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I N T R o o u e e 1 o N 

Los dientes como todo 6rgano vivo, sufren lnfluen-

cies modificadores constantes, causadas por enfermedades con

génitas (son lesiones dentales gongénitas, no s6lo las que o

curren durante la vida intrauterina,slno también las que se -

producen en los gérmenes dentales que se desarrollen post~ 

riormente al nacimiento del individuo) o adquiridas,presenta~ 

dose aveces en su evoluci6n, r.etrocesos atávicos que por· su -

alejamiento de tipo normal dan lugar a múltiples trastornos -

durante el desarrollo de loe dientes, 

El problema etiol6gico de estas malformacionea,ea

sumamente interesante, por una parte linda con la anatomla -

comparada,m1entras que por otra ee relaciona con perturbacio

nes generales o ·locales del sujeto portador de ella, determi

nan~o trastornos funcionales y. alterando la regularidad de la 

fieonom!a, 

Loa trastornos durante el desarrollo de loe dientes 

tienen importancia en la· odontologla por loe problemas que p~· 

demos tener en la práctica diaria y por les molestias que le

van a ocscionar al paciente, además de su aspecto estético. 

Para saber resolver cada uno de los .pasos que se 

nos presente con anomaliaa necesitamos conocerlas. 

A~ presentar este trabajo ea con la inte~ci6n de -

reunir estas entidades patologicas de una manera sencilla y-
comprensible. V es as! como a cont1nuac16n presentaremos los

traetornoa que ocurren durante el d~sarrollo de los dientes. 
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CAPITULO I 

AJ. EBRIOLOGIA DE LA CAVIDAD ORAL. 

El embrión humano crece desde una célula de ~40 mi

crones de diámetro hasta lle~ar el reto al término, formado -

por millones de células de direrentea tipos. 

A medida que el embrión se desarrolla del 6vulo fer 

tilizado, experimentan numerosos cambios de forma. 

El desarrollo de la cara, principia con el estable

cimiento de la cavidad oral o boca primitiva¡ comienza a for

marse mediante la invaginación del ectodermo de la extremidad 

cefálica del embri6n;el ectodermo se profundiza hasta encon

tra~se y unirse con el endodermo del tracto di,estivo primit! 

vo (a la cavidad formada· por la invaginación del ectodermo se 

le llama cavidad oral primitiva~. 

A nivel del ángulo de uni6n, entre la pared supe- -

rior y la pared posterior de la baca primitive,ae forma un 

fondo de saco que se conoce con el nombre de Rathke, el cuál

da origen a loa 16b~loa anterior y media de la hipófisis o -

glándula pituitaria. 

Por arriba de la cavidad primaria, se encuentra une 

prominencia llamada proceso a p~alongaci6n frantonssal,y por

abaja se localiza loa cinco pares de arcos branquiales. 

El primer arca branquial se divide en dos procesas; 

el maxilar y el mandibular; el segundo arca branquial, se le

conoce con il nombre de hiohideo, el tercer arco, coma tira-

hiohioidea,de estos das Gltimoa arcos unidas al primera se -

forma la lengua. 

La parc16n auperior del .primer arco branquial, esta 

constituida por dos pequenas· yemas laterales, una derecha v--
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otra izquierda,que recibe loa nombres de procesos maxilares-

superiores ,dichos proceaos son loa que deren origen e lea Pº! 

cienes laterales del labio auperior,porción superior de las -

mejilles,paladar duro(excepto premaxila), paladar blando y ar· 

cada del maxilar superior. 

La porción inferior del primer arco branquial, esta 

constituido por los procesas del maxilar inferior de donde d~ 

riva: el maxilar inferior, porcién inferior de le pared late

ral de le cera, mentón y porción anterior de le lengua. 

Al principia del tercer mes de vide intrauterina, -

comienza e desarrollarse activamente le mendibula, desalojan

do a le lengua hacia abaja y e las ledos, de tal manera que -

loa procesas palatinos laterales que eaten en posición verti

cal se dirigen hacia arribe y ~doptan une posición horizon-

tel. Cantinuen deaerrollendaae loa procesas palatinas latera

les y el tabique se acerca más hacia loa procesos palatinas -

laterales. 

Las procesos palatinas medios al fusionarse can las 

procesas palatinas laterales den lugar a le formación de la -

premexila, que ea le pette más anterior del paladar dura v 
airbe pera le implantación de loa dientes incisivas superia--

rea, 

Loa procesas palatinos laterales intervienen en la

farmeción tanto del paladar dura coma del paladar blanda. 

El desarrolla de la lengua, ae lleva e cabo durante 

el segundo mea de vida intrauterina. 

B) DESARROLLO HISTOLOGICD DEL DIENTE 

Le histalagle oral ae ocupe del estudio de loa teJl 

dos que constituyen e las dientes, elv,alaa dentarios J muco-
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se arel. 

El gérmen dentario derive del ectodermo y mesodermo 

El ectodermo de la cavidad oral de origen e le formación del

órgano del esmalte u órgano epitelial dentario que moldea la

forma del diente y da origen a la pulpa y esta a su vez a le

dentina. El mesodermo que se condensa alrededor de la papila

dentaria y parte del órgano del esmalte se le conoce como sa

co dentarioel cuál origina e la membrana parodontal que a eu

vez elabora el cmento. 

Etapas de desarrollo del diente. 

1.- Iniciación de la geminación, cresta o lámina 

dentaria.- En el embrión humano el signo más temprano de de!a 

rrollo dentario, aparece cuenda esté tiene de cinco a seis S! 
manas de vide intrauterina, en este periodo el epitelio eata

separado del tejido conjuntivo subyacente, por medio de une -

membrana basal, algunas células de le cape basal del epitelio 

oral, comienza e proliferar con mayor rápidez ·qUe lee c~lulae 

adyacentes, hasta que apa~ece un engrosamientb epitelial en -

la región del futuro arco dentario, extendiendoee a lo largo

del borde libre de loe ma~ilaree. Aeeta porción ee le denomi

na cresta o lámina dentaria.· 

Más o menos al mismo tiempo que ocurre la diferen-

ciación de la lámina dentaria, emergen de la misma, en diez -

puntos diferentes para cada maxilar, unos engrosamientos oval 

des, que corresponden a la futura posición de loe dientes P!i 

merlas, conocidos como yemas dentales. 

2.- Proliferación.- Amedida que la yema dentaria 

prolifera au epitelio no se extiende una manera uniforme,~ino 
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que su crecimiento desigual den lugar a la formeci6n del érg! 

no del esmalte. 

Las células per1fericas en el estadio de cápsule,se 

dispone en dos capas: el epitelio dentario eKterno situado en 

la convexidad del órgano del esmalte, que consiste en une hi

lera de células bajes, situado en le conoavidad del 6rgano 

del esmalte, y que consiste en una capa de células bajas. 

Las células oe la porción central del órgano epit! 

lial dentario, situada entre los epitelios dentarios externos 

e internos, comienzan e separarse debido e un aumento.~e flu! 

do intercelular, disponiendose en forme de red a le cuál se -

le da el nombre de pulpa del esmalte. 

En este tejldo reticular, los espacios se encuen-

tran llenos por un fluido mucoide rico en albúmina que da a -

la pulpa del esmalte une consistencia blande, que posterior-

mente servira de protecc16n a las cÉlulas formadoras del es-

malte. 

Bajo la influencia organizada del epitelio prolife

retivo del órgano del esmalte, el mesénquime, parcialmente e~ 

globado por el epitelio dentario·interno, también prolifera y 

se condense pera formar le papila dentaria, la cuál de origen 

e la pulpa y dentina. 

Al mismo tiempo que el desarrollo del órgano del e! 

malte y la papila dentaria, se lleve a cebo una condensacián

marginal del mesénquima que rodea al .6rgano epitelial denta-

ria y a la papila, el principio este limite mesénquimantoso,

se caracteriza por poseer escaso número de células, pero rápl 

demente se desarrolle una capa densa v fibrosa, que constitu

ye el saco dentario primitivo, de donde deriva el ligamento -

parodontal y el cemento. 
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El epitelio dental interno, consiste de una capa de 

células que diferencian dando origen a celulas columnares al

tas que se conocen como ameloblaatomas, estas células ejercen 

una funci6n organizadora sobre las células meoénquimantosss -

subyacentes, las cuales se diferencian dando origen a los o-

dontoblastos. · 

El.reticulo estelar, se expansiona m~s aún, debido

s que aumenta su fluido tisular intercelular. Sus 'células son 

de forma estelar, y emiten prolongaciones citoplaamaticas e-

longadas que se anastomosan con les células circunvesinas,an

tea de que ·a~ inicien la formaci6n del esmalte, el estrato e! 

. telar se reduce debido s le perdida de su fluido intercelular 

iniciendose este cambio s la altura de las cúspides o bordes

inciseles, ~xtendiendose hacia ie regi6n cervical del futuro

diente. 

Les cél~les del epitelio. dentario externo, se apla

nen tresformendoae en células cuboidalea bajes. Al final de -

este período durante le formeci6n del esmalte,. le superficie

de este epftelio se repliega y se vulve rugosa, nutriendode -

por capilares que se encuentran en unas papilas que provienen 

del mesénquima adyacente· del saco dentario, 

Eri todos los dientes exceptuando los molares secun-

. darios, la cresta dentaria prolifera a nivel de su extremo -

terminal profundo, del lado de las superficie· lingua¡,dando

origen al 6rgano del esmalte del diente secundario sucesor 

reemplazante. el 6rgano epitelial dentario se va separando 

gradualmente de la cresta dentaria, después de haberse forma

do la dentina primaria. 

La papila dentaria se encuentra cubierta por la Pº! 

ci6n invaginada por el 6rgano del esmalte, antes de que el---
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epiielio dentario interno comienza a producir esmalte, laa cé

lulas perifericaa de la pulpa dentaria primitiva, se hiatadi

ferencian v se trasforman en odontoblastoe. 

La membrana basal que separa el órgano del esmalte

de la papila dentaria, antes de la formación de la dentina,se 

llama membrana prefarmativa. Entre esta área v los odontobla! 

toe incompletamente diferenciadas se encuentra una capa tras

parente. 

En la ralz del diente la histodiferenciación de loa 

odontoblaatos en la papila dentaria, se lleva a cabo, bajo la 

influencia organizadora de la vaina epitelial de Hert~~g. 

Amedida de que la dentina primaria se deposita, la

papila dentaria se trasforma en pulpa dental. 

Antes de iniciarse el proceso de aposición, el saco 

dentario muestra una disposición citc~lar en sus fibras. 

Al mismo tiempo d~l desarrollo de la ralz, loa ele

mentos fibrosos del saco dentario, se diferencian dando lugar 

a las fibras periedantales que se insertan en el cemento y -

huesa alveolar. 

3.- Periodo de aposición y calcificación.· A medida 

de que se estan desarrollando las yemas den~aria~ inicialesr· 

se van desarrollando de une gran cantidad de islas de tejido

óseo, que s la larga se fusiona y forme los maxilares, las -

vasos sanguíneos, nervios v germanes dentales se ~eserrollan

en un principio y van quedando encerrados dentro del maxiler

en formación. 

El desarrollo máa temprano d~ los tejidos duros del 

diente ocurre durante el 51 mea de vide intrauterina pera los 

incisivos primarios. 
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Desarrollo histológico del esmalte.- El esmalte es

el producto de elaborac16n del ógano del esmalte. Los amelo-

blestos forman la matriz del esmalte, la formación del esmol· 

te ea estimulada por le dentina en desarrollo y se comienza a 

formar a nivel de las cúspides o bordes inciaales, progresan

do hacia afu1ra en dirección cervical, siguiendo a la forma-

cl6n de la dentina¡ loa emeloblaetos opuestos se dirigen ha•· 

ch afuera, dejando a la matriz en el. trayecto. Loa prismaa,

aon el producto de la elaboración .de un sólo .ame.loblaeto, y -

al esmalte esta compuesto por prismas y sustancia interpriem~ 

tics¡ a medida de que el ameloblasto se dirige hacia afuera,

va deposisndo pequenaa particul'aa del· el material que elabora 

alimentandoae atrae del adamentoblasto, unidas intlmamente ·

entre si formando segmentos o prismas del esmalte. 

La sustancia interprismatica, es la trasformación -

de la sustancia intercelular amo~fa blanda, que.existe entre

loa ameloblaatos:ya completada la formaci6n de la matriz del

eamalte, loa ;ameloblestos dan origen a una cu~lerta lisa lla

mada cubie·rta primaria del esmalte, que poa.teriormente se es! 

cifica. 

La matriz del esmalte se endurece, debido a la rápi 

da preaipltac16n de ealea de calsio, al mismo tiemp~ la cale! 

flcación de la dentina ·ocurre de una manera progresiva e med1 

da que son· depositadas las capas sucesivas de la matriz dent! 

narla. 

· El 6rgano del esmalte, a principio esta constituido 

por loa ameloblaatos, reticulo intermedio, estrato estelar v· 
epitelio dentario externo,progrealvamente queda reducido a 

unas cuantas capas de células aplanadas que cubren la corona

recientemente formada co•binandoae entre si,conatituyen el --
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epitelio reducido del eomalte, el cuál da lugar a lo formación 

de la cutlcula no colsificoda o cutlculo de Noshmi, la cuál ,. 

se localiza en la superficie de la corono del diente hasta -

que eat3 erupciono o bién puede permanecer haata que sea des

truida por productos erosivos y abrasivos. 

Durante la erupción intrabucal del diente el epite

lio reducido del esmalte se fusiona con el epitelio oral for

mando la inserción epitelial de la encia. 

Desarrollo histológico de la dentina.- La dentina -

se origina de la papila dentaria. Los odontoblastos que se ~i 

ferencian de las células mesénquimantoaas de la papila denta

ria consisten de una hilera de células columnares qu~· se a-

grupan a nivel de la unión amelodentinaria, empiezan a mover

se hacia adentro, las prolongaciones citoplasmaticas de estas 

celulaa se reunen entre si para formar una fibra dentinaria A 
nica o fibra de Thomas. 

Una vez que los odontoblastos, se han diferenciado-

ª nivel de la papila dentaria, se forma entre ellas unas fi·

bras de gran espesor conocidas como fibras de Korff, or19ina

das por la unión de numerosas fibras finas de la. papila den• 

taria, mientras que la formación de la dentina principia con

el movimiento de los odontoblastos hacia adentro,· las fibras

de Korff permanecen en su sitio con el cuerpo celular de los 

odontoblastos, Las f lbrss de Korff penetran hacia la dentlne

en. forma d~ cuerda que se hace girar hacia estas fibras, se -

extienden en gran cantidad las .fi.bras que rodean a las prolo~ 

gaclones citoplasmaticaede loa odontoblastos, denomonsdas fi

bras colagenas de la matriz dentinarla, incluida en la susta~". 

cia amorfa dura. 

La matriz de la dentina se calcifica progresivamen-
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te a medida de que se va formando. 

Formaci6n de la raíz dentinaria.- El desarrollo de 

1a raíz principia después de que la dentina y el esmalte neo

formedo an alcanzado el nivel donde se v~ a formar la futura

unión cemento-esmalte. El 6rgano del esmalte juega une papel

importante en el desarrollo de la raíz, al dar origen a la· 

vaina epitelial de. Hertwig, la cuil inicia el desarrollo v.
~u:jea la formaci6n de la& futuras ralees, esta vaina pierde

eu continuidad y se relaciona con la superficie del diente,-

aus restos celulares persisten y se llaman restos de Malsssez. 

Ea diferente la formacién de le vaina radicular de

Hertwig, en dientes radiculares en comparación en loa que po

aeen dos o más ralees. En dientes radicul~res la vaina radiEu 

lar form~ el di~firagma epitelial antes de .que se inicie la -

formación radicular. 

El desarrollo del diafragma en dientes multirradic~ 

lares,ocociona la división del tronco radicular en dos o tres 

raices. Durante el crecimiento general del 6rgano del esmalte 

coronario, la ampliaci6n de eu apertura cervical, ae lleva a

cabo de tal modo, que se desarrolla en el diafragma epitelial 

de aposición horizontal, unas prolongaciones en_ forma de ale

tea, dos en molares inferiores y tres en molares superiores,

sntes de que ocurra la división. del tronco radicular, los ex

tremos libres de estas aletas se fusia~an. La apertura cervi

cal, originalmente simple del Órgano del esmalte, se divide -

en dos o tres aberturas. 

Desarrollo histol6gico de la pulpa dentaria.- La -

pulpa dentaria es une variedad de tejido conjuntivo bestante

diferenciado que deriva de la papila .dentaria del diente en -

desarrollo, y esta formada por una sustancia intercelular v -
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Sustancia intercelular.- E~ta constituida por sua-

tancia amorra blanda fundamentalmente·de aspecto gelatinoso,

también tiene elementos fibrosos como fibras colagenas y fi-

brss de Korrr, origlnadoo por una condeneaci6n de sustanc~a -

fibrilar pulpar, por debajo de la capa de odontoblastos. 

Los elementos celulares de la pulpa, son ribroblas+ 

tos, histiocitos, células mesénquimantosas indiferenciadas,-

células linf6ticas, así como células especiales de la pulpa

Y odontoblsstos, localizados en la periferia de la pulpa so~

bre la pared pulpar v cerca de la predentina, la extremidad • 

dis~al del odqntoblasto esta constituida por una prolongaci6n 

que se designa como fibra dentinaria o de Thomea. 

Se ha observado que existen consid~rables variacio· 

nes en la erupci6n¡ la época de aparici6n de .los dientes en • 

la boca no ea tan importante a que ests'se desvie mucho de su 

promedio, lo que si es importante es el desarrollo y el orden 

de erupci6n por que ayuda a determinar la poaici6n de los 

dientes en su arco. Los dientes mandibulares normalmente hace 

~u aparición antes que los dientes del maxilar. 

La erupción de los dientes primarios se verifica a• 

proximadamente ~ los 6 meses de vida iniciandose con los in• 

cisivos centrales inferiores y finalizando con los molares e!l 

tre los 20 y 24 meses. 

La coro'la del diente al avanzar hacia el borde del-

maxilar, perfora el SICO dentario, aunque parte de esté par--

aiste rodeando a la ralz del diente, donde la capa celular i!l 

terna de dicho so.ca da origen al cemento y su capa externa 111 

periostio del diente. 

A la edad de 101 6 ª"ºª se inicia el cambio denti 
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ci6n, por la aparici6n del primer molar secundario. Estos mo

lares tambi~n proceden de la cresta dentaria, existen dientes 

de reemplazo que son:incisivos, caninos v premolares;v dien-

tes de complemento que aon los molares. 

En lo que respecta al desarrollo de loa dientes se~ 

cundsrios,~e lleva a cabo en la misma forma que en los dien-

tes primarios. 

Los dientes de reemplazo al aumenta de tamano, eJer· 

ce.~obre las dientes primarios, colocados delante de ellas 

une presi6n cantinua,pta~ocando primeramente la atrofia de .. 

los tabiques aeparatorias de las dientes primarias v los de -

reemplazo, v posteriormente la rea~sorci6n. de le ra{z de los

dientea primarios, dicha prealan termine por hacer caer las -

corones de loa dientes primaria~. 

Al igual que en loa dientes primarias y el creci- ~. 

miento de la ra{z de loa dientes secundarios, llega a termino 

hasta deapuea de que se verifica la erupci6n de ellos. 
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CAPITULO II 

A).• INFLUENCIAS ENDOCRINAS EN EL DESARROLLO DENTAL 

Las glándulas endocrinas son de sumo interes para -

el dentista, por su intervención en la calciricación de hue-• 

aoa y di~ntea, crecimiento de cara v desarrollo dental. 

·Laa.sustancias denominadas hormonas, normalmente 

•son producidas por c~lulas especializadas, en una parte del -

cuerpo y despues trasportadas por el torrente sanguineo a 

otra parte del cuerpo, donde ejerce un erecto general en las 

reacciones corporales: 

e 
HIPDFISIS.- Es una. de' las glándulas endocrinas más-

.complejas •.. I:n,terviene en el crecimiento, el equilibrio hidr.2,

el6ctrolitico v es el origen d~ la hormona corticbtropica --

ACTH. Regula v cordina las diversas actividades de todas las

glándulas endocrinas: consta de tres lóbulos: anterior, medio 

y posterior. 

El lóbulo anterior de la hipófisis es el más activo 

v produce siete hor~onas que sonJ hormona del crecimiento, 

hormbna gonadotr6pica,hormona lact6gena, hormona tirotrópics, 

hormona parstirotr6pica, hormona adenotrópica y hormona pan-

creatrópica. Además de ejercer 'su p»opio ecto en la cavidad -

bucal v los maxilares. 

El lóbulo posterior consta de dos porciones, una 

nerviosa que conecte la pituitaria con el hipotálamo v otra • 

porción intermedia que es una envoltura epitelial. La secre-

c16n del lóbulo posterior recibe el nombre de pituiterina e -

hipirisina respec~ivamente, tambi6n contiene hormonas que pr.2. 

ducen acciones como la vasoconstric~ora, oxitoccica,antidiur! 

ti~a y esi como une acc16n estimulante. 
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HIPERPITUITARISMO,- En está disfunci6n se presenta

mayor actividad de la hipófisis anterior cuando se dismlnuye

le actividad de le glándula, cuando hay demandes especiales -

de está o cuando se producen tumores de la hip6f isis. 

Le producción excesiva de hor.mona, es la alteración 

más importante .inducida por la hiperactividad de la gl6ndula

hip6fisiaria, si la hiperplasia del lóbulo anterior de la hi

pófisis estimula le producción excesiva ue la her.mona del -

crecimiento, .~ntes de los 6 anos se producira gigantismo hiPÉ 

fisiario, si la fase de crecimiento esta casi terminada se -

denomina sindrome ~e acromegalia. 

MANIFESTACIONES BUCALES.-~! desarrollo precoz afee; 

ta la cara, los maxilares y mandibula. Entre los 8 y 12 anos

los cambios se limitan a mandibula y en menor grado al maxi-

lar. Se observo un desarrollo dental acelerado incluyendo ls

erupción, siendo los dientes grandes y cuadradoa,principalme~ 

te loa incisivas supeiiores. Tsmbi~n encontramos engrosamien• 

to cortical de la mandibula. Los huesos hiperdesarrollados -

son de mala calidad con grandes teberculas óseas v calsiflc~
ci6n defectuosa. 

HIPOPITUITARISMO.- Este padecimiento ea debido a -

la insuficiencia de le glándula.pituitaria, y una de las ceu~ 

saade esta insuficiencia, puede ser la hlpoplasla congénita -

de la glándula pituitaria. También pudde deberse a la hiper-

trof!a o tumor situado en la silla turca y que comprime a la

glsndula llamado adenoma crom6filo. 

MANIFESTACIONES BUCALES.- El hipopltultariamo tiene 

consecuencias sobre el desarrollo de los dientes y la cara, -

loa dientes primarios hacen erupción.y caén después del peri~ 

da normal, presentandose retardo en la erupción de los dien--
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tes secundarioe, la mandibula ea pequeña y existe apillamiento 

dentario, debido a la pequeñez del arco dentario, los dientes 

ae observan de un calor azult1do y de tamaño pequel'lo, la form! 

ci6n de las ralees v el cierre del agujero apocal ea tardio e 

incompleto, generalmente existen malformaciones de boca, me-

xiler y mendibule. 

TIROIDES.- La tiroides proviene de una·inveglnaci6n 

de la fa~inge, entre la primera y segunde bolsa faringes. P!o 

duce la.hormona tiroidea cuyo principio fijo es le tiroxina -

que ejerce.un efecto general eobre le actividad meteb6lice. 

HIPERTIROIOISMO.- También llamada tiroxicosls, pro~ 

vaca una intensidad metebolica tiesel elevada, y afecta e ner• 

vioa, m~•culoa,,slateme linfático, .cardiovesculer y reticula· 

endotelhl. 

·~ MANIFESTACIONES BUCALES.· Los hijos de mujeres hir· 

,l: 

pertiroldee, pueden presentar verlos dientes ~l nacer. Los --

· nllloa hlper'tiroideoa presenten un rápido desarrollo dental, -

·los d·ientea y ·hu·e.soa eatan blén formados. 

HIPOTIROIDISMO.- Se debe a la falta.de funci6n de~ 

la glándula tiroidea, causando una intencided meteb611ca be-

sel subanormel, hay tres variedades de hipotiroidismo: 

1.- CRETINISMO.- ~cecionado por deficiencia tiroi-

dea intrauterina. 

MANIFESTACIONES BUCALES.- Labios V lengua gruesos -

·y agrandados, le erupc16n y le exfollsci6n de dientes prims~

rios se retarde y existe rorRac16n incompleta de. la ralz por

el retraso en 111 formac16n de la dentiñe, BKlste una mercada-
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tend~ncia a las alteracirines bucsles, el esmalte es anor•al-

mente blanco, tsmbién se presenta una descalsiricación de los 

huesos del cuerpo y la mandibula. 

2.- MIXEDEMA JUVENIL.- Se debe a la hipofunción ti· 

.roidea entre los 6 y 12 a~os, los primeros signos pueden ser, 

falta. de actividad física, embotamiento mental, dificultad -

para concentrarse, habiendo .un retraso general del desarrollo 

óseo. 

MANIFESTAC10NES BUCALES.- Retardo en la exfoliación 

de los dientes primarias v en la erupción de dientes aecunda

r~os, dercrmidad de maxilar v cara. Los dientes secundarios -

suelen estar malformados, el desarrollo del maxilar es defec~ 

· tuoso habiendo superposición de loa dientes, malcclusión v -
falta de armin!a general de la cara. 

3.- MIXEDEMA DEL ADULTO.- Los factores predisponen

tes más frecuentes:son el fria en el invierno, la infección,

el estrees f!sicc por tra~matiamc v medicamentos que deprim~n 

.al sistema nervioso central, en ocacicnes los pacientes pre-

sentan ccmbulsionee epiléptica. 

PARATIROIDES.- Las glándulas paratiroidess son cua~ 

tro cuerpos ovalados lccdlizados en la superricie posterior -· 

de la tiroides. 

HIPERTIRDIDISMO.- Este desequilibrio hormonal es p~ 

ce frecuente en los ninos, se presenta generalmente en la ma

durez de la vida, laa mujeres son más afectadas que el hombre 

ae caracteriza por una secreción excesiva de hormona psrati-

roidea, generalme~te a consecuencia de hiperplasis o neopla

sia de las paratiroldea. Son evidentes la mala tonlsldad mus-
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cular, v la disminución resultante de la actividad neuromusc~ 

lar y la radiolucidez de los huesos. 

MANIFESTACIONES BUCALES.- Se p~esents la desminera

lización de los procesos alveolares con pérdida de las trabe

culas. Lee primeras manifestaciones de la enfermedad pueden -

ser quistes 6seos en loa maxilares y tumores gingival•s, des

calcifi~ación de la dentina y resorción radicular. 

HIPOPARATIROIDISMO.- Este padecimiento puede deber~ 

se s deficiencias estructurales o funcionales en una época -

temprana de la vida. 

MANIFESTACIONES BUCALES.- En el lactante y en el ni 
·~ -

na pueden presentarse tetania que se acampana: de·ia hipopla·~ 

sia del esmalte, formación v calcificación anormal. de le den

tina. Loe ninos que nacen en el p~r16do de tetania, parecen-

ter f6cilmente caries en los dientes primarios y msloclusión

con deasrrollo anormal·de loe maxilares. Los dientes se pre-

eentan en .forme de clavija v facilmente sé fracturen. Hsy 

gran p~opención e las infecciones microbianas en dientes v ~e 
nos maxilares. 

TIMO.- Esta colocado por adelante de ls traques, ~ ' 

constituidos por tejidos epitelial y linfoide. Ls acción fi -

aiol~gica del estrato ·del timo .u hormona timics, afecta el -

crecimiento v acelera la aparición de ls pubertad. Se encuen

tra hipoplasia del timo, en la enfermedad de GRAVES, despues

de la prolongada administración de corticoesteroidea en ls e! 

fermedad de Addieon, en ls cromegal!s, castración v miasteme

grave. 

MANIFESTACIONES BUCALES.- En ls hipertrofia del ti-
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mo se encuentra la erupcién retardada, los maxilares pequeños 

grandes incisivos centrales, las superficies masticatorias de 

los dientes posteriores se eve en forma semilunar, existe su

ceptibilidad a los anestesicos y malfbrmaciones en cavidad 

oral. 

GLANDULAS SUPRARRENALES.- Son dos pequeñas masas a

marillentas .localizadas en el polo superior de cada riñ6n.Re

gulan en cierto modo la presi6n sangu!nea, de acuerdo con la

potencia del coraz6n y la resistencia de las arterias. Com-~

prcnde una médula y una corteza. La corteza exterior de las -

glándulas suprarrenales surge del mesodermo y no tiene 1nter

relaci6n funcional con la médula adrenal y secreta tres tipos 

de hormona: 

a).- Los glococorticoides, 

b).~ Los mineralocorticoides. 

c).- Lao hormonas sexuales. 
.. 

En el hombre se puede presentar hipo e hiperfunci6n 

de la corteza adrenal. 

HIPERFUNCION DE LA CORTEZA SUPRARRENAL.- La sobre!c 

tividad adrenal puede presentarse en casos de adenoma y c~rc! 

noma 'de la corteza suprarren1.l 1 · 

MANIFESTACIONES BUCALES.- El desarrollo dental ae ! 

celera, la erupcién dental es prematura y los caninos son a-~ 

normalmente grandes. 

HIPOfUNCION DE LA CORTEZA SUPRARRENAL.- Enfermedad

de Addison.- Las causas más frecuentes son la de.etrucci6n de

la glándula adrena~of tuberculosis, alguna enfermedad fulmi--
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nante, una teropP.utica prolongado por esteroides corticosupr! 

rrenal exógenos, también dan lugar a atroFla de la corteza s~ 

prarrenal que puede desencadenar sintamos agudos de insufi +

ciencia en caso de la administración brusca del medicamento. 

MANIFESTACIONES BUCALES.- Aumento en la relación s~ 

dio potasio de la saliva, pigmentación de la mucosa bucal V -

aveces en paladar v lengua, coloración amarillenta de la den

tina, gingivitis alergica, .~dems angioneurótico lingual. 

GLANDULA PINEAL.- Se encuentra situado en la parte-· 

superior del dorso del cerebro, retrasa el crecimiento v se -

atrofia a los 7 anos de edad. 

MANIFESTACIONES BUCALES.- Cuando existen tumores en 

esta g~~ndula provoca la aparición dental prematura. 

GLANDULAS SEXUALES.- Las gónadas sólo funcionan CU!~ 

do estan estimuladas por ciertas secreciones que normalmente

derivan de la actividad de la hipófisis. 

Los testiculos producen ls hormona masculina, que-

origine v mantiene los caracteres .sexuales secundarios. 

Loe óvarios producen dos hormonas,le primera es pr~ 

ducide por los fóliculos de Greff y se le denomine estroma,-

le otra es elaborada por el cuerpo lutio, inhibe la madura- -

ción de los follculos y suprime le messtruación. 

HIPERGONADISHO.- Este alteración es provocada por -

le sobreectivided del aparato genital. El aumento en las se-

creciones hormonales ocurre en la pubertad, en le menstruación 

durante el embarazo • 

MANIFESTACIONES BUCALES.- Se han estudiado formas -
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clinicas de'gingivitia e hipertrofias gingivales debidas a las 

hormonas gonádicas. Se presentan en la pubertad antes de la -

menstruaci6n y durante el embarazo. 

HIPOGONADISMD.- Este puede ser de origen congénito

º producirse por castraci6n o por disfunción de la hip6fiaia. 

MANIFESTACIONES BUCALES.- Crecimiento mediano de 1~ 

cisivoalaterales y caninos o falta de incisivos laterales, m~ 

xilares pequeños y posible influencia sobre la parodontosis. 

8).- INFLUENCIAS NUTRICIDNALES EN LA DDONTOGENESIS. 

Se considera a la nutrici6n, como una ciencia indi

vidual y se admite su importancia en relación con estados de

enfermedad y anomalias de. desarrollo. 

En la práctica dental es raro observar demostracio

nes clásicas de problemas graves nutricionsles. Los ligeros -

desequilibrios que causan defectos subclínicos, aunque relat! 

vamente frecuentes, a menudo escapan a la observaci6n al ini~ 

ciarse y si permanecen no ~retados~ pueden interferir en la 1 

saiud general del individuo y en su crecimiento. 

Experimentalmente se ha demostrado que las inf luen

ciss nutricionales preeruptivas~ afectan a los dientes de a

nimales con relación con las estructuras histológicas, compo

sici6n qulmica, molfolog!a, tam~ño, el momento de la erupción 

v la suceptlbilidad a la caries. 

Durante la etapa del desarrollo, el diente es uno ~ 

de los órganos m&s senbitivos en ei cuerpo a las influencias

sistémicas, pero una vez que ha terminado su formaci6n v er~p 
ci6n se combierte en uno de los órganos menos sensitivos a ~ 
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las condiciones sistémicas. 

PROTEINAS.- Son indispensabtes para e+ crecimiento, 

conservsc16n de la salud y mantenimiento de la vide. Las pro

telnas construyen los tejidos del cuerpo, ayudan a mantener -

el equilibrio hldrico adecuado, proporcionan energla, y part! 

cipan en la producc16n de hormonas, enzimas v anticuer•os~Ou
rante el pnriodo de crecimiento los requerimientos proteini~

cos del cuerpo son elevados. 

CARBOHIORATOS.- Estos nutrientes que proporcionan -

la masa de ls_ dieta, asl como las principales celorias, com·

prenden almidones, az6ceres, destrjnas y gomaa. 

GRASAS.- (llpi~os) estas son ruantes primarias de -

energía de la diete, v trasporten y facilitan la absorcién de 

vitaminas A,D,E y K. Los llpidos ayudan a controlar el hem-

bre y prolongan la sensación de sasiedad. 

MINERALES.- Son de vital importancia ya que mant1e~ 

nen la normalidad de composición y presión osm6tica en los 

liquidas y tejidos, regulando tambi~n el equilibrio ácido be· 

se. 

Los tre más importantes son: calcio, h~erro y yodo. 

La relación de calcio y rosroro es important~ para

la rormac16n de dientes v huesos. 

CALCIO.- Es importante para el desarrollo del eaqu! 

leto, para la coegulaci6n de le sangre, permeabilidad celular 

contractibilidad muscular, 101 sistemas de emortiguaci6n y el 
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metabolismo de carbohidratos v grasas. El 99 ~ del calcio cor 

µoral se encuentra en huesos v dientes v el 1 ~ esta distri-

buido en los tejidos restantes. 

HIERRO.- Es. vi tal por a le respirae:Í"6n tisular v el

funciona~iento adecuado de las enzimas, ea importante también 

como componente de la hemoglobina, realizando el trasporte de 

oxfgeno sn la reapir1ci6n celular. 

YODO.- Es necesario para la formaci6n de la hormona 

tiroidea que regula el metabolismo de energla del cuerpo. 

FDSFDRO.- Es importante para las funciones corpora

les, 1yuda:a1 crecimiento y des~rrollo de huesos y dientes. 

Existen otros minerales como son: cobre, cobalto, -

zinc, manganeso, magnesio, molibdeno, sodio, potasio v fluor, 

esta último este presente en huesos v dientes v es importante 

en la m6xima resistencia s la caries. 

VITAMINAS.- Son compuestoa.6rganicos requeridos en-

· cantidades pequeftas para energ!a o metabolismo celular, pana~ 

promover el crecimiento del individuo, son necesarias para la 

uiilizaci6n adecuada.en.las protelnas , carbohidratos, grasas 

v salea minerales. 

VITAMINA A.- Interviene en la formaci6n de la púrau 

ra viaual, an al mantenimiento del tejido ep1tel1a1 v probable 
... 

mente en la formaci6n da mucopolizacáridos. Experimentalmente 

aa observo, que durante la formac16n d•ntal en las ratas, la

daficiancla da vitamina A produce cambios deaf1vorables en la 

rormac16n de esmalte, dentina ,pulpa y hueso alveolar.En con-
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disiones similares, estos cambios podrían reproduciree en los 

seres humanos. 

El eMceso de vitamina A no tiene efecto de natural! 

u dental. 

VITAMINA B.- Los componentes del complejo vitamini

co B,varian mucho en funcién v composici6n química. Un defi

cit de vitamina B podria perturbar la cadena da procesos qui~ 

micoa v crear manifestaciones clínicas adversas. Dentro de --

11t6 encontramos la vitamina .e
1

, e2 o riboflsvins, .niscins,8 6 
a piridoxins, e12 a cianocobslsmins. 

VITAMINA c.- (6cida ascarbico) es necesaria para el 

funcionamiento normal.de elementos celulares de todos los te

jidoa asf co_ma para la fa:rmsci6n ·V manten.1mienta de sustan11-

clae int1rcelulares en el •tejida conectiva. La dbficiencia de 

·vitamina C produce defectos eo la formaci6n v mantenimiento-

de auatanciaa intercelulares en el· tejido lile· sost,n; las sin

tomao iniciales son: irritabilidad, trastornes ide la diges- -

t16n, per_dida de apetito v gingiv.i tia, Con le prolongada def,! 

ciencia de vitamina C se retarda el.crecimiento del hueso en

dotraqueal. 

VITAMINA o.- Su principal funci6n es la regulaci~n

del metabolismo del calcio v fosfara por la tanto es importa~ 

ta reconocer la deficiencia de eata vitamina, para evitar la 

malformaci6n que podría inducir esta defi~iencia en las es~ -

tructuraa 6seaa v dentales. 

La deficiencia de vitamina O en el embarazo produce 

·notable• malformaciane~ en el producto, tanto en las huesas -
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como en la primere 10 io segunda dentici6n, en los molares- -

primarios v secundarios, se ha observado una marcada hlpopla

sla del esmalte~ la dentina esta irregularmente calcificada -

en toda la corona. 

VITAMINA K.- Es una sustancia liposoluble esencial

pere le formación de protombine, tiene relaci6n con la coagu

lación sanguínea. 

La deficiencia de la vitamina K en la boca se manl

f.iesta como gingivitis. 

ELEMENTOS CONTENIDOS EN EL AGUA.- El ague puede coa 

tener elementos anormales, tales como plomo, aluminio, hierro 

v fluor. Poco se sabe del efecto de esta sustancie sobre los

dientes excepto del hierro al cu&l se culpa de :la coloraci6n

parda de los dientes v el fluor que en grandes cantidades en

el agua puede causar dientes manchadoa y en cantidades adecu! 

das ayuda e la prevención de le caries. 
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CAPITULO III 

TRASTORNOS DURANTE LA INICIACIUN DE LOS GERMENES 

DENTARIOS. 

A).- OISPLASIA ECTODERMICA.- Es una enfermedad her! 

ditaria que afecta todas las estructuraa de origen ectoder~i~ 

ca. Ea una mutac16n recesiva~ que se presenta más en los var! 

nea que en las mujeres, sus manifestaciones generales son: 

ausencia o escasea de pelo, ·ausencias de glándulas sudoripa

ras y sebáceas, elevac16n de .le temperature,•piel seca, puente 

•neaal hundido, desarrollo mental deficiente. 

MANIFESTACIONES BUCAL~S.- Se observe protucc16n de

.los labios y anod~ncia parcial ~ total, los dientes exis~en-

tes carecen aveces de esmalte o tienen forme cilindrica, con

grandes eapacios intermedios. Estos trastornos se observen 

tanto en dientes primarios como .. en diente~ secundarios. 

8) .- ANODONCIA.- Este termino se refiere e le fal~ 

te de dientes,puede-·ser parcial o ·total, y comprender los die,!l 

tes primarios o s~cunderio1, o limitarse e un s6lo diente o -

grupo de dientes. Loe g~rmenes dentsles pueden no iniciarse o 

biwn el se inicien, su desarrollo interior se sborta. 

La snodoncia false es la ausencia cllnica de un 

diente, debido a un diente o dientes retenidos o anquilosa-

dos, que no hacen erupción, dejando espacios en el arcQ dent! 

rio. 

Una de las causas de anodoncia es la displas{a ect! 

derm1ca hereditaria, as{ com~ enfermedades ogánicae de.verlos 

tipos ea han considerado como causa de anodoncia parcial o t! 
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tal • 

Los alteraciones de lo nutrición durante el embara

zo, y la disfunción endocrina de la madre, puede alterar el -

desarrollo del feto v repercutir sobre los gérmenes dentarios. 

C).- DIENTES ACCESORIOS V SUPERNUMERARIOS.- Loa 

di~ntes que exceden de n~mero normal, se denominan dientes as 

cesorios o supernumerarios. EL termino accesorio, se aplica a 

dientes que no pre~entan forma normal v el de supernumerarios 

a aquellos.que si presentan una forma normal. 

El diente accesorio que se encuentra entre los in~ 

cisivos centrales del maxilar, se le denomino meslo-dens, 

mientras que. al se halla en situación bucal con respecto al -

arco se le denomina peri-dens, ün diente accesorio distal al

·tercer molar es un disto-molar, y el situado en posición bu

cal o lingula en relación con los molares se le llama para-m~ 

lar. 

Lo• dientes accesorios o supernu~er~riod son mucho

más comune~ en el maxilar que en la mandi~ula, se localizan -

principalmente e~tre los incisivos centrales y distal a los -

molares. 

Se tiene como causa de los dientes supernumerarios, 

a le división en dos del gérmen dental, a consecuencia de di! 

turbios evolutivos o de un aumento accidental de cordones ep! 

teliales que separandose de la lámina epitelial genera nuevos 

foliculos dentales. 

O).- OENTICIDN PRETEMPORARIA.~ Se trata de un esta

do estremadamente raro, consiste en la presencia de dientes -

formados antes que .la dentici6n primaria, suele.onotarse en ·.el 
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momento del nacimiento (dientes natales),o· hacer erupción p~ 

co despues (dientes neonatales), por lo general se trata de -

estructuras abortadas, que consisten tan s6lo en capuchones -

de esmalte o de esmalte V dentina. Si esta con mivilidad pue

dan ser aspirados accidentalmente, por lo cual deben eliminar 

se. Ocacionalmente un diente primario puede erupcionar en ror 

ma prematura • Esto debe distinguierse de un diente pretempo

rario y no extra~r~e lu~ ulentes • 

Los dientes pretemporarios pueden deberse a rorma -

clones o engrosamientos de la lámina dentaria, a mane!ª de l! 

mina accesoria, colocada superficialmente oon relac16n al b~r 

de gingival, presentandose con dientes formados con es~alte v 
dentina deficientes y raiz rudimentaria v que hqn brotado de~ 

bido al empuje de los verdaderos dl~nt~s primartos, que ejer~ 

cen presi6n debajo de ellos. 

E),- DIENTES POSPERMANENTES ,- En ocaciones.raraa -

puede aparecer después de la perdida de dientes secundarios. 

La causa puede ser la existencia de fol1culos ac-~ 

cr:"orios, cuyo desarrollo se retarda v permanece retenido por· 

el obstaculo mécanico, que le presenta el diente ~ecundario,y 

al efectuarse la extracci6n del diente secund~rio biote en -

el mismo lugar v con caracteria~icas similares. 

Lo mismo sucede cuando a la calda de loa dientes -

secundarlos hacen su aparición nuevos dientes, constituyendo

una dentición p~spe~manente, este hecho se puede observar en

individuos con metabolismo de calcio retardado. 

También puede tratarse de dientes retenidos {en de! 

dentados totales), que hacen erupc16n despuea de ca.locar. apa

ratos protéaicoa. 
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L:APITULD IV 

TRASTORNOS DURANTE LA MORFDDIFERENL:IAL:ION DE LOS -

GEHMENES OENTARIDS. 

"A),- DIENTES DE HUTCHINSDN.- Ls forma de los inci·

sivos centrales esta alterada, estos dientes pueden semejar -

un oesarmador, La anoma11d_rnu~roacoplca principa! es la d~s-

mlnuci611 del tsmano y ls falta del desarrollo de los 16buloa

de los dientes, siendo m~s angooto en la po.cion 1nc1ssl que

en la porci6n del cuello. Los 16bulo~ del borde tncissl son -

de menor tem~no y el 16oulu medio fslta,resul~sndo una muesca 

en forma de media luna o escotadura en·loa bordea incissles. 

A~nque los incJsivos tentrales del msxilsr,eon los• 

más afectados, loa l.aterales y los incis.ivcis mandibulares tsm 

blén son afectados. Ls dentici6n primaria no se altera. 

ETIOLOGIA.- Se presenta est~ anamal!s en los nii1os

portadnres d• sífilis conQénita, aproximadamente, el 1 % de -

e1 los presentaqueratitis intersticial (inflamaci6n y cicatri

zaci6n de la cornea) y sordera s ,este conjunto de aintomss se 

le denomina triada de Hutchinson. 

La alteraci6n de la forma de los dientes se debe a

loa cambios sufridos por el gérmen dentario durante la marro-
' diferenciaci6n. Estos cambios consisten en la 1nflamaci6n 

dentro y alrededor del gérmen dentario e hiperplas!a del epi

telio del 6rgana del esmalte. 

B),. MOLARES EN HORA.- Este diente sa forma ca~ an• 

terior1dad s los i~ciaivos aecundarios, pero debemos recordar 

que al la calc1f1cac16n empieza antas del nacimiento el dep6-

sito esta limitado s paquenss porciones que m6s tarde forma • 
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las cúspides. Eetae estan aún separauas en el nacimiento y 

después van creciendo hasta unirse. la superficie de oclusión 

es mucho més estreche que· lo normal y dan a le corona un as-

pecto comprimido. El cuerpo de la corona se forma durante· los 

dos primeros aíloe de vide. El efecto de compresión del foli-

culo dental inflamado,· antes de que ee unan las.cúspides, lee 

acerca más entre ei y con frecuencia ee pliega la dentina po

co calcificada, resultando ae! una corona angosta. Este molar 

presenta esmalte normal en loe lados, pero eu superficie ocl~ 

sal ea hipoplaeica rugosa y frecuentemente pigmentada. De e-~ 

lla se extienden los lóbulos alargados que representan las 

cúspides escasamente desarrolladas v apiíladae. Aveces ~~arece 

un n6dulo supernumerario, formado totalmente de eemalte·que -

se considera como rasgo importante de esta ·anomalía, més está 

seudocúspide no debe confundirse con el túberculo de Carabe-

lli, que tiene .estructura interna de dentina. 

ETIOLOGIA.- Esta anomal{a se presenta en pacientes

con sífilis congénita •• 

C).- MOLAR DE PflUGER.- Esta anomalía consiste pri~ 

cipalmente en la compresión de lee cúspides que se enrrolla~

hacia adentro, este apiílamiento de cúspides casi anula a le -

superficie oclusal aunque el diente es de dimenciones norma-

les en el cuello. 

El molar de Pfluger es similar al moriforme,s6lo 

que no existe hipoplasia. 

ETIOLOGIA.- También es causa de s{filis congénita. 

D).- INCISIVOS LATERALES EN FORMA DE CU~A.- Es el'

fen6meno por el cuál el diente pierde SUB caracteristicas mar 
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fol6gicas y normales, para aproximarse a la forma conoide. 

Generalmente se presenta en dientes atacados por e

nanismo y se observa frecuentemente los incisivos laterales -

superiores y rara v~z en los terceros molares o en dientes -

supernumerarios. Cuando e~tá anomalía alcanza su más alto gr! 

do, se obtiene un diente deforme en cuál la raíz y la corona

se confunden v todo carácter distintivo se pierde tomando el-

dsµe~ta de dos cunas unido3 µur bu& bases. 

ETIOLOGIA.- Las causas son distintas, segun se tra

te de dientes normales o supernumerari~s. Para los primeros -

se explicaría por una regresi6n atávica, para los supernume-

rarios seria por el aumento accidental de gérmenes detarios -

mal formados. 

E).- MACRODONCIA.- El gigantismo se c~rácteriza por 

un aumento de volúmen del diente, está anomalía puede atacar

la totalidad del diente o solamente la corona o la ra!z, con! 

tituyendo en el primer caso megadontismo total y en el segun~ 

do gigantismo parcial coronario o radicular. A coronaa gigan

tes no siempre corresponde ralees gigantes y en cambio, a ca

ronas de tamano normal pueden ser portadoras de ralees gigan

tes. El gigantismo puede aparecer con mayor frecuencia en los 

incisivos centrales superiores, .en los cuales es fácil encon

trar un volúmen más exagerado de la corona acampanada de ena

nismo. Es raro encontrar caninos con coronas enanas y raices

gigantes, pero si se han observado. Puede presentarse en to-

dos los dientes o individualmente. 

ETIOLOGIA.- En los acromegalicos puede presentarse

esta malformación o puede ser una regresi6n atávica. Que de-

ter~inarie en el hombre le aparición de dientee cuyo volúmen-
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corresponderla a le de los animales, o puede deberse e une d~ 

&igual distribución de materiales nutritivos en el embrión. 

F).- MICRODONC!A.- Consiste en la diamlnuci6n del -
volúmen de los doentes, con frecuencia esta asociado al cono! 

dismo. Loa dientes conaerven •us proporciones normales, es c~ 

mún obaervurlos en sujetos de baje estatura. El incisivo le-

teral superior presente frecuentemente este anomelia, erecta.!! 

do todo el diente o parte del mismo, también se puede obaer 1, 

ver en loa segundos y terceros molares superiores, En dientes 
inferiores rara vez se observa, 

ETIOLOGIA.- Le microdoncie generalmente este asoci! 
con al enenismo ·· debido a le h1pofunc16n de le ~16ndula pitui
taria( gl6ndula del crecimiento). 

Los dientes pequeffos, en maxilares normales o gran
dea puede deberse a herencia cruzada. 

La microdoncla se presenta cuando el epitelio den -

tal ea · demasiado débil para producir un dlante normal v ,.. :·- A 
:.~ observa un desarrollo derlciente. 

G),- DEN~ IN DtN1E.- Tal v como lo indica el termi
no se refiere a un dient~ dentro de otro. 

ETIDLOGIA.- Ea ala invaginación de todas las capes-

. del órgano del esmalt• al interior de le papila dentaria. Pu! 

de ester localizada en la corona o en la raiz . v producir un

pequefto diente dentro de la futura camera pulper, compuesto -
por eamalte, dentina v cemento. 

Se observa aproximadamente el 2 i~ de le pobleci6n 

v la mejor manera de dlegnoaticarlo ea mediante el examen r! · 
d logrartco. 
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corresponderla a la de los animales, o puede deberse a una d! 

aigual distribución de materialeo nutritivos en el embri6n. 

F).- MICROOONCIA.- Consiste en la dlaminuci6n del -

volúmen de los doenteo, con frecuencia esta asociado al cono! 

dismo. Los dientes conoervan •us proporciones normales, es C! 
mún obaer~arloe en sujetos de baja estatura. El incisivo la-

terel superior presente frecuentemente esta anomalía, afectan 

do todo el diente o parte del mismo, también ae puede obser ·~ 

ver en loa segundos v .terceros molares superiores. En dientes 

inferiores rara vez se observa. 

ETIOLDGIA.- La microdoncia generalmente esta asoci! 

con al enaniemo:debido a la hipofunci6n de la ~lándula pitui

taria( glándula del crecimiento). 

Loa dientes pequeftos, en maxilares normales o gran

des puede deberse a herencia cruzada. 

La microdoncia se presenta cuando el epitelio den -

tal es· demasiado débil para producir un diente normal v se ·a. 

observé un desarrollo deficiente. 

G).- DENS IN DENTE.- Tal V como lo indica el termi

no ae refiere a un diente dentro de otro. 

ETIOLDGIA.- Ea ala invaginaci6n de todas las capaa

del 6rgano del esmalte al interior de la papila dentaria. Pu! 

de estar localizada en la corona o en la raíz. v producir un

p1quefto diente dentro de la futura camera pulpar, compuesto -

por 11malte, dentina v cemento. 

Sa oba1rva aproximadamente el 2 •b de la poblaci6n 

v la m1jor manera de dlagnoeticarlo ea mediante el examen r! 

diograflco. 
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le.mayor parte de loe dientes originados en le corona se pre

senten en los incisivos laterales superiores por su depresi6n 

lingual, la pulpa suele estar expuesta y por lo tanto necro!i 

ca o inflamada. 

H).- GEMINACION.- Esta elteraci6n se presenta, cua~ 

do un gérmen dentario se divide en dos o intenta &arlo para -

f~rmdr dos coronas cumpletou o ~Jrcialmente separadas, cxis-

tiendo uno.corona bif ida con ralees y conductos radiculares -

confluentes. 

ETIOLDGIA.- En esta alteraci6n suele haber una pre

~ispocición hereditaria. En algunos casos se considera como -

odontomas, pero si continua la subdivici6n del gérmen denta-

ria, de modo de que halla varios órganos del esmalte, el re-

sultedo serta un tumor dentario, Por lo general loa dientes -

geminados tienen un ra1i camón. 

I).- FUSIDN.- Esta alteraci6n es la uni6n de dos 

gérmenes dentarios contiguos que se unen parav formar una s6-

la corona grande, 

ETIOLOGIA.• Se cree que se produce por una acci6n -

física quiza por alguna presi6n especial, que pone a loe gér

menes dentarios en contacto y r~cilita la uni6n de los 6rga-

nos del esmalte y de las papilas dentarias, si esto ocurre 

tempranamente les coronas pueden unirse, pero si ocurre en u

ne etapa posterior la fusión sólo afecta les raicea. 

Este fenómeno es más frecuentemente en la dentición 

primaria que en le secundarle, se realiza entre dientes con-

tlguos ¡ puede ser uni o bileteraly habar ruaión total da la • 

corona y de la ralz o fusión parcial de uno u otro de estos • 
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' elementos, suele o~servaroe en la regi6n uc loa incisivos. 

J).- DILACERACION.- Se conoce como dilaceración a -

la curvatura anormal del dienteen cualquier parte, puede ser

la corone, cuello o raíz; la dilaceración máa frecuente ea la 

que aparece en la porción. radicular de loa terceros molares -

superiores e inferiores, le siguen los caninas v los premola

res, siendo estos ultimas los que aparecen en el arca en for

ma tard{a. 

La dilaceración presenta grados diferentes, desde -

la simple ~urvatura hasta la desviación acodada o en forme de 

bayoneta. Es importante tener en·cuenta est~ fenómeno sobre -

todo en endodancie v exodancia, en la dilaceración coronarie

pademoe encontrar la curvatura en la porción inciaal, tercio

medlo v tercia cervical. 

ETIOLOGIA.- Está alteración se puede producir por -

abstaculos mecanices opuestos al proceso de calcificación, d~ 

rente la formación de la corona. 

L'a dilaceración cervical se puede preaen;ar el fin.!!, 

lizar la erupción coronarla y al comenzar la calcificación r.!!. 

diculer. Le dilaceración radicular se observa durante la mor

fagenes.is de la ralz. La dilaceración coronaria v cervical ae 

puede producir en los incisivas centrales superiores, cuando

se encuentran detenidas en el hueso. Loa dientes retenidos, -

en particular las terceros molares superiores e inferiores, -

suelen·presentar varios. tipas de dilaceración. Aveces la raíz 

presenta varias curvaturas que dificultan la erupción denta-

ria. 

K).-TAURODONTISHO.- EN esté fenómeno observamos, -

que. las cameras ·pulperas de los dientes son muy grandes v av! 
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cesse extienden al interior de la zona radicular. 

ETIOLOGIA.- En general e~ un trastorno de tipo he--

reditario. 

34 
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CAPITULO V 

TRASTORNOS DURANTE LA APOSICIDN DE LOS TEJIDOS DEN

TARIOS DUROS. 

A).- HIPOPLASIA OEL ESMALTE,- Esta alterac16n es un 

tipo de amelogénesls imperfecta. En sl el termino hipoplasla

del esmalte significa una disminución de la cantidad de esmal 

te form~do v na se refiere a la calidad de calaificaci6n. 

La variante radica en la formaci6n defectuosa de la 

matriz ~etapa de aposición), como . la matriz se deposita 

perfectamente desde la unión esmalte-dentina, el espesor del

esmal~e dependera del periodo de crecimiento ameloblastico en 

que se manifiesta la alteración~ Las celdillas del eamalte no 

alcanzan su madurez por lo que no ilegan a construir prlsmas

V dejan al descubierto una dentina,cuyos tubulos dentinarios

se obstruyen en su porción superficial.perdiendo en gran par

te su estructura tubular. 

Este diente tiene un canal radicular sumamente re

ducido y hay predispoaici6n a la carias, al desgaste y a laa

fracturas. 

Por la delgadez del esmalte se observa abraci6n, 1! 

cluso en niftos cuando los dientes eatan desgastados hasta el

punto de nivelarse con la linea de la encis, ea frecuentemen

te imposible determinar por medio de observac16n .clínico si -

la distrofia existe en el esmalte o en le dentina. 

ETIOLDGIA.- Puede ser consecuencia de factores lo-

celes, sistémicos o hereditarios. 

La hipopla~ia del esm~lte local afecta a un diente 

·o parte de astí, debido a una causa local,por ejemplo;infec~-
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cienes perispicsles o traumatismos en un diente primario, 

pueden afectar la cantidad de esmalte que se forme en el die~ 

te sLlbyscente. 

En la hipoplasla sistémica del esmalte, le anormal! 

dad es el resultado de une enfermedad generalizada (raquitis

mo o viruela), afecta todos los dientes que se asten deaarro

llando en este periodo y el defecto se observa en aquellas z~ 

'"'"' ue la corona donoe la ur:.elogéncs is esta en vías de evolu
ci6n en el momento del trastorno. 

Le hipoplss1a del esmalte hereditaria desciende ~ -

los dientes en su totalidad, abarcando la corona. Se encuen-

tran afectados la dentición primaria y secundaria. El espesor 

del esmalte se reduce, en consecuencia .les caronas aparecen ! 
rillas. 

También se habla en este casa de dien~es pardos he

reditarios, poco t(empo después de la erupción de los dientes, 

la delgada capa de esmalte se desgasta y los dientes se obse! 

van como si eotubierun ·preparados preparados para soporte de

coronas protésicas. 

8).- AMELCGENESIS IMPERFECTA,• Esta es una anomalh 

estructural del esmalte, que puede dividirse en dos tipos: h! 

poplasia del esmalte hereditari.s e hipocslcificsci6n heredlt! 

ria del esmalte. 

Cl1nicsmente se manifiesta por exposiciones tempra· 

nas o precoses y gran sensibilidad a loa cambian térmicos por 

descamaciones prematuras del esmslt~. 

C),- DENTINCGENESIS IMPERFECTA.• (dentina apalecen

te), - Es un trastorno hereditaria que afecta el deaarrallo de 

m - J6 -
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la dentina y puede estar acompaRadp de un trastorno similar en 

los hue~os(osteou6nesla imperfecta). 

Clinicamente afecta a la dentici6n primaria y a la

secundaria, los dientes presentan un aspecto opalecente o 

gris y la sbrasi6n es rápida v acentuada, puede presentar 

caries, el esmalta es normal pero se descama fácilmente v las 

coronas son bulbosas. 

Radiograficamente las coronas antes de sufrir abra

ai6n don de tamafto normal, habiendo dlaminuci6n caracteriatl 

ca del tamano de la ratz, c~n forma c6nica¡ las cameras pulp! 

rea pueden ser amplias en las primeras etapas J posteriormen

te estar ausente: v los canales pulparea eliminados parcial o 

totalmente. Estos ae pueden observar en dientes no erupciona

dos, el cemento, la membrana parodontal v el hueso alveolar -

ae observan normales. 

Microscopicamente la dentina por abajo del limite -

dentina esmalte es normal, el resto de la dentina muestra --

d1sm1nuc16n de tubulos, las cameras v conduOto1 pulpares. son

smplias en .las primeras etapsa, pero. progresiv'amente se obli,. 

teran v son reeplazadas por ·dentina atiples, 

ETIOLOGIA .- La dentinogénesis imperfecta se here~ 

da' como factor dominante sin estar· ligada 11 se>co, En ciertos 

casos existe penetrac16n incompleta del plasma germinal lo -

que seria responsable de los saltos de generac16n ocacionales 

También parecen existir otros genes modificantes que son rea

p~nsables de lea difenanciaa observada& en la intensidad de -

la anomalia en diferentes individuos. 

La dentinog6neals imperfecta puede asociarse con a

trae anomalias de desarrollo; por ejemplo¡ albinismo, mal fo!,' 

maciones cardicas, osteogéneais imperfecta y esclerotica azul. 
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D).- DIENTES DE CASCARA.- Este elterac16n es relatl 

v&mente rer y es mucho menos predominante Que la dentinogéne

sia imperfecta. 

Radiogreficamente los dientes secundarlos tienen -

muy poca sustancia radicular, en dientes posteriores lea ral

ees son cortas, tienen bifurcaciones cerca de las ápices ra-

diculares, las cameras pulpares san amplias en lea primeras -

~L~p~s y pasterlurmenLe casi hay ~uGencia de elles. 

ETIOLOGIA.- La anomalía se tránsmite cama carácter

autásomica dominante. 

E).- ODONTODISPLASIAS.- En cantados casos pueden -

verse dientes con caronas pequeílaa, diatarcionadaa y descolo

ridas, hay una disminución del espesor del esmalte. Por la -

general estos dientes no hacen erupción v en les radiografiee 

pueden observarse zonas radiolucidas alrededor de sus. coro-

nas., poseen amplias cameras pulpares. 

Micraacapicumente se observa dietorción de la ma- -

triz del esmalte, ausencia de bastonee y celcificacionea· tot! 

les en el tejido conectivo que rodea a le corona. Casi toda -

le dentina pertenece el tipo lnterglóbular y pueden encontrar 

~e calsificaciones .en la pulpa, 

Este trastorno no af~cta todos los dientes y se de~ 

conoce le causa, sin embargo, participan todas lea estructu-

ra~ del diente, po lo que ~e le.llama odontodispleaia. 

F) •• PIGMENTACION DE ESMALTE V DENTINA.- Est& pig-~ 

menteci6n es rara, no obstante se observan en pacientes con -

eritroblestosis retel, fluorasis endemica, adm1niatraci6n de 

tetreciclina, hlpoplasie amarilla de loa dientes, hemoporflr! 
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nuria congénita y en la dcntlnagénesis imperfecta. 

Las manchas ee notan frecuentemente en loa 1nc1ai-

vaa y rnalarea, ae observan cama manchas opacas, amarillentas

º de color café, se ubican generalmente sabre la cara vestib~ 

lar, se puede limitar a un sólo punta o afectar toda la aupe~· 

flcie, en estos casas hay integridad del· esmalte y la colara

ci6ñ ae presenta en las prismas o en la cuticula. 

Pigmentaci6n por edminlstraci6n de tetraciclina.

Est6 pigmentacl6n durante la odantogénesia del esmalte de la

primera y segunda dentición, .debida a la prglangada adminis-

traci6n de tetraclclina y axitetraciclina canatituye un gran

problema. 

Actualmente ea máa ca~Gn encontrar casos de pigmen

tación de loa dientes a causa de la adm1n1straci6n de la te t

traciclina que por eritroblastoais fetal o.dentinogéneeis 1m 
perfecta o por amelagénesia imperfecta. 

El grada de hipoplasla y ~l cambia de calar estan -

relacionadoa con la dosis y el color va de amarillo parda a -

café claro y la pigmentación es máa intensa en los dientes -

viejos. 

· Pigmentación por eritroblastosls fetal.~ Los dien-

tea primarios y secundarios pueden mo~trar un color verde gr! 

aaceo. tlpico en,niftos que sufren erLtroblsstosis fetal. La z2 

na coloreada corresponde al periodo de la odontogénesis, mo-

mento en el cuál.existe en la circulaci6n fetal una cifra el~ 

vade de pigmentos sangulneoa libres. Este trastorno esta tam· 

blén relacionada con otras cambios de calar de loa dientes, 

can enfermedades generales, ya que la incompatibilidad de Rh 

ea mortal • 

·En la erltroblastasls retal pueden verse afectadas-
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los dientes primarios y algunas secundarios. La coloraci6n 

tlpica se observa en los lncloivos primarias y en los malares 

secundarlas. 

El colar no es fen6meno de la superficie, si na que 

abarca todo el espesor del esmalte, los bordes libres de los

incisivos secundarios pueden estar pigmentados, sin embargo • 

el cambio de color de loa dientes es escaso, por lo que no da 

lugar a prubLemas estéticos. 

P1gmentaci6n por dentino~énesia imperfecta.- Los ~ 

dientes presentan un color opalecente especial, este color se 

observa inmediatamente después de erupcionar el diente, los i· 
dientes afectados se desgastan muv pronta v loe dientes prim! 

rlos se pueden desgastar hasta 'la encia antes de caer. Est&

def iciente resistencia al desagaste; suele ser más frecuente

en las dientes secundarios y can~tituye una de las problemas

dentales más serios. 

Uno caracterlstlca notable en estas pacientes es el 

aspecto radiagrafica de los dientes secundarias, abservandose 

una deepraporc16n entre el temario de las coronas y relees. de 

las dientes secundarlos, la que les da gran parecida can loa• 

diantee primarios. 

Pigmentaci6n por fluaroals endémica.- En zonas en -

donde la concentración de f luor .en el agua de conaumo es muy

al ta, puede aparecer un color ~ardo claro o negro pardusco 

aabre las dientes secundarias. El problema es estético. 

Este color na puede relacionarae can ninguna enfer~ 

medad general, debemos mencionar que para ,producir esmalte -

pigmentado se requieren cirras muy altas de rluor. 

~igmentaci6n por hipaplaela amarilla de loa dientes. 

En este trastorno est~n efectadoa loa tejidas duros de loa 

dientes, se observa un color amarillo o amarillo anaranjada • 
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en todo el espesor del. es~alte v la dentina, las dientes pos

teriores muestran el misma grado de pigmentaci6n que loa ent! 

rlarea, esta pigmentaci6n puede ser esparadica pero en gene~r 

rol hay antecedentes ramiliaree. 

Loa dientes afectados resisten menas a la abras16n

del esmalte que loa dientes sanas, estos dientes constituyen

un problema estética, la canservaci6n de la dentina definiti

va requiere una atenci6n adontol6gica pralangada,bajo rormas 

de caranea totales paré evitar el estillada del esmalte, la -

abrasi6n y le atrici6n. 



CAPITULO VI 

TRASTORNOS DURANTE LA CALCIFICACION DE LOS TEJIDOS 

DENTARIOS DUROS. 

A).- HIPOCALCifICACION DEL ESMALTE.~ Está anomalla

ea otro tipo de amelogbnesis imperfecta, la matriz del esmal

te eo normal pero ~sta hipocal~lflcada. El esmalte es de ca-

lar normal en todo su espesor, pero de mala calidad v aveces 

aparece blando v elástico, como resultado, cl1nicamente los -

dientes absorben facilmente la coloración v pasan de blanco ~ 

paco a pardo obscuro, el cambio de color resulta de la absor-· 

ci6n de pigmentos de los alimentos y liquidas, hecha posible 

por el bajo contenido de minerales y alto contenido de agua -

de estos dientes. Las superficies dentales aparecen sin bri-~ 

llo ni lustre, pero el esmalte es de espesor normal. 

P~r su bajo contenido inorgánico, el esmalte es in

soluble en ácido y no aparece como capa diferenciada en las -

radiografias, ya que el esmalte y la dentina son aproximada-

mente de la misma densidad. El esmalte sufre facilmente abra

sión v las coronas se desgastan rapidemente,'con frecuencia -

al nivel de los margenes de la encia. La dentina expuesta se

pigmenia fuertemente de pardo a. negro. El esmalte de loe die~ 

tes anteriores frecuentemente;·se observan normales. Tanto la

primera como la segunda dentición se ven afectados • 

. ETIOLOüIA.- Está pigmentación puede ser local, sis

te'mica o heredi tarta. 

La hipocalcificaci6n local afecta solo parte de un

diente, clinicamente se observan como una corona blanco opaca 

La hipocalcificaci6n sistemica se debe a un trasto! 
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no general v afecta un numero de dientes y zonas dentarias -

en vias de desarrollo, el esmalte es moteado yes el ejempla -

mas conocldo de hipocalcificación sistemica del esmalte. 

La hipucalcificaci6n afecta la corona completa de -

· todos loa dientes. 

B).- »ENTINA INTERGLOBULAR.- La dentina intergl6bu- · 

lar se presenta como zonas de dentina no calcificada. 

En condiciones normales, después de que la matriz ~ 

de dentina se forma, se depositan en ella glóbulos de calcio

hasta que la zona se calcifica. 

El examen hitológico de la dentina, muestra gran -

cantidad de masas esfer1cas de matriz colagenosa, que produe 

cen graves trastornos en le estructura de la dentina, a •ed! 

da que loa odontoblastoa avanzan en la unión entre esmalte v
dentina hacia adentro. La carecteristica que distingue la de~ 

tina intergl6bular de la dentinogénesia imperfecta ea la pre- . 

aencle de estas masas colage~osae;que continuamente interrum

pen el curso de los túbulos dentinarios. 

No existe reducción en el .número de odontoblastoa,

lo que en la dentinogéneais imperfecta es csracteristica. 

ETIOLOGIA,- Esta anomalia se observa en pacientes -

con diversos trastornos como traumatismos fiaicoa o bacteria

nos en un diente en desarrollo, raquitismo, varicela o cual-

quier fiebre exantemosa o como causa de tipo hereditario. 
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CAPITULO VII 

TRASTORNOS DURANTE LA ERUPCION DE LOS DIENTES. 

A),- CONCRESCENCIA.- Se caracteriza por la fuai6n 1 

de las raices de dos dientes, formados independientemente. R! 

diograficamente se encuentra que los dientes poseen conductos 

pulpares y raicez separadas, pero estas ultimas estan unidas

por cemento o hueso. Los dientes que presentan esta anomal!a

pueden haber hecho erupción o estar retenidoa, o uno puede e! 

ter retenido y el otro estar ubicado en su lugar. 

ETIOLDGIA.- Este fenómeno se realiza cuando las re! 

ces estan ya constituidas y han sufrido algun traumatismo, o

por la presión que ejercen los dien~es contiguos realizando ~ 

hiperproducción de cemento y fusión de las raices. 

8).- ERUPCION TARDIA.- Está es más frecuente que la 
' 

erupci6n precoz, el retardo de la erupción de loa dientes prl 

marias a6lo es anormal cuando se verifica desputs de un largo 

perlado de tiempo, pues no son raros los r~tardos de algunos

meses, careciendo estos últimos de significado patológico. -

Cuando afecta a todo un grupo de dientes primarios ea signo -

de raquitismo o de hipotiroidismo, cuando ataca a un sólo · ~

diente ea debido a la presencia de un quiste o de una distro

fia. Los casos de retardo de la erupción de los dientes aecu~· 

oarlos son numerosos. Los tercereé molares, .principalmente ~ 

los inferiores son los más afectados. 

ETIOLOGIA.- La causa de erupc16n tardía es dificil

de determinar. Pueden ser factores generales como también por 

causas locales¡ como s~n quistes pericorononarioa, gérmen su

plementario, tumor ~~lldo, falta de estos debido a la aproxi-
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moción de los dlcnteu vecin~~ a a lo insufi~iencia del deso-

rralla de los 1~axilares, distrofia y onarnolias de orientación 

del diente. 

Entre loo estimulao que pueden provocar la erupción 

tardía puede ser los aparatas pratésicas. 

C).- DIENTES ACORTADOS Y SUMERGIDOS (SEMIRRETENIDOS) 

Tanta las dientes primarias coma las secundarias pueden hacer 

erupción parcialmente, cama las dientes contiguas siguen ha-

ciencia erupción, aquellas parecen acertadas a sumergidas. Es

te fenómeno puede tratarse de una variedad de inclusión, ya ~ 

que dentro de está tenemos tres tipas que son: intra6sea 1 in

tragingival y supragingival, segun el diente que este total-

mente encerrado en el maxilar (intraósea), que salgad~ ~l P! 
re que este recubierta par la encia (intragingival), o perfo

re la encia sin alcanzar la altura normal (supragingival).Mi

crascopicamente presenta fusión de la ra!z can el huesa cir-

cundante (anquilosis). 

ETIOLOGIA.- Las causas.de está ancmalia san varias, 

cama san: dilaceración, heridas de el folículo debidas a tra~ 

mas, raquitismo, sifÍlis, fenómenos inflamatorias can prace-

scs degenerativos dentarias. 

O).- SUPRAERUPCION.- Cuando se pierde el antagonis

ta de un diente, este puede sobrepasar el plana de oclusión y 

a esta se le llama supraerupción a e~trucción. 

E),- MALOCLUSION.- Los dientes pueden ser el sitia

primaria de la deformidad dentafacial, en muy variadas formas 

se observe frecuentemente variaciones en tamaya y forma, sie~ 
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pre hay que tomarlas en cuenta, el aumento o diaminucl6n en -

el número normal de los dientes originará moloclusi6n. 

El hecho de que a menudo se encuentra un parecido -

familiar en los dientes v en el contorno facial, es bién con~ 

cido, por que la herencia ha sido señalada desde hace tiempo

como una causa importante de maloclusión, las alteraciones de 

origen génetico, pueden hacer su aparición prenatalmente o m~ 

n1feitnrse varios años de~puis del nacimiento, como sucede 

con algunas anomalias de tipo normal. 

Dentro de los trastornos durante el desarrollo de -

los dientes que producen maloclusión tenemos: microdoncia, -

macrodoncia, incisivos en forma de clavija, tuberculos de Ca

rabelli, molares en Mora, dilaceraci6n,anodoncia parcial y -

dientes ~cceaorios y supernumerarioa, 
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CAPITULO VII 

OTROS TRASTORNOS DURANTE EL DESARROLLODE. LOS DIENTES 

A).- LESIONES TRAUMATICAS DE LOS DIENTES EN DESARRQ 

LLO,- Estas se presentan raramente, dada la buena protecci6n

de la que gozan los gérmenes dentarios, los de· la dentición -

primaria por la cripta 6sea por la que se forma v las de los

dientes secundarios por las criptas o les relees de los dien

tes primarios, no lesiona le corona permanente, por que gene

ralmente esta completa cuando se extraen loe dientes primarios 

aunque la extracci6n sea prematura por caries o infecci6n. 

ETIOLOGIA,- Los traumatismos ocurren principalmente 

·por accidentes. En el desarrollo primitivo el 6rgano del es -

malte se regenera en el área leeio~ada v el sustituido por 

células meaenquimalea no diferenciadas, pero durante el desa

rrollo del diente en la época en la que se depotita le denti

na, le parte lesionada se repara por le producci6n de euste~

cia osteoide. Cuando el tejido del diente esta completemente

diferenciado, la pérdida de dentina y esmalte se repondra por 

tejido'conectivo del folículo dental. 

8).- INFECCION DE LOS DIENTES EN DESARROLLO.- Eetá

ee de origen hemat6geno por osteomielitis del maxilar en la -

nlftez, Se puede hacer la diferenciaci6n del gérmen dentario y 

la infecci6n del diente parcialmente.formado que esta hacien

do erupci6n. 

ETIOLOGIA.- Pfluger hace notar que le infecc16n del 

gérmen dentario puede presentarse directlll o indirectamente.-

La 1nfecc16n_del diente ocurre por vle sanguínea, el gérmen -
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dentario se infecta sin que el hueso este alterado. 

Turnar demostró que la infección de un diente pri-

mario puede destruir le parte coronal de un gérmen dentario y 

esto explica le aparición de defectos del esmalte de un s6lo

diente. En elgunos·casos le infección del hueso es le cause~ 

primaria, y los dientes son afectados directamente. En le os

teomielitis infantil puede quedarse secuestrados germenes de!' 

tarius. En las afe~ciones sifílltlcas de los huesos, especial 

mente en la Lúes gongénita tardle se a visto el desprendimieu 

to expontaneo de los dientes. 

SINTOMATOLOGIA.- En la infección localizada, el de

fecto consiste en ls falta parcial o completa del esmalte en

la parte da~ada, a causa de le destrucción del órgano del e!' 

melte v los emeloblestos por reacci6n inflamatoria. Una vez -

buelto a la normalidad el tejido del folloulo.del tejid~ den

tal en contacto con la dentina descubierta reparara el da~o -

depositando cemento sobre la superficie. 

La infección hematógena directa, origina la inflam! 

ción oecuestredors del gérmen dentario, la cápsula falcifica

da se desprende como el secuestro en el hueso, 

En la 1nfecci6n indirecta la osteolielitis puede •·

serel factor principal de la enfermedad. E gérmen protegido -

par el follculo dental presenta. Junto con la cripta 6sea not! 

ble resistencia a la infecci6n, por lo que debe ~bservarse i• 

con especial cuidado. Los gérmenes dentales infectados se ex

pulsan gradualmente en forma similar a los secuestros del hu! 

so necroaedo, Eeta afección puede denominarse osteomielitis • 

secue1tredore del gérmen dentario. 

El exame~ rediografico ea muv útil para conocer el

luger de la infección y le extención de le enfermedad, 
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C).- EXFOLIACIDN DE LOS GERMENES DENTARIOS.- Los 

gérmenes ae los dientes bién trotegidos por el folículo den-

tal v encerrados en una cripta 6sea , pueden llegar a ex~o--~ 

liarse. 

ETIOLOGIA.- Entre los cauaaa locales encontramos el 

traumatismo por accidente o con instrumentos v le infecci6n -

que puede originar la expulsión del gérmen de un s6lo diente. 

Las causes generales frecuentemente conducen e le expolsián

de varios germenes dentales como en la osteomielitis infantil 

v goma asteomielitico. 

Otras enfermedades causan la pérdida de dientes pr! 

merlos y de los gérmenes de los dientes secundarios. 

SINTOMATOLOGIA.~ Le exfoliación puede estet prese-

dida por inflamación supurada o por·le existencia de una fis~· 

tule crónica. 

Otras enfermedades que causan la exfoliación de los 

germenes dentarios son: ';~ 

La acrodonia.- (enfermed~d de Swift~ Que afecta a -

los niHos y tiene duración de varios meses, los sintoma~ 'ge-

nerales san: macerac.ión de le piel., especialmente de manos v
V pies, alteraciones degenerativas de los nervios v médula •

espinal, taquicardia, pérdida de pelo y u~as. El enfermo re-

china ·constantemente las dientes para aliviar la incomodidad

eeociada con la gingivitis v la necrosis del hueso, por la -

misma rezón, ejerce fuerzas sobre los dientes can los dedos -

hasta que loa afloja y pueden extraerse. 

La· xantomatoais(enfermedad de Schuller - Christian) 

Que atece más a los ni~os judios, hay destrucción .ósea de los 

maxilares y de otros huesos plenos, esto está asociado con la 

·rormecián de tejido 'de granulación.y almacenamiento de grasa-
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en los leucositos endoteliales, bajo los dientes erupcionados 

v dientes en desarrollo de ambos maxilares, resultando la ex

pulsi6n de los gérmenes dentarios v dientes¡ en casos muy gr~ 

ves se produce le anodoncia patológica casi completa. 

O).- EFECTO DE LA IRRAOIACION EN EL DESARROLLO 

DENTAL.- Seria imposible determinar con exactitud la cantidad 

óe 1rradiación que cada per&uana recibe de todas las fuentea. 

Sin embargo, sabemos que ala radiación es basicamente peligr~ 

sa y que cualquiera que la reciba en los tejidos, as! como al 

exponerse a pellculas dentales, debe eatar ~onsiente de los -

peligros que esto implica. La irradiación de una célula viva

siempre altera a est~ en alguna forma. La célula puede danar

se ligeramente, interrumpiendo temporalmente la actividad nor· 

mal; puede danaroe permanentemente, o bi~n puede'morir como -
. . 

resultado de la exposición. ta calidad y cantidad de radia- -

cián que recibe la célula y el tipo de célula irradiada deter 

mina el resultauo final. 

Los efedtoa perjudiciales de los ravos X son acumu~. 

lativos. El efecto de una cantidad da rayara X .determinado en 

una vez se aílade a la cantidad ~eterminada a la siguiente vez. 

Con cada dosis, el dana celular aumenta hsta que existe un 

cambio notable en los tejidos expuestos. Esto se denomina ex

posici6n crónica. 

Una cantidad nosiva de rayos X en los órganos reprE' 

ductores puede causar lesión celular genética que implica una 

mutación de los cromosomas o de los ovarlpa o espermatozoides 

del paciente. El dano a loa cromosomas es permanente,aunque -

.es probable que no se lesione en au totalidad. Las células r~ 

productoras del hombre, localizada1 en loa testlculoa,aon mis 
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vulnerables a la radiación que lea de la mujer, l~s células -

reproductoras del paciente femenino recibe menos de la mitad

de los rayos X bucales en comparación con las del hambre, 

PRECAU5IONE5,- A pesar de estos peligros, la radio

grafla dental de rutina se encuentra dentro de los limites de 

seguridad ante la exposición si ae toma las precausiones deb! 

das , El ajuste correcto del equipo de rayos X garantiza que

las dimencionea de haz de rayos X son sólo las suficientes p~ 

re permitir un mínimo de superficie expuesta dentro de loa 11 
mitas prácticos. EL empleo de pelicula rápida requiere menor

tiwmpo de exposición en cada una. 

- 51 -



CONCLUSIONES 

A travéz del presente trabajo hemos visto que exis

te' una estrecha relaci6n entre el ginec6logo,pediatra, endo-

crin6logo y el nutri6logo con en cirujano dentista y gracias 

a la colsboraci6n de·ellos obtendremos no solamente el anhelo 

de alcanzar un desarrollo dental norm~l, sino también de la -

tot~lldad del cuerpo humano buJu el control de estos especia

listas. 

Este control debera iniciarse con el cuidado de la

salud de la madre durante el embarazo, para un desarrollo nor 

mal del embrión. 

El control debera cootinuarae con especial cuidado

durante los primeros anos de vida, en loa que el cirujano 

dentista deberá cuidar la salud de los dientes primarios y t!' 

ner en consideración que en esta etapa de la v1da eatan en 

formación los dientes aecundarios. Posteriormente en el csm-

bio de dentición deberá ejtrechsrse la vigilancia con objeta

da corregir cualquier anomalía que ae presente en los dientes 

secundarios. 

El estudio de la· patol6gia dentro de le práctica ,,. 

dental ha ~amado mucha importancia en la actualidad, puesto -

que el cirujano dentista en su ~alidad de especialista de la

cavidad oral, tiene la oportunidad de observar alteraciones -

de vol6men, conaiatencia, textura y ~olor de loa tejidos, as! 

como también le presencia de noduloa o ulcerss,que pueden aer 

lesiones locales o manirestsciones areles de slgun trsstorno

sistémico, de ahi,ls importancia de la.patol6gis. 

Es impresindible el diagnostico y tratamiento pre-

coz pare la r~hsbilitaci6n o prevenc16n de las alteraciones 1 
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de nuestro paciente. 

Los trastornos que sufren loa dientes durante su 

desarrollo suelen conatituir más que nada un problema estéti

co, pero también puede orlginnr t~astornos funcionales. 

Por lo tanto cada tratamiento se debe planear toma~ 

do en cuenta la salud general del paciente, evitando los - ~ 

traumatismos que pueden alterar la estética y función, con

fundiendo al cirujano dentista. 
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