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RESUMEN: 
I;] propósito de este artículo es reporter la pre
sencia de dientes neonatales en un paciente con 
compromiso sistèmico, evaluar la conducía loma
da en el t ratamiento ) ampliar sobre los posibles 
talOMi que inf luyeran en la toma de decisión. 

Este es un caso de dientes neonatales en un pa
ciente con hidrocefalia comunicarne agravado por 
una meningitis por F.. Cot i . Es un niño de dos mc-
sesy medio que presenta los dos incisivos inferio
res (dientes neonatales).movilidad grado TIL raíz 
pequeña, esmalte mr^plásicoastx;iadoaacúmulo 
de placa bacteriana y caries. Ambos dientes fue
ron extraídos y e>«iminarìos clinicamente debido 
al compromiso sistèmico. 

I N T R O D U C C I Ó N 

I j erupción normal de dientes temporales empie
za con La presencia de los incisivos inferiores cer
ea de los fi primeros meses de v ida ' , se han u t i l i * 
yado di fervivi es términos para denominar a los dien
tes que han erupeionado antes de su t iempo nor
mal ' . 

Massler y Savara 1950 introdujeron los términos 
dientes natales para definir dientes los cuales esta
ban presentes en cavidad oral al t iempo del nucí-
miento-- su incidencia se ha reportado Je I 
en 200063500 ; y el término diente neonatal a Los 
erupcionados en el periodo llamado neonatal que 

es durante los 3Üdias después del nacimiento*^, 
no tienen preferencia de sexoJ•'. los mayormente 
encontrados son los incisivos inferiores tempora
les (Kates y co l ) J y generalmente son dientes tem
porales complementar ios-* los molares son 
inusuales--'. Hn orden de prevalencia se encuen
tran 8 5 % incisivos mandibulares, 11 % incisivos 
maxilares, 3% caninos y molares mandibulares, y 
\% can inos o mo la res m a x i l a r e s * Í J * * E n 
síndromes tales como labio y paladar figurados se 
encuentra una alta prevalere:ia de dientes natales 
y neonatales; con respecto a esta entidad. Almeida 
y col registran en sus estudios una mayor preva¬
lencia de dientes natales y neonatales en el 
subgrupo de labio y paladar figurado bilateral 
cuando se compara con el unilateral en porcenta
jes de 1 0 .6% y 2.02% respectivamente*, a su vez 
reportan que la anatomía de estos dientes es m u 
cho más anormal que la encontrada en pacientes 
sin ningún síndrome* 

Estos dientes representan estructuras de dientes 
erupcionadas precozmente con diferentes grados 
de maduración caracterizado por pérdida en la 
formación radicular y movi l idad, los cuales pue
den producir ulceraciones a ni vcl de la lengua (en
fermedad de R i ga -Fede } 1 0 " ^ " y laceración 
de los pezones de la madre, también pueden lle
gar a ser bronco aspirados o dir igidos de acuerdo 
con el grado de movi l idad que presenten; llevan a 
problemas en funciones como succión y deglu
ción, reportándose dolor a la succión y por consi
guiente problemas nutrici ona les 1 " ' 1 2 , 
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Algunos de los síntomas más característicos de 
aparición de un diente neonatal son rechazo a la 
alimentación, diarrea, babeo y malestar general. 

E n la literatura también se ha reportado casos de 
erupción prematura de dientes temporales, con 
etiología desconocida 2 ' 3 ' 1 3, Tactores como posición 
superficial del germen dental lo cual predispone a 
erupción temprana del temporal, aceleración de 
la ve loc idad de erupción durante o después de 
estados febriles, sífiles congénita, disturbios 
endocrinos, deficiencia díetaria y herencia- 1. Tam
bién se han relacionado a síndromes como labio y 
paladar figurado, hipovi tamino sis y a di splasias 
ectodermieas 1 4 de tipo autonómicas dominante con 
expresión variable entre sexo 1 6. 

Clínicamente los dientes natales y neonatales pue
den ser semejantes a un diente temporal con me
nor dimensión mesodistal, pero en la mayoría de 
los casos están mal desarrollados, pequeños, có
nicos , amar i l l en tos , con esmalte y dent ina 
hipoplásica, el esmalte puede presentar aparien¬
cia de panal de abeja en la superficie por su poro
s i d a d en donde se a c u m u l a n d i f e r e n t e s 
microorganismos y con poco o ningún desarrollo 
radicular lo que lleva a movi l idad exagerada Pue
de presentar inflación de encía circundante. 

L a microscopía electrónica puede describir los 
aspectos estructurales de estos dientes l f l * 1 * 2 0 es 
así como los hallazgos histológicos reportan en 
general que las estructuras dentales de éstos son 
anormales y displásicas, su esmalte es bipoplásico 
o hipomíneralizado en diferentes grados ? , l p , pero 
su patrón es semejante a un diente temporal, ge
neralmente con estructura prismática normal y con 
continuidad enarca cervical atípica; su dentina irre
gular displásica con espacios interglobulares e in 
clusión de células especialmente en la parte cerv i 
cal del diente, un patrón irregular de orientación 
tubu l a r den t ina l , estructuras parecidas a la 
osteodentina, con número reducido de túmulos 
dentinal es los cuales d isminuyen gradualmente 
desde la corona basta cervical, en algunas zonas se 
pueden observar grandes áreas sin evidencia de 
dentina tubular. También se observa gran tej ido 
pulpar vascular pero con alterac ione s hísto lógicas 

como ausenciade lámina basai Weils y de lazona 
r ica en céluas, ausencia de vaina epitel ial de 
Hertwing y no hay formación de cemento"^ Se ha 
reportado que el esmalte hipoplásico que se expo
ne a la cavidad oral empieza amaril lo café y pro
gresivamente se deteriora. 

Su tratamiento de acuerdo con el compromiso 
dental y sistemico va encaminado hacia- 4 , 

1. Suavizar los bordes incisales del diente. Si no 
hay un grado de movi l idad tan marcado y si el 
compromiso de ulceración es pequeño, no 
agrava el compromiso sistèmico; en algunos 
casos cuando se presentan estas ulceraciones 
(enfermedad de Riga-Fede) se tratan por re
gímenes conservadores por espacio d e 2 a 4 
semanas, si la úlcera es controlada y se ha for
mado un tejido fibroso en la superficie verte
bral de la lengua se puede dejar la estructura 
dental y seguir en controles periódicos-'1-1-5. 

2. K i n g y Lee recomiendan mantener la salud 
g ing iva l en zonas adyacentes al diente por 
medio de aplicaciones 3 veces al día de 
Clorexidina 1 ' 1*. 

3. S i la mov i l idad no es tan mareada y su com
promiso de maduración no es tan grande, y se 
presenta ulceración en lengua de mediay mo
derada se recomienda restauración con ce
mentos en la zona incisal para dar forma más 
redondeada 7 , 4. 

4 . L a extracción del diente natal se realiza si des
pués de la evaluación se encuentra grado de 
movil idad exagerada y maduración deficiente. 
Posterior a la extracción se debe realizar 
curetaje de la zona para prevenir el continuo 
desarrollo de células de la papila dental 2 ' 4 ' 1"- 1 5. 
La enfermedad de Riga-Fede no es una razón 
absoluta para la extracción1 u s . 

Si es necesario hemostasia post-exodoncia se 
puede r ea l i z a r c o n e l uso de agentes 
hemostáticos tópicos en combinación con pre
sión directa 2 1 . 

Se delìne como hidrocefalia al aumento del 
vo lumen del l iquido cefalorraquídeo ( I .CR) 
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dentro del cráneo con aumento en las dimen
siones de los ventrículos cerebrales \\ a ve
ces, de parte de l espacio subaraenoideo 
cefálico superficiaF 1. Puede ser obstructiva la 
cual es causada por bloqueo de la circulación 
del L C R en cualquier punto, generalmente la 
obstrucción es parc ia l por lo tanto , los 
ventrículos situados por encima de ella se d i 
latan lentamente 2 1. En la hidrocefalia comuni
cante existe l ibre circulación del LCR entre 
los ventrículos cerebrales y el espacio 
subaraenoideo de las cisternas de la base 2 1 su 
etiología es diversa y se ha relacionado con la 
deficiente absorción del LCR. a la formación 
de L C R que excede la capacidad de drenaje 
de los conductos de absorción, anomalía con-
génitas. atres iadcl conduelo de S i l v i o , me
ningitis crónica, bloqueos de la absorción se
cundaria a meningitis, entre otros 2 1 . 

E l pr incipal signo clínico en la infancia es el 
crecimiento de ta cabo/a. el cual es más nota
ble cuanto más pequeño es el niño. Debido a 
la expansibilidad del cráneo infantil* los signos 
y síntomas de aumento de la presión intra 
craneana son nulos o muy ligeros. 

Su diagnóstico se real iza por medio de 
escanogiafía, radiografía de cráneo, por me
dición de la circunferencia occisito-bregmática 
de la cabeza, radiografía de cráneo para de
tectar si hay algún signo de hipertensión 
craneana, punción de l espacio subduraL 
venuicular y sub-aracnotdeo para detectar la 
presión de L C R tomogra f ía a x i a l 
eomputarizada la cual permite b valoración 
de l s i s t e m a v e n l r i c u l a r y e spac i os 
subaracnoideosde forma no invasiva 2K 

El tratamiento más un i versal mente aceptado 
es la derivación unidireccional por medio de 
una válvula entre el sistema venlricular y el 
venoso, cava superior o aurícula derecha, el 
cual consiste en drenar esc líquido acumulado 
en el ventrículo lateral por medio de una vál
vula y un catéter subcutáneo el cual puede ir 
uno hacia peritoneo (derivación ventrículo -
peritoneal) y o i r o hacia vena {derivación 

ventrículo-auricular) l , * U J Í sus partes son un 
tubo de drenaje prox imal . regulador de pre
sión j u n t o con un coneetor con una válvula 
unidireccional y el catéter subcutáneo. Las 
dificultades de la técnica y la infección la cual 
puede llegar a meningitis pueden ser compl i 
caciones frecuentes' 1. E l riesgo de infección 
en niños es entre 15 a 20%2-. 

La mening i t is por su parte es una afección 
i n f l a m a t o r i a meningoencefál iea v i r a l , 
bacteriana, [nicótica, por sustancia química o 
ideopática que ataca por lo general a perso
nas con bajas defensas, es un proceso de i r r i 
tación meníngea, comprobado por alteración 
en el L C R cuya evolución puede ser de dos 
semanas {meningi t is subaguda) o mayor de 
cuatro semanas {meningitis crónica). E n niños 
es más común La variación aguda. Por ra2ón 
de su frecuencia progresiva se han de consti
tuir en un grupo nosologico cada vez más i m 
portante en los años por venir a medida que 
aumente el uso de espectros poderosos agen
tes inmunosupresores y de antibióticos cada 
vezmás con espectros amplios Sus principa
les signos y síntomas se caracterizan por es
tados febriles, cefaleas, vómitos, alteración de 
músculos expresados como rigidez debido al 
daño del SNC. dificultad para levantar y flexio-
nar la pierna, neur i t i sy alteración del c o m 
portamiento. 

R E P O R T E D E C A S O : 

Paciente sexo masculino de un mes y 18 días de 
nacido, que ingresa al Hospial Univers i tar io de 
Cali , con diagnóstico de sepsis tardía a los nueve 
días de nacido. Es un neonato preiérmino el cual 
desarrolla sepsis tardía, con\ulsionay desarrolla 
hidrocefalia comunicante por lo que se le realiza 
una derivación ventriculo-peritoneal, lo que lo l le
va a un desarrollo de meningitis por E ,Co l i , Los 
diagnósticos definitivos fueron: sepsis tardía, h i 
drocefalia común ¡carne, síndrome convulsivo se
cundario, meningit is p o r E . C o l i . Los exámenes 
realizados incluyeron culm-o en el cual se encon
tró pr inc ipa lmente bacilos G r a m Negat ivos, 
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hemograma. tomografla cerebral y radiografía de 
tórax. 

C l i n i c ame rile se observó edema fac ia l con 
hiperextensión cervical por lo cual fue valorado 
por neurocirugíay se decide realizar la desviación 
ventrículo peritoneal. Se programa para realizar 
cirugía a los 2 meses y medio. E l tratamiento con
sistió en Cefalexina, Oxaci l ina, Acetaminofén, 
Fenobarbital. A c i do Fólico. Iberet A l momento 
de la h i d r o c e f a l i a se recibió t r a t a m i e n t o 
antímicótico por 21 días, se hizo recuperación 
nutricionaL derivación ventriculary múltiples fun
ciones ventriculares de control. 

Se hizo consulta con el servicio de odontopediatria 
por presentar dientes neonatales y su primera re
visión odontológica fue a los dos meses y medio. 
Intraoralmente se presentaban dientes neonatales 
equivalentes a inc is ivos centrales inferiores 
(81,7]) , con estructura hipoplásíca. movi l idad gra-
do2 , inflamación gingival adyacente, caries acti
va, sin lesión ulcerada en la lengua. 

Por su condición sistémicay riesgo a producir una 
bacteremia al ser focos infecciosos se decide rea
lizar restauración de los dientes con Compómero 
ya que su condición clínica dental no era tan seve
ra, A l momento del procedimiento para restaurar 
los dientes se encontró mov i l idad aumentada de 
grado 1TI y un compromiso dental mucho mayor, 
así que para descartar una bacteremia y una bron
co aspiración se decide realizar exodoncia de 
ambos dientes. 

Se procede a colocar anestesia papilar y sulcular 
de 1:8O.000al2% de xilocaina con epinefrina. la 
exodoncia se hace con cucharilla, se eureteay se 
realiza hemostasia por 15 minutos, se explica a la 
madre por qué la necesidad del procedimiento. 

D I S C U S I Ó N : 

Comúnmente la presencia de dientes neonatales 
exigen un tratamiento dir ig ido a la conservación 
de estas estructuras dentales, ya que ellas pueden 
ser dientes temporales. 

E l t ipo de tratamiento depende de diversos facto
res entre los cuales se encuentra estado sistemico, 
t ipo de diente neonatal, forma, mov i l i dad , sí es 
supernumerario o temporal, facilidad de restaura
ción, posibilidad de bronco aspiración o de inter
ferencia de funciones normales como la succión, 
deglución, o ulceraciones agudas que estén afec
tando la salud del paciente. 

Entre las razones por las cuales se real iza la 
exodoncia de estas estructuras están la gran mo
vi l idad con riesgo a bronco aspiración, alteración 
en la alimentación, estructura no restaurable o 
compromiso de la vida del paciente. 

En este caso en particular se trataba de conservar 
la estructura dentarias ya que se sospechaba que 
estos dientes pudieran ser los mismos temporales 
los cuales tuv ieron una erupción precoz por los 
estados febri les que sufrió en su condición 
sistemica, por haber tenido un nacimiento prema
turo, por su estado nutricional y por no presentar 
antecedentes familiares de presencia de dientes 
neonatales, los cuales son condiciones que se han 
relacionado a la presencia de estos dientes 2 . 
Pero al momento del tratamiento no se podía pa
sar por alto su compromiso sistemico (hidrocefa
lia) ni mucho menos que en pocos días sería inter
venido quirúrgicamente para su derivación lo cual 
llevaba al riesgo que desarrollar un meningit is y 
por consiguiente las estructuras dentales serían un 
gran foco infeccioso para predisponerla aún más. 
Estos motivos mas la evolución dental en la cual 
se reportaba mov i l idad severa y destrucción 
coronal por caries eran razones suficientes para 
cambiar el plan de tratamiento y decidir realizar la 
exodoncia. 

Muchas veces el Odontopediatra se encuentra con 
remisiones, por parte del pediatra, de pacientes 
con gran compromiso sistemico, pocas pos ib i l i 
dades de higiene oral, además con un sistema i n 
mune no muy apto para soportar un proceso i n 
feccioso agudo Jo que nos l leva a e\ aluar trata
mientos y ser más radicales a la hora de evaluar el 
pronóstico del diente 2 4 . 
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S U M M A R Y 

The purpose o f this article is to report the presence 
o f neonatal teeth in a patient showing a systemic 
p rob l em; also in order to assess the relevant 
treatment adapted and besides, to get further 
in fo rmat ion about the factors i n v o k e d in the 
deciskHL 

This is a case o f neonatal teeth in a two-month o ld 
baby patient showing 1 lydrocephaly aggravated 
by meningitis caused by E. Coli. I t was found two 
lower incisors, grade I I I mobi l i t y , small root, 
hipoplasicenamel. associated to bacterial plaque 
and dental caries. Both teeth were taken out for 
c l in ica l inspection due to the systemic problem 
involved. 
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