCEDE CUANDO EMPIEZA MINERALIZARSE LA DENTINA 

POR DEBAJO DEL ÓRGANO DEL ESMALTE, QUE DA LUGAR A QUE

LOS AMELOBLASTOS SE ACTIVEN Y SE DE INICIO A LA FORMA

CION DE LA MATRIZ ORGANTCA DEL ESMALTE, LA CUAL SE IRÁ 

ENGROSANDO, EL EPITELIO INTERNO SE REDUCE O SE RETI-

RA, EN SU LUGAR QUEDA UN NUEVO TEJIDO O "ESMALTE EN -

FORMACIÓN" (ECTODERMO), QUE VA AVANZANDO DESDE LA 

UNIÓN DENTINA-ESMALTE HACIA EL EXTERIOR, OCUPANDO EL -

LUGAR DEL ÓRGANO EMBRIONARIO HASTA DESAPARECERLO Y FO]. 
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MAR ASÍ TOTALMENTE LA CORONA. CUANDO EL PROCESO DE -

FORMACIÓN DE LA ~ATRIZ ORGANICA HA TERMINADO, PRIICI-

PIA SU CALCIFICACIÓN COMENZANDO POR LA CÚSPIDE Y SI--

GGIEIDO LA PARTE CERrICAL DE LA CORONA. 

EL RETÍCULO ESTRELLADO QUE ESTÁ DE!TRO DEL SACO Y 

QUE CONFORMA AL ÓRGANO DEL ESMALTE, VA PERDIENDO AGUA

REALIZÁNDOSE LA PRECIPITACIÓN DE SALES CÁLCICAS, SOBR! 

VIVIENDO LA DESECACIÓN EN QUE LOS CALCOSFERITOS SE ES

TABILIZAN CRISTALIZAN ENDURECIENDO O MADURANDO DE --

ESTE MODO EL ESMALTE. 

EN EL TERCERO Y CUARTO MES DE LA VIDA INTRAUTERI

NA, SE INICIA LA PRECIPITACIÓN O CRISTALIZACIÓN DE LAS 

SALES DE CALCIO, QUE SE ENCUENTRAN DISUELTAS A MUY AL

TA CONCENTRACIÓN EN EL MEDIO GELATINOIDE DE LA DENTINA 

ÚNICAMENTE Y QUE SE LE HA DENOMINADO "MATRIZ ÓRGANT~A" 

DE LA DENTINA Y DEL ESMALTE, ESTO SUCEDE EN LOS DJEN-

TES INFANTILES COMO EN LOS DIENTES DEL ADULTO POSTE--

RIORMENTE. 

TERMINADA LA MINERALIZACIÓN DEL ESMALTE, LA CORO

NA DEL DIENTE SE ENCUENTRA CUBIERTA POR RESTOS DE SU -
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EPITELIO, SIENDO LA CUTÍCULA DEL ESMALTE O MEMBRANA DE 

NASmlITll, FOR~ADA POR LA REDUCCIÓN DEL ÓRGANO EMBRIOSl 

RIO DEL ESMALTE. 

EN LA CIMA DE LAS CÚSPIDES DE LA CORONA O LÓBULOS 

DE CRECIMIESTO, SE EFECTUARÁ LA MINERALIZACIÓN DEL ES

MALTE, LA CALCIFICACIÓN SE HACE INDIVIDUAL Y AL HISMO

TIEMPO ES CADA LÓBULO, AL IR AVANZANDO EL PROCESO DE -

MINERALIZACIÓN, LLEGA EL MOMENTO EN QUE SE UNEN ESTOS

LÓBULOS FORMÁNDOSE ASi LA CORONA PROPIAMENTE, UNA VEZ

TERMINADA EL PROCESO DE MINERALIZACIÓN SEGUIRÁ PARA -

LLEGAR A FORMAR LA RAiZ. 

EN EL PROCESO DE FORMACIÓN DE LA MATRIZ ORGÁNICA

DEL ESMALTE Y EN EL MOMENTO DE LA MINERALIZACIÓN PUEDE 

OCURRIR UN PERIODO DE DESCANSO EN EL METABOLISMO GESE

RAL, POR TAL MOTIVO EN LA SUPERFICIE DE LA CORONA, QCl 

DA SE~ALADA ALGUNA ZONA HIPOCALCIFICADA QUE ES MARCADA 

POR UNA PEQUE~A SOLUCIÓN DE CONTINUIDAD O SIMPLEMENTE-

UNA MANCHA DEL ESMALTE. ESTO ES EN LOS DIENTES DE 

AMBOS LADOS DEL ARCO, POR OCURRIR LA MINERALIZACIÓN EN 

LA MISMA ÉPOCA EVOLUTIVA, LO CUAL EXPLICA LA EXISTEN--
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CIA DE PUNTOS PRECARIOSOS BILATERALES Y EN IGUAL POSI

CIÓN ANATÓMICA. 

J. TEJIDOS DEL DIENTE. 

SON CUATRO TIPOS DE TEJIDOS POR LO QUE ESTÁS FOR

MADOS LOS DIENTES; POR ORDEN DECRECIENTE DE DUREZA SE

ENCUENTRAN: ESMALTE, DENTINA Y CEMENTO (SIENDO MÁS DQ 

ROS QUE EL TEJIDO ÓSEO), EL CUARTO TEJIDO ES LLAMADO -

PULPA: TEJIDO BLANDO CUYA SITUACIÓN ESTÁ DENTRO DEL -

DIENTE EN LA PORCIÓN CENTRAL Y EN UNA CAVIDAD LLAMADA

CÁMARA PULPAR. SU FUNCIÓN ES DAR LA VITALIDAD A LA -

PIEZA DENTARIA, YA QUE PROVEE EL APORTE VASCULONERVIO

SO. 

A) ESMALTE: 

DE LOS CUATRO TEJIDOS QUE COMPONEN EL DIE~TE, ES

EL ESMALTE EL ÚNICO FORMADO POR ENTERO ANTES DE LA 

ERUPCIÓN. SUS CÉLULAS FORMATIVAS, (LOS AMELOBLASTOS) 

DEGENERAN EN CUANTO SE FORMA ÉSTE. POR LO QUE NO PO

SEE LA PROPIEDAD DE REPARACIÓN AL SUFRIR ALGÚN DARO, -

SU MORFOLOGÍA NO SE ALTERA POR ALGÚN PROCESO FISIOLÓGl 



-14-

CO DESPUÉS DE LA ERUPCIÓN, PERO SI EXPERIMENTA MULTI-

TUD DE HCDANZAS A CACSA DE LA PRESIÓS MASTICATORIA, DE 

LA ACCIÓN QUÍMICA DE LOS FUÍDOS Y D.E LA ACCIÓN BACTE-

RIANA. 

EL ASPECTO DEL ESMALTE ES VÍTREO, SUPERFICIE BRI

LLANTE Y TRANSL6CIDA, SU COLOR DEPENDE DE LA DENTINA -

QUE LO SOPORTA, POR LO QUE SU APARIENCIA VARIA ES TO-

NOS QUE VAN DEL BLANCO AMARRILLENTO CLARO, HASTA EL -

AMARILLO GRISÁCEO Y EL AMARILLO PARDUSCO. ESTA VARI1 

DAD EN GRAN PARTE SE DEBE AL REFLEJO DE LA DENTINA Y -

EN PARTE POR UNAS PEQUEÑÍSIMAS CANTIDADES DE SUSTAS--

CIAS MINERALES COMO SON: EL COBRE, ZINC, HIERRO, ---· 

ETC., QUE EXISTEN EN EL ESMALTE. ES IMPORTANTE )\EN-

CIONAR UN ELEMENTO ADICIONAL, EL FLUJO, QUE AFECTA LA

COLORACIÓN DEL ESMALTE EN CANTIDADES MAYORES, ASÍ COMO 

SE CREE QUE ES UN FACTOR DE RESISTENCIA A LA CARIES, -

EN PROPORCIONES ÓPTIMAS. 

EL ESPESOR DEL ESMALTE VARÍA SEGÚN EL SITIO EK -

QUE SE ENCUENTRE, ES MÍNIMO EN LA REGIÓN CERVICAL, Y -

LLEGA A 2 Y 2.5 mm. EN LA CIMA DE LAS CÚSPIDES DE LA -
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PIEZA DENTARIA. 

LA CALCIFICACIÓN O HADURACIÓS DE LA MATRIZ DEL ES 

MALTE COSSISTE EN UNA IMPREGNAC!ÓX DE LAS SALES )l!HR.<\_ 

LES RESTANTES DESPUÉS DE QUE SE COMPLETA LA FORMACIÓN-

UE LA MATRIZ DE ESMALTE. ESTE PROCESO DE CALCIFICA--

CIÓN ELIMINA EL AGUA QUE CONTIENE DE MANERA ANALOGA A

LA PETRIFICACIÓN DE LA MADERA, PERO SO DESTRUYE NINGÚN 

ELEMENTO NI AGREGA NADA A LA ESTRUCTURA DEL ESMALTE, -

POR LO QUE LOS DEFECTOS QUE EXISTAS DURANTE LA FORMA-

CJÓN DE LA MATRIZ (HIPOPLASIA Y FISURAS), SE CONSERVA

RAN DESPUÉS DE LA CALCIFICACIÓN. 

LA ESTRUCTURA DEL ESMALTE CONSISTE EN PRIMISAS 0-

VARILLAS HEXAGONALES, Y ALGUNAS PENTAGONALES, NORMAL-

MENTE SE AGRUPAN EN HACES LLAMADOS FASCÍCULOS, SE EX-

TIENDEN DESDE LA UNIÓN DE LA DENTINA Y ESMALTE EN lN--

GULO RECTO CON LA SUPERFICIE PERIFÉRICA. POR LO GEN!; 

RAL LLEVAN CURSO SINUOSO Y NO RECTO; POR LO QUE EN LAS 

REGIÓNES CERCANAS A LAS iREAS MASTICATORIAS PUEDEN ES

TAR ENTRETEJIDOS, LLAMlNDOSELE ESMALTE NUDOSO O ESCLE

ROSO, POR SER MlS DURO Y RESISTENTE AL DESGASTE. EL

ESMALTE MALACOSO, (ESMALTE DE DUREZA MÍNIMA) ES EL QUE 
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CONTIENE FASCÍCULOS DE PRISMA PARALELOS Y SI NO ESTA -

SOSTENIDO POR DESTINA ES FÁCILMENTE ROMPIBLE. 

LAS VARILLAS DE ESMALTE ESTÁN CRUZADAS TRANSVER-

SALMENTE POR LÍKEAS O ESTRÍAS DE RETZWIS, SON CONC~N-

TRICAS Y AL OBSERVARSE EK CORTES TRANSVERSALES DE UNA

CORONA TIENE FORMA DE ANILLO, COMO LAS TELAS DE UNA -

CEBOLLA. 

CADA VARILLA O PRISMA ESTA RODEADO POR UNA CUBIE! 

TA, Y LOS PRISMAS SE MANTIENEN UNIDOS GRACIAS A UNA -

SUSTANCIA INTERPRISMÁTICA. 

OTRAS ESTRUCTURAS ORGÁNICAS EN LA MATRIZ DE ESMAh 

TE SON ·LOS PESACHOS DE BOEDEKER; ÉSTOS SE EXTIENDEN A

CORTA DISTANCIA DEL ESMALTE Y SON VISIBLES EK LA UNI6N 

DENTINA Y ESMALTE, SON BASTANTES COMUNES Y SE CREE QUE 

SON VARILLAS HIPOCALC!FlCADAS DE ESMALTE. SON EXTEN-

SIONES DE LAS PROLONGACIONES ODONTOBLÁSTICAS A VARIAS-

PROFUNDIDADES DEL ESMALTE. OTRAS ESTRUCTURAS SON LAS 

LAMINILLAS, CONDUCTOS ÓRGANICOS DEL ESMALTE, ALGUNAS -

VECES SE EXTIENDEN EN LÍNEA RECTA ·y CRUZAN LA UNI6N DE 

LA DENTINA Y EL ESMALTE PARA ENTRAR EN LA DENTINA; ---



-17-

OTRAS SE EXTIENDEN IRREGULARMENTE EN DIRECCIÓN LATE--

RAL. GOTTLIEB LAS CONSIDERA "ViAS DE INVESTIGACIÓN"

PARA QUE PENETREN LAS BACTERIAS, SIENDO FACTOR IHPOR-

TANTE EN LA ETIOLOGÍA DE LA CARIES. 

UNA ALTERACIÓN METABÓLICA, EN EL PERÍODO CRONOLÓ

GICO DE LA CALCIFICACIÓN INHIBIRÁ EL PROCESO DE LA Mii 

HA Y EL ESMALTE SE CONSERVARÁ EN ESTADO DE MATRIZ. 

EXPUESTO A LAS SECRECIONES DE LA BOCA Y FUNCIÓN MASTI-

CATORIA, EL ESMALTE SE VUELVE PARDO, SE DESPRENDE EN -

CAPAS DE INCREMENTO Y SE DESGASTA CON RÁPIDEZ. 

EN CONCLUSIÓN, ES EL ESMALTE EL TEJIDO MÁS DURO -

DEL ORGANISMO, QUEBRADIZO SI NO ESTÁ SOSTENIDO POR DEli 

TINA. FORMADO POR PRISMAS UNIDOS ENTRE SÍ POR UNA --

SUSTANCIA INTERPRISMÁTICA, SU MINERALIZACIÓN DESDE EL

PRINCIPIO ES COMPLETA Y DEFINITIVA, LA MATRIZ ORGÁNICA 

SE CALCIFICA ANTES QUE SE REALICE LA ERUPCIÓN, POR LO

QUE SU FORMACIÓN SE REALIZÓ EN ESTADO EMBRIONARIO, 

NO ES POSIBLE SU RECONSTRUCCIÓN UNA VEZ TERMINADA SU -

MINERALIZACIÓN. LA FORMA EXTERIOR DEL ESMALTE ES LA

DE LA CORONA Y ESTA PERFECTAMENTE ADAPTADA A LA CARAC

TERÍSTICA DE TRABAJO QUE LE TOCA DESEMPEÑAR. 
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B) DENTINA: 

LA DENTINA, PRINCIPAL TEJIDO FORMADOR DEL DIENTE, 

NORHALHENTE NO ESTÁ EN CONTACTO CON EL EXTERIOR, A DI

FERENCIA DEL ESMALTE, iST~ CONTINÓA EN FORHACI6~ HIEN-

TRAS LA PULPA SE CONSERVE VIVA. INTENSAMENTE CALCIFl 

CADA, HÁS DURA QUE EL HUESO Y DE UNA SENSIBILIDAD EX-

QUISITA A CUÁLQUIER ESTÍMULO. 

LA DENTINA ESTÁ FORMADA POR UNA SERIE DE TUBITOS

MICROSCÓPICOS UNIDOS POR UNA SUSTANCIA PARECIDA AL CE

MENTO, SE LES DENOMINA CONDUCTILLOS O TÓBULOS DENTINA

RIOS DONDE SE ALOJAN LAS "FIBRILLAS DE TOMES". 

LAS FIBRILLAS ODONTOBLÁSTICAS O DE TOMES SON PRO

LONGACIONES DEL CITOPLASMA DE LOS ODONTOBLASTOS O DEN

TINOBLASTOS, QUE SON CÉLULAS PRODUCTORAS DE UNA SUSTA~ 

CIA DE NATURALEZA COLÁGENA, QUE AL CALCIFI~ARSE DARÁN

LA FORMACI6N DE LA DENTINA. 

LA CONSTITUCIÓN DE LA DENTINA SE REALIZA COMO UNA 

MASA CALCIFICADA QUE EN SU INTERIOR QUEDAN INFINIDAD -

DE TÚBULOS QUE CONTIENEN LAS FIBRAS DE TOMES. ESTAS-
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SON LAS RESPONSABLES DE LA CONDUCCIÓN DE LA SENSIBILI

DAD Y NUTRICIÓN DEL TEJIDO DENTISARIO. 

EN LA MASA DENTINAR!A, TANTO DE LA CORONA COMO DE 

LA RAÍZ, SE ENCUENTRAN ZONAS QUE SO SE CALCIFICAN O E~ 

TAN HIPOCALCIF!CADAS, SE OBSERVAN CNA ESPECIE DE OQUE

DADES QUE SE COMUNICAN A LA CÁMARA PU°LPAR POR LOS CON

DUCTILLOS DENT!NARIOS Y SE LES CONOCE COMO: LAGUNAS -

DL~TINARIAS, SIENDO UN PELIGRO EN CASO DE INFECCJÓN -

CARIOSA, POR FACILITAR LA ENTRADA DE MICROBIOS. ES-

TAS LAGUNAS DENTINARIAS SE DEBEN AL MECANISMO DE CAL-

CIFICACIÓN, PUÉS LOS CALCOSFÉRITOS SON ESFEROIDES Y AL 

UoPO~!TAR DEJAN HUECOS ENTRE UNO Y OTRO, PERO LLENOS -

DE TEJIDO NO MINERALIZADO. 

RN LA RAÍZ EXISTEN ESTOS ESPACIOS INTERGLOBULARES 

IGUALES O SEMEJANTES A LA DENTINA, RECIBIENDO EL NOM-

BRE DE "CAPA GRANULAR DE TOMES". SE TIENE OTRA OPI-

NIÓN DE ESTOS ESPACIOS O HUECOS QUE PUEDEN SERVIR PARA 

DAR FLEXIBILIDAD A LA DENTINA O COMO RESERVA DE TEJIDO 

RECALCIFICABLE EN CASO DE INFECCIÓN O LESIÓN. 
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LA MASA CALCIFICADA DE LA DENTINA CONTIENE UN 70% 

DE SALES MINERALES (APATITA). 

LA DENTINA RESPONDE A LOS ESTÍMULOS EXTERNOS NO -

SOLO CON EL DOLOR, SISO QUE ÉSTO LE SIRVE PARA PRODU-

CIR ALGUNAS TRANSFORMACIONES ~EPOSITANDO MÁS CALCIO EN 

EL TEJIDO CONSTITUÍDO O FORMANDO UNO NUEVO A EXPENSAS

DE LA CAVIDAD PULPAR. 

SE PUEDE ALMACENAR E~ EL TEJIDO DENTINARIO EL CA1 

CIO NECESARIO CON DIFERENTE INTENSIDAD, ESTO ES, POR -

RAZONES LOCALES, COMO PUEDEN SER: PRESIONES, GOLPES,

TRAUMATISMOS CAUSADOS NORMALMENTE POR LA MASTICACIÓN -

QUE PRODUCEN DESGASTE Y FRICCIÓN, TAMBIÉN SE ENCUE~--

TRAN LOS CAMBIOS DE TEMPERATURA O ACIDEZ DEL MEDIO 

BUCAL. EL TEJIDO DENTINARIO EN RESPUESTA A ESTAS 

AFECCIONES PRODUCE LA FORMACIÓN D' NUEVO TEJIDO MINE-

RALIZADO, SEMEJANTE AL NORMAL, PERO NO DEJA DE SER DI

FERENTE EN CUANTO A SU ASPECTO, HISTOLOGÍA Y ESTRUCTU

RA FUNCIONAL. 

DE ACUERDO AL ORDEN CRONOLÓGICO DE SU FORMACIÓN -
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POR CAUSAS LOCALES (GOLPES, FRICCIÓ~, ETC,), Y DE AGUE~ 

DO A LA EDAD DE LA PERSONA, ESTADO DE SALUD O PADECI--

HIENTOS, ASÍ COMO LA REACCIÓN DEFENSIVA DE LA PULPA, SE 

ENCUENTRAN DOS FORMAS DE LA DENTINA VIVA, A SABER: DEB 

TINA PRIMARIA Y LA DENTINA SECUNDARIA. 

LA DENTINA PRIMARIA, SE ENCUENTRA EN DOS ESTADOS:

EL NATURAL O DENTINA JÓVEN Y EL ESCLERÓTICO O DENTINA -

RECALCIFICADA. 

LA LLAMADA DENTINA PRIMARIA ES LA QUE SE FORMA --

HASTA QUE LA RAÍZ ESTÁ COMPLETAMENTE FORMADA, ESTO SUCi 

DE EN DIENTES DE LA SEGUNDA DENTICIÓN. VEREMOS QUE EN 

LA DENTINA QUE SE ENCUENTRA EN EL ESTADO DE DENTINA RE

GULAR O NATURAL, VIENE SIENDO UNA MASA QUE GUARDA EN SU 

INTERIOR LOS CONDUCTILLOS DENTINARIOS DONDE SE ALOJAN -

LAS FIBRILLAS DE TOMES. ESTE ESTADO FÍSICO DEL TEJIDO 

DENTINARIO SE ENCUENTRA EN UN DIENTE JÓVEN EN fiPOCA DE

MOVIMIENTO DE ERUPCION, 

LA DENTINA LLAMADA, DENTINA ESCLERÓTICA, VIENE 

SIENDO LA DENTINA PRIMARIA QUE SE HA RECALCIFICADO, SE-
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ENCUENTRAN LOS CONDUCTILLOS DENTINARIOS REDUCIDOS EN -

SU LUZ, COMO ACTITUD DE DEFENSA ANTE U~A AGRESIÓN, POR 

EJEHPLO: PRESIONES, GOLPES, ETC., AL REDUCIRSE EL 

DIÁMETRO DE LOS CONDUCTILLOS, LA FIBRILLA DE TOMES ES

HÁS DELGADA, POR LO QUE ESTA DENTINA ES MENOS SENSIBLE 

Y DE MAYOR DUREZA QUE LA NORMAL. 

EN CUANTO A LA DENTINA SECUNDARIA, SE LE LLAMA -

ASI DEBIDO QUE ES PRODUCIDA DESPUÉS DE LA ERUPCIÓN -

DEL DIENTE A LA FORMACIÓN DEL ÁPICE. 

SE LE ENCUENTRA EN DOS ASPECTOS FÍSICOS, UNO RE--

GULAR O NORMAL Y OTRO IRREGULAR. LA DENTINA SECUNDA-

RIA REGULAR, SE PRODUCE CONSTANTEMENTE EN TODA LA SU-

PERFICIE DE LA CAVIDAD PULPAR, CORONARIA Y RADICULAR. 

SU ASPECTO FÍSICO SE PARECE A LA DENTINA ESCLEROSADA, 

SUS CONDUCTILLOS SON DE MENOR DIÁMETRO QUE LA DENTINA

JÓVEN Y SU FORMACIÓN NO ES DE URGENCIA, POR ESO EXPLI

CA QUE LOS INDIVIDUOS DE MAYOR EDAD (20 AÑOS EN ADELAli 

TE), TIENE ESTRECHA LA CÁMARA PULPAR Y LOS CONDUCTOS -

RADICULARES. ES TEJIDO ELABORADO POR LA PULPA SIN -

OTRO ESTÍMULO QUE EL TIEMPO, O SEA POR LA EDAD DE LA -
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PERSONA. 

LA DENTINA SECUNDARIA IRREGULAR, ES FORMADO POR -

LA CAVIDAD PULPAR, COMO RESPUESTA A UN ESTÍMULO O AFEf 

CION, SE CONSTRUYE RÁPIDA~EXTE, LAS CAPAS DE HINE----

RALIZACIÓN QUE DE ACUERDO A LA RÁPIDEZ DE SU FORMACIÓN 

Y LESIÓN QUE LA PROVOCÓ SE PRESENTARÁ DE DIFERENTE --

COLOR Y DENSIDAD. 

DENTINA NODULAR, SE FORMA DENTRO DE LA CÁMARA 

PULPAR EN FORMA DE MÚLTIPLES NÓDULOS, QUE EN OCASIO--

NES, OBLITERAN LOS CONDUCTOS RADICULARES. CUANDO SE

ENCUENTRAN MÚLTIPLES NÓDULOS INCLUÍDOS EN TEJIDO DEN-

TINARIO RECiiN CALCIFICADO SE LES DENOMINA: PULPOLI-

TOS. 

SE HA ENCONTRADO QUE ES COMÚN OBSERVAR NÓDULOS 

PULPARES, SIN QUE EXISTAN CARIES EN EL DIENTE, EN PER

SONAS EN QUE SU DIETA ES A BASE DE MARISCOS, HUEVO Y -

VITAMINA ~· ESTOS NÓDULOS PULPARES SON UN PROBLEMA -

EN EL TRATAMIENTO DE ENDODONCIA. 



-24-

CONCLUSIÓN, LA DENTINA ES ELPRINCIPAL TEJIDO FOR

MADOR DEL DIENTE, CONSTITUÍDA EN GRAN PARTE POR LA ~I

NERALIZACIÓN DE UNA SUSTANCIA FUNDAMENTAL QUE EN SU I! 

TERIOR PRESENTA INFINIDAD DE TUBITOS LLAMADOS: "COSDl:f 

TILLOS DENTINARIOS". 

SEGÚN LA INTENSIDAD DE SU CALCIFICACIÓN SE CONSI

DERAN VARIOS ESTADOS DE LA DENTINA. UNO DE ELLOS SE

FORMA ANTES DE LA ERUPCIÓN DEL DIENTE EMPEZANDO POR LA 

PORCIÓN CORONARIA Y SIN INTERRUPCIÓN HASTA TERMINAR LA 

FORMACIÓN DE LA RAÍZ. EL OTRO ES CUANDO SE ESTÍMULA

SU FORMACIÓN POR ALGÚN CUERPO O MEDIO EXTRAÑO, PARA -

DISMINUIR DICHA AGRESIÓN. 

SU CUALIDAD IMPORTANTE PARA SU TRATAMIENTO, ES EL 

REACCIONAR POSITIVAMENTE CALCIFICÁNDOSE ANTE ESTÍMULOS 

PROVOCADOS. 

C) CEMENTO: 

TEJIDO DE COLOR AMARILLENTO, CONSISTENCIA FLEXI-

BLE, CUBRE LA TOTALIDAD DE LA RAÍZ HASTA EL CUELLO A~! 

TÓMICO DEL DIENTE. 
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EN SU CONSTITUCIÓN SE ENCUENTRAN DOS CAPAS, A SA

BER: UNA EXTERNA (CtLULAR) Y OTRA INTERNA (ACÉLULAR). 

CAPA EXTERNA, (CÉLULAR); SUS CÉLULAS VIENEN SIEN

DO LOS CEMENTOBLASTOS O CEHENTOCITOS, TIENEN UNA FORMA 

TÍPICA OVOIDE CON PROLONGACIOSES FILAMENTOSAS QUE LLE-

GUEN A JUNTARSE CON LAS DE OTRAS CÉLULAS. LAS FIBRAS 

DEL LIGAMENTO PARODONTAL LLEGAN A FUJARSE EN· ESTA CAPA 

Y SE LES DENOMINA FIBRAS PERFORANTES. 

CAPA INTERNA, (ACÉLULAR); ES COMPACTA Y MUY MINE

RALIZADA, CRECE LENTAMENTE Y SE ENCUENTRA UNIDA A LA -

DENTINA. 

EL CEMENTO TIENE LA CUALIDAD DE CRECER CONTINUA-

MENTE AÚN DESPUÉS DE LA ERUPCIÓN DEL DIENTE. LA FOR

MACIÓN CONTINUA DE CEMENTO TIENE LA GRAN IMPORTANCIA -

EN CONSERVAR UN MECANISMO DE APOYO Y MANTENER LA ESTA

BILIDAD DEL DIENTE. 

DESPUÉS DE QUE SE HAN FORMADO Y CALCIFICADO LAS -

PRIMERAS CAPAS DE ESPESOR UNIFORME DE CEMENTO, SE FOR

MAN CAPAS ADICIONALES EN REGIONES LOCALIZADAS, COMO ES 
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EN LA REGIÓN APICAL Y EN LA ZONA DE BIRFUCACIÓN DE LOS 

DIENTES MULTIRRADICULARES, SE CONSIDERA QUE ESTAS FOR

MACIONES LOCALIZADAS SON PARA COMPENSAR LA PÉRDIDA DE

ESTRUCTURA EN LA ERUPCIÓN CLÍNICA ACTIVA, QUE AL DES-

GASTARSE LAS ÁREAS MASTICATORIAS LOS DIENTES TRATAN DE 

COMPENSAR MEDIANTE LA MIGRAC!Ó~ VERTICAL A FIN DE MA~-

TENER LA DISTANCIA INTERMAXILAR, POR LO QUE SE FORMA -

CEMENTO EN LOS ÁPICALES DE LAS RAÍCES. ESTE DEPÓSITO 

DE CEMENTO MANTIENE UNA RELACIÓN EQUILIBRADA ENTRE LA

PALANCA INTRAALVEOLAR, QUE ES LA QUE ASEGURA LA ESTA-

DILIDAD DEL DIENTE. 

ES DE PENSAR, QUE EL DEPÓSITO LOCALIZADO DE CEME.ti 

TO PUEDE SER DEBJDO A UNA REACCIÓN DE PROCESOS INFLAMh_ 

TORIOS DE ETIOLOGÍA BACTERIANA O TRAUMÁTICA, PERO GE-

NERALMENTE OCURRE DEPÓSITO DE CEMENTO EN LA REGIÓN DE

DE LA SUPERFICIE RADICULAR OPUESTA A LA REGI6N DE LA -

INFLAMACIÓN. 

EN MUCHOS CASOS tsTO NO LLEGA A OCURRIR, NO HAY ~ 

FORMACIÓN ADICIONAL DE CEMENTO, POR LO QUE LA ESTABILl 

DAD DEL DIENTE DISMINUYE CONTINUAMENTE, EN LA MAYORÍA

DE ESTOS CASOS LA FALTA DE ESTABILIDAD SE ASOCIA COMÚ! 
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HENTE CON ENFERHEDADES DEL PERIODONTO. 

LAS IRREGULARIDADES DE LA SUPERFICIE DEL CEMENTO, 

COMO GRANULACIONES; RUGOSIDADES O HIPERTROFIAS, SON -

Mis NOTABLES EN PERSONAS DE EDAD AVANZADA Y VAN EN RE

LACIÓN DIRECTA A CIERTAS ANOMALÍAS FUNC!NALES COMO 

SON: MALA POSICIÓN, MOVILIZACIÓN PATOLÓGICA, ETC. 

ASÍ TAMBIÉN POR LA MISMA MORFOLOGÍA RADICULAR O DEFEC

TO DE CONSTITUCIÓN DEL DIENTE. 

LOS CEMENTOMAS CON CASOS DE HIPERTROFIA CEMENTA-

RIAS EN EL ÁPICE, ASÍ COMO CEMENTOSIS, HIPERPLASIA DEL 

CEMENTO Y EXOSTOSIS, SON EXPRESIONES QUE SE UTILIZAN -

PARA DESIGNAR EL DEPÓSITO LOCALIZADO DEL CEMENTO. 

LAS PERLAS DEL ESMALTE, SE ENCUENTRAN RARAMENTE -

EN LA BIFURCACIÓN DE LAS RAÍCES, SON PRODUCTO DE (OS 

RESTOS EPITELIALES DE LA VAINA DE HERTWIG Y PROBABLE-, 

MENTE ESTA NEOFORMACIÓN ADAMANTINA SE ORIGINÓ DE LOS -

RESTOS EPITELIALES DEL RETÍCULO ESTRELLADO. 

EN RESÚMEN, EL CEMENTO ES UNA CAPA MUY DELGADA --
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QUE CUBRE LA TOTALIDAD DE LA RAÍZ CON UN 30 A 35% DE 

SUSTANCIA ORGÁSICA. su FUNCI6N ES EL DE SOPORTAR LAS 

FIBRAS DEL PARODOSTO PARA DAR FIJACI6N A LA RAÍZ DE LA 

PIEZA DENTARIA ES SU ALVÉOLO. 

D) PULPA DENTAL: 

SE ENCUENTRA EN EL INTERIOR DEL DIENTE, OCUPAXDO

EN LA CORONA CLÍNICA UNA CAVIDAD LLAMADA: CÁMARA PCL

PAR; EN LA PORCI6N RADICULAR, LA PULPA DENTAL OCUPA -

LOS CANALES PULPARES O RADICULARES; SU CONTORNO PERI-

FÉRICO DEPENDE DEL CONTORNO PERIFÉRICO DE LA pENTIKA -

QUE LA CUBRE. 

LA PULPA DENTAL ES DE ORIGEN MESODÉRMICO, 6RGA50-

VITAL Y SENSIBLE POR EXCELENCIA. 

EXISTEN VARIAS CAPAS DESDE LA DENTINA AL CENTRO -

DE LA PULPA, A SABER SON LAS SIGUIENTES: 

- LA PREDENTINA, SUSTANCIA COLÁGENA, CALCIFICA--

BLE, ALIMENTADO POR LOS ODONTOBLASTOS, ZONA CRUZADA -

POR LOS PLEXOS DE VON KORFF. 
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- LA SEGUNDA CAPA, VIENE SIENDO LOS ODONTOBLAS--

TOS; C~LULAS DE FORMA CILÍNDRICA O PRISMÁTICA EN QUE -

SUS PROLONGACIONES SITOPLÁSHATICAS QUEDAN ATRAPADAS 

POR LA CALCIFICACIÓN Y CONSTITUYEN LAS FIBR!LLAS DE 

TOMES, Y, 

- TERCERA CAPA, SE ENCUENTRA INMEDIATAMENTE POR -

DEBAJO DE LOS ODONTOBLASTOS Y ES LLAMADA ZONA DE 

WEILL, RICA EN ELEMENTOS VITALES PUÉS ES EL SITIO DON

DE SE TERMINAN LAS PROLONGACIONES NERVIOSAS QUE ACOMP! 

ÑAN AL PAQUETE VASCULONERVIOSO. 

- POR ÚLTIMO, SE ENCUENTRA.LA ÚLTIMA CAPA, EL ES

TROMA; TEJIDO LAXO, DE GRAN VASCULARIZACIÓN, DONDE SE

ENCUENTRAN LOS FIBROBLASTOS Y CÉLULAS DEL SISTEMA RE-

T!CULOENUOTELIAL QUE DAN LA FORMA INTERIOR DE LA PULPA 

DENTARIA. 

POR EL AGUJERO APICAL PENETRA UN ARTERIOLA, QUE -

DESDE SU RECORRIDO RADICULAR SE RAMIFICA EN CAPILARES; 

QUE SE EXTIENDEN HASTA LOS ODONTOBLASTOS. HAY VARIOS 

CUERPOS DE CÉLULAS EN LA PROXIMIDAD DE LA PARED ENDO-

TELIAL DE LOS CAPITLARES, SON LOS HISTIOCITOS, CÉLULAS 
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ERRANTES AHIBOIDEAS O LINFOIDEAS Y CÉLULAS HESENQUIHA-. 

TOSAS NO DIFERENCIADAS. LOS HISTIOCITOS SON CÉLULAS-

ERRANTES EN REPOSO; HORFOLÓGICAHENTE SE ALTERAN CUANDO 

HAY INFLAMACIÓN, CONVIRTIÉNDOSE EN HACRÓFAGOS. POR -

OTRA PARTE, LAS CÉLULAS AMIBOIDEAS TAMBIÉN PUEDEN CON

VERTIRSE EN HACRÓFAGOS Y ACUDIR AL SITIO DE !NFLAHA--

CIÓN COMO REACCIÓN DE DEFENSA; PUEDEN CONVERTIRSE EN -

PLASHOCITOS, MORFOLÓGICAMENTE ES DIFÍCIL DIFERENCIAR-

LAS DE LAS CÉLULAS ENDOTELIALES. 

EN LA PVLPA ABUNDAN LOS NERVIOS MEDULADOS Y NO M~ 

DULADOS; LOS NO MEDULADOS DEL SISTEMA NERVIOSO SIMPÁTl 

ca ESTÁN CERCA DE LAS PAREDES DE LOS VASOS SANGUÍNEOS

PARA NORMAS SU FUNCIÓN MUSCULAR. LOS NERVIOS MEDULA

DOS SON MÁS NUMEROSOS Y SENSIBLES. EN LAS RAMAS TER

MINALES PIERDEN SUS VAINAS DE MIELINA. 

LA FUNCIÓN DE LA PULPA, EN UN PRINCIPIO, ES LA DE 

FORMAR DENTINA, DESPUÉS CUANDO SE HA ENCERRADO DENTRO

DE LA CÁMARA PULPAR, FORMA NUEVO TEJIDO QUE ES LA DEN

TINA SECUNDARIA, PERO SU FUNCIÓN PRINCIPAL ES EL NU--

TRIR Y DAR SENCIBILIDAD. 
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PARA CONCLUIR, LA PULPA DENTAL SE LE CONSIDERA -

EL ÓRGANO VITAL POR EXCELENCIA, QUE DA FORMA Y NUTRI

CIÓN A LA DENTINA Y LE TRANSMITE SU SENCIBILIDAD. 
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CAPÍTULO II 

ALTERACIONES DEL DESARROLLO DE LOS DIENTES 

l. TRASTORNOS DEL DESARROLLO EN TAMAÑO. 

A) MICRODONCIA: 

ESTE T~RMINO SE UTILIZA PARA DESCRIBIR QUE TODAS

LAS PIEZAS DE UNA DENTICIÓN SON MENORES QUE LO NORMAL, 

RARA ANOMALÍA. SE CONOCEN TRES TIPOS DE MICRODONCIA, 

A SABER: 

MICRODONCIA GENERALIZADA VERDADERA: DONDE TODOS -

LOS DIENTES SON MENORES DE LO NORMAL, ANOMALÍA SUMAMEli 

TE RARA, PUEDE ESTAR EN RELACIÓN CON UNA HIPOFUNCIÓN -

DE LA HIPÓFISIS (ENANISMO ílIPOFISARIO), LA MAYORÍA DE

LOS CASOS PARECE SER DEBIDO A FACTORES HEREDITARIOS. -

LOS DIENTES ESTÁN BIEN FORMADOS, SIMPLEMENTE SON MÁS -

PEQUEÑOS. 
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HICRODONCIA GENERALIZADA RELATIVA; SE ENCUENTRAN DIEli 

TES SOR~ALES O LEVEMENTE MENORES QUE LO NORMAL DEBIDO AL -

TAMAÑO ANORMALMENTE GEASDE DE LOS MAXILARES, LO CUAL PRODQ 

CE LA IUSIÓN DE UNA HICRODONCIA l'ERDADERA. COMO ES SABl 

DO UNA PERSONA PUEDE HEREDAR EL TAMAÑO DE LOS MAXILARES DE 

US PROGESITOS Y EL TAMAÑO DE LOS DIENTES DEL OTRO, EL PA-

PEL DE LOS FACTORES HEREDITARIOS DE ESTA ANOMALÍA ES ----

OBVÍO. 

LA MOCRODONCIA UNILATERAL; TAMBIÉN LLAMADA MlCRODON-

ClA SOLITARIA, ALTERACIÓN BASTANTE COMÚN, QUE AFECTA AUN -

SOLO DIENTE, CON FRECUENCIA A LOS INCISIVOS LATERALES SUP! 

RIORES Y A LOS TERCEROS MOLARES. ES INTERESANTE SEÑALAR-

QUE LOS DIENTES SUPERNUMERARIOS, LA CORONA DEL DIENTE ES -

PEQUEÑA Y LAS RAÍCES MÁS CORTAS QUE LO NORMAL. 

B) MACRODONCIA: 

(MEGADONTISMO), ES UN AUMENTO DE TAMAÑO GENERALIZADO -

DE TODOS LOS DIENTES DE UNA DENTADURA, GENERALMENTE ES UN

CARÁCTER HEREDADO, SE CLASIFICA DE LA MISMA MANERA QUE EN

LA MICRODONCIA, A SABER: 

MICRODONCIA GENERALIZADA VERDADERA; ANOMALÍA EN LA --
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CUAL TODOS LOS DIENTES SON HAYORES QUE LO NORHAL, EN -

ALGUNOS CASOS POCO FRECl'ENTES, J.A CAl'SA ES LA HIPERFt:N

CIÓN DE LA HIPÓFISIS, (GIGANTISIHO), PERO EN ESTE CASO

LOS COMPONENTES DENTARIOS MÁS AGRANDADOS SON LAS RAiCES 

MÁS QUE LAS CORONAS, YA QUE LA ANOMALiA ENDOCRINA AFEC

TA A LAS PRIMARIAMENTE ESTRUCTURAS MESENQUIMATOSAS. 

MACRODONCIA GENERALIZADA RELATIVA; ES ALGO MÁS 

COMÚN QUE EL ANTERIOR Y ES EL RESULTADO DE LA PRESENCIA 

DE DIENTES NORMALES O LIGERAMENTE GRANDES EN MAXILARES

PEQUEÑOS, AQUÍ LA DISPARIDAD DE TAMAÑO DÁ LA ILUSIÓN DE 

MACRODONCIA. 

DETERMINANTE. 

COMO EN LA MICRODONCIA LA HERENCIA ES 

POR ÚLTIMO, MACRODONCIA UNIDENTAL; ETIOLOGÍA DES-

CONOCIDA, PERO SE CREE QUE LA CAUSA RADICA EN UN PROCE-

SO ODONTOGiNETICO HIPERACTIVO LOCAL. SUMAMENTE RARA,-

EL DIENTE ES NORMAL EN TODO SU SENTIDO, EXCEPTO E~ SU -

TAMAÑO. NO HAY QUE CONFUNDIR LA FUSIÓN DE PIEZAS, EN

QUE LA UNIÓN DE DOS O MÁS .PIEZAS DA UN SÓLO DIENTE GRAN 

DE, POR LO QUE ES IMPORTANTE DIFERENCIAR CADA CASO. 

UNA VARIANTE DE ESTA MACRODONCIA LOCALIZADA ES EL TIPO-
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QUE SE OBSERVA OCASIONALMENTE EN CASOS DE l!EHIHIPERTRQ 

FIA DE LA CARA, EN LA QUE LOS DIENTES DEL LADO AFECTA

DO SON CONSIDERABLEMENTE MÁS GRANDES QUE LOS DEL LADO

SANO. 

2. TRASTORNOS DE DESARROLLO EN FORMA. 

A) FUSIÓN: 

ES LA UNIÓN DE DOS O MÁS DIENTES DE MANERA QUE LA 

DENTINA QUEDA CONFLUENTE, ES POR CAUSA EMBRIOLÓGICA, -

PUEDE SER UNA UNIÓN COMPLETA, !N CUYO CASO SE ENCUEN-

TRA UN DIENTE ANORMALMENTE GRANDE O PUEDE SER INCOMPL! 

TA, LOS DIENTES FUSIONADOS TENDRÁN CÁMARAS PULPARES Y

CONDUCTOS RADICULARES INDEPENDIENTES. POR LO GENE--

RAL, UNA DE LAS PIEZAS FUSIONADAS SUELE SER UN DIENTE

SUPERNUMERARIO. ES IMPORTANTE MENCIONAR QUE LA FU--

SIÓN DE LOS DIENTES TEMPORALES ES ALTO PORCENTAJE EN -

LA AUSENCIA CONGÉNITA DE UNO DE LOS DIENTES PERMANEN--

TES CORRESPONDIENTE, LA FUSIÓN PUEDE PRODUCIRSE EN -

LA DENTICIÓN CADUCA O EN LA PERMANENTE. 

B) GEMINACIÓN: 
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DURANTE EL DESARROLLO DEL DIENTE, LA CORONA PUEDE 

SEPARARSE POR lNVAGINACIÓS (CORONA BÍFICA), DANDO LA -

IMPRESIÓN DE UNA CORONA DOBLE, PERO CON UNA SOLA RAÍZ. 

ES MÁS FRECUENTE EN DIENTES PRIMARIOS Y ES DE NATUR.ILli 

ZA HEREDITARIA. 

LA CORONA SUELE SER MÁS ANCHA DE LO NORMAL, COMO

UN SURCO SUPERFICIAL QUE SE EXTIENDE DESDE EL BORDE -

INCISAL HASTA REGIÓN CERVICAL. 

C) CONCRESCENCIA: 

ES UNA FORMA 'DE UNIÓN DE LAS CAPAS DE CEMENTO DE

DOS O MÁS DIENTES, DESPUÉS DE CONCLUIR LA FORMACIÓN DE 

LA RAÍZ. 

SE CREE QUE SE ORIGINA DEBIDO A LA RESORCIÓN DEL

HUESO INTERSEPTAL A CAUSA DE TRAUMATISMOS, APRETUJA--

MIENTO O ONFLAMACIÓN DE LA MEMBRANA PERIODONTARIA, DE

MANERA QUE EL NUEVO DEPÓSITO DE CEMENTO UNE LAS RAÍCES 

DE LOS DIENTES CONTIGUOS. 

LA CONCRESCENCIA SE PRODUCE MÁS FRECUENTEMENTE --
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EN LOS MOLARES QUE EN LOS INCISIVOS, CANINOS O PREHOL~ 

RES. 

ES DIFÍCIL EN ALGUNOS CASOS DISTINGUIR LA FUSIÓN

DE LA GE~INACIÓN Y DE LA CONCRESCENCIA, PUÉS RADIO---

GRÁFICAMENTE SUELEN PARECERSE. 

D) CÚSPIDE ESPOLONADA: 

ES UNA PROYECCIÓN DE LA ZONA DEL CÍNGULO DE LOS -

INCISIVOS PERMANENTES SUPERIORES E INFERIORES, ÉSTE -

CÚSPIDE PUEDE SER PEQUEÑA, PERO EN CASO DE PRESENTARSE 

UN SURCO PROFUNDO EN SU BASE DÁ UNA FORMA DE ESPOLÓN -

(ESPOLÓN DE AGUILA). ESTE ESPOLÓN TIENE ESMALTE, DE! 

TINA Y TEJIDO PULPARES NORMALES. 

E) DENS IN DENTE (DIENTE INVAGINADO): 

ES UNA ANOMALÍA ESPECIAL DEL DESARROLLO DENTARIO., 

ESTA AFECCIÓN PUEDE PRODUCIRSE EN DIENTES TEMPORALES Y 

PERMANENTES, PERO SE VE CON FRECUENCIA EN LOS INCISI-

VOS MÁS ESPECIALMENTE EN EL INCISIVO LATERAL SUPERIOR

PERMANENTE. 
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DURANTE EL DESARROLLO DENTARIO SE OCASIONA LA IN

VESTIGACIÓN DEL EPITELIO EN FORMACIÓN HACIA EL INTE--

RIOR DEL cr~RPO DE UN DIENTE ANTES DE QUE SE PRODUZCA

LA CALCIFICACIÓN, SEGÚN LA MAGNITUD DEL PROCESO DE --

INVAGINACIÓN Y LA FORMACIÓN ULTERIOR DEL ESMALTE, PUE

DEN PRESENTARSE VARIAS FORMAS DE "DENS IN DENTE". 

LA INVAGINACIÓN PUEDE AFECTAR SÓLO A LA COROSA, -

QUEDANDO REVF•TIDA DE ESMALTE Y CON COMUNICACIÓN A LA-

SUPERFICIE. A VECES, LA INVAGINACIÓN INVADE A LA 

RAiZ A DISTANCIAS DIFERENTES, FORMANDO ESMALTE PERO --

PERSISTIENDO COMO UN SACO CIEGO. EN OTROS CASOS LA -

INVAGINACIÓN PENETRA HASTA LA SUPERFICIE DE LA RAÍZ, -

FORMANDO UN SEGUNDO FORAMEN. 

RADIOGRÁFICAMENTE ES COMO SE LLEGA A DESCUBRIR EL 

"DENS IN DENTE", Y ES POR LA PRESENCIA DE FINAS LÍNEAS 

DEL ESMALTE EN EL INTERIOR DE LA CORONA, EN LA REGIÓN

CERVICAL, O EN AMBAS; CUA~DO LA INVAGINACIÓN ES EXTEN

SA LA CORONA Y LA RAÍZ DEL DIENTE AFECTADO PUEDEN SER~ 

DEFORMES O BULBOSAS. 

SI PERSISTE LA COMUNICACIÓN ENTRE EL SACO Y LA --
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BOCA, LA ACUMULACIÓN DE LÍQUIDO Y RESIDUOS PREDISPONE

AL DETERIORO DEL DIENTE, POR LO QCE ES FRECUENTE LA 

INFECCIÓN Y LA DEGENERACIÓN DE LA PULPA, SEGUIDA DE 

LESIONES PERIAPICALES. 

LA ETIOLOGÍA DE LA AFECCIÓN NO SE CONOCE. LOS -

FACTORES CAUSALES CONSIDERADOS CON MÁS FRECUENCIA ES-

TÁN RELACIONADOS CON UNA PRESIÓN EXTERNA LOCALIZADA -

INCREMENTA DA, RETARDO FOCAL DEL CRECIMIENTO Y ESTIMUL! 

CIÓN FOCAL DEL CRECIMIENTO, 

F) TAURODONTISMO: 

EN EL TAURODONTISMO SE REFIERE A MOLARES DE FORMA 

PRISMÁTICA, TIENE CÁMARAS PULPARES ANORMALMENTE GRAN-

DES QUE SE EXTIENDEN PROFUNDAMENTE EN LAS RAÍCES. 

ESTA DENOMINACIÓN, PROCEDE DEL PARECIDO DE ESTA -

ALTERACIÓN CON LOS DIENTES DE LOS BÓVIDOS Y DE OTROS--

ANIMALES UNGULADOS. PUEDEN AFECTAR A CUALQUIERA DE -

LAS DOS DENTICIONES. 

AL PARECER, ESTA ANOMALÍA SE DEBE A UN TRASTORNO-
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EX LA TRANSFORMACIÓN DEL ÓRGANO DEL ESMALTE EN LAS DI-· 

VERSAS VAISAS DE HERTWIG, PROCESO Q[E NORMALMENTE CO-

~IENZA POCO DESPUÉS DE TERMINAR LA FORMACIÓN DE LA CO

RONA. 

AUNQUE SE HA DICHO QUE EL TAURODONTISMO REPRESEN

TA UN PERÍODO EN LA EVOLUCIÓN DEL HOMBRE, SE CONSIDERA 

GENERALMENTE COMO UN PROCESO RETRÓGRADO O DEGENERATIVO 

O UNA MUTACIÓN DERIVADA DE LA DEFICIENCIA ODONTOBLÁS-

TICA DURANTE LA DENTINOGÉNESIS DE LAS RAÍCES. 

3. TRASTORNOS DEL DESARROLLO EN EL NÚMERO DE DIENTES. 

LA ANODONCIA VERDADERA O AUSENCIA CONGÉNITA DE -

DIENTES, SE ENCUENTRAN DOS TIPOS EN QUE SURGE UNA CLA

SIFICACION: ANODONCIA TOTAL Y ANODONCIA PARCIAL. 

LA ANODONCIA VERDADERA (AGENESIA) ES LA AUSENCIA-

CONGÉNITA DE DIENTES, RARA AFECCIÓN EN LA. CUAL FALTAN

TODOS LOS DIENTES DECIDUOS COMO LOS PERMANENTES, O EN-
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QUE FALTAN ÚNICAMENTE LOS DIENTES PERMANE~TES. EN EL-

ÚLTIMO CASO PUEDE EXPLICARSE POR LA DENT!C!6N !!COMPLE

TA DEL DESARROLLO ECTODÉRMICO, EN LA CUAL LA dMISA DE! 

TARIA FORMA GÉRMENES DENTARIOS AUNQUE MÁS ADELANTE 10 -

PUEDE PRODUCIR DIENTES PERMANEITES. 

LA ANODONCIA VA ASOCIADA A MENUDO AL SÍNDROME DE -

DISPLASIA ECTODIRMICA HEREDITARIA, ANOMALiA QUE AFECTA

A LAS ESTRUCTURAS ECTODÉRMICAS COMO GLÁNDULAS, CABELLO, 

U~AS Y OJOS. LA FALTA DE LA AP6FISIS ALVEOLAR, OCASIQ 

NA LA FORMAcr6N DE LABIOS PROMINANTES PUÉS LAS PORCIO-

NES DE LOS MAXILARES SIGUEN DESARROLLÁNDOSE NORMALMEN-

TE. CUANDO EXISTEN ALGUNOS DIENTES SUELEN TENER FOR-

MA C6NICA O ALGUNA OTRA MALFORMACIÓN. 

NO ESTA CLARO LA ETIOLOGÍA DE LA ANODONCIA TOTAL-

AUNQUE PARA DAR UNA RESPUESTA SE DAN COMO FACTORES LAS

ALTERACIONES ENDÓCRINAS, FACTORES HEREDITARIOS TRAUM.!\. 

TISMOS EJERCIDOS SOBRE EL PLASMA GERMINAL. 

LA ANODONCIA INDUCIDA O FALSA SE PRODUCE COMO CON

gECUENCIA DE LA EXTRACCIÓN DE TODOS LOS DIENTES, MIEN--
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TRAS QUE EL TERMINO DE "SEUDDOANODONCTA" SE APLICA A

PACIESTES QCE TIENEN Mls DE DOS DIESTES NO ERrPCIOSA

DOS. 

LA ANODONCIA PARCIAL, ANOMALÍA MÁS COMÚS, COSSI~ 

TE ES LA ACSENClA CONGÉNITA DE UNO O ALGUNOS DJESTES

y NO EN LA. FALTA COMPLETA DE LA DENTADURA. 

SE HA DEMOSTRADO QUE CIERTOS DIENTES FALTAN Mls-

MENUDO QUE OTROS, COMO SON LA AUSENCIA DE TERCEROS

MOLARES; SE llA INDICADO QUE ESTE DIENTE FALTA CON---

GENITAMENTE EN EL 35% DE CADA CIEN PACIENTES EXAMINA

DOS. 

TAMBIÉN ES COMÚN QUE FALTAN LOS INCISIVOS LATERA 

LES SUPERIORES Y SEGUNDOS PREMOLARES SUPERIORES E 15-

FERIORES, EN FORMA BILATERAL. EN LA ANODONCIA PAR--

CIAL PUEDE SER NOTORIA LA AUSENCIA BILATERAL DE DIEN

TES SIMÉTRICOS. 

LA AUSENCIA CONGÉNITA DE DIENTES TEMPORALES NO -

ES COMÚN, PERO CUANDO OCURRE, SUELE AFECTAR LOS ISCI-
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SJVOS LATERALES SUPERIORES, Y ALGUNAS VECES, LOS INCI

SIVOS LATERALES INFERIORES Y CANIHOS INFERIORES, SEG~S 

ESTUDIOS DE GRAHNÉN Y GRANATH. ADEMÁS SUS ESTUDIOS -

COMPROBARON QUE HAY UNA ESTRECHA RELACI6N ENTRE LA --

FALTA CONGÉNITA DE LOS DIENTES PRIMARIOS Y SUS SUCESO

RES PERMANENTES, COSA QUE SUGIEREN EN ALGUNOS CASOS -

POR LO HENOS, UN FACTOR CONGÉNITO. 

EN CUANTO A FACTOR ETIOL6GICO, SE HA PENSADO EN -

UNA TEORÍA FILOG~NETICA O TENDENCIA DE EVOLUCIÓN HACIA 

LA ELIMINACI6N DE CIERTOS DIENTES COMO LOS TERCEROS MQ 

LARES Y LOS INCISIVOS LATERALES SUPERIORES A CAUSA DE

FALTA DE FUNCIONAMIENTO. 

LA ANODONCIA PARCIAL PUEDE SER DEBIDA A RADIACI6N 

DE LA CABEZA EN LAS PRIMERAS ÉPOCAS DE LA VIDA, LESIO

NADO E IMPIDENDO EL DESARROLLO DE LOS GÉRMENES DENTA-

RIOS. 

TAMBIÉN SE HAN CONSIDERADO COMO FACTOR CAUSAL --

CIERTAS ENFERMEDADES GENERALES COMO SÍFILIS, ESCARLA-

TINA, RAQUITISMO, ACONDROPLASIA, TRASTORNOS NUTRITIVOS 
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DURANTE LA GESTIÓN O LA INFANCIA Y TRASTORNOS ENDÓ--

CRISOS. 

B) DIENTES NATALES: 

(DENTICIÓN PREDECIDUA, DIENTES PREMATUROS), SE -

LLAMAN DIENTES NATALES LOS DIENTES QUE SE ·ENCUENTRAN

EN LA CAVIDAD BUCAL EN EL NACIMIENTO, MIENTRAS QUE -

LOS DIENTES NEONATALES HACEN SU ERUPCIÓN A LOS 30 --

DÍAS DE LA VIDA. HAY QUE DISTINGUIR PERFECTAMENTE -

ESTAS ESTRUCTURAS DE LOS DIENTES PRIMARIOS VERDADE--

ROS. 

LOS DIENTES NATALES SON DESCRITOS COMO ESTRUCTU

RAS EPITELIALES CORNIFICADAS, SIN RAÍCES, EN LA ENCÍA 

DE LA CRESTA DEL REBORDE, FÁCILMENTE ELIMINABLES. 

POR SUPUESTO, LOS DIENTES PRIMARIOS VERDADEROS BROTA

DOS PREMATURAMENTE NO DEBEN SER EXTRAÍDOS. LOS DIE~ 

TES NATALES SE SUPONE, NACEN DE UN GÉRMEN DENTAL ACC~ 

SORIO DE LA LÁMINA DENTAL, ANTES QUE EL GÉRMEN PRIMA

RIO, O DEL GÉRMEN DE UNA LÁMINA DENTAL ACCESORIA. 
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LA INCIDENCIA DE DIENTES NATALES PRESENTES AL --

NACER Y LOS SEOSATALES TIENE US PORCEITAJE M[Y BAJO. -

ALREDEDOR DEL 85~ DE LOS DIENTES NATALES O NEONATALES

SON LOS INCISIVOS TEMPORALES ISFERIORES Y S6LO UIA PE

QUEAA PROPORCJ6N HA SIDO DE DIENTES SUPERNUMERARIOS. 

LA MAYOR PARTE DE LOS DIENTES ERUPCIONADOS PREMA

TURAMENTE SON MUY MÓVILES A CAUSA DEL LIMITADO DESARRQ 

LLO RADICULAR, ALGUNOS PUEDEN ESTAR TAN MÓVILES COMO -

PARA QUE HAYA PELIGRO DE DESPLAZAMIENTO DEL DIENTE Y -

SU ASPIRACI6N, EN CUYO CASO ES INDICADO LA EXTRACCI6N, 

ASÍ MISMO CASOS RAROS EN LOS CUALES EL BORDE INCISAL -

AGUZADO DEL DIENTE PUEDE CAUSAR UNA LACERACI6N DE LA -

LENGUA O INTERFERIR EN EL AMAMANTAMIENTO ENTONCES SÍ -

ES NECESARIO EXTRAER EL DIENTE; EL ENFOQUE MÁS CONVE-

NIENTE ES DEJAR EL DIENTE EN LA BOCA A CAUSA DE SU IM

PORTANCIA EN EL CRECIMIENTO y EN LA ERUPCI6N SIN COM-

PLICACIONES DE LOS DIENTES ADYACENTES. 

C) DIENTES SUPERNUMERARIOS: 

A LOS DIENTES EXTRA SUELE DENOMINARSE DIENTES SU

PERNUMERARIOS, EXCEPTO CUANDO SON LOS DIENTES NATALES. 
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LA INCIDENCIA DE DIENTES SUPERNUMERARIOS ES ES MAYOR -

PORCESTAJE ES EL MAXILAR SUPERIOR QVE EN EL ISFERIOR,

NO ES RARA LA PRESENTACIÓN BILATERAL. 

PUEDEN PRESENTARSE EN LAS DOS DENTICIONES, Y PUE

DEN SER CÓNICOS O RUDIMENTARIOS O TENER SEMEJA~ZA A --
' LOS DIENTES NORMALES. EN GENERAL LOS DIENTES SUPER--

NUMERARIOS DEL MAXILAR SUPERIOR SON RUDIMENIARIOS O DE 

TAMAÑO O FORMA ANORMALES, MIENTRAS QUE EN EL MAXILAR -

INFERIOR TIENES UN ASPECTO MÁS NORMAL, COMO ES EN LA -

REGIÓN DE LOS INCISIVOS Y DE LOS PREMOLARES. 

LA LOCALIZACIÓN DE LOS DIENTES SUPERNUMERARIOS ES 

MÁS FRECUENTE EN LA ZONA DE INCISIVOS MEDIOS srPERIO-

RES, EN CUYO SITIO ESTE DIENTE SE DENOMINA "MESIO----

DENS", PUEDE ESTAR AISLADO O A PARES Y PUEDE ESTAR --

ERUPCIONADO, ENCLAVADO, INVERTIDO O FUNDIDO COMO UN I~ 

CISIVO CENTRAL. SU CORONA PUEDE SER CÓNICA Y SU RAÍZ 

~ÁS CORTA QUE LA NORMAL. EL MESIODENS PUEDE OCASIO--

NAR UN DIASTEMA ENTRE LOS INCISIVOS CENTRALES O UNA -

TORSOVERSIÓN DE UNO O AMBOS, PUEDE FUSIONARSE CON USO

DE LOS INCISIVOS DANDO UN DIENTE ANORMALMENTE ANCHO Y-
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EN FORMA DE PALA. 

EN ORDEN DE FRECUENCIA, LA REGIÓN QUE SIGUE ES -

LA PORCIÓS DISTAL A LOS TERCEROS MOLARES, EN EL MAXI-

LAR SVPERIOR MÁS A MENUDO QUE EN EL INFERIOR. ESTOS 

"CUARTOS MOLARES" PUEDEN TENER MORFOLOGÍA PARECIDA A

LOS TERCEROS MOLARES PERO SIENDO MÁS PEQUEÑOS, OCASIQ 

NAN A VECES INTERFERENCIA EN LA ERUPCIÓN NORMAL DE -

LOS DIENTES PERMANENTES NORMALES. 

ALGC~OS DIENTES SUPERNUMERARIOS DE FORMA COMPLE

TAMENTE ANORMAL NO PUEDEN IDENTIFICARSE CON NINGÚN -

GRUPO DE DIENTES NORMALES Y SE LLAMAN "DIENTES ACCESQ 

RIOS". PUEDEN BROTAR EN EL ÁREA BUCAL O LINGUAL O -

ENTRE LOS DIENTES PERMANENTES, O FUSIONARSE CON ----

ELLOS, SUELEN SER MÁS PEQUEÑOS, EN FORMA DE CLAVIJA Y 

CON RAÍCES CURVAS. 

LOS DIENTES SUPERNUMERARIOS SON QUIZÁ DE ORIGEN

HEREDITARIO, SIENDO SU PROCESO PETOGÉNICO FUNDAMENTAL 

UNA HIPERACTIVIDAD DE LÁMINA DENTARIA, PERO A6N NO SE 

HA ACLARADO SI PROVIENE DE UN TERCER GERMEN DENTARIO-
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A LA DIVISIÓN DEL GERHEN PERMANENTE. 

TAMBIÉN PESSAR EN QUE SEA UN ATAVISMO. 

Y POR ÚLTIMO ~-

D) RAiCES C~SPIDES SUPERNUMERARIAS: 

UNA RAÍZ O CÚSPIDE SUPERNUMERARIA SE LE CONSIDERA 

COMO EXCRECENCIA O HIPERPLASIA LOCALIZADA, PERO TIENE

UN FUNDAMENTO HEREDITARIO. LOS MÁS AFECTADOS SUELEN

SER LOS MOLARES SUPERIORES I INFERIORES. 

LA DENTICIÓN POSPERMANENTE CONSISTE EN LA ERUP--

CIÓN DE DIENTES DESPUÉS QUE LAS PIEZAS PERMANENTES NO! 

MALES YA ERUPCIONARON O QUE HAN SIDO YA EXTRAÍDOS. 

ESTOS DIENTES SUELEN APARECER EN EL ÁREA DEJADA VACf A

PRIMERO POR LOS CADUCOS Y DESPUÉS POR LOS PERMANENTES. 

LA FORMA Y ASPECTO DE ESTOS DIENTES SUELEN SER PARECI-

DOS A LOS DIENTES NORMALES DE LA REGIÓN. LA EXPLICA-

CIÓN A ESTE FENÓMENO SUELE SER QUE ES DEBIDO A UNA HI

PERACTIVIDAD, POR LO QUE LA LÁMINA DENTARIA SE DESARRQ 

LLA MÁS QUE EL GERMEN DENTARIO PERMANENTE. LA DENTJ-

CIÓN POSPERMANENTE O TERCERA SON GRUPO DE DIENTES UNI

LATERAL .O BILATERAL, EN UNA REGIÓN LIMITADA DEL MAXI-

LAR, MÁS QUE EN UN CONJUNTO COMPLETO DE DIENTES. EL-
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FACTOR ETIOLÓGICO PARECE SER LA HERENCIA. 

LA DENTICIÓN TARDÍA, ES LA ERUPCIÓN RETRASADA·O -

TARDÍA DE DIENTES PERMANENTES O SUPERNUMERARIOS, CONS

TITUYENDO UN RETRASO EN EL CRECIMIENTO, LA ERUPCIÓN, O 

AMBOS. 

4. TRASTORNOS DEL DESARROLLO EN ESTRUCTURA; 

ALTERACIONES DE ORIGEN ORGÁNICO SE PRODUCEN DURA! 

TE EL DESARROLLO DEL DIENTE, ENTRE ELLAS FIGURAN: 

A) AMELOGENESIS IMPERFECTA: 

(DISPLASIA HEREDITARIA DEL ESMALTE); ES UNA ALTE

RACIÓN DEL DESARROLLO DE LA FORMACIÓN DEL ESMALTE, ES

POR ENTERO UN TRASTORNO ECTODÉRMICO, PUESTO QUE LOS -

COMPONENTES MESODÉRMICOS DEL DIENTE SON NORMALES, POR

LO QUE LA DENTINA SE ENCUENTRA NORMAL. 

LA FORMACIÓN DEL ESMALTE NORMAL SE HACE EN DOS 

PERÍODOS: EL FORMATIVO, EN EL CUAL HAY DEPÓSITO DE 

MATRIZ ORGÁNICA; Y EL SEGUNDO PERÍODO ES EL DE MADURA-
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CIÓN, DURANTE EL CUAL ESTA MATRIZ ES MINERALIZADA. 

POR CONSIGUIENTE, HAY DOS TIPOS RECONOCIDOS DE AMELO

GÉNESIS IMPERFECTA: HIPOPLASIA ADAMANTINA, EN LA 

CUAL SE FORMA UNA MATRIZ DEFECTUOSA, Y LA SEGUNDA ES

LA HIPOCALCIFICACIÓN ADAMANTINA (HIPOMINERALIZACIÓN), 

EN LA CUAL SE PRODUCE LA MINERALIZACIÓN DEFECTUOSA DE 

LA MATRIZ FORMADA. 

EN LA AMELOGÉNESIS IMPERFECTA, A MENUDO SE AFEC

TAN TANTO LOS DIENTES TEMPORALES COMO LOS PERMANEN--

TES, PERO A VECES, LOS DIENTES TEMPORALES QUEDAN LI-

BRES. 

CLÍNICAMENTE, EN ALGUNOS CASOS LAS CORONAS DE -

LOS DIENTES NO PRESENTAN ESMALTE Y LA DENTINA EXPUES

TA TIENE UNA COLORACIÓN QUE VA DESDE EL COLOR TOSTADO 

CLARO HASTA MARRÓN OSCURO, ÉSTO ES DEBIDO A LA ESCLE

ROSIS DE LA DENTINA O A LA ABSORCIÓN DE LOS PIGMENTOS 

A PARTIR DE LOS ALIMENTOS POR LA DENTINA POROSA, LAS

CORONAS TOMAN HUCHAS VECES EL ASPECTO DE "CORONAS LLli 

NAS", SIENDO MÁS CORTAS DE LO NORMAL Y CON CONTACTOS

ABIERTOS ENTRE ELLAS. 
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A VECES, QUEDA RESTO DEL ESMALTE, PERO ES HUY DE1 

GADO HUY FRIABLE, AQUÍ DESTACA LA PIGMENTACIÓN INTEli 

SA. 

OTRA VARIEDAD, ES EL ESMALTE QUE SE PRESENTA CON

UN GROSOR NORMAL, SIN EMBARGO EL ESMALTE ES DE POCA -

CALIDAD, SIENDO BLANDO, FIBRABLE, ÁSPERO Y CON ALTERA

CIÓN EN EL COLOR, AQUÍ ES DONDE LA CALCIFICACIÓN DEL -

ESMALTE FUÉ DEFECTUOSA. 

LOS DATOS RADIOGRÁFICOS SON POR LO GENERAL MUY -

CARACTERÍSTICOS, ES EVIDENTE CUANDO EL ESMALTE FALTA -

TOTALMENTE; CUANDO SE ENCUENTRA UN RESTO DE ESMALTE, -

SE OBSERVA UNA FINA COBERTURA EN LAS SUPERFICIES PROXl 

MALES DE LOS DIENTES. SI LAS FORMAS ANATÓMICAS DE -

LAS CORONAS SON NORMALES LA BLANDURA DEL ESMALTE DEFI

CIENTE CALCIFICADO PUEDE SER DIFÍCIL DE DISTINGUIR DE

LA DENTINA SIN EMBARGO, EN TODOS LOS CASOS, LA PULPA Y 

EL CEMENTO NO ESTÁN AFECTADOS POR EL PROCESO DE AMELO

GÉNESIS INPERFECTA. 



-52-

B) HIPOPLASIA ADAMANTINA: 

SE PcEDE DEFINIR COMO LA FORMACIÓN INCOMPLETA O -

DEFECTUOSA DE LA MATRIZ ORGÁNICA DEL ESMALTE, O SEA ES 

UNA ALTERACIÓN DE LAS CiLULAS FORMADORAS DE ESMALTE, -

INTERFIRIESDO EN LA FUNCIÓN DE LOS AMELOBLASTOS. 

HAY DOS TIPOS BÁSICOS DE HIPOPLASIA ADAMANTINA: -

LA HEREDITARIA Y LA CAUSADA POR FACTORES AMBIENTALES. 

LA MAYOR PARTE DE HIPOPLASJA SE ASOCIAS A ENFERH] 

DA DES GENERALES DE LA PRIMERA INFANCIA, LOS DIENT'ES -

AFECTADOS CON MÁS FRECUENCIA SON LOS QUE CALCIFICARON

CUANDO LA ESFERMEDAD TUVO LUGAR, SOBRE TODO EL INCISI

VO CENTRAL Y LATERAL, LOS CANINOS Y LOS PRIMEROS PREMQ 

LARES. LA HIPOPLASIA DE LOS DIENTES TEMPORALES ES -

REALMENTE RARA, YA QUE DEBERÍA PROVOCARSE DURANTE EL -

EMBARAZO. 

EN LA FORMA HEREDITARIA, PUEDE TENER DIFERENTES -

ASPECTOS CLiNICOS, EN ALGUNAS FORMAS, HAY UNA DIFEREN

CIA EN EL ASPECTO DE LOS DIENTES DE VARONES Y MUJERES. 
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LAS CORONAS DENTALES PUEDEN PRESENTAR CAMBIOS DE

COLORACIÓN, DE UN COLOR AMARILLO AL PARDO OSC~RO: EN -

ALGUNOS CASOS LA SUPERFICIE DE LA CORONA ES LISA Y DU

RA EN OTROS, LA SUPERFICIE DURA TIENE NUMEROSOS SURCOS 

O ARRUGAS VERTICALES PARALELAS. LOS DIENTES AFECTA-

DOS POR ESTA FOR~A HEREDITARIA DE HIPOPLASIA ADAMANTI

NA FRECUENTEMENTE PRESENTAN UN DESGASTE OCLUSAL EXTRE

MO DEBIDO A LA AUSENCIA DE ESMALTE O SU PÉRDIDA PREMA

TURA. 

EN SU ASPECTO CLiNICO LA HIPOPLASIA ADAMANTINA EN 

SU FORMA LEVE, SE PRESENTA COMO ONDULACIONES O ESTRÍAS 

SITUADAS HORIZONTALMENTE DE COLORACIÓN NORMAL EN LAS -

SUPERFICIES LABIALES Y BUCALES DE LOS DIENTES, ANOMA-

LÍAS QUE SÓLO PUEDEN APRECIARSE EN UN EXAMEN MINUCIO-

SO: EN LOS CASOS MÁS INTENSOS LAS ESTRiAS SON MÁS DES

TACADAS, MÁS PROFUNDAS E INCLUSO CON ALTERACIÓN EN LA

COLORACIÓN A VECES HAY HOYOS QUE PUEDEN SER ÚNICOS O -

SITUADOS EN DOS O MÁS SERIES HORIZONTALES, CON FRECUE.ti 

CIA LOS HOYOS TIENEN COLORACIÓN TOSTADA, PARDAS O NE-

GRAS. 

EL ESMALTE CON SURCOS VERTICALES COMBINADOS A VE-
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CES CON ARRUGAS DE LA SUPERFICIE ADAMANTINA, CON MAR-· 

CADA DEFICIENCIA DE ESPESOR PUEDE SER HIPOCALCIFICA-

CIÓN O UNA HIPOPLASIA. 

C) HIPOPLASIA ADAMANTINA POR FACTORES AMBIENTALES: 

SE SABE QUE UNA SERIE DE DIFERENTES FACTORES, 

CADA UNO DE ELLOS CAPAZ DE LESIONAR LOS AMELOBLASTOS, 

PUEDEN DAR ORIGEN ANOMALIAS, MENCIONAMOS ALGUNOS: 

- DEFICIENCIAS NUTRICIONALES (VITAMINA A, D, Y 

C) • 

- ENFERMEDADES ENDÉMICAS TALES COMO LA FIEBRE -

ESCARLATINA, SARAMPIÓN, ETC. 

- SÍFILIS CONGÉNITA. 

- HIPOCALCEMIA. 

- TRAUMA NATAL, NACIMIENTOS PREMATUROS, ENFERME

DAD HEMOLÍTICA POR RH. 

- INFECCIÓN O TRAUMA LOCAL, RADIACIÓN. 

- INGESTIÓN DE SUBSTANCIAS QUÍMICAS (PRINCIPAL-

MENTE FLUORUROS). 
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- CAUSAS IDIOPÁTTCAS. 

EN LA HIPOPLASTA ADAMANTINA POR FACTORES LEVES -

AMBIENTALES PUEDEN PRESENTARSE ALGUNOS SURCOS, FOSAS

y HENDIDURAS EN LA SUPERFICIE DEL ESMALTE, CUANDO LA

ANOMALÍA ES MÁS MARCADA SE PUEDE ENCONTRAR HILERAS DE 

FOSILLAS INDICANDO QUE HUBO UNA SERIE DE LESIONES EN

LA SUPERFICIE DEL ESMALTE, CUANDO EL CASO ES AéN MÁS

GRAVE FALTA UNA PARTE CONSIDERABLE DE ESMALTE LO QUE

SUGIERE UN TRASTORNO PROLONGADO DE LA FUNCIÓN AMELO-

BLÁSTICA. 

LA llIPOPLASIA SE PRODUCE ÚNICAMENTE CUANDO LOS -

DIENTES SE ESTÁN FORMANDO O SEA DURANTE SU PERÍODO -

FORMATIVO DEL DESARROLLO DEL ESMALTE, UNA VEZ CALClfl 

CADO EL ESMALTE NO SE PRODUCE ESTA CLASE DE DEFECTOS. 

ASÍ CONOCIENDO LA CRONOLOGÍA DE LOS ~IENTES PRIMARIOS 

Y PERMANENTES ES POSIBLE DETERMINAR EL MOMENTO APROXl 

HADO EN QUE SE PRODUJO LA AGRESIÓN POR LA LOCALIZA--

CIÓN DEL DEFECTO EN EL DIENTE. 

- llIPOPLASIA POR DEFICIENCIA NUTRICIONAL Y ENFERMEDA

DES ENDÉMICAS: 



EN LA HIPOPLASIA ADAMANTINA EL FACTOR ETIOLÓGICO

MÁS COMÚN SON LAS E~FERMEDADES NUTRICIONALES, AVSQCE -

SE HAN EMPRENDIDO MUCHAS INVESTIGACIONES CLiNICAS PARA 

DETERMI~AR LA RELACIÓN ENTRE LOS DEFECTOS HIPOPLÁSICOS 

DEL ESMALTE Y LAS ALTERACIONES SISTÉMATICAS. SE HA -

PRESTADO POCA IMPORTANCIA A LAS FIEBRES EXANTEMÁTICAS, 

PERO LOS ESTADOS DEFICITARIOS EN PARTICULAR LOS VIS--

CULOS CON DEFICIENCIAS DE VITAMINAS A, C, Y D, CALCIO 

Y FÓSFORO, PUEDEN SER RELACIONADOS FRECUENTEMENTE COK

HIPOPLASIA ADAMANTINA. 

SARNAT Y SCHOUR OBSERVARON EN UN GRUPO DE '60 NI-

ffOS CON HISTORIAS MÉDICAS ADECUADAS, QUE DOS TERCIOS -

DE LOS TRASTORNOS HIPOPLÁSICOS SE PRODUCÍAN DURA~TE EL 

PERiODO DE LA INFANCIA (DEL NACIMIENTO AL TÉRMINO DEL

PRIMER AÑO) MENOS DEL 23 DE LOS DEFECTOS ADAMANTINOS -

HALLADOS SE ORIGINARÓN EN UN PERÍODO TARDÍO DE LA IN-

FANCIA (35 A 80 MESES). 

SHEIDON Y COLABORADORES DETERMINARON QUE LOS DE-

FECTOS DEL ESMALTE ESTAN RELACIONADOS CON ENFERMEDADES 

GENERALES; DE 94 DIENTES DE 34 PACIENTES CON HISTORIAS 

- MÉDICAS DETALLADAS, MÁS DE EL 70% DE LOS NIÑOS TENÍAN-



CORRELACIÓN POSITIVA ENTRE EL MOMENTO DE LA FORMACIÓN

DE CIA BAIDA DE ESMALTE DEFECTUOSO Y LA EXISTEICIA DE

ALGUNA ENFERMEDAD GENERAL. 

AL PARECER, EN ALGU~OS NIÑOS UN LEVE ESTADO DEFI

CITARIO O PATOLÓGICO, SIN SÍNTOMAS CLÍNICOS, PUEDE IN

TERFERIR EN LA ACTIVIDAD AMELOBLÁSTICA Y PUEDE PRODU-

CIR UN DEFECTO PERMANENTE EN EL ESMALTE EN DESARROLLO. 

- HIPOPLASIA ADAMANTINA POR SÍFILIS CONGÉNITA. 

ESTA HIPOPLASIA SE PRODUCE EN LOS INCISIVOS Y PRl 

MARIOS MOLARES PERMANENTES SUPERIORES E INFERIORES; -

LOS DIENTES ANTERIORES AFECTADOS SUELEN SER DENOMINA-

DOS: "DIENTES DE HUTCHINSON", MIENTRAS QUE LOS MOLA-

RES RECIBEN EL NOMBRE DE "MOLARES AFRAMBUESADOS". 

ES CARACTERÍSTICA LA FORMA DE "DESTORNILLADOS" 

DEL INCISIVO CENTRAL, AQUÍ LAS SUPERFICIES MESIAL Y 

DISTAL DE LA CORONA CONVERGEN HACIA EL BORDE INCISAL -

DEL DIENTE Y ÉSTE PRESENTA UNA MUESCA, LA CAUSA DE LA

CONVERGENCIA MUESCA DE LOS INCISIVOS CENTRALES HA -

SIDO EXPLICADA SOBRE LA BASE DE LA AUSENCIA DE TUBÉR--



CULO MEDIO O CENTRO DE CALCIFICACIÓN. 

NO EN TODOS LOS PACIENTES QUE PRESENTAN SÍFILIS -

CONGtNITA SE OBSERVAN IGUALES CARACTERÍSTICAS DENTA--

LES, ASÍ MISMO, A VECES HAY PACIENTES CON DIENTES DE -

HUTCHINSON, SIN TENER ANTECEDENTES DE SÍFILIS CONG~--

NITA. 

- HIPOPLASIA ADAMANTINA POR HIPOCALCEMIA, 

LA TETANIA, INDUCIDA POR UN DESCENSO DEL NIVEL DE 

CALCIO EN LA SANGRE, PUEDE PROVENIR DE VARIAS AFECCIO

NES, DE LAS CUALES LAS MÁS COMUNES SON LAS DEFICIEN--

CIAS DE VITAMINA D Y LA PARATIROIDEA (TETANIA PARATIRQ 

PRIVA). EN LA TETANIA, EL CALCIO SÉRICO PUEDE DESCE! 

DER HASTA 6 A 8 mg POR 100 ml, Y A ESTE NIVEL LA HIPO

PLASIA ADAMANTINA SE PRODUCE FRErUENTEMENTE EN DIENTES 

QUE SE ESTÁN DESARROLLANDO A UN TIEMPO, ESTE TIPO DE -

HIPOPLASIA AbAMANTINA CORRESPONDE A LA VARIEDAD EN FO

SILLAS Y NO DIFIERE DE LA GENERADA POR TRASTORNOS DE -

LA NUTRICIÓN O ENFERMEDAD EXANTEMÁTICA. 

- HIPOPLASIA POR TRAUMATISMO NATAL. 
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LA LÍNEA O ANILLO NEONATAL, QUE APARECE EN LOS -

DIENTES PRIMARIOS Y PRIMEROS MOLARES PERMANE5TE5, PCE

DE SER CONSIDERADO COMO UN TIPO DE HIPOPLASIA PORQtE -

SE PRODUCEN EN EL ESMALTE Y TAMBIÉN EN LA DENTISA, --

TRASTORNO INDICADOR DE TRAUMATISMO O MODIFICACIÓX DEL

MEDIO EN EL MOMENTO DEL NACIMIENTO, EN LOS KACI~!IES

TOS TRAUMÁTICOS LA FORMACIÓN DE ESMALTE PUEDE ISCLUISO 

CESAR EN ESE MOMENTO, MILLER Y FORRESTER DIERÓX A CO-

NOCER UN ESTUDIO CLÍNICO CON EVIDENCIAS DE QUE LA llIPQ 

PLASIA ADAMANTINA ES HUCHO M¡S COM6N EN Ninos DE NACI

MIENTOS PREMATURO QUE EN CRIATURAS NACIDAS A TÉRMINO.

EN EL MISMO ESTUDIO, NO SOLO CENTRA LA ATENCIÓK SOBRE

LA CONOCIDA PIGMENTACIÓN DE LOS DIENTES DE NIÑOS QUE -

TUVIERON ENFERMEDAD HEMOLÍTICA POR RH AL NACER, SINO -

TAMBIÉN REGISTRARÓN HIPOPLASIA ADAMANTINA EN ESTOS CA

SOS. 

AUNQUE LA LITERATURA INDICA QUE LA MAYORÍA DE LOS 

CASOS DE HIPOPLASIA ADAMANTINA DE DIENTES PRIMARIOS -

AFECTA EL ESMALTE FORMADO DESPUÉS DEL NACIMIENTO, TAM

BIÉN SE VE EN EL ESMALTE PRENATAL. EN ESTOS CASOS, -

LA CAUSA PUEDE ESTAR EN UN TRASTORNO GASTROINTESTINAL

U OTRA ENFERMEDAD DE LA MADRE. 



-60-

- HIPOPLASIA ADAMANTINA POR INFECCIÓN O TRAUMA LOCAL. 

EN CIERTAS OCASIOSES SE VE UN TIPO DE HIPOPLASIA

POCO COMÚN, CON MAYOR FRECUENCIA EN UNO DE LOS INCISI

VOS SUPERIORES PERMANENTES O EN UN PREMOLAR SUPERIOR O 

INFERIOR. S~ ENCUENTRAS TODOS LOS GRADOS DE HIPOPLA-

SIA, DESDE LA COLORACIÓN PARDA LEVE DEL ESMALTE HASTA

LA PRESENCIA DE MARCADAS FOSILLAS IRREGULARIDADES DE 

LA CORONA DENTAL. ESTOS DIENTES AISLADOS SUELEN SER-

DENOMINADOS "DIENTES DE TURNER". 

SI UN DIENTE TEMPORAL TUVIERA CARIES DURANTE EL -

PERÍODO EN QUE SE FORMA LA CORONA DEL DIENTE PERMANEN

SUCESOR, LA INFECCIÓN BACTERIANA DE TEJIDO PERIAPICAL

PODRÍA ALTERAR LA CAPA AMELOBLÁSTICA DEL DIENTE PER--

MANENTE Y PRODUCIR UNA CORONA HIPOPLÁSICA. LA MAGSI

TUD DE ESTA HIPOPLASIA DEPENDERÁ DE LA INTENSIDAD DE -

LA INFECCIÓN, EL GRADO AFECCIÓN DEL TEJIDO Y DE LA FA

SE DE FORMACIÓN DEL DIENTE PERMANENTE EN EL MOMENTO EN 

QUE SE PRODUCE LA INFECCIÓN. 

PUEDE HABER UN TIPO SIMILAR DE HIPOPLASIA DESPUÉS 

DE UN TRAUMATISMO DE UN DIENTE TEMPORAL, PARTICULARMEli 
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TE CUANDO ÉSTE HA SIDO INTRUIDO EN SU ALVÉOLO Y HA --

LESIONADO EL GÉRMES DENTAL PER~ANESTE. SI ÉSTE SE -

ENCUENTRA EN FORMACIÓN, LA LESIÓN PRODUCIDA SE MANI--

FIESTA EN UNA PIGMENTACIÓ~ AMARILLENTA O PARDUSCA DEL-

ESMALTE. ESTA FORMA DE LESIÓN DENTAL FUÉ ESTUDIADA -

POR VIA, SEÑALÓ QUE PUEDE OCURRIR UN TRASTORNO EN LA -

FORMACIÓN DE LA MATRIZ O EN LA CALCIFICACIÓN, LO CUAL

DEPENDE PRINCIPALMENTE DEL PERÍODO DE FORMACIÓN EN EL

MOMENTO DE LA LESIÓN. 

- CAMBIOS DE COLOR DESPUÉS DE LA ABSORCIÓN SISTÉMATICA 

DE SUSTANCIAS QUÍMICAS. 

FLUOROSIS; CAUSA ENDÉMICA QUE FRECUENTEMENTE DA 

UNA COLORACIÓN DIFERENTE AL ESMALTE. SE HA OBSERVADO 

EN EUROPA, AFRICA, ASIA; ESTADOS UNIDOS Y ZONA NORTE -

DE MÉXICO. SE ENCUENTRA HIPOMAílURACIÓN DEL ESMALTE -

SECUNDARIO A NIVELES ELEVADOS DE FLUORURO EN EL AGUA -

POTABLE. GENERALMENTE SÓLO SE OBSERVA ESMALTE MOTEA

DO CUANDO EL CONTENIDO DE FLÚOR (FLUORURO DE SODIO), -

EN EL AGUA POTABLE EXCEDE EN CONCENTRACIONES DE 2.5 A-

5%; O BIEN UNA PARTE POR MILLÓN. 
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EL ESMALTE PRESENTA UNA GRAN VARIEDAD DE PIGHENT!

CIÓN QUE VA DEL BLASCO AL PARDO Y AL NEGRO VERDUSCO, -

EL ESMALTE PRÓXIMO A LAS ZONAS DECOLORADAS PARECE NOR

MAL. LA VERDADERA HlPOPLASIA DEL ESMALTE ES RARA X -
CUANDO EXISTE ESTÁ CARACTERIZADA POR PROFUNDAS fOSITAS 

IRREGULARES DE COLOR MARRÓN OBSCURO. ES INTERESANTE-

MENCIONAR LA DESCRIPCIÓN DE LOS PRIMEROS OBSERVADORES

BLACK Y MCKAY DE LA FLUOROSIS: "LAS CARAS LINGUALES DE 

ESTOS DIENTES TENÍAN, POR LO GENERAL, UNA BLANCURA --

OPACA DE PAPEL, PERO ESTABAN MANCHADOS CON PU~TOS NOR

MALES Y ZONAS EMPAÑADAS. LAS CARAS LABIALES ERÁN, EN 

PARTE, DE UN COLOR BLANCO ANORMAL QUE SE PARECÍA AL 

PAPEL BLANCO SIN SATINAR, PERO HABÍA UNA CONSIDERABLE

PORCI6N DE LA SUPERFICIE QUE ESTABA MANCHADA DE PARDO-

OBSCURO. ALGUNOS DIENTES TENÍAN BANDAS NEGRAS QUE --

CRUZABAN LAS CARAS LABIALES; OTROS TENÍAN BANDAS PAR-

DAS OBSCURAS CON BORDES AMARILLOS QUE SE IBAN DESVANE

CIENDO HASTA CONVERTIRSE EN UN COLOR BLANCO DE PAPEL,

CON ESMALTE NORMAL HACIA LA PORCIÓN GINGIVAL, Y OTROS

MÁS TENÍAN ESMALTE DE COLOR NORMAL EN EL BORDE INCISAL 

INMEDIATO PERO NO SE EXTENDÍA HASTA LA CARA LABIAL. 

TODAS LAS PORCIONES DE COLOR ALTERADO O DE COLOR BLAN-
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ca DE PAPEL ERÁN OPACAS, SIN LA TRASLUCIDEZ DEL ESMAL

TE NORMAL". 

EL FLUORURO DE SODIO, ES A LA VEZ UN TÓXICO y rs
COHPUESTO ACUMULATIVO, SE INTENTÓ ENCONTRAR UN NIVEL -

QUE NO FUERA TÓXICO Y QVE AL MISMO TIEMPO CONTROLARA -

LA CARIES, LUKOHSKI DIÓ A CONOCER UNA CONCENTRACIÓN -

DEL 75% DE FLUORURO DE SODIO EN GLICERINA APLICADO LO

CALMENTE ENCONTRÁNDOSE UNA REDUCCIÓN DEL 97% DE CA---

RIES. 

TETRACICLINA; LA CLOROTETRACICLINA AISLADA DE --

STREPTOHYCES AUREOFACIENS FUÉ INTRODUCIDA EN 1948 Y 

DESDE ENTONCES HAN SURGIDO OTROS MUCHOS HOMÓLOGOS. 

QUÍMICAMENTE LAS TETRACICLINAS SE COMBINAN FIRMEMENTE

CON LOS IONES METÁLICOS DIVALENTES Y ESTA QUELACIÓN 

PUEDE INTERFERÍR CON LA ABSORCIÓN Y ACTIVIDAD DE LA 

MOLÉCULA, LAS TETRACICLINAS FLUORESCEN EN AMARILLO BRl 

LLANTE CON RADIACIÓN ULTRAVIOLETA DE 360 nm. SU AC--

TIViDAD ANTIMICROBIANA ES BACTERIOSTÁTICA PARA MUCHAS

BACTER IAS GRAMPOSITIVAS Y GRAMNEGATIVAS, INCLUYENDO -

ANSEROBIAS, POR ÉSTA RAZÓN SE USAN DESDE ENTONCES IN--



DISCRIHINADAMENTE. SE ADMINISTRAN ORAL, INTRAMUSCU-

LAR E ISTRAVENOSAHENTE. 

LA AFISIDAD DE LA TETRACJCLINA ES LAS ESTRUCTURAS 

ÓSEAS Y DIENTES FUÉ DEMOSTRADA EN 1956, ENCONTRÁNDOSE

QUE LAS TETRACICLJNAS SE UNEN FÁCJL~ENTE AL CALCIO DE

POSITADO EN EL HUESO O DIENTES DE RECIENTE FORMACIÓN -

EN LOS PREESCOLARES, CUANDO EL MEDICAMENTO ES ADMISIS

TRADO DURANTE EL EMBARAZO MÁS EXACTAMENTE EN EL CUARTO 

MES DURANTE EL CUAL SE LLEVE A CABO LA CALCIFICACIÓ~ -

DE LOS DIENTES TEMPORALES PRODUCE FLUORESCENCIA, CAM-

BIO DE COLOR, DISPLASIA DEL ESMALTE, TAMBIÉN SUELE DE-• 

POSJTARSE EN HUESO PUDIENDO PROVOCAR DEFORMIDAD O INHl 

BJCJÓN DEL CRECIMIENTO, SJ EL MEDICAMENTO ES ADHINJS-

TRADO A NIROS MENORES DE 6 AROS DURANTE LARGOS PERio-

DOS, PUEDEN RESULTAR RESULDADOS SEMEJANTES. 

EL MECANISMO DE LA FIJACIÓN DE LA TETRACICLINA ES 

TEJIDOS EN VÍAS DE CALCIFICACI6N COMO EL HUESO Y DIE5-

TES NO SE CONOCE DEL TODO, LAS PROPIEDADES QUELANTES -

DE LA TETRACICLINA DAN LUGAR A SU COMBINACIÓN CON EL -

FOSFATO CÁLCICO PARA FORMAR UN COMPLEJO DE TETRACICLI-
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.NA ORTOFOSFATO CÁLCICO. 

- HIPOPLASIA POR FACTORES IDIPÁTICOS. 

AUNQUE SON HUCHOS LOS FACTORES DETERMINADOS COHO

CAUSAS POSIBLES DE LA llIPOPLASIA ADAHTINA, LOS ESTU--

DIOS CLÍNICOS REVELARON QUE LA MAYORÍA DE LOS CASOS --

SON DE ORIGEN DESCONOCIDO. PUESTO QUE EL AHELOBLASTO 

ES UN TIPO DE CÉLULA SENSIBLE Y FÁCIL DE DAÑAR, ~S PO

SIBLE QUE EN LÓS CASOS DONDE NO SE CONSIGUE DETERMINAR 

LA ETIOLOGÍA, EL AGENTE CAU~ANTE PUEDE HABER ~IDO UNA

ENFERHEDAD SISTEMÁTICA TAN LEVE QUE NO HAYA DEJADO --

IMPRESIÓN ALGUNA EN EL PACIENTE Y QUE NO SEA RECORDA-

DA. AÚN LOS CASOS RELATIVAMENTE PRONUNCIADOS DE llIPQ 

PLASIA ADAMANTINA SE GENERAN SIN UNA HISTORIA MÉDICA -

PASADA PERTINENTEMENTE QUE LOS JUSTIFIQUE. 

D) HIPOCALCIFICACIÓN ADAMANT!NAi 

SE CONOCEN VARIAS FORMAS DIFERENTES DE HIPOCALCI

FICACIÓN ADAMANTINA, SE TRASMITEN COMO: RASGOS DOMI-

NANTES AUTOSÓHICO Y COMO UN RASGO RECESIVO AUTOSÓMICO. 

DARLING DIVIDIÓ LA HIPOCALCIFICACIÓN ADAMANTINA -
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EN TRES CATEGORÍAS, PRINCIPALMENTE SOBRE LA BASE DE -~ 

LAS MANIFESTACIONES CLÍNICAS: 

J) LOS DIENTES VAN DEL COLOR AMARILLO AL PARDO -

CLARO, MIENTRAS QUE EL ESMALTE TIENE TEXTURA -

ALGO CRETiCEA, HAY POCO ASTILLAMIENTO DEL ES-

MALTE Y ZONAS BIEN CALCIFICADAS EN LA SUPER--

FICIE ADAMANTINA Y EN LA UNIÓN AMELOCEMENTA--

RIA; 
2) LOS DIENTES SON DE COLOR PARDO OBSCURO, EL ES-

MALTE CONSISTENCIA GASEOSA Y TIENDE A QUEBRAR

SE FÁCILMENTE; PUEDE HABER UNA DELGADA CAPA DE 

ESMALTE DURO SOBRE LA DENTINA DEL DIENTE BROT! 

DO RECIENTEMENTE; 
3) EL ESMALTE ES HIPOCALCIFICADO EN ZONAS ESPE---

CÍFICAS DEL DIENTE Y TIENDE ESTILLARSE Y A Pif 

MENTARSE EN ESOS SITIOS. 

LOS DIENTES ATACADOS DE:HIEOCALCIFICACIÓN ADAMAN

TINA TIENEN FORMA NORMAL CUANDO ERUPCIONAN, PERO.TIE--

NEN COLOR ANORMAL ASPECTO OPACO. LA PIGMENTACIÓN -

TIENDE A ACENTUARSE CON LA EDAD Y VARÍA CONSIDERABLE-

MENTE EN LOS DIFERENTES DIENTES DEL MISMO PACIENTE. 
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EL ESMALTE ES BLANDO Y SE DESGASTA CON FACILIDAD DE

MANERA QUE LA DENTINA EXPUESTA SE DESGASTE CON RAPiotz ,_ 

LLEGAN A QUEDAR A NIVEL DE LA LÍNEA GINGIVAL. SIN EHBA! 

GO, JOLLER DESTACÓ QUE ESTOS DIESTES NO SON ESPECIALMENTE 

PROPENSOS A LA CARIES. 

LAS PRUEBAS DE MICRODUREZA REVELAN QUE EL ESMALTE -

LLEGA A SER NOTABLEMENTE BLANDO, SIN EMBARGO, ESTO VARÍA

CONSIDERABLEMENTE DE UNA A OTRA ZONA DEL MISMO DIENTE. 

AL SER ESCASO EL CONTENIDO MINERAL, EL MATERIAL ORGÁNICO

AUHENTA EN CONTRAPOSICIÓN. 

EL TRATAMIENTO DE ESTOS DIENTES SE LIMITA AL MEJORA

MIENTO DEL ASPECTO ESTiTICO. 

E) DENTINOGÉNESIS IMPERFECTA: 

(DENTINA OPALESCENTE HEREDITARIA); LOS CASOS REPRE-

SENTATIVOS DE LA DENTINOGÉNESIS IMPERFECTA FUERON CONSIG

NADOS BAJO UNA DIVERSIDAD DE DENOHINACIONES, DE LAS CUA-

LES LAS MAS COMUNES SON "DENTINA OPALESCENTE HEREDITARIA" 

Y "ODONTOGÉNESIS IMPERFECTA", ESTE ÚLTIMO TÉRMINO, SIN E.t! 

BARGO ES INCORRECTO, PUESTO QUE SOLO ESTÁ ALTERADA LA PA! 

TE MESODÉRMICA DEL APARATO ODONTÓGENO. ESTA ANOMALÍA Dg 
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FIERE DE LA A~ELOGÉNESIS IMPERFECTA, COMO LO INDICA SU ~g~ 

BRE EN QUE EL DEFECTO ES DE LA DENTINA Y NO DEL ESMALTE. 

LA ASOCIACIÓN ENTRE DENTINOGÉNESIS IMPERFECTA Y LA O~ 

TEOGÉNESIS IMPERFECTA, CONSISTE EN QUE AMBOS DEFECTOS SON

MESODÉRMICOS HEREDITARIOS PERO ESTiN BIEN IDENTIFICADOS,-

PUES CADA AFECCIÓN PUEDE APARECER INDEPENDIENTEMENTE. 

LA DENTINOGÉNESIS IMPERFECTA ES UNA CARACTERÍSTICA Hl 
REDITARIA DOMINANTE QUE APARENTEMENTE NO ESTi LIGADA AL 

SEXO. 

APARECE CON IGUAL FRECUENCIA EN VARONES QUE EN MUJE--

RES, 

EL ASPECTO CLÍNICO DE ESTOS DIENTES VARÍA MUCHO; EN -

SU COLOR VA DEL GRIS AL VIOLETA PARDUSCO O PARDO AMARILLE! 

TO, PERO PRESENTA UNA TONALIDAD OPALESCENTE O TRASL6CIDA--

POCO COMÚN. EL ESMALTE PUEDE DESAPARECER TEMPRANO POR H! 

BERSE FRACTURADO ESPECIALMENTE EN LAS SUPERFICIES INCISA-

LES Y OCLUSALES DE LOS DIENTES, PRESUMIBLEMENTE POR UNA-

ANORMALIDAD EN LA UNIÓN AMELOCEMENTARIA, A ÉSTE LE FALTA

EL FESTONEADO, QUE TIENDE A TRABAR EL ESMALTE Y LA DENTI

NA; EN CAMBIO, LA UNIÓN ES RELATIVAMENTE LISA, LOS DIENlES 



NO SON MÁS SUSCEPTIBLES A LA CARIES QUE LOS NORMALES. 

EL ANÁLISIS QUÍMICO EXPLICA MUCHAS DE LAS CARACTERÍS-

TICAS ANORMALES DE ESTOS DIENTES. SU CO~TENIDO DE AGUA--

AUMENTA HASTA UN 60% SOBRE LO NORMAL, MIENTRAS QUE EL CON

TENIDO INORGÁNICO ES INFERIOR AL DE LA DENTINA NORMAL, LA

MICRODUREZA DE LA DENTINA SE ACERCA MUCHO A LA DEL CEMENTO 

LO QUE EXPLICA LA RÁPIDA ATRICIÓN DE LOS DIENTES AFECTA--

DOS. 

F) DISPLASIA DENINAL: 

(DIENTES ARRAD!CULARES), BALLCHIMIEDE APLICÓ EL TÉRMl 

NO DE "DIENTES SIN RAfz•, PARA DESCRIBIR LA ANOMALÍA ES--

TRUCTURAL DOMINANTE AUTOSÓMICA DE DENTINA QUE GENERALMENTE 

ES DENOMINADA DISPLASIA DE LA DENTINA. 

LAS CORONAS TIENEN UN CONTORNO Y COLOR NORMALES SIN -

CAMBIOS SECUNDARIOS EN EL ESMALTE. EL SIGNO HAS PRECOS--

ES EL AFLOJAMIENTO DE DIENTES CON UNA SOLA RAÍZ. EL EXA-

MEN RADIOGRÁFICO MUESTRA RAÍCES EXTREMADAMENTE CORTAS QUE

NO PUEDEN RESISTIR LAS EXIGENCIAS FUNCIONALES. EL AFLOJ! 

MIENTO PREMATURO QUIZÁ NO SEA TAN EVIDENTE EN LA DENTICIÓN 

TEMPORAL; AL PARECER EXISTE UNA RESISTENCIA ACENTUADA A LA 

CARIES. 
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EL ESHALTE TIENE UNA ESTRUCTURA Y HINERALIZACIÓN NOR-

HALES, LA CAPA DE DENTINA ADYACENTE AL ESHA!.TE APARECE AL

GO ENSANCHADA l' CONTJENE TUBULOS NORMALES Y SUSTANCIAS FU! 

DAHENTALES NORHALHENTE HINERALIZADAZ: DEBAJO llAY UNA DENTl 

NA COHPLETAHESTE ATÍPICA EN LA CUAL HAY CUERPOS ESFÉRICOS-

Y TUBULARES CONECTADOS CON UNA ESPECIE DE DENTINA SECUNDA

RIA EN FORMA DE ESCAMAS; A NIVEL DE LA RAÍZ, LOS DENTÍCU--

LOS SE HACEN HAS PEQUEÑOS Y SIN ESTRUCTURA. LA PULPA FAh 

TA, AUNQUE EXISTEN ESPACIOS ALARGADOS O ESTRELLADOS QUE -

CONTIENEN UNA RED DE FIBRAS ATRÓFICAS Y CONDUCTOS VASCULA

RES QUE PUDIERAN REPRESENTAR RESTOS PULPARES. 

G) ODONTODISPLASIA REGIONAL: 

(ODONTODISPLAS!A; ODONTODISPLASIA ODONTOGÉNICA; ODON-

TOGÉNESIS IMPERFECTA: "DIENTES FANTASMAS"), LA ODONTODIJi 

PLASIA (DETENCIÓN LOCALIZADA DEL DESARROLLO DENTAL) ES UNA 

ANOMALIA DEL DESARROLLO ALGO RARA. LOS DIENTES· AFECTADOS 

SUELEN ESTAR SITUADOS UN LADO DE LA LÍNEA MEDIA Y MUCHAS 

VECES SON CONTIGUOS. CUANDO SE AFECTAN LOS DIENTES DECI

DUOS, TAMBIÉN SUELEN SERLO LOS SUCESORES PERMANENTES. 

RUSHTON PROPUSO QUE EL TRASTORNO CONSISTÍA EN UNA DI)i 

PERSIÓN EXPLOSIVA Y DESORDENADA DE EPITELIO DENTAL PROCE-

DENTE DEL ÓRGANO DEL ESMALTE DENTRO DE LA PAPILA Y FOLÍCU-
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LO DENTAL, INDUCIENDO EL EPITELIO DEL ESMALTE INTRODUCIEN

DO UNA FORMACIÓN ESPORÁDICA DE DENTINA; EN LA PULPA PUEDE-

, HABER CALCIFICACIÓN Y PEDAZOS DE ESMALTE PRISMÁTICO, LA

PULPA PRESENTA EN HUCHAS ZONAS UNA ATROFIA RETICULAR E HI! 

LINIZACIÓN, LOS ODONTOBLASTOS MUESTRAN DEGENERACIÓN, SIN 

EMBARGO, SON NORMALES EN ZONAS DE MINERALIZACIÓN NORHAL;-

EL CEMENTO CELULAR HA SIDO REEMPLAZADO POR CEMENTO ACELU-

LAR A LO LARGO DE LA RAÍZ. 

EL BROTE DE LOS DIENTES CON ODONTODISPLASIA SE PRODU

CE CON RETARDO O NO SE PRODUCE, LA FORMA DENTAL SUFRE UNA

HARCADA ALTERACIÓN, POR LO GENERAL SU ASPECTO ES IRREGULAR 

CON FRECUENTES EVIDENCIAS DE MINERALIZACIÓN DEFECTUOSA. 

H) DIENTES EN CÁSCARA: 

RUSHTON INFORMÓ DE UN TIPO ANÓMALO DE DESARROLLO DEN

TAL EN EL CUAL LAS CÁMARAS PULPARES Y CONDUCTOS SON TAN 

GRANDES QUE QUEDA POCO MÁS QUE UNA CÁSCARA DE ESMALTE Y 

DENTINA; SE LES CONOCE TAMBiiN COMO "DIENTES EN CÁSCARA DE 

HUEVO''. LA FORMACIÓN DE DENTINA ESTÁ LIMITADA A UNA DEL

GADA CAPA JUNTO AL ESMALTE Y EL CEMENTO, MÁS UNA CAPA DE -

DENTINA FORMADA CON UNOS POCOS TÚBULOS. LAS RAÍCES DE E~ 

TOS DIENTES SON CORTAS LOS DIENTES TEMPORALES PUEDEN --

CAER PREMATURAMENTE. 
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1) APLASIA ADAMANTINA Y DENTINARIA. 

ESTA ANOMALÍA RARA DE LOS DIENTES; OBSERVADA POR INVES

TIGADORES McDONALD Y SCHIMMELPFENNIG, ES ÚNICA EN EL SENTIDO 

QUE TANTO EL ESMALTE COMO LA DENTINA SON ATÍPICOS Y LA PULPA 

DENTAL NO DEPOSITA UNA BARRERA DE DENTINA SECUNDARIA EN RES

PUESTA A LA ATRICCIÓN, COMO CO~SECUENCIA DE LO CUAL LA PULPA 

QUEDA EXPUESTA. ES DIFERENTE DE LA AMELOGÉNESIS IMPERFECTA 

Y DE LA DENTINOGÉNESIS IMPERFECTA, Y NO SE APRECIA LA ASOCI! 

CIÓN CON LA DISPLASIA DE OTRAS ESTRUCTURAS. 

EN ESTA ANOMALÍA HAY UNA APLASIA ADAMANTINA Y UNA DIS--

PLASIA DENTINAL CASI COMPLETA. EL ESMALTE FALTA EN LA MAYQ 

RÍA DE LOS DIENTES, MIENTRAS LA DENTINA ES IRREGULAR, EN PO

COS TÚBULOS IRREGULARES Y PRESENTA LA CAPA GRANULAR DE TOMES 

ENSANCHADA.· LAS CÁMARAS PULPARES SON SUMAMENTE GRANDES Y -

NO TIENEN SIGNOS DE FORMACIÓN DE DENTINA SECUNDARIA; EL CE-

MENTO ES NORMAL; LOS DIENTES ESTÁN PIGMENTADOS, PUES EL ES-

MALTE PRESENTA UN COLOR GRIS PÁLIDO, MIENTRAS LA DENTINA PRI 

SENTA UN COLOR PARDO ARENOSO Y DEJA VER EL TEJIDO PULPAR A -

TRAVÉS DE LA SUPERFICIE OCLUSAL DE LOS DIENTES POSTERIORES. 

J) HIPOCALCIFICACIÓN DENTAL. 

LA DENTINA NORMAL SE CALCIFICA POR EL DEPÓSITO EN LA M! 
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TRIZ ORGÁNICA DE SALES DE CALCIO EN FORHA DE GLOBULOS QUE AU 

MENTAN DE TAMARO AL PROSEGUIR EL DEPÓSITO PERIFÉRICO DE SA-

LES, HASTA QUE FINALMENTE LOS GLÓBCLOS SE UNEN PARA FORMAR -

UNA ESTRUCTURA HOMOGÉNEA. EN LA HIPOCALCIFICACIÓN DENTAL,

LA UNIÓN DE HUCHOS DE ESTO& GLÓBULOS NO SE PRODUCEN Y QUEDAN 

ZONAS INTERGLOBULARES DE MATRIZ NO CALCIFICADA. ESTA DENTl 

NA GLOBULAR SE DETECTA FlCILMENTE EN CORTES POR DESGASTE Y-

EN CORTES HISTOLÓGICOS POR DESCALCIFICACIÓN, PERO NO HAY AL

TERACIÓN DEL ASPECTO CLÍNICO DE LOS DIENTES. 

ES OBVIO QUE CUALQUIER FACTOR ALTERA LA CALCIFICACIÓN-

NORMAL; LA DEFICIENCIA PARATIROIDEA O EL RAQUITISMO PUEDEN-

PRODUCIR HIPOCALCIFICACIÓN. 
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CAPÍTULO III 

ALTERACIONES ANATÓMICAS. 

ATRICIÓN, ABRASIÓN Y EROSIÓN. 

SON TRES PROCESOS SEPARADOS Y DIFERENTES, CADA UNO DE -

LOS CUALES PRODUCE LA PERDIDA DE SUBSTANCÍA DENTAL, CON--

FRECUENCIA, ESTOS TÉRMINOS SON UTILIZADOS JNDTSTINTAMENTE,-

PERO TAL TERMINOLOGÍA DESCUIDADA SOLO SIRVE PARA CONFUNDIR-

EL RECONOCIMIENTO DE LA ETIOLOGÍA Y RETARDAR LA INSTAURACIÓN 

DEL TRATAMIENTO ADECUADO. 

1.- ATRICIÓN: 

LA RELACIÓN DE CONTACTO OCLUSAL PRODUCE DESGASTE DE LAS 

ÁREAS MASTICATORIAS, ESTE DESGASTE ES UN IMPORTANTE FENÓMENO 

FISIOLÓGICO Y NO PATOLÓGICO. PARA DESCRIBIR LA ATRICIÓN DE 

LAS ÁREAS MASTICATORIAS PODEMOS DECIR QUE SIRVE COMO AMORTI

GUADOR PARA ROMPER EL IMPACTO DE LA FUERZA DE MASTICACIÓN, 

SI NO EXISTIERÁ ESTE DESGASTE DE LAS AREAS MASTICATORIAS DU

RANTE LA MASTICACIÓN LAS FUERZAS APLICADAS SOBRE EL DIENTE--

·SE TRANSMITIRÍAN A LOS TEJIDOS DE SOSTÉN, LOS QUE SE DA~A---
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RÍAN CON EL TIEMPO. 

EL FENÓMENO DE LA ERUPCIÓN PASIVA O RECESO DE LA ENCÍA

COS REABSORCIÓN DEL HUESO ALVEOLAR SUELE OCURRIR CUANDO NO-

HAY ATRICIÓN. 

LA ATRICIÓN COMIENZA EN EL MOMENTO QUE SE PRODUCE EL -

CONTACTO O LA OCLUSIÓN ENTRE DIENTES VECINOS Y ANTAGONISTAS; 

SE HA OBSERVADO EN LA DENTICIÓN PRIMARIA Y EN LA PERMANENTE, 

PERO ES RARO VER UNA ATRICIÓN INTENSA EN LA DENTADURA TEMPO

RAL, PORQUE NO SE CONSERVA POR UN PERÍODO PROLONGADO. 

EN OCASIONES, LOS NIROS PUEDEN gUFRIR AMELOGÉNESIS O -

DENTINOGÉNESIS IMPERFECTAS Y EN LAS DOS ALTERACIONES LAS --

FUERZAS MASTICATORIAS NORMALES LLEGAN PRODUCIR ATRICIÓN I! 

TENSA; EN CONSECUENCIA, DEBEN TOMARSE EN CONSIDERACIÓN TODOS 

LOS FACTORES: EL GRADO DE LA FUERZA ACTIVA O FUERZA DE LA -

MASTICACIÓN Y SU ACCIÓN RECÍPROCA CON LAS FUERZAS DE RESIS-

TENCIA, EL MECANISMO DE SOSTÉN Y LA DUREZA DE LA ESTRUCTURA

DENTAL. 

LA PRIMERA MANIFESTACIÓN CLÍNICA DE LA ATRICIÓN ES LA-

APARICIÓN DE UNA PEQUERA FACETA PULIDA EN LA PUNTA DE UNA 

"c6SPIOE O EN UN REBORDE, O UN LEVE APLANAMIENTO DEL BORDE I! 

CISAL. 
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A HEDIDA QUE LA PERSONA ENVEJECE Y EL DESGASTE PROSIGUE 

HAY U~A REDUCCIÓN GRADUAL DE LA ALTURA CUSPÍDEA Y EL COSSI-

GUIESTE APLANAMIENTO DE LOS PLASOS INCLINADOS OCLUSALES. 

POR LO GENERAL, LOS HOMBRES PRESENTAN UNA ATRICJÓS MÁS

INTENSA QUE LAS MUJERES DE EDAD SEMEJANTE, COMO CONSECCESCIA 

DE LA ~AYOR FUERZA MASTICATORIA DEL HOMBRE. ESA VARIACIÓN

TAMBitS PUEDE SER RESULTADO DE DIFERENCIAS EN LA DUREZA DE -

LA DIETA O DE HÁBITOS, COMO EL MASCAR TABACO, CUALQUIERA DE

ELLOS PREDISPONEN A LA ATRICIÓN MÁS RÁPIDA. 

U ATRICIÓN AVANZADA, EN LA CUAL EL ESMALTE HA SIDO DEl! 

GASTADO POR COMPLETO EN UNA ZONA, O MÁS DE UNA, A VECES DA-

POR RESULTADO UNA COLORACIÓN AMARILLA O PARDA DE LA DESTINA, 

POR ACCIÓN DE ALIMENTOS O TABACO. 

LA EXPOSICIÓN DE LOS TÚBULOS DENTINALES Y LA CONSIGUIEli 

TE IRRITACIÓN DE LAS PROLONGACIONES ODONTOBLÁSTICAS PROVOCAN 

LA FORMACIÓN DE DENTINA SECUNDARIA, POR DENTRO DE LA PRIMA-

RIA, SIRVIENDO DE PROTECCIÓN A LA PULPA DE OTRAS AGRESIONES. 

LA VELOCIDAD DEL DEPÓSITO DE DENTINA SECUNDARIA SUELE SER SQ 

FICIENTE PARA IMPEDIR LA POSIBILIDAD DE LA EXPOSICIÓN PULPAR 

POR LA ATRICIÓN SOLA. 
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2.- ABRASIÓN: 

ES EL DESGASTE PATOLÓGICO DE LA SUBSTANCIA DESTAL A CAQ 

SA DE UN PROCESO MECÁNICO ANORMAL. LA ABRASIÓN SUELE PRODQ 

CIRSE EN LAS SUPERFICIES EXPUESTAS DE LAS RAÍCES DENTALES -

PERO EN ALGUNAS CIRCUNSTANCIAS SE VE EN CUALQUIER PARTE, -~-

COMO EN LAS SUPERFICIES INCISALES O PROXIMALES. STEIN IN--

VESTIGADOR, DEMOSTRÓ QUE EL HUESO ALVEOLAR CONTRA EL QUE SE

MUEVE EL DIENTE SE REABSORVERÁ COMO REACCIÓN A LA PRESIÓN, -

AL MISMO TIEMPO.QUE SE FORMA NUEVO HUESO EN EL LADO DESDE EL 

QUE SE MUEVE EL DIENTE COMO REACCIÓN A LA TENSIÓN. POR TAJ!. 

TO, EL GRADO DE MOVIMIENTO MESIAL DE LOS DIENTES DEPENDE DE

LA CANTIDAD DE ABRASIÓN DE LAS ÁREAS PROXIMALES DE CONTACTO. 

OTRAS FORMAS DE ABRASIÓN MENOS COMUNES PUEDEN SER RELA

CIONADAS CON HÁBITOS Y OCUPACIONES DE LOS PACIENTES COMO SON 

LOS ZAPATEROS QUE SOSTIENEN VARIOS CLAVOS EN LA BOCA Y LOS -

SACAN UNO A UNO ENTRE LOS INCISIVOS CENTRALES OPUESTOS, CON

EL TIEMPO SE LES FORMA UNA ESCOTADURA TRIANGULAR EN AMBOS IJ!. 

CISIVOS OPUESTOS, OTRO CASO SON LOS TAPICEROS, SUFREN UNA

LESIÓN SEMEJANTE POR SOSTENER CLAVOS EN LOS DIENTES O POR Tl 

RAR DE HILOS GRUESOS. 

EN CUANTO A HÁBITOS SE REFIERE, TENEMOS EL CASO CARACT§ 

RÍSTICO DEL PACIENTE FUMADOR CON PIPA, SE PRESENTA UNA ALTE-
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-RACIÓN MARCADA EN LA MODIFICACIÓN FUNCIONAL EN LA CUAL SE ~

FORMA UN ESPACIO REDONDO QUE SE ACOMODA AL CONTORNO DE LA BQ 

QUILLA DE LA PIPA, SIENDO AFECTADOS PRINCIPALMENTE LAS PIE-

ZAS DENTALES INCISIVOS LATERALES SUPERIORES E INFERIORES. 

OTRO CASO DE ABRASIÓN DE TODA LA CORONA ANATÓMICA, (DE

LOS INCISIVOS CENTRALES SUPERIORES), ES QUITAR TAPAS METÁLI

CAS DE LAS BOTELLAS. 

LOS DENTÍFRICOS Y LOS CEPILLOS DE DIENTES TAMBIÉN PUE-

DEN TENER ACCIÓN ABRASIVA SOBRE LA ESTRUCTURA DENTAL, QUE -

SUELE OCURRIR EN LAS ÁREAS LABIALES Y BUCALES DE LOS DIENTES. 

ESTAS ÁREAS SON LAS REGIONES CERVICALES DEL ESMALTE Y EL CE

MENT~ CONTIGUO DEL DIENTE. CUANTO MÁS ABRASIVO SEA EL CON

TORNO DEL DENTÍFRICO Y MAS BLANDA LA ESTRUCTURA DENTAL, MA-

YOR SERÁ LA EXTENSIÓN DE LA LESIÓN. 

3,- EROSIÓN: 

SE DA EL NOMBRE DE EROSIÓN A LA PÉRDIDA DE ESTRUCToRA -

DENTAL DEBIDA A LA ACCIÓN DE LOS ÁCIDOS. 

ESTA LESIÓN APARECE CARACTERÍSTICAMENTE EN LAS REGIONES 

CERVICALES DE LAS CARAS LABIALES, BUCALES O LINGUALES DE LAS 

CORONAS, AFECTANDO MÁS COMÚNMENTE A LAS CARAS LABIALES O BU-
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CALES DE LOS CANINOS, PREMOLARES INFERJORES O MOLARES INFE-

RIORES. 

PRINCIPAL~ENTE SE AFECTA EL ESMALTE, PERO SI ESTÁ DESC~ 

BIERTA, PARTE DE LA RAÍZ TAMBIÉN SE AFECTA EL CEMENTO PRÓXl-

HO A LA UNIÓN DEL CEMENTO Y EL ESMALTE, EN LAS REGIONES 

CERVICALES EL ESMALTE ES DELGADO Y SUELE MANIFESTARSE POR 

UNA DEPRESIÓN PROFUNDA, ANCHA, LISA, HUY PULIDA Y AHUECADA-

DE LA SUPERFICIE ADAMANTINA ADYACENTE. 

ALGUNOS CASOS DE EROSIÓN PUEDEN AVANZAR HASTA LLEGAR A

LA DENTINA PROVOCAR UNA RESPUESTA DE FORMACIÓN DE DENTINA

SECUNDARIA SIMILAR A LOS CASOS DE ATRICIÓN Y ABRASIÓN, EL 

FACTOR ETIOLÓGICO DE LA EROSIÓN ES UNA ACIDEZ QUE PRODUCE 

UNA DESCALCIFICACIÓN GRADUAL Y PUEDE ESTAR RELACIONADA CON-

EL CONTENIDO DE CITRATOS EN LA SALIVA, OTRA RESPUESTA, SE

HA DICHO QUE ES LA CALCIFICACIÓN DEBIDA A LA ACIDOSIS LOCAL

DE TEJIDOS PERIODONTALES DERIVADA DE LA LESIÓN POR OCLUSIÓN

TRAUMÁTICA, 

LA EROSIÓ~ PUEDE SER TAMBIÉN EL RESULTADO DE LA DESCAL

CIFICACIÓN DE LOS DIENTES, EN CASO DE PACIENTES QUE SUFREN-

VÓMITOS CRÓNJCOS, LAS SUPERFICIES LINGUALES DE LOS DIENTES-

EN PARTICULAR DE LOS ANTERIORES, PUEDEN LLEGAR .A PRESENTAR-
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LA PÉRDIDA COMPLETA DEL ESMALTE POR DISOLUCIÓN ORIGINADA POR 

EL ¡CIDO CLORHiDRICO G¡STRICO. IGUALMENTE, PUEDEN ESTAR --

AFECTADAS LAS SUPERFICIES VESTIBULARES DE DIENTES DE PERSO-

NAS QUE I~GIEREN GRANDES CANTIDADES DE BEBIDAS HUY CARBONATi 

DAS O JUGO DE LIMÓN U OTRAS FRUTAS CÍTRICAS. 

TRAUMATISMO FiSICO DE DIENTES. 

!,- BRUXISMO: 

ES EL DESGASTE DE LOS DIENTES OCASIONADO POR UN HÁBITO, 

EL CASO CL¡SICO ES EL FROTAMIENTO DE LOS DIENTES DURANTE EL

SUERO O INCONSCIENTEMENTE DURANTE LAS HORAS DE TRABAJO. 

ESTE TÉRMINO SUELE SER APLICADO AL H¡BITO DE APRETAR, LOS 

MAXILARES DURENTE EL CUAL SE EJERCE PRESIÓN SOBRE DIE~TES Y

PERIODONTO, TAMBIÉN EL GOLPETEO REPETIDO DE DIENTES. 

PARA SU ESTUDIO, SE CLASIFICAN LAS CAUSAS EN:. LOCALES,

GENERALES, PSICOLÓGICAS Y OCUPACIONALES. 

a) LOCALES: 

ESTÁN RELACIONADAS CON ALGÚN TIPO DE ALTERACIÓN OCLUSAL 

LEVE QUE PRODUCE UNA LIGERA MOLESTIA Y TENSIÓN CRÓNICA, AUN

QUE NO SE RECONOZCA. SE HA DICHO QUE MUCHAS VECES EL -----
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ÍlRUXISHO SE CONVIERTE EN HÁBITO COMO RESULTADO DE UN INTENTO 

INCONCIENTE DEL PACIENTE POR PONER UNA MAYOR CANTIDAD DE ---

DIENTES EN CONTACTO. EN LOS NIÑOS, EL HÁBITO SUELE TENER--

RELACIÓN CON LA TRANSICIÓN DE LA DENTICIÓN TEMPORAL A LA PEl 

MANENTE Y PUEDE SER PRODUCTO DE UN ESFUERZO INCONSCIENTE POR 

• UBICAR LOS PLANOS DENTALES INDIVIDUALES DE MANERA QU~ LA MU! 

CULATURA REPOSE. 

b) GENERALES: 

HAN SIDO MENCIONADAS COMO CAUSAS ETIOLÓGICAS, LOS FACTQ 

RES COMO TRASTORNOS GASTROINTESTINALES, DEFICIENCIAS NUTRI-

CIONALES ASINTOMÁTICAS, TRASTORNOS ALiRGICOS Y ENDÓCRINOS,-

ASÍ COMO ANTECEDENTES HEREDITARIOS. 

e) PSICOLÓGICAS: 

ALGUNOS INVESTIGADORES SUPONEN LAS CAUSAS PSICOLÓGICAS

COMO LAS MÁS COMUNES; LA TENSIÓN EMOCIONAL SE EXPRESA A TRA

VES DE UNA CANTIDAD DE HÁBITOS NERVIOSOS, UNO DE LOS CUALES

PUEDE SER EL BRUXISMO. ASÍ PUES,'CUANDO UNA PERSONA SIENTE 

TEMOR, IRA, RECHAZO U OTRAS EMOCIONES QUE NO PUEDEN EXPRESAR 

PERMANECIENDO OCULTAS EN EL SUBCONSCIENTE, PERO SE MANIFIES

TA PERIODICAMENTE DE MUCHAS MANERAS, ESTA ES UNA MANIFESTA-

CIÓN DE TENSIÓN NERVIOSA Y TAMBiiN EN NIÑOS Y PUEDE RELACIO

NARSE CON EL MORDISQUEO O MASCADO CRÓNICO QE JUGUETES. 
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d) OCUPACIONALES: 

ES FRECUENTE OBSERVAR ESTE HiBITO DE BRUXISMO EN PERSO

XAS EN QUE SU OCUPACIÓN SE REQUIERE PRESICIÓN, COMO ES EL C! 

SO DE LOS RELOJEROS, TAMBIÉN EN ATLETAS ENTREGADOS A ACTIVI

DADES FÍSICAS. ES VOLUNTARIO EN PERSONAS QUE HABITUALMENTE 

MASCAN GOMA, TABACO Y OBJETOS COMO PALILLOS DE DIENTES O Li-

PICES. SI BIEN VOLUNTARIA, TAMBIÉN ES UNA ADVERSIÓN NERVIQ 

SA QUE PUEDE CONDUCIR EN ~LTIMA INSTANCIA AL BRUXISMO INVO-

LUNTARIO O SUBCONSCIENTE. 

LAS PERSONAS ENTREGADAS AL BRUXISMO REALIZAN MOVIMIENTO 

TÍPICO DE RECHINADO Y APRETADO DE SUS MAXILARES DURANTE EL-

SUEÑO O SUBCONSCIENTMENTE DURANTE LA VIGILIA. PUEDE.PRODU

CIR UN SONIDO RECHINANTE O ÁSPERO. CUANDO EL HÁBITO ESTÁ-

FIRMEMENTE ESTABLECIDO, PUEDE HABER UNA GRAN ATRICIÓN O DES

GASTE DE DIENTES, NO SOLO EN SUPERFICIES OCLUSALES, SINO TAH 

BIÉN EN INTERPROXIMALES. PUEDE HABER PÉRDIDA DE INTEGRIDAD 

DE ESTRUCTURAS PERIODONTALES, CUYO RESULTADO ES EL AFLOJA--

MIENTO O DESPLAZAMIENTO DE DIENTES O HASTA RECESIÓN GINGIVAL 

CON PÉRDIDA DE HUESO ALVEOLAR. 

ASÍ MISMO, APARECEN TRASTORNOS EN ARTICULACIÓN TEMPORO

MANDIBULAR DEBIDO A LA LESIÓN TRAUMÁTICA POR IMPACTO DENTAL

SIN PERÍODOS NORMALES DE REPOSO. 
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2.- FRACTURAS DENTALES: 

LA FRACTURA DENTAL ES UNA LESIÓ~ QUE SE ORIGINA POR DI

VERSAS CAUSAS, DE LAS CUALES EL TRAUMATISMO SÚBITO GRAVE ES-

EL MAS CORRIENTE. 

DENTE, 

ESTE SUELE SER UNA CAÍDA, GOLPE O ACCI--

AUNQUE LAS FRACTURAS DE DIENTES PUEDE OCURRIR A CUAL--

QUIER EDAD, LOS NIÑOS SON ESPECIALMENTE PROPENSOS A PRESEN-

TAR ESTE TIPO DE LESIÓN, LA FRECUENCIA ES MAYOR EN NIÑOS QUE 

EN NIÑAS Y HAY U~A DEFINIDA PREDILECCIÓN POR DIENTES SUPERIQ 

RES. 

EL INVESTIGADOR ELLIS, PRESENTA LA CLASIFICACIÓN DE --

FRACTURAS DE DIENTES ANTERIORES MÁS COMPLETA, Y ES: 

PRIMERA CLASE: FRACTURA SENCILLA DE LA CORONA; CON 

DENTINA NO AFECTADA O MUY POCO AFEf 

TADA, 

SEGUNDA CLASE: FRACTURA EXTENSA DE LA CORONA AFEC

TANDO A CONSIDERABLE CANTIDAD DE 

DENTINA, SIN EXPOSICIÓN PULPAR. 

LEVE: SE CALIFICA ASÍ CUANDO LA DEli 

TINA ESTÁ EXPUESTA DESDE LA -
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· UNIÓN AHELODENTINARIA HASTA LA 

HITAD DE SU ESPESOR. EL DIE.!!. 

TE SERÁ SENSIBLE AL TACTO Y A

CAHBIOS DE TEMPERATURA. 

EXTENSA: SE LE CALIFICARÁ ASÍ CUAN

DO LA FRACTURA DE LA CORONA--

AFECTE LA HITAD O MÁS DE LA -

DENTINA. 

TERCERA CLASE: FRACTURA EXTENSA DE LA CORONA, AFEf 

TANDO GRAN CANTIDAD DE DENTINA, CON 

EXPOSICIÓN PULPAR. 

LEVE: LA PARTE EXPUESTA CORRESPONDE 

GENERALMENTE A LAS PROLONGA-

C IONES MESIALES O DISTALES. 

PUEDE HABER UNA LIGERA HEMO-

RRAGIA QUE CESA RÁPIDAMENTE-

AL FORMARSE EL COÁGULO. 

EXTENSA: LA PULPA SE PRESENTA, EN -

GENERAL COLGANDO Y CON PÉRDI

DIDA DE SANGRE. 

CUARTA CLASE: DIENTE TRAUMATIZADO TRANSFORMADO EN

NO VITAL, CON O SIN PÉRDIDA DE LA E§. 

TRUCTURA CORONARIA. 



QUINTA CLASE: PÉRDIDA DEL DIENTE COMO RESULTADO DE 

UN TRATAMIENTO. AVVLSIONES. 

SEXTA CLASE: FRACTURA DE LA RAÍZ, CON O SIN PÉRDl 

DA DE LA ESTRUCTURA CORONARIA. 

SÉPTIMA CLASE:DESPLAZAHIENTO DE LA PIEZA DEKTAL,-

SIN FRACTURA DE CORONA O RAÍZ. 

OCTAVA CLASE: FRACTURA DE LA CORONA EN MASA Y SU -

REEMPLAZO. 

LA MANIFESTACIÓN CLÍNICA, ASÍ COMO EL TRATAMIENTO Y PRQ 

NÓSTICO DE UN DIENTE FRACTURADO DEPENDE EN GRAN MEDIDA DE SI 

LA PULPA ES DAÑADA POR LA FRACTURA Y SI ESTÁ AFECTADA LA CO

RONA O LA RAÍZ. 

LAS FRACTURAS RADICULARES SON ALGO RARAS EN NIÑOS PEQUli 

ÑOS PORQUE SUS RAÍCES NO ESTÁN DEL TODO FORMADAS Y LOS DIEN

TES POSEEN CIERTA ELASTICIDAD EN SUS ALVÉOLOS. CUANDO LA-

FRACTURA OCURRE, EL DIENTE QUEDA FLOJO Y SENSIBLE Y PUEDE Hi 

BER DESPLAZAMIENTO DE LA PORCIÓN CORONARIA. 

3.- CARIES DENTAL: 

LA CARIES DENTAL ES UNA ENFERMEDAD QUE CAUSA DESMINERA-



LIZACIÓN DISOLUCIÓN DE LOS TEJIDOS DENTALES. ESTE PROCE-

SO OCURRE NO SOLAMENTE EN LA CORONA DEL DIENTE, SINO TAMBIÉN 

SOBRE LA SUPERFICIE DE LA RAÍZ CUANDO ESTÁ EXPUESTA. 

HOY DÍA HAY VARIAS TEORÍAS SOBRE LA CAUSA DE LA CARIES, 

PERO NINGUNA HA PODIDO SER DEMOSTRADA DE FORMA CONVINCE!TE,

ASÍ PUES, AL DEFINIR ESTA ENFERMEDAD ES A6! NEtESARIO APOYA! 

SE EN UNA DESCRIPCIÓN CLÍNICA. 

LA DEFINICIÓN DE LA CARIES SEG6N SUS ASPECTOS CLÍNICOS

TIENE POR OBJETO DIFERENCIARLA DE TODAS LAS DEMÁS ENFER~EDA

DES CON LAS CUALES PUDIERE SER CONFUNDIDA. 

TEORÍAS ACEPTADAS ACTUALMENTE SOBRE LA ETIOLOGÍA DE LA CARIES 

Qll.lli1..:. 

HAY TEORÍAS GENERALES RESPECTO AL MECANISMO DE LA CA---

RIES DENTAL. LA TEORÍA DE LA PROTEbLISIS MERECIÓ ATE!CIÓN-

CON LA IDENTIFICACIÓN DE PROTEÍNAS EN EL ESMALTE HUMANO, 

A6N CUANDO HAY QUIENES NO APOYAN ESTA TEORÍA, ADMITIRÍAN QUE 

LA PROTEÓLISIS POSIBLEMENTE DESEMPEÑE UN PAPEL EN EL PROCESO 

DE CARIES DENTAL. 

a) TEORÍA DE LA PROTEÓLISIS-QUELACIÓN: 

MERECE BASTANTE ATENCIÓN; ESTA TEORÍA POSTULA QUE --



LAS BACTERIAS BUCALES ATACAN LOS COMPONENTES ORGÁ~I

COS DEL ESMALTE Y QUE LOS PRODUCTOS DE DESCOMPOSICIÓS 

TIENEN CAPACIDAD QUELANTE Y ASÍ DISUELVEN LOS MISER! 

LES DENTARIOS. 

b) TEORÍA QUIMIOPARASITARIA O ACIDÓGENA DE MILLER: 

ESTA TEORÍA HA SIDO LA MÁS POPULAR DURANTE AÑOS ES 

PROBABLEMENTE LA MÁS ACEPTADA HOY. LA EVIDENCIA E~ 

APOYO DE LA DESCALIFICACIÓN COMO MECANISMO DEL ATA-

QUE DE CARIES ES MAYOR QUE LA EVIDENCIA PARA LAS----

OTRAS DOS TEORÍAS. EN GENERAL SE ESTÁ DE ACUERDO -

EN QUE LA CARIES DENTAL ES CAUSADA POR UN ÁCIDO, RE

SULTANTE DE LA ACCIÓN DE MICROORGANISMOS SOBRE LOS-

HIDRATOS DE CARBONO, SE CARACTERIZA POR UNA DESCA

LIFICACIÓN DE LA PORCIÓN INORGÁNICA VA ACOMPAÑADA-

0 SEGUIDA POR UNA DESINTEGRACIÓN DE LA SUSTANCIA OR-

GÁNTCA DEL DIENTE. CUANDO MILLER EN 1890, ENCNCIÓ-

SU TEORÍA DE CARIES, SUPUSO QUE NO HABÍA UN SOLO MI

CROORGANISMO ASOCIADO CON LA CARIES DENTAL DIRECTA-

MENTE, SINO TODO GÉRMEN ACIDÓGENO DE LOS QUE CUBREN

EL DIENTE CONTRIBUYEN AL PROCESO DE FERMENTACIÓN QUE 

DÁ POR RESULTADO LA DESCALSIFICACIÓN DE LA SUPERFI-

CIE DEL ESMALTE. 
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SE ESTÁ DANDO UN CONSIDERABLE ÉNFASIS A LA PLACA DENTAL 

Y A SU RELACIÓN CON LA ENFERMEDAD BUCAL. SE ESTÁN INVESTI-

GANDO MÉTODOS QUÍMICOS DE REPRESIÓN DE PLACA DENTAL. QcIZÁ 

EN UN FUTURO SEA POSIBLE TORNAR EL ESMALTE RESISTENTE A LA -

COLONIZACIÓN MICROBIANA Y REDUCIR LA CARIES COMO LAS EXFERM1 

DADES GJNGJVALES. 

ASPECTOS CLÍNICOS: 

LA CARIES DENTAL ESTÁ CARACTERIZADA POR LA FORMACIÓN DE 

CAVIDADES EN LOS DIENTES; EN NIROS Y ADULTOS JÓVENES HASTA -

LA EDAD MEDIA, ESTAS CAVIDADES NORMALMENTE ESTÁN LOCALIZADAS 

EN LAS CORONAS DE LOS DIENTES, COMENZANDO POR LA SUPERFICIE

DEL ESMALTE Y PENETRANDO ESMALTE Y DENTINA, CON FORMACIÓN DE 

CAVIDADES SOCABADAS, LAS CUALES SIN TRATAMIENTO OPORTUNO PU1 

DEN LLEGAR A AFECTAR LA PULPA. OCURRE PRINCIPALMENTE EN -

LAS SUPERFICIES OCLUSALES, DONDE COMIENZAN ES EN LAS FOSITAS 

Y FISURAS, SUPERFICIES INTERPROXIMALES Y EN REGIONES CERVIC~ 

LES DE LA CORONA CLÍNICA. EN PACIENTES MAYORES, CON RECE--

SIÓN DE LAS ENCÍAS, TAMBIAN SE ENCUENTRA CARIES EN LAS REGIQ 

NES CERVICALES DE LAS RAÍCES DE LOS DIENTES, ATACANDO DENTI

NA O CEMENTO, SEGÚN CUAL DE LOS DOS ESTÉ EXPUESTO EN LA ---

UNIÓN DE CORONA Y RAÍZ. 

LA CARIES APARECE SOBRE CUALQUIER SUPERFICIE DENTAL QUE 

ESTÉ SOMETIDA A ESTANCAMIENTO DE ALIMENTOS. AUNQUE LA CA--
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RIES SE HA DESCRITO EN TERCEROS MOLARES NO ERUPCIONADOS, ES

POCO PROBABLE QUE ESTO OCURRA SIN QUE HAYA UNA COMUNICACiÓN 

A TRAVÉS DE LA CUAL PUEDE ENTRAR ALIMENTO EN LA CAVIDAD BU

CAL, GENERALMENTE SE ACEPTA QUE LA CARIES DENTAL NO OCURRE-

SIN QUE HAYA FORMACIÓN DE PLACA DENTAL. 

PLACA DENTAL: 

LA PLACA DENTAL O DENTOBACTERIANA ES UN FACTOR IMPORTAli 

TE QUE CONTRIBUYE A LA INICIACIÓN DE CARIES. LA PLACA DEN-

TAL, ES VARIABLE EN SU COMPOSICIÓN FÍSICA Y QUÍMICA, POR LO

GENERAL SE COMPONE DE ELEMENTOS SALIVALES COMO MUCINA Y CÉLQ 

LAS EPITELIALES DESCAMADAS Y MICROORGANISMOS, ES CARACTERÍS

TICO QUE SE FORME EN SUPERFICIES DENTALES QUE NO ESTÁN CONS

TANTEMENTE "BARRIDAS", LA PLACA ES UNA PELÍCULA DELGADA QUE

PUEDE SER PERCEPTIBLE EN 24 a 48 HORAS, POR LO QUE VARÍA LA

FORMACIÓN DE CARIES, PUES DEPENDE DE LA NATURALEZA DE LA PL! 

CA PROPIAME~TE DICHA, SALIVA O AMBIENTE. 

LA MAYORiA DE LOS INVESTIGADORES SUBRAYAN LA PRESENCIA-

DE MICROORGANISMOS FILAMENTOSOS, QUE CRECEN EN LARGOS HILOS

ENTRELAZADOS Y TIENEN LA PROP!EDAD DE ADHERIRSE LA SUPERFl 

CIE LISA DEL ESMALTE, POR LO TANTO, LOS BACILOS COCOS MENQ 

.RES QUEDAN ATRAPADOS EN LA TRAMA RETICULAR; LOS ESTREPTOCO-

COS ACIDÓGENOS Y LACTOBACILOS SON PARTICULARMENTE ABUNDANTES; 
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A VECES, LAS CAPAS DE MICROORGANISMOS FILAMENTOSOS TIENEN Af 

TIVIDAD ACIDÓGENA MEDIANTE LA FERMENTACIÓN DE CARBOllIDRATOS, 

PERO NO ES ÉSTA LA REGLA EN ESTE GRUPO. 

SE PROPUSO QUE PUEDEN llABER DOS CLASES DE LESIONES CA-

RIOSAS, EN UNO DE LOS MICROORGANISMOS INVADEN LAS LAMINILLAS 

DEL ESMALTE, ATACANDO ESMALTE Y DENTINA ANTES QUE SE PRESEN

TEN MANIFESTACIONES APRECIABLES; EN LA OTRA NO !!AY LAMINI--

LLAS DEL ESMALTE Y !!AY ALTERACIÓN ADAMANTINA ANTES DE LA LE

SIÓN MICROBIANA, ESTA ALTERACIÓN SE HACE MrDIANTE LA DESCAL

CIFICACION DEL ESMALTE POR ÁCIDOS GENERADOS POR LAS BACTE--

RIAS DE LA PLACA MICROBIANA QUE CUBRE EL ESMALTE. 

PAPEL DE LOS CARBOHIDRATOS. 

LOS CARBOllIDRATOS CARIÓGENOS SON DE ORIGEN ALIMENTARIO

PUESTO QUE LA SALIVA llUMANA NO CONTAMINADA CONTIENE SOLO PE

QUEÑAS CANTIDADES INDEPENDIENTEMENTE DEL NIVEL DEL AZÚCAR EN 

LA SANGRE, LOS CARBOl!IDRATOS SALIVALES ESTÁN LIGADOS A PRO-

TEINAS Y OTROS COMPUESTOS QUE NO SON FÁCILMENTE DEGRADABLES

POR LA ACCIÓN MICROBIANA. 

LA CARIOGENICIDAD DE ESTOS COMPUESTOS DE LA DIETA VARÍA 

CON LA FRECUENCIA DE LA INGESTIÓN, FORMA FÍSICA, COMPOSICIÓN 

_QUÍMICA, VIA DE ADMINISTRACIÓN Y PRESENCIA DE OTROS COMPONE! 



-91-

·TES DE LA ALIMENTACIÓN. LOS CARBOHIDRATOS ADHESIVOS Y SÓ-

LIDOS PRODUCES ~ÁS CARIES QVE LOS LÍQUIDOS, LOS CARBOHIDRA

TOS DE ALIMENTOS DETERGENTES SOS MESOS DAÑINOS PARA LOS --

DIENTES QUE LAS MISMAS SUBSTANCIAS ES ALIMENTOS RETENTIVOS-

0 BLANDOS, LOS QUE SON RÁPIDAMENTE ARRASTRADOS DE LA CAVI-

DAD BUCAL POR SALIVA Y LA DEGLcCIÓS GENERAN MENOS CARIES --

QUE LOS QUE SON BARRIDOS CON LESTITCD. LOS POLISACÁRIDOS-

SON FERMENTADOS CON MENOR FACILIDAD POR LAS BACTERIAS DE LA 

PLACA QUE LOS MONOSACÁRIDOS O DISACÁRIDOS. 

LOS MICROORGANISMOS DE LA PLACA PRODUCEN POCO ÁCIDO DE 

LOS ALCOHOLES DERIVADOS DEL AZÚCAR, SORBITOL Y MENITOL; LA

GLUCOSA ADMINISTRADA TOTALMENTE POR ZONDA GÁSTRICA O POR 

VIA INTRAVENOSA, NO CONTRIBUYE A LA FORMACIÓN DE CARIES, 

PUESTO QUE NO ES EXPUESTA A LA ACCIÓN MICROBIANA, LOS ALI-

MENTOS CON PROPORCIÓN ELEVADA DE GRASAS, PROTEÍNA Y SALES,

REDUCEN LA RETENCIÓN DE CARBOllIDRATOS, LOS CARBOHIDRATOS R] 

FINADOS Y PUROS PRODUCEN MAS CARIES QUE LOS NATURALES, COM

BINADOS CON OTROS ELEMENTOS DE LA ALIMENTACIÓN SON CAPACES

DE REDUCIR LA SOLUBILIDAD DEL ESMALTE O QUE POSEEN PROP!ED~ 

DES ANTIBACTERIANAS. 

PAPEL DE LOS ÁCIDOS: 

NO SE CONOCE EL MECANISMO EXACTO DE DEGRADACIÓN DE CAR 
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BACTERIANA. ES ~UY POSIBLE QVE SE REALICE A TRAVlS DE LA

DESCOHPOSICIÓN EKZI~ÁTICA DEL AZ6CAR Y LOS ÁCIDOS QCE SE 

FORMAN SON EN PRI~ER LUGAR EL ÁCIDO LÁCTICO Y OTROS CO!iO EL 

BUTÍRICO, EL HECHO DE QUE LA PRODUCCIÓN DE ÁCIDOS DEPENDE 

DE UNA SERIE DE SJSTE~AS ENZIMÁTICOS SUGIRIÓ UNA MANERA DE

REDUCJR ESTA FORMACIÓN DE ÁCIDO MEDIANTE LA INTERFEREXCJA-

DE ALGUNAS ENZIMAS. 

LA SOLA PRESENCIA DE ÁCIDO EN LA CAVIDAD BUCAL ES !'IV-

CHO MENOS IMPORTANTE QUE LA LOCALIZACIÓN DE lsTE SOBRE LA -

SUPERFICIE DENTINAL. ESTA SUGIERE UN MECANISMO DE RETEN--

CIÓN DE ÁCIDOS DE UN DETERMINADO PUNTO DE PERÍODOS RELATIV~ 

MENTE PROLONGADOS. POR LO GENERAL, HAY ACUERDO EN QVE LA-

PLACA DENTAL DESEMPE~A ESTA FUNCIÓN. 

CONSIDERACIÓN DEL MECANISMO PROTECTOR NATURAL DE LA BOCA: 

EN GENERAL SE ACEPTA QUE EL PROCESO DE CARIES DENTAL -

ESTÁ REGULADO EN CIERTA MEDIDA POR UN MECANISMO PROTECTOR--

NATURAL INHERENTE A LA SALIVA. HAN SIDO INVESTIGADAS MU--

CHAS PROPIEDADES DE LA SALIVA PARA CONOCER SU POSIBLE PAPEL 

EN EL PROCESO DE CARIES. 
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SE HA DADO CONSIDERABLE IMPORTANCIA AL Píl SALIVAL AL -

PODER NEUTRALIZANTE DE LOS ÁCIDOS Y AL CONTENIDO DE CALCIO-

Y FÓSFORO. POR MCCHO TIEMPO SE HA SUGERIDO Q~E, ADEMÁS DE 

ESTAS PROPIEDADES, LA VELOCIDAD DEL FLUJO SALIVAL su VIS

COCIDAD PODRÍAN INFLUIR EN LA FORMACIÓN DE CARIES. EL FLQ 

JO SALIVAL NORMAL AYUDA A DISOLVER LOS RESIDUOS ALIMENTA---

R!OS EN LOS CUALES VIVEN LOS MICROORGANISMOS. ADEMÁS, LA-

SALIVA MANIFIESTA UNA VARIEDAD DE PROPIEDADES ANTIMICROB!A

NAS Y ANTIINFECCIOSAS. ESTAS HAN SIDO ATRIBUIDAS AL MCCUS, 

LISOZ!ME Y OTRAS INHJBJNAS BACTERIOSTÁTICAS Y SUBSTANCIAS-

BACTERIOLÍTICAS Y BACTERICIDAS, LA SECRECIÓN PUEDE SER DE 

UN TIPO U OTRO, SEGÚN LA NATURALEZA DEL ESTÍMULO SECRETORIO. 

NO OBSTANTE PUEDE SER TIPO MUCOSO, LA SECRECIÓN PAROTÍDEA -

ES ACUOSA Y DE BAJO CONTENIDO ORGÁNICO; LA SECRECIÓN RESUL

TANTE DE LA ESTIMULACJÓN PARASIMPÁTICA ES PROFUSA Y ACUOSA

EN LA MAYORÍA DE LOS ANIMALES; LA ESTIMULACIÓN SIMPÁTICA, -

EMPERO CAUSA UNA ESCASA SECRECION DE LÍQUIDO ESPESO Y MUCI

NOSO . 

. NO H.Al' EVIDENCJAS QUE INDIQUEN QUE EN CONDICIONES NOR

MALES LA VISCOSIDAD CAMBIA CON LA EDAD, ESTA PROPIEDAD PAR

TICULAR DE LA SALIVA ESTÁ REGIDA NO SOLO POR EL GRUPO PARTl 

CULAR DE GLÁNDULAS ESTIMULADAS, SINO TAMBIÉN POR EL TIPO DE 

ESTIMULACION NERVIOSA Y LA CANTIDAD DE MUCINA (GLUCOPROTEÍ
NA) PRESENTE. 
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HERENCIA: 

COMO LA CARIES ES ~NI ENFERMEDAD TA~ FRECUENTE, RESCLTA 

HUY DIFÍCIL INVESTIGAR EL PAPEL QUE JUEGA LA HERENCIA. SE

HAN REALIZADO VARIOS ESTCDIOS EN GEMELOS, TODOS LOS CUALES-

SEÑALAN UNA MAYOR SEMEJANZA DE LA EXTENSIÓN DE CARIES. AUli 

QUE ESTOS DATOS SUGIERES QUE LOS FACTORES HEREDITARIOS PROBl 

BLEMENTE CONTRIBUYEN A LA CARIOGiNESIS O AUSENCIA DE LA MIS

MA. LA INFORMACIÓN TOTAL ES TODAVÍA ESCASA. 

4,- TRAUMATISMOS DENTALES RELACIONADOS CON LA REPARACIÓ~ DE

illlli:. 

LOS DIENTES, EN PARTICULAR LA PULPA DENTAL, PUEDE~ SER

TRAUMATIZADOS NO SOLO POR CARIES, SINO TAHBiiN POR PROCEDI-

MIENTOS NECESARIOS PARA LA REPARACIÓN DE LESIONES CARIOSAS. 

ESTOS TRAUMATISMOS ESTÁN RELACIONADOS CON PROCEDIMIENTOS FÍ

SICOS DESTINADOS A LA PREPARACIÓN DE LA CAVIDAD CON ALG6N Tl 

PO DE INSTRUMENTO CORTANTE O CON DIVERSOS MEDICAMENTOS Y MA

TERIALES DE OBTURACIÓN QUE SE COLOCAN EN LA CAVIDAD TALLADA. 

EFECTO DE LA PREPARACIÓN DE LA CAVIDAD: 

RESULTA DIFÍCIL DETERMINAR CUAL ES EL EFECTO DE LA PRE

PARACIÓN DE LA CAVIDAD SOLO SOBRE LA PULPA DENTAL, YA QUE LA 

CARIES DE POR SÍ PRODUCE ALTERACIONES EN LA ODONTOLOGÍA OPE

RATORIA. 
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ESTE PROBLEMA HA SIDO ESTUDIADO POR HENSCHEL EN QUE 

AFIRMA Y DESCRIBE QUE LOS CAMBIOS rtRMICOS SON INFLUIDOS POR: 

- TAMAÑO, FORMA Y COMPOSICIÓN DE LA FRESA PIEDRA; 

- VELOCIDAD DE LAS MISMAS. 

- CANTIDAD Y DIRECCIÓN DE LA PRESIÓN DEL INSTRUME! 

TO CORTAHE. 

- CANTIDAD DE HUMEDAD EN EL CAMPO OPERATORIO. 

- TIEMPO QUE LA FRESA O PIEDRA ESTÁ EN CONTACTO 

CON EL DIENTE. 

- TIPO DE TEJIDO CORTADO, ESMALTE O DENTINA. 

LISANTI Y ZANDER ESTUDIARON LOS EFECTOS DE TEMPERATURAS 

MEDIDAS EN LA PULPA DENTAL DE DIENTES DE PERRO, LUEGO DE --

APLICAR CALOR POR PERÍODOS VARIABLES Y UTILIZAR UN TERMOPAR

INSERTADO EN LA PULPA VITAL, SE OBSERVÓ QUE LA APLICACIÓN DE 

65ºC, DE CALOR A LA BASE DE UNA· CAVIDAD TALLADA POR 10 SEGU! 

DOS DABA POR RESULTADO LA SEPARACIÓN DE LA CAPA ODONTOBLÁSTl 

CA, EDEMA, HIPEREMIA B INFILTRACIÓN DE ciLULAS INFLAMATORIAS 

EN LA PULPA DENTRO DE UN PERÍODO DE 4 HORAS. LA APLICACIÓN 

DE 93°C. DURANTE UN MINUTO GENERA~A LA DESTRUCCIÓN DE LOS -

ODONTOBLASTOS UBICADOS FRENTE A LA ZONA DE CALOR DENTRO DE-

ESTAS 4 HORAS, ASÍ COMO REACCIÓN INFLAMATORIA EN LA PULPA. 

ESTA REACCIÓN REMITÍA EN EL LAPSO DE UN MES Y LA CAPA ODONTQ 
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jlLÁSTICA SE REPARABA; LA APLICACIÓN DE 3llºC., DURANTE 3 -. 

SEGUNDOS PROVOCABA UNA AMPLIA DESTRUCCIÓN Y FORMACIÓN DE-

VESÍCULAS EN LA PULPA, PERO ESTA LESIÓN SEVERA CICATRIZABA 

CON FORMACIÓN DE DENTINA IRREGULAR LUEGO DE DOS MESES. 

LA DENTlNA POSEE UNA ACCIÓN DE DISIPACIÓN DEL CALOR -

QUE REDUCE EL AUMENTO DE TEMPERATURA DENTRO DE LA PULPA A

SOLO UNA FRACCIÓN DE LA CANTIDAD REAL APLICADA AL DIENTE,

ESTO SE DEBE A LA BAJA CONDUCTIVIDAD TÉRMICA DE LA DENTINA 

QUE ACTfiA COMO UN EFICAZ MEDIO AISLANTE. 

EFECTU DE LA TÉCNICA ULTRASÓNICA; SE HA ACONSEJADO EL 

USO DEL EQUIPO ULTRASÓNICO PARA EL PREPARADO DE CALIDADES

EN DIENTES PORQUE GENERAN MENOS CALOR, RUIDO Y VIBRACIONES 

EN COMPARACIÓN CON LOS APARATOS MÁS COMUNES QUE UTILIZAN -

INSTRUMENTOS ROTATORIOS. 

. LOS E~ECTOS DE ESTA TÉCNICA UTILIZADA EN EL PREPARADO 

CAVITARIO, SOBRE EL DIENTE Y SU PULPA HAN SIDO EVALUADOS-

POR UNA CANTIDAD DE INVESTIGADORES, COMO RESULTADOS CON--

CUERDAN EN TÉRMINOS GENERALES; ZACll Y BROW, REA LEY Y COLA

BORADORES, ENTRE OTROS, NO ENCONTRARON DIFERENCIAS NOTA--

BLES EN LA REACCIÓN PULPAR AL PREPARADO DE LAS CAVIDADES-

CON PIEDRAS DE DIAMANTE O INSTRUMENTOS ULTRASÓNICOS, ESTO

DESTACA QUE SOLO TIENE IMPORTANCIA LA LESIÓN DENTINAL PRO-
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!IAMENTE DICHA Y NO LOMO SE PRODUJO, 

MITCHELL, AL ESTUDIAR EL EFECTO DEL TALLADO CAVITARIO 

EN DIENTES HUMANOS, TAMBIEN AFIRMARON QUE NO SE OBSERVARON 

DIFERENCIAS EN LA REACCIÓN PULPAR A ESTAS DOS TÉRMICAS; E! 

TRE LOS SEIS Y DOCE D[AS SIGUIENTES A LA PREPARACIÓN POR -

CUALQUIER MEDIO SE OBSERVÓ HIPEREMIA LEVE, HEMORRAGIA E I! 

FILTRADO NEUTRÓFILO Y LINFOCITARIO DEL TEJIDO PULPAR INME

DIATAMENTE DEBAJO DE LOS TÚBULOS DENTINARIOS CORTADOS. 

AL CADO DE VARIAS SEMANAS, LA REACCIÓN TARDÍA CONSISTIÓ EN 

EL DEPÓSITO DE DENTINA SECUNDARIA IRREGULAR, EN POCA CANTl 

DAD, Y LA FORMACIÓN DE UNA LÍNEA HEMATOXIFÍLICA ENTRE DEN

TINA REGULAR Y POSOPERATORIA QUE REPRESENTA UN TRASTORNO-

DE LA FORMACIÓN DENTINAL EN EL MOMENTO DEL PROCEDIMIENTO-

OPERATORIO. 

EFECTOS DE LA INSTRUMENTACIÓN DE ALTA VELOCIDAD: 

EL PERFECCIONAMIENTO RECIENTE DE APARATOS Y EQUIPOS -

DENTALES DE ALTA VELOCIDAD IMPUSO LA INVESTIGACIÓN DE LOS

POSIBLES EFECTOS SOBRE EL TEJIDO PULP.AR, Y AHORA SE HAN P.!! 

BLICADO MUCHOS DE ESTOS. 

EL PRIMER INFORME COMPLETO QUE COMPARÓ LAS RESPUESTAS 

DE LA PULPA AL PREPARADO CAVITARIO DE BAJA VELOCIDAD COMÚN 
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lf>OOO rpm) Y ALTA VELOCIDAD (50,000 rpm) FUÉ EL DE LANGE-

LAND EN 1957, r~A VEZ PREPARADAS LAS CAVIDADES EN DIEN-

TES HUMANOS MEDIANTE LAS DOS TECNICAS, LOS DIENTES ERAN E! 

TRAIDOS 30 MINUTOS MÁS TARDE Y ESTUDIADOS MICROSCÓPICAMEN

TE CON ULTERIORIDAD; EL ÚNICO CAMBIO OBSERVADO FUÉ EL DES

PLAZAMIENTO ODONTOBLÁSTICO CON LAS DOS TÉCNICAS, PERO ESTO 

DISMINUÍA SI SE ENFRIABA CON UN CHORRO DE AGUA. 

OTRO ESTUDIO SOBRE INSTRUMENTACIÓN A ALTA VELOCIDAD-

FUÉ DADA A CONOCER POR BERNTER, QUIEN UTILIZÓ DIVERSAS VE

LOCIDADES HASTA 10,000 rpm; ENCONTRÓ INDICIOS DE LESIÓN -

QUE LO LLAMÓ "RESPUESTA DE REBOTE" CONSISTÍA EN: UNA ALTE

RACIÓN DE SUBSTANCIA FUNDAMENTAL, EDEMA; FIBROSIS; ROTURA

DE ODONTOBLASTOS Y FORMACIÓN REDUCIDA DE PREDENTINA EN UNA 

ZONA DIRECTAMENTE A TRAVÉS DE LA PULPA DISTANTE, SE PENSÓ

QUE ESTO ERA CAUSADO rPOR ONDAS DE ENERGÍA TRANSMITIDA A -

LA PULPA Y DIRIGIDAS HASTA CIERTA ZONA POR LAS PAREDES PUh 

PARES; TODÁVÍA XO ESTÁ CLARO EL SIGNIFICADO DE ESTE FENÓMJi. 

NO. 

SWERLLOW Y .STANLEY ESTUDIARON LOS EFECTOS PULPARES EN 

DIENTES HUMANOS, EN LOS CUALES SE HABÍA HECHO CAVIDADES 

·CON UN EQUIPO A 150,000 rpm. Y ENCONTRARON LESIONES MENOS

INTENSAS QUE A VELOCIDADES INFERIORES. 
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OTROS INVESTIGADORES EXTENDIERON LA INVESTIGACIÓN Y-

ENCONTRARON QUE A 300,000 rpm. CON REFRIGERACIÓN DE AIRE Y 

AGUA ADEMÁS CON FRESA DE CARBURO DEL NÚMERO 35, PROPORCIO

NABA TODA LA EFICENCIA DE CORTE DE UN INSTRUMENTO A ALTA -

VELOCIDAD SIN PRODUCIR LESIONES EXTENSAS O QUEMADURAS Y D! 

BA LA FRECUENCIA MÁS ELEVADA DE FORMACIÓN DE DENTINA REPA

RATIVA, REACCIÓN PROTECTORA FAVORABLE. 

EFECTO DE MATERIALES DE OBTURACIÓN: 

EL ODONTÓLOGO TIENE A SU DISPOSICIÓN UNA GRAN CANTIDAD 

DE MATERIALES DE PREPARACIÓN COMERCIAL PARA SU INSERCIÓN -

EN CAVIDADES CON LA FINALIDAD DE RESTAURAR EL CONTORNO ORl 

GINAL DEL DIENTE ATACADO POR LA CARIES, EL ODONTÓLOGO HA 

DE CONOCER LAS VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE CADA MATERIAL DE~ 

DE EL PUNTO DE VISTA DE PROPIEDADES FÍSICAS Y CAPACIDAD DE 

CUMPLIR CON LA FINALIDAD QUE ESTÁ DESTINADO. ASÍ MISMO,

DEBE ESTAR ENTERADO DE LOS EFECTOS BIOLÓGICOS DEL MATERIAL 

DE OBTURACIÓN SOBRE EL DIENTE Y EN ESPECIAL SOBRE LA PUL-

PA. 

a) AMALGAMA: ES EL MATERIAL MÁS USADO EN LA ODONTOLO

GÍA PESE A ELLO, HAY POCOS ESTUDIOS SOBRE EL EFECTO DE ES

TA SUSTANCIA EN LA PULPA DENTAL; INVESTIGACIONES EN PERROS 

Y HUMANOS, HAN SUGERIDO QUE LA AMALGAMA ES UN MATERIAL IN

NOCUO, PARTICULARMENTE EN CAVIDADES POCO PROFUNDAS, DEBAJO 
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DE CAVIDADES PROFUNDAS DE UN INFILTRADO CELULAR INFLAHATo-· 

RIO LEVE DE LA PULPA. RESULTA DIFÍCIL .EVALUAR LA COMPLI

CACIÓN DEL CHOQVE TiRHICO TRANSMITIDO POR LAS RESTAURACIO

NES PROFUNDAS CON AMALGAMA, PERO ES UNA FUENTE DE DAÑO PO

TENCIAL, 

b) GUTAPERCHA: ESTA TIENE AMPLIO USO COMO MATERIAL DE 

OBTURACIÓN TEMPORAL DEBIDO A SU FÁCIL MANIPULACIÓN Y SU E~ 

TABILIDAD, PERO GURLEY Y VAN HUYSEN COMPROBARON QUE LA CO

LOCACIÓN DE GUTAPERCHA EN CAVIDADES TALLADAS EN DIENTES DE 

PERROS PRODUCÍA UNA INFLAMACIÓN PRODUCTIVA CRÓNICA. RE-

VELSTAD Y ST, COHN Y JAMES Y COL., LLEGARON A RESULTADOS-

SIMILARES AL ESTUDIAR DIENTES HUMANOS. 

e) ÓXIDO DE ZINC Y EUGENOL: HAY ACUERDO CASI UNIVERSAL 

DE QUE TODOS LOS MATERIALES DE OBTURACIÓN EL MENOS LESIVO

ES EL ÓXIDO DE ZINC Y EUGENOL PARA LA PULPA; NO SOLO NO -

PRODUCE IRRITACIÓN ALGUNA, SINO QUE EN REALIDAD EJERCE UN

EFECTO PALIATIVO Y SEDANTE SOBRE LA PULPA LEVEMENTE LESIO

NADA. 

d) CEMENTO DE SILICATO: POR LO GENERAL, SE·CONSIDERA

QUE EL CEMENTO DE SILICATO ES UN MATERIAL EXTREMADAMENTE -

LESIVO, TIENE PARTICULAR APLICACIÓN EN LA RESTAURACIÓN DE

-CAVIDADES PROXIMALES DE DIENTES ANTERIORES, PERO AQUÍ EL -
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ISCONVENIENTE SERIO RADICA EN LA MUERTE PULPAR Y EL ULTE--

RIOR OBSCURECIMIENTO DEL DIENTE. 

e) CEMENTO DE COBRE: HA SIDO MUY USADO, EN ESPECIAL G

COMO MATERIAL DE OBTURACIÓN TEMPORAL EN NIÑOS EN RAZÓN DE -

SU SUPUESTA, PERO EXAG~RADA ACCIÓN GERMICIDA: AL IGUAL QUE

OTROS CEMENTOS, TAMBIÉN ORIGINA LESIONES PULPARES GRAVES. 

APLICADO EN DIENTES DE PERRO, MONOS Y SERES HUMANOS PRODU-

CÍA INFILTRADO CELULAR INFLAMATORIO, HEMORRAGIA Y NECROSJS

CON DESTRUCCIÓN DE ODONTOBLASTOS, ESTO ERA PARTICULARnENTE

NOTABLE DEBAJO DE CAVIDADES PROFUNDAS. 

f) CEMENTO DE FOSFATO DE ZINC (OXJFÓSFATO): ES MUY USADO EN 

UUONTOLOGÍA, LA MAYORÍA DE LOS JNVESTIGAUORES HAN INFORMADO 

QUE EL AGENTE NOCIVO SEA EL Ácrno FOSFÓRICO. CURIEL y VAN 

HUYSEN TALLARON CAVIDADES EN DIENTES DE PERROS JÓVENES Y --

LOS OBTURARON CON ESTE CEMENTO, AL CABO DE UN MES Y MEDIO-

SE ENCONTRÓ HIPEREMIA E INFILTRADO CELULAR INFLAMATORIO DE

LA PULPA, CON DESARREGLO DE LA CAPA ODONTOBLÁSTICA. 

LOS ESTUDIOS EN DIENTES HUMANOS, SEÑALAN QUE LA HIPERli 

MIA Y LA HEMORRAGIA CON INFILTRADO CELULAR INFLAMATORIO DE

LA PULPA, JUNTO CON LA DISMINUCIÓN DE TAMAÑO Y CANTIDADES-

DE LOS ODONTOBLASTOS OCURRE LUEGO DE LA COLOCACIÓN DE ESTE

(;gHENTO EN CAVIDADES TALLADAS, LOS ESTUDIOS INDICAN QUE ES-
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TE CEMENTO ES IRRITANTE CUANDO SE COLOCA EN LA BASE DE UNA 

CAVIDAD PROFUNDA, PARTICULARMENTE EN VOLÚMENES GRANDES. 
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c o N c L u s r o N E s 

NO PERTENECEN A LA RAMA DE LAS ANOMALÍAS DENTARIAS LAS 

LESIONES PRODUCIDAS ACCIDENTALMENTE POR LAS HERRAMIEXTAS -

DEL PROFESIONISTA, TAMPOCO LAS QUE PUDIERA PROVOCAR LAS PRf 

PARACIONES USADAS EN UNA RESTAURACIÓN. 

EL HISHO CONCEPTO PARA LAS AUTOMUTILACIONES O ALTERA-

CIONES DE LOS DIENTES POR RAZONES ESTÉTICAS, COMO SON ASE-

RRAMIENTO DE LAS PIEZAS DENTALES, LAS INCRUSTACIONES DE DI! 

MANTES O SEGUIMIENTOS DE LA MODA. 

LAS ANOMALÍAS DENTALES SON GENERALMENTE HEREDITARIAS O 

CONGÉNITAS. 

LAS ANOMALÍAS DENTALES NO SON PREDICIBLES. 

EN LA ACTIVIDAD PROFESIONAL DEL CIRUJANO DENTISTA, FRf 

CUENTEMENTE SE ENCONTRARÁ CON PACIENTES QUE PRESENTAN ANOM! 

LÍAS DENTALES, ENTRE LOS QUE PODEMOS MENCIONAR: ANOMALÍAS-

ANATÓMICAS (CARIES, TRAUMATISMOS) E HIPOPLASIA DEL ESMALTE

(FLUOROSIS Y TETRACICLINAS). 

EL PROFESIONISTA ESTÁ OBLIGADO A SUPERARSE CONSTANTE-

MENTE RESOLVIENDO LAS ANOMALÍAS DENTALES, QUE SE ENTIENDE -

SE PRESENTAN INDEPENDIENTEMENTE DE LOS ADELANTOS TÉCNICOS, 

.CONSERVANDO LA FUNCIONALIDAD DE LA DENTICIÓN REMANENTE SA-

TISFACIENDO LOS 3 PUNTOS PRINCIPALES QUE SON: LO HECÁNICO,

LO BIOLÓGICO Y LO ESTÉTICO. 
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