
FACULTAD DE ODONTOLOGIA 

ALGUNAS ANOMALIAS EN EL DESARROLLO 
FACIAL Y BOCA 

I 

~~\T E S 1 S 
1 

, '·,""-~ ~ \>\ QUE PARA OBTENER EL TITULO DE 

'"~ ·,..___~,p 1 RUJAN O DEN T 1 STA 

"ft. RES EN TA 

LUIS CARLOS MEZA TOLEDO 

MEXICO, O. F. ' 9 8 4 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



INTRODUCC ION. 

TEMA: I EMBRIOLOGIA.- FORMACION DEL GERMEN DENTARIO. 
· ETAPAS EMBRIOLOGICASº 

Etapa de iniciación. 
Etapa de prql iferac ión. 
Etapa de histodiferenciación. 
Etapa de morfodiferenciación. 
Etapa de aposición. 
Formaci6n de la dentina. 
Forrnaci6n del esmalte. 
Formación del cemento. 
Erupción.· 

,,,,l. 

TEMA: II HISTOLOGIA.- ESTRUCTURA DEL TEJIDO DENTARIO. 
ESMALTE. 
Aspecto macroscópico. 
Color. 
Espesor. 
Constitución qu1rnica. 
Estructura histológica. 
Función. 

DENTINA. 
Aspecto macroscópico. 
Color. 
Constitución química. 
Estructura histo16gica. 
Clasificación. 
Función. 



CEMENTOº 
Colorº 
Espesor. 
Constitucí6n química. 
Estructura histológicaº 
Formación. 
Funciónº 

CAW\RA PULPAR. 
Porción coronariaº 
Porción redicularº 

PULPA DENTARIA. 
Estructura histológica.· 
Funciones. 

TEMA: II I CRECIMIENTO Y DESARROLLO DE CARA Y CRANEO º 

ETAPA PRENATALº 
a).- Periodo del huevo. 
b).- Periodo embrionario 
e)º- Periodo fetal. 

ETAPA POSNATAL. 

a}.- Crecimiento. 
Crecimiento del cráneo. 

11 

Crecimiento del maxilar superior. • 
Crecimiento del maxilar inferior. 

TEMA: IV ANOMALIAS DENTARIAS. 
Clasificación basada en el desarrollo embriológJ.. 
co. • 

>' / 



ANOMALIAS EN EL NUMERO DE DIENTES~ -
Anodoncia total y parcial 9 dientes en exceso; 

etiología, manifestaciones e 1ínicas9 tra tami en to. 

ANOMALIAS EN EL TAMAÑO DE LOS DIENTES: 

Macrodoncia, microdoncia, etiología, manifesta-

ciones cltnica~~ tratamiento. 

ANOMALIAS EN LA FORMA DE LOS DIENTES: 

Dens in dente, dilaceración, flexi6n, cúspide -

espolonada, d·ientes unidos~ (Fusión geminación, 

concrescencia), ·ra ices y tubérculos accesorios, 

perlas del esmalte, dientes de Hutchinson, rrol! 

res de mora, molares pfluger, taurodontismo, -

Etio logia, manifestaciones e línicas, tra tamien

to. 

ANOMALIAS EN EL COLOR DE LOS DIENTES: 

Factores intrínsecos, factores extrínsecos, co

loraciones, Etiología y Tratamiento. 

ANOMALIAS DE ESTRUCTURA Y TEXTURA: 

hi¡:;oplasia e hipocalcificación contempor~neas, 

fluorosis dental,'dentinogenesis, imperfecta -

hereditaria, amelogénesis imperfecta heredita-

ria, dientes de cáscara. Manifestaciones clíni

cas, etiología y tratamiento. 



TEMA: V 

• 

ANOMALIAS EN LA ERUPCION DENTARIA: 

Erupci6n prematura, erupci6n retardada, aientes 
no erupcionados múltiples, dientes anquilosados, 
dientes retenidos, dientes primarios retenidos, 
restos de dientes primarios, dientes primarios
sumergidos, manifestaciones clínicas, etiología 
y tratamiento. 

ALGUNAS ANOMALIAS EN EL DESARROLLO DE CARA Y 
BOCA: 

HEMIHIPERTROFIA FACIAL. 

a).- Etiología. 
b).- Características clínicas. 
e).- Manifestaciones bucales. 
d}.- Características histológicas. 

. . 

e).- Tratar.1iento Y pronóstico. 
AGNATIA. 
MICROGNAT IA. 
MACROGNAT IA. 

LABIO FISURADO (HENDIDO) Y PALADAR HENDIDO. 
a).- Etiología. 
b).- Características clínicas. 

. . 
e).- Tratamiento 

TEMA~ VI CONCLUSIONES 
B IBL IOGRAFIA 

',' 



I NTRODUCC ION 

Las func 'iones que desempeña el aparato masticador -
son esenciales~ tanto para el aprovecham·iento orgánico del
individuo como para'.unaiiuena fonéticaº Recordando que el~ 
factor estético representa para la mayoría de las personas= 

1 o primord ia 1 º 

Para comprender este tema es necesario revisar y es
t~diar a fondo su etiología, manifestaciones clínicas y tr_! 
tamiento. 

Para in1c1ar nuestro estudio incluyo un cap,tulo de
embriología y otro de histología con el fin de recordar la
formación del germen dentario y los tejidos que const'ltuyen 
al diente as, corro la formación de su etapa prena'tal y post 

. . ! -. 
natal del crecimiento y desarrollo de cara y craneo para -
u na mejor in ter pretac ió n de 1 tema • 

Para nosotros los cirujanos dentistas es primordial
el conocer y saber detectar a tiempo las anomalías que se -
presentan en cara y boca, con ello daremos una mejor aten-
ción a nuestros pacientes y nosotros quedare11Ds satisfechos 
de haber cumplido con nuestro deber. 
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TEMA: 1 
Para que haya una mejor comprensión del tema que se

expone, es necesario revisar las etapas del desarrollo em--•. 
briológico del diente, así COllll a los tejidos que le cons--
tituyen. 

CONCEPTOS GENERALES. 
Los dientes son órganos duros, de color blanco mar-~ 

fil, de especial constitución tisular, que colocados en -
orden constante en unidades pares, derechos e izquierdos, -
de igual forma y tamaño dentro de la cavidad bucal, forman
el aparato dentario, en cooperación con otros órganos. 

Durante la vida se desarrollan dos denticiones. La
primera o primaria sirve durante la infancia, consta de 20-
dientes que por su forma y tamaño satisfacen las necesida-
des requeridas fisiológicas. A estos se les llama dientes
deciduos, 'infantiles o de leche. Están situados de la si~

guiente manera: Diez en el maxilar superior y diez en el ~ 

maxilar ·inferior y son: incisivo central, incisivo lateral, 
canino, primer molar y segundo lllllar en cada cuadrante. 

Los dientes primarios caen progresivamente y son == 

substituidos por los dientes permanentes que se van a encar 
gar de cubrir necesidades. mayores y que deben durar el res
to de 1 a vida • 

Estos últimos se les llama~ segunda deptición, dien-
. \ 

tes permanentes o dentadura adulta; consta de ·treinta y dos 
dientes~ 16 en el maxilar superior y 16 en la manclfbula y~ 
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son: inci5ivo central, incisivo lateral, canino, primer pr~ 
molar, segundo premolar, primer molar, segundo molar y ter 
cer molar en cada cuadrante. 

Los dientes para su estudio se dividen en dos porci9_ 
nes 'LA· CORONA Y LA RAIZ, y están formados por tejidos duros 
y blandos. Los tejidos duros son~ ESMALTE, DENTINA Y CE·~·

MENTO. Los tejidos blandos son; PULPA Y LIGAMENTO PARODON~ 

TAL 

EMJ!R IOLO GIA.?.. 
FORMACION DEL GERMEN DENTARIO 

Los procesos histogenéticos que intervienen en la 
formación de los di 1~ntes de la primera dentición y los die_ll 
tes permanentes son en esencia identicos en consecuencia -
basta anai izar los dientes pr·imarios teniendo en cuenta que 
el mismo proceso se repite más tarde en la formaci6n de los 
dientes permanentesu 

ETAPA DE INICIACION.- El epitelio que reviste la -
cavidad bucal primitiva donde se forman los dientes es ect~ 
dermo replegado del estomodeo. La cavidad bucal se estable 
ce de la 5a,. a la ?a. semana. Las manifestaciones que con
ducen a la formac ion de los dientes se manifiestan en la -
mandíbula embrionaria hacia fines del 2o. mes del desarro-
llo, al llegar a· la 7a. semana, el epitelio oral tanto de1-
maxilar superior como del maxilar inferior presentan un de
finido engrosamiento" Esta franja de células epiteliales -
que al llegar a la ªªº semana presiona hacia el mesenquima
subyacente a lo largo de texto .el arco mandibular se denomj-
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na LAMINA DENTARIAº Casi coincidentemente, un crecimiento -

del epitelio hacia adentro próximo a la parte externa de la . 
mandíbula, se diferencía la zona que ha de convert'irse en -

el labio de la que ha de originar las encías .. Esta invagi

nación de células semejante a una cinta, recibe el nombre -

de 

LAMINA LABIOGINGIVAL. 

ETAPA DE PROLIFERACION.- Una vez constitu1da la la-
mina dental, emergen de la misma esbozos locales en cada -

uno de los puntos donde se va a desarrollar un diente (ye--

mas dentales) Al principio sólo semejan un cordón o listón 
de tejido ep·itel ia 1 dentro del mesodermo, que va seccionan

do se en tantas unidades como dientes son, para continuar su 

evo 1 uc ion aumentando de tamaño engrosandose en forma de - -

pera constituyendo cada uno de los folículos dentarios. Po~ 

teriormente pierde el ped·iculo que lo conecta al exterior ·

por donde penetró, sigue cree iendo y toma la forma de copa~ 

o embudo.· Estos esbozan debido a que dan origen a la coro-
,, 

na del esmalte se denominan ORGANOS DEL ESMALTL 

ETAPA DE HISTODIFERENCIACIONu- En t.:r: corte de la 

mandíbula de un embrión humano de once semanas, prácticado

en un punto en qu~ se desarrollará el diente primario, se -

observa el órgano del esmalte en forma de copa invertida" -

Las células epiteliales que revisten la capa interna del 

órgano del esmalte se convierten en cilíndricas .. Debido a

que constituyen la capa de élaborar el esmalte, reciben el

nombre de AMELOBLASTOSº La capa externa del órgano del es-

\ 
\ 
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ma1te está formada por células íntimamente agrupadas que al 
pri ne ipio tienen forma pal i~Jr ica pero que con el rápido -
crecimiento del órgano del esmalte se aplana, constituyen -
el 11 amado EPITELIO EXTERNO del órgano del esmalte, el cual 
es de protección. Entre el epitelio externo y la capa - -
ameloblástica hay una masa gelatinosa de células agrupadas
laxamente, ricas en elementos nutritivos denominados en co.n. 
junto RETICULO ESTRELLADO, a consecuencia áe su apariencia -
característica de estrella. 

ETAPA DE MORFODIFERENCIACION.- Dentro del órgano -
del esmalte en forma de copa, hay una masa de células mese!!. 
quimatosas, conectados entre si por finas fibras de proto-
plasma, que constituyen la papila dentaria, la cual es el -
esbozo de la furura pulpa del diente. Las células de la -
papila dentaria proliferan rápidamente y pronto forman un -

' \ 

co ngl amerado muy denso. Un poco más avanzado 'el de sarro 11 o 
del órgano del esmalte presenta la forma característica de
la corona del diente a que ha de dar origen. Al mismo tiem_ 
po las células externas de la papila dentaria se hacen ci-
lindr~cas lo mismo que los amel~blastos y ahora se llaman -
ODONTOBLASTOS, que son de forma prismática pavimentan la -
cara interna del órgano del esmalte y pertenecen al tejido
mesenquimatoso y r.o al epitelial, los cuales producen la -
substancia colágena calcificable que a su vez se convierte

en dentina. ·En parte central de ·~la papila dentaria hacen, -
su apariciónª' los vasos y nervi~s, en tal forma que el .as
pecto histo16gico constituye.ya un anticipo de las estruct!! 
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ras de la pulpa de un diente adulto. Mientras tanto la -

papila dentaria al crecer racia la encía ha comenzado a ~ -
ocupar el retículo, estrellado del órgano del esrralte en -
la región mucho más cerca de los numerosos y pequeños vasos

sangu íneos que ocupan el mesenqu ima e ircundan te. La aprQ_ 
ximación de los ameloblastos a la red vascular aparente -
reviste i'mportanc ia, puesto que es aquí, en la extremidad
de la corona donde 1 os ame lob 1 as tos empiezan por primera -

vez a secretar esmalte. 
En éste momento 1 a 1 ami na dentaría ha perdido su -

conexión, con el epitelio oral (5o. mes) aún cuando todavía 

pueden observarse restos de la .misma en el mesenquima, en
el lado lingual del gérmen dentario. El grupo celular que 

originará al órgano del esmalte del futuro diente permanen. 
te a este nivel, puede ser individualizado brotando de la

lámina diente primario. 

ETAPA DE APOSICION.- Una vez completado el 'desarr~ 

llo preparatorio, las estructuras que forman el diente es

tán capacitadas para iniciar la fabricación de la dentina

Y el esmalte. La d~ntina presenta sus elementos celulares 
adosados entre sf y envían largas prolongaciones hacia los 

túbulos de la matriz. El esmalte es de estructura prismá
tica y las células que lo forman se destruyen en la· erup-

c i ón de 1 di en te. 
FORW\CION DE LA DENTINA.,.. La primera den ti na se .. 

deposita en la superficie in.terna del 6rgano del esmalte,• 

extrayendo los odontoblastos sus materias prfmas de los • 
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pequeños vasos sanguíneos de la.pulpa y secretando su pro-
dueto terminado hacia el 6rgano del esmalte. Es importante 
el hecho de que en el odontoblasto activo el núcleo, es el~ 
centro metabó1 ka de la célula tienda hacia la fuente de -
abastecimiento y se encuentre en la extremidad pulpar'de la 
célula. Es también ·importante en el mismo sentido que la 

extremidad del odontoblasto orien~da hacia el 6rgano del -
esmalte donde se almacena el producto elaborado por lacé--. 
lula previamente a su expulsi6n, tome intensamente los col-0 
res empleados en la técnica histológ'ica~ aunque nuestros -
conocimientos de química intracelular son aún más fragmen-~ 

tarios y no conocemos la naturaleza química exacta del proQ 
dueto en este estudio~ la reacción de los odontobl.astos a ~ 

los colorantes empleados, es un indice de la presencia de - . 
compuestos de calcio. Si se presta atención a la dentina -

recién formada se pueden d·istinguir dos zonas cla.ramente -

diferenciadas porr la reacc'ión a los colorantes. La zona -
más cercana a los odontobl astós es pal ida y toma poco 1 os ~ 

colorantes¡ está,. integrada por el. sector orgánica de la ma-
trl'z recientemente depositada y que aún no se hal1a impreg

nada de nateriales ca.lcareOs. Por el contra.rio se encontra
rá que la zona próxima al organo de1 esllil l te se presenta. -
muy intensamente teñida. Esta es la parte más anti9ua de la 
matriz de la dentina en la que el armazón orgánico se ha· im 

pregnado del material calcáreo .. 

,'\···,;- 'i 
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FORMACION DEL ESMALTE.- En tanto que la dentina es
elaborada por· los odontoblastos, el esmalte es formado por
los ameloblastos, que constituyen el órgano del esmalte. -

Conn ocurría con los odontoblastos, las células activas de-
1a capa ameloblastos son cilíndricas y sus núcleos se ha~~ 

11an también en el polo celular orientado hacia la fuente -

de abastecimiento) en éste caso los pequeños vasos del me~~ 

senquima adyacente. La cantidad de material orgánico depo
sitada como armazón del esmalte, es mucho menor que en el ~ 

caso de la dentina. y en consecuencia resulta bastante di
ficil de establecer su carácter ·Y su disposición precisa no 

obstante en cortes desea le ificados es posible ver del garlas 
fibras que se proyectan desde las.extremidades de los amel.2_ 
blastos hasta las zonas del esmalte recién formadoº Proba
blemente estas fibras (fibras o prolongaciones de thomes) -
desempeñan algún papel en la formación de la matriz orgáni~ 
ca del esmalteº El problema es establecer el verdadero -
significado de las fibras de thomes se complica porque don~ 
de los ameloblastos han depositado compuestos de calcio, -
este aumenta tanto la afinidad de la parte orgánica de la ~ 

matriz para los colorantes que no es posible· distinguir d·i-. 

minutos detalles estructurales, debido a la misma 'intenci-
dad de la coloración resultante. Esta reacción del tejido .. 
persiste aún después de los compuestos inorgánicos de cal--

' ' 

cio han sido eliminados por descalcificaci6n. Estos demúe! 
tra que el propio armazón orgánico ha sido quimicamente al-
terado por el calc·io depositado en el mismoº , 
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Cada ameloblasto construye debajo de si mismo una p~ 

queña varilla o prismas de material calcáreo. Estos pYlis-
mas se colocan con sus ejes largos formando ángulos rectos
con la linea de unión de la dentina con el esmalte. En con 
junto representan una cubierta muy dura sobre la corona del 
diente, como los ameloblastos trabajan a ritmo diferente, -
la superficie de un esmalte que crece activamente es mella
da e irregular, como consecuencia del distinto grado en que· 
se ha calcificado los elementos prismáticos. 

Tanto la formación del esmalte como la de la dentina 
comienza en la extremidad de la corona y prdgresan hacia la 
raíz del diente. 

Toda la corona está bien formada cuando la raíz está 
en su comienzo. ~l aumento progresivo en la longitud de la 
raíz es un factor ~:impo~tante en la erupción del diente por
que a medida que la raíz aumenta de longitud~ la corona -
previamente formada debe acercarse a la superficie de la -
encía, aún cuando la corona del diente comienza a irrumpir
la raíz está incompleta y no alcanza su longitud hasta que
la corona ha emergido· por completo. 

En los dientes adultos tanto en el esmalte como en -
la dentina, aparecen en registro de las zonas sucesivas que 
interviene·n en el proceso de la calcificaci6n, bajo la for
ma de las llamadas LINEAS DE CONTORNO O DE CRECIMIENTO. Es 
tas lineas debido a las variaciones cíclicas en la propor-
ci6n o el carácter de la deposición, nos ofrecen un cuadro-. . 

inequívoco en las formas sucesivas que el diente ha adopta-
do en distintos estudios de su desarrollo. 
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FORMACION DEL CEMENTO.- El cemento es una incrusta
ción o sea de la raíz. No se forma cemento hasta que el ·
diente ha adquirido su posici6n definitiva en los maxilares, 
pero los primeros indicios de diferenciación en el tejido -
destinado a darle origen se pueden advertir mucho tiempo ª.!! 
tes .que aparezca e 1 cemento mismo. Fuera de todo gérmen -. 
dentario entre el mismo y el hueso de la mandíbula en desa
rrollo, se produce una condensación definida de mesenquima, 
aparece primero ~n la base de la papila dentaria y se ex- -
tiende luego hacia la corona alrededor del diente en desa
rrollo que eventualmente llega· a rodear por completo. Este 
revestimiento mesenquimatoso recibe el nombre de SACO DENT~ 
RIO. Al producirse 1 a erupc i6n del diente 1 a porción del -

. . . 
saco dentario que se ha 11 a sobre la corona es destruida, : 
pero el sector m~s profundo del saco persiste y se diferen-• . 

cía por una capa de tejido conjuntivo que se halla intima--
mente aplicada alrededor de la dentina de la raíz en créej_ 
miento. Esta capa por su origen a partir del mesenquima y

por 1 a forma en que se diferencia rec'uerda rnuch~ el perios-
tio que rodea al hueso en desarrollo. Desde todo punto de -
vista,· es una capa de tejido periostal con sus células ostE. 
génicas cercanas a la raíz del diente y su capa fibrosa -
uniéndose a la hoja periostal que reviste el alveolo. Es-
tas dos capas periostales, que se encuentran, espalda contra 
espalda en espacio de limitado por el diente, y el hueso de 
los maxilares, constituyen juntos la membrana peridentaria. 

Debido a que las células de la membrana peridentaria 
adyacente al diente forman cem~nto, se dice de ellas que 
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constituyen la CAPA CEMENTO BLASTicA. Aproximadamente en -
el momento en que el diente ha adaptado su posición final -
en .los maxilares, las células de esta capa comienzan a dep.2_ 
sitar cemento alrededor de la dentina de la raíz. Al prin
cipio delgada, la capa de cemento va engrosando gradualmen
te a medida que el diente madura. 

En la unión de las dos láminas epiteliales que far-
man el órgano del esmalte: la externa que protege y la in-

. terna o generadora de los prismas adamantinos se encuentra
la VAINA DE HERTWIN, que es la que sirve de guía o molde -
para formación de la rafz o raíces dentales •. La mineralizá 

. . 
ción de la raíz es muy lenta, en ocasiones termina hasta -
dos afias despuis de la erupción del diente. Una vez que la 
raíz se ha formado la vaina de Herwing va perdiendo su fun
ción y llega a segmentarse, quedando algunas porciones de-
tejido epitelial aprisionados por el parodonto, las cuales
se conocen como restos o nidos EPITELIALES DE MALASSEZ, y -
se les atribuyen posibilidades de provocar proliferaciones, 
malformaciones tumorales o quistes de diversas clases. 

ERUPCION.~ Es el movimiento natural que el diente -
efectúa hasta emerger al medio bucal, salvando los obstácu
los que forman los tejidos duros y blandos que lo retienen. 
El movimiento de un diente se inicia desde el momento que -
la corona princpia su mineralización. Al aumentar de tama-

. ño el folículo, también lo hace todo el co.njunto a su alre
dedor pues to qu'e 'éstá cree iendo; a 1 variar de posic ion varían 

. . 
.también sus rtlac'iones y se moviliza. 
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Pero el movimiento de erupcf~n propiamente dicho, comienza una vez que la

corona del diente ha finiquitado su formacfOn, aún cuando la ratz no la haya he-

cho. Norllli1lmente la mineralización del tercio apical termina después de·1a erup

ci6n y Uíld vez que la corona ha tenido contacto con el diente antagonista. 

EPOCA DE ERUPCION Y CAIDA DE LOS DIENTES TEMPORALES. 

ERUF-CION CA IDA 
Su perfores Inferiores Superiores 

me Is I vo CENTRAL 6 meses 7 1/2 meses 

INCISIVO LATERAL 7 meses 9 meses 

CANINO 16 meses 18 meses 

PRIMER ~{)LAR 12 meses 14 meses 

SEGUNOO MOLAR 20 meses 24 meses 

EPOCA DE ERUPCION DE LOS DIENTES PERMANENTES 

INFERfORES 

Incisvos centrales 6-7 años 

lncisivos laterales 7-8 años 

Caninos 9-10 años 

Primeros Premolares 10-12 años 

Segundos Prémolares 11-12 años 

Primeros ft> lares 6._7 .años 

Segundos Molares 11-13 años 

Terceros Molares 17-21 años 

Inferiores 

6 años 

6 años 

9 1/2 años 

7 1/2 años 

8 años 

11 1/2 años 

10 1/2 años 

10 1/2 años 

10 años 

11 años 

SUPERIORES 

7~ años 

8.9 años 

11-12 años 

.10-11 "ai'los 

10-12 años 

6-7 años 

12-13 años 

li-21 ai'ios 
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TEMA: I I 

H 1 STOLOG Ifh. 

ESTRUCTURA DEL TEJIDO DENTARIOº 
Los tejidos que fornan al diente son: EL ESMALTE, ~ 

DENTINA Y CEMENTO~ los cuales constituyen la cubierta del ~ 

cuarto tejido~ LA P!JLPA. 
ESMALTE.~ Se encuentra cubriendo la dentina de la~ 

corona de un diente. 
Es 1 a e·structura más rica en calcio del cuerpo huma~ 

' ""' . 
no y es el tejido más duro del o~ganismo. Contiene 97% de-
sales de calc'io y apenas el 3% de ~materia orgánicaº El es
malte es un derivado epitelial calcificado mientras que las 
otras estructuras se derivan del mesodermo. 

A1 esmalte se le ha considerado como tejido, pero en 
real idaÓ no 1 o es ya que no puede repararse y no se regene
ra como tal. 

Se comporta como tejido epitelial protegiendo a la -
dentina y a 1 a pulpaº 

El color del esmalte en condiciones normales varia -
de blanco amarillento o blanco grisáceo. En dientes amarin 
11 entes el esmalte es dé poco espesor y translúcido; en -
realidad lo que se observa es la reflexión del color amari~ 
llento característico de la dentina. 

En dientes grisáceos el esmalte es bastante grueso y 

opaco; con frecuencia éstos dientes grisáceos presentan un 
/ . . . . 

ligero color amarillento al nivel del área cervical, lo --
cual se debe con toda seguridad a la reflexión de la luz de 
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la dentina amarillenta subyacente. 
El có'lor puede ser afee tado por causas endógenas y -

exógenas las cuales estudiaremos en el siguiente tema • .. , 
Su espesor es variable de acuerdo a 1 área donde se ... 

estudia. A nivel de cúspides de los prenJJlares y molares -
permanentes es de 3 mm., haciéndose más angosto a medida ~ 

que se acerca al cuello del diente. 
En la dentadura infantil el grosor es uniforme de -

milímetro a menos en toda la superficie. 
CONSTITUCION QUMICA DEL ESMALTE 

Químicamente está constituido por un 97% de material 
inorgánico que se encuentran principalmente bajo la forma -
de cristal es de apat ita hidroxiapatita, además existen car_ 
bonatos de calcio, sodio, potasio y magnesio~; .. :anhídr-iido e~ 

bónico, fósforo, zinc, cobre, brolll), fluor en poca cantidad 

fierro. 
Aún no se conoce con exactitud la naturaleza de los

componentes orgánicos, pero se ha demostrado¡ la existencia"' 
de queratina y pequeñas cantidades de colesterol y fosfol í ~. 

pidos. 
ESTRUCTURA HISTOLOGICA .- Bajo el microscopio se ob~ 

servan ·en el esmalte 1 as siguientes estructuras. 

l. - PRISMAS 

2~- VAINA DE LOS PRISW\S 

3.- SUBSTANCIA INTERPRISMATICA 

4º- SANJAS DE HUNTER SCHEREGER . 

5.- LINEAS INCREMENTALES O ESTRIAS DE RETZ~S 
·, Y~. 



6 º - CUTICULAS 

7"= LAMELAS 

8. = PENACHOS 

9.~ HUSOS Y AGUJAS 

14 

L ,& Pr·i sma sº = Están colocados radial mente en to= 
do su espesor~ pueden ser rectos o bien ondulados. 

la ·¡mporta ne i a r. l ínica es de dos sentidos~ Los "' 
pf'isrnas rectos faci1'itan la penetración de las caries; y-= 

los prismas ondulados 1a ·impiden. 

La dirección de los prismas es la siguiente~ 

a) o= En las superfic'ies planas los prismas están 
:colocados perpend'icularmente en relación al 1 imite amelodeD_ 

. . 
tfoario ~ 

\ 

b) .= En las superficies cóncavas, fosetas, surco, 

convergen a partir de ese límite. 
e).= En las superficies convexas (cúspides) dh1e,r. 

gen hacia el exterior. 
2.~ VAINAS DE LOS PRISMAS.~ Cada prisma presenta

una capa delgada periférica que se colorea obscuramente, = ~ 

siendo. hasta cierto grado ácido resistente~ se caracteriza ~ ... 

por estar h·i poca le if icada y contener mayor número de rrate- ~ 

r·ia 1 orgánico que el cuerpo pri smítico menor. 

3º~ SUBSTANCIA INTERPRISMATICAº- Se encuentra ~ -
uniendo todos los primas, y tiene la propiedad de ser fác'il
mente saludable., aún en ác·idos diluidos, esto n1:?s explica ... -

claramente la penetración de la caries. 
4.- BANDAS DE HUN1ER SCHEREGER.- Son discos cla--

.. '' . '' ;~ ' 
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ros y obscuros de anchuras variables que alternan entre sí-. 
se.observan en cortes longitudinales y por desgaste del es-
rralte son bastantes visibles en las o'úspides de los premo1~ 
res y molares. 

Desapareciendo cas·i por completo en el terc1o 
externo del espesor del esmalte, su presencia se debe a1 
cambio de direcci6n brusca de los prismas. 

5º= LINEAS INCREMENTALES O ESTRIAS DE RETZIWS.~ 
Son fáciles de observar en el desgaste del esna1 te puesto~ 

que sigue una direcci6n paralela a la corona. 
6.~ fUTICULAS.~ Cubriendo por completo a la co= 

,· 

rona--anatómica de un diente.·de recién erupción, adheriénd9_ 

se permanentemente a la superficie externa del esmalte, se 

encuentra en una cubierta querati~i zada. 
7.= LAMELAS.~ Se extienden desde la superf'ic.ie 

externa del esrralte hacia adentro y se forma siguiendo di= 
ferentes planos de tensión~ en los sitios donde los pris.., 00 · 

ma.s se cruzan dichos planos quedan en pequeñas pare iones = 

s·1n ca le ificac ión. 

8.- PENACHOSº~ Se asemejan a un mlnojo de plu= 
rras o de hierbas que emergen de la unión arnelodentinaria~~· 
que ocupan una cuarta parte de 1 a di starc ·ia entre e 1 1 ím·i .. 
te amelodentinaria y la super.ficie externa del esmaltet .,= 

estan formados por prismas y substancias inter prismáticas 

no calcificadas o pobremente calcificadasº 
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9.- HUSOS Y AGUJAS.q Representan las terminacio

nes de las fibras de Thomes: o prolongaciones c'itoplasmáti-~ 
cas. de los odontoblastos, que penetran hacia el esmalte a~
través de la uni6n dentina esmalte, recorriendo en distan~= 
cias cortas y tambi€n son estructuras no calcificadasº 

FUNCIONESº 

El esmalte constituye una cubierta protectora 
y resistente de los d·ientes adaptañdolos mejor a su función 

rrasti catoria. 
El esmalte no contiene cilulas, es mi~ bien pro

ducto de elaboración de células especiales llamadas ADAMAN~ 
TOB LASTOS O AMELOBU\STOS. 

Carece de circulación sanguínea y linfática. 
Cuando el esmalte ha sufrido un traumatismo o 

una 1. ésión cariosa no.1es capaz de regenerarse ni estructu~~ 

ral-ni fisiológicamente~ porque las células que originan al 
esmalte~ es decir los ameloblastos, desaparecen una vez que 
el d·iente ha hecho erupci6n; de allí la impos·ibilidad de~~ 

regeneración de este tejido. 
DENTINA.~ Es el pr)ncipal tejido formador del -

dienteº Es un tejido muy calcificado semejante al hueso au.!l 
que más duro por tener mayor cantidad de sales de calc·io -
pero muy sensible a cualquier estímulo. 

Se encuentra tanto en 1 a corona como en 1 a raíz

de1 dienteº Forma el capara.zón que proteje a la pulpa con-

tra la acción de los agentes externos. 
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La dentina coronaria est& cubierta por esmalte -
en tanto que la radicular por cementoº 

Su mineralización da principio un poco antes que 
el esrralte. En su evolución forma la corona y después de la 
erupción continúa formando la raízº 

Su color es amarillo pá1ido y opaco. 
CONSTITUCION'QUIMICA_.~ Está forwada en un 70% de 

materia 1 inorgánico pri ne i pal mente apat itaº Ti ene un 30% -~ 

del material org&nico y agua. El material orginico lo far-
man colágeno3 mucopolisacáridos. 

ESTRUCTURA HISTOLOGICA. = Se considera como una= 

variedad específica al de tejido conjuntivo. Siendo un téjj_ 

do de soporte o sostén~ presenta a 1 gunos caractéres semeja!!_ 
tes a los t.ej·idos conjuntivos cartil agi nasos~ oseo y cemen

to •. 

Y está formada por las siguientes estructuras~ 

L ... MATRIZ DE LA DENTINA. 

2 .... TUBULOS DENTINA~OS. 
3.- FIBRAS DE THOMES. 
4.- LINEAS DE VON EBNER Y OWEN 
5.~ ESPACIOS INTERGLOBULARES 
6.- LINEAS DE SCHEREGER. 
7 .- ODONTOBLASTOS •. 

L- MATRIZ DE LA DENTINA.~ Es la sustancia fund! 

mental o intersticial calcificada que constituye la masa 
principal de la dentina. 
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2.- TUBULOS DENTINARIOS.- Son conductillos de la 

dentina que se ext'iende desde la pared pulpar hasta la - -
unión amelodentinaria de la corona del diente y hasta la -

unión, cemento dentinaria de la raíz del mismo. 
Dichos túbulos no son del mismo calibre en toda

su extensión a la altura pulpar. Tiene un diámetro aproxi-

mado de 3 a. 4 micros. 

3.- FIBRAS DE THOMEs ... Son las prolongaciones ·cj_ 

toplasmáticas de células pulpares altamente diferenciadas -

llamadas odon 1oblastos. 
Las fibras de Thomes son más gruesas cerca del-

cuerpo celular,9:! van haciendo más angostas, ramificándose

Y anastomosándose entre sí. A medida que se aproximan a los . 

límites amelo y cemento dentinarios. 

4.- .~EAS DE VON EBNER OWEN.- Aquí principia -
la formaci6n y calcificación de la dentina principal al ni

vel decima de la cúspide y continúa hacia adentro mediante
un proceso rítmico de aposición de sus capas c6ñicas • . . 

5.- ESPACIOS INTERGLUBULARES.- Es dónde se efec . . 

túa el proceso de calcificación de las substancias interce-

1 ul ares amorfadenti na ria ocurre en pequeñas .zonas globu la-

res. 
6.- LINEAS DE SCHEREGER.·- Son cambios de direc-

ciones de los túbulos dentinarios y se consideran como pun

to de mayor resistencia.a la caries. 

7 .- OOONTOBLASTOS.- Se encuentra adosado a la -
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pared de la cámara pulpar, son células fusiformes polinu- -
cleares que al igual que las neuronas tienen dos termina--
ciones, la central y la periférica. 

las central es se anastomosan con las termi nac io
nes nerviosas de los nervios pulpares. 

CLASIFICACION DE LA DENTINA.- Antiguamente se -

clasificaba en primaria y secundaria. 
Hoy se consideran varios estados de la dentina -

de acuerdo a la diferente calidad y C'ircunstanc ia para 1 a -
formación de la dentina. 

De esta manera la dentina primaria se divide en
NATURAL O DENTINA JOVEN Y ECLEROTICA O DENTINA RECALCIFICADA 

Igualmente a la secundaria se le estudian dos- -
distinta;~consti "luciones: LA IRREGULAR O DE DEFENSA Y LA SE 
CUNDAR IA NORMAL .. 

Por último tenemos la dentina NODULAR O PULPAR. 
FUNCIONES.- Es un tejido provisto ~e vitalidad -

entiéndase por esto. La capacidad de los tejidos para = 

reaccionar ante los estímulos fisiológicos y patol6gicos. 
~~i!tnsible al tacto, presión profunda, frío,·c!_ 

j lor y algunos. alimentos ácidos y dulces. Se piensa que las
fi bras de Thomes transmiten los est1~ulos sensoriales hacia 
la pulpa, la cual es bastante rica en fibras nerviosas. 

CEMENTO.- Es un tejiqo.duro calcificado que re
cibe 1 a dentina en su porción radicular y cubre totalrrente-
1a raíz del diente, desde el cuello donde se une con el es
rm l te. hasta e 1 a pex • Ti ene es true tura semeja n.t.e a 1 a de 1 -

V: 
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hueso, no es sensibleº 
Su color es amarillo ~áTido más que la dentina;-

• de aspee to pétreo y superficie rugosa y es formado por 1 os -
ce.ieritob lastos. 

Su espesor es mayor a nivel de ápice radicular,
de allí va disminuyendo hasta la región cervical, en donde
forma una capa. finísima del espesor d~n ·cabello. 

fQNSTITUCION QUIMI'CA... Está formado de un 45% -

de material inor_gánico que consiste de sales de calcio bajo 
la forma de cristales de apatita. 

La sustancia orgánica es el 55% que la forman el 
colágeno y los mucopolisacáridos. Se ha demostrado que es -
un tejido permeableº 

ESTRUCTURA HISTOLOGICA.- Desde el punto de vista 
morfológico puede dividirse al cemento en dos tipos difere.!!. 
tes: 
EXTERNA CELULAR E INTERNA ACELULAR. 

Las células de la capa externa tienen forma ovoi 
de con prolongaciones filamentosas, como los osteocitos, -
sus ramificaciones se anastomosan con las de las otras célu 
las. 

La capa interna es más mineralizada compacta y -
•. 1 . 

su crecimientq. muy lento. Esta capa es ~uy aelgada y se une 
a la dentina. \ 

La capa externa sirve de fijación a las fibras -. . 
·del ligamento parodontal a las--que se ·1es da el nombre de -
fibras PERFORANTES. 

,• 
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La formación del cemento es posterior a 1 a d.enti 

na. Se efectúa por medio de capas superpuestas a expensas -
de la parte interna del folículo o saco dentario, que con-
serve en este momento los cementoblastos, productores de -
cemento. 

FUNCIONES.- Mantener al diente implantado en su 
alve6lo permitir la continua reacomodación de las fibras -
prio:ipales de la membrana parodonta1, compensar la parte -
pérdida del esmalte ocasionada por desgaste oclusal e inci
sal, reparación de la raíz dentaria una vez que ésta ha si
do lesionada. 

El cemento se forma durante todo el tiempo que -
permanece el diente en su alveolo, aún cuando está despulp!_ 

. . 
do. 

CAMARA PULPAR Y PULPA.DENTARIA.- La a.llhara pul
par de un diente en el momento de la erupción refleja la -
forma ext~rna del esmalte. 

La ana 'fornía es mucho menos definida pero la for
.ma cuspídea existe. Con frecuencia, la pulpa indica su pe-
rimetro original, al dejar un filamento, el cuerpo pulpar,
en el interior de la dentina coronaria.· 

Un estimulo específico como la caries llevará a
la formación de dentina reparativa en el techo o la pared -
de la cámara adyacente al estímulo. A medida que se produce 
dentina secundaria, la camara.·e~perimenta una reducción pro 

:! . -
gresiva de tamaño en todas su:d ·superficies. · 

1 . 
• 1 Tiene dos porc1ones: PORCION CORONARIA Y LA RA-

1 

DICULAR. 
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PORCION CORONARIA.- Se inicia a nivel del cu'ello del 
diente y tiene la misma forma de la corona. Es una cavidad
c ircurrlada por paredes, las cuales toman su nombre de acue~. 

do a su nomenclatura de las caras de la corono, que les co-
rresponden: cuatro axiales, tales como labial o vestibular, 
lingual, mesial, distal. Las otras dos son p'erpendiculares

a Efatas y son: oclusal y cervical. 
La pared que corresponde a la ,cara oclusal, cuando

exi ste se llama techo de la cavidad y la pared que corres-
pande al cuello se llama piso o fondo de la misma. En el -

iecho existen prolongaciones de la cá'mara, también ocupadas 
por pulpa llamadas cu€rnos pul pares. Están dirigidas hacia

la c ina o vértice de las cúspides de 1 a corona que corres-
ponde a cada uno de los lóbulos de cree imi en to. Estos cuer
nos deben tomarse en cuenta para cualquier intervención cli 

nica de la corona del dien ~. En los dientes anteriores úni 
rradiculares, la cámara pulpar no tiene techo porque se es

trecha en igual forma que el borde incisal, pero si existen 
los cuernos de la pulpa), 

PORCION RADICULAR.- Es de forma conoide o tubular ·Y 

como un embudo sale del fondo o piso de la porción corona--_ 

ria y después de -recorrer el trayecto longitudinal del cuer_ 

po radicular termina en el forámen apical, al cual cornuni-
ca con el interior y es el sitio por donde penetra el paqu~ 

te vasculonervioso que nutre y sensibiliza a la pulpa·. • 

La forna del conducto radicular. depende de lo que -
tenga la raíz, Algunas raíces tienen dos raíces, tienen dos 

conductos. 
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E! forámen apical es único para cada conducto, pero -
con frecuencia termina con un número indeterminado de con-
ducti11os colaterales llamados foraminas. 

PULPA.r Es el órgano vital y sensible por excelencia
Está compuesto de un estroma célular y tejido conjun :tivo -

laxo, ricamente vascularizado, sin células adiposas ni fi-
bras elásticas. 

Se pueden describir varias capas o zonas existentes -
desde la porción ya calcificada, o sea la dentina, hasta el 
cen 1ro de la pulpa. 

La primera capa es predentina, sustancia colágena que 
. . 

constituye un medio calcificable, alimentado por los odonto 
blastos. Esta zona está cruzada por los f'le~GS de Von Korf; 
son fibrillas de reticuliria que entran en la c·onstitución -
de la matriz org!nica de la dentina. 

En segundo término están los odontoblastos; constitu-
. . 

yen és1os una capa pavimentosa de células diferenciadas de-
forma cilíndrica o prismática, en cuyo polo externo ·tiene -
una prolongación citoplasmática quedan atrapadas por la Cal 

. . 

cificación y vienen a constituir las fibras de Thomes. 
La tercera capa se encuentra inmediatamente por deba~ 

jo de la capa odontoblastos y es la zona basal de Weill, -Q 

dónde terminan las prolongaciones.nerviosas que acompañan -
al paquete vasculo nervioso, la cual es muy rica en elemen- · 
tos vitales.; 

Por último, m§s a 1 centro de esta capa ce.lul ar d ife-
reoc iada se ·halla el estrone propiame~te dicho de tejido --
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laxo, de gran vasculari.zaC'ión; en este lugar se encuentran
fibroblastos y células pertenecientes al sistema retículo -
endotelial que nena y forma el inter·ior de la.pulpa denta

r'ia. 

Por el forámen apical penetra una arteriola, que des
de su recorrido radicular se ramif'ica en capilares; poste-
riormente se conv'ierte en venenosos que se unen en un s?lo
vaso para seguir el mismo recorrido de regreso y salir por
el mismo agujero apical. 

Se ha logrado comprobar la existencia de vasos linfá
ticos dentro del estroma pulpar, lo cual garantiza su po- -
der defensivo a 

El filamento del nervio que entra por el agujero se -
ramifica, convirtiendo a todo el conjunto en un plext vasc!!_ 
lo nervioso. 

FUNCIONES DE LA PULPA. 
l.- FORMATIVA. 

2.- SENSITIVA. 

3.- NUTRITIVA.' 
4.- DEFENSA 
1.- FORMATIVA.- La pulpa forma dentina. Durante el-

desarrollo del diente, las fibras de Korff dan origen a l~s 
fibras y fibrillas col!genas de la substancia fibrosa Qe la 

den ti na. 
2,- SENSITIVA.- Es llevada a cabo por.los nervios de

la pulpa dental, bastante abundante y sensible a los agen-
es externos. Como las terminaciones nerviosas son libres -
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cualquier estímulo aplicado sobre la pulpa expuesta, dará
como respuesta una sensaciión dolorosa. El individuo, en -
este caso, no es capaz de diferencias entre calor, frío, -
presión o irritación química. La única respuesta a estos-
estimulas aplicados sobre la pulpa, es la sensación de un
dolor continuo, pulsátil, agudo y más intenso durante la-
noche. 

3.- NUTRITIVA.- Los elementos nutr1tivos circulan con 
la sangre: Los vasos sanguíneos se encargan de su distrib_I:!. 
ción entre los diferentes elementos celulares e intercelu
lares de la pulpa. 

4.- DEFENSA.- Ante un proceso inflamatorio, se movj_ 
lizan las células del sistema retículo endotelial encontra 

. . 
das.,en reposo en el tejido conJuntivo pul par, así, se - -
"transforman en macrófagos errantes; ésto ocurre ante todo
con los histiocitos y las céulas mesenquimatosas indifere!!. 
ciadas. Si la inflamación·se vuelve.crónica se escapa de -
la corriente sanguínea una gran cantidad de linfocitos, -
que se convierten en ce1ulas linfoideas errantes, y estas-

• a su vez en macrófagos libres de gran actividaf;fagoc1ti--
. ca~ En tar}to que ·las células de defensa controlan el proc~ 

so· inflamatorio, otras formaciones de la pulpa producen -
esclerosis dentinaria además de dentina secundaria, a lo -
largo de la pared pulpar. Esto ocurre con fre~uencia por -
debajo de lesiones car1osas. 

La formaci6n de dentina secundaria y escler6tica en
dientes seniles en donde la infección no jue~~papel algu
no es casi siempre debido a dos factores: Trauma y atricª
c i'ón. 
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TEW\: II I 

CRECIMIENTO Y DESARROLLO DE CARA Y GRANEO 
~ - p 

Durante el desarrollo·de cara y cráneo existen cam- -
bios importantes y progresos que varían considerablemente -
durante las dos primeras etapas del ser humano (e tapa pren2_ 
ta 1 y postna ta.l). 

En la etapa prenatal existe un aumento en la estatu-
ra del embrión que .~ers:aproximadamente de 5,000 veces; mien
tras que s61 o hay un aumento durante todo el periodo post-- ; 
natal de 3 veces. Considerando que el desarrollo del em- -
bri6n es muy precoz, puesto que sólo es de 9 meses. 

Si el crecimiehto postnatal se llevara a cabo al mis
mo ritmo, el tamaño del ser humano seria gigantesco. En - -
cuanto al aumento de peso según Krogman es de 6,500 millo-

nes de veces el ovulo hasta el nacimiento; y después del -
nac imien.to hasta que se llega a la madurez es de s5lo 20 .;... · 

veces. 
Si se siguiera el mismo ritrro de peso, a los cuatro -

meses pesaríamos aproximadamente 450 Kg., el crecimiento de 
los tejidos se efectúa a diferente ritmo y en distin1X>s - -
tiempos aunque el cree itniento es un proceso ordenado, hay -
momentos en que se intensifica. A sí mismo el crecimiento -
del cráneo termina a temprana edad. 

En la vida prenatal existen 1res periodos a saber: 
a). - -Pieríodo del huevo (desde la fecundac iórt hasta 

el fin del día 14). 
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b) .- Periodo embrionario (del dfa 14 hasta el día 
56). 

e).- Periodo Fetal (desde el día 56 hasta el día 270-
nacimiento). 

a).- La fecundación es el fenómeno en el cual se fu-

sionan los gametos sexuales, femeninos (óvulos) y mascul i-

no (espermatozoides). Este fenómeno ocurre en la región de-
. . 

la ampolla de la trompa de falopio, para que se lleve a ca-
bo dicha fecundación es necesario que cte 1 os 200 a 300 mi-
llenes de espermatozoides depositados en el aparato genital 

de la mujer, de los cuales sólo llegan de 300 a 500 al si--
tio de la fecundación, y de éstos, únicamente uno de ellos-. 

. . . 
es el que logra llegar al óvulo y de esta manera se lleva -
a cabo la fecundación. . . 

La formación de 1 huevo dura aproximadamente dos sema-
nas y consiste principalmente en la segmentación del huevo
Y su inserción a la pared del útero. Al final de este petío 

. , .-
do e 1 huevo mide 1.5 mm de 1 argo y ha comenzado .1a di fe ren-
e iac i6n cefálica. 

b).- El embrión, llamado asi por que se c~nsidera que 

en este período es cuando comienza la formaci9n de órganos-
. . . . . . 

y tejidos y existe un notable cambio en la forma del mismo. 

VeintJún d~as después de la concep~i~n, cuando el em
brión mide sólo 3 mm de largo es cuando comien:Zá la forma-
ción de 1 a cabe'Zil·;~ Justamente antes de la· comunicac i 6n en-
tre la cavidad oral y el intestino primitivo; ya que ini- -
cialmente el intestino aparecía en forma de una cavidad - -

,···'··.··.·.¡ 

:, : .. : 

,,:: 

' 
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carente de aberturas oral y anal; aún en el momento que se
establece la comunicación entre la extremidad anterior del
intestino y el mundo exterior, la depresión del estomodeo -
es muy superficial. 

Las estructuras que rodean los bordes del estorrodeo,
tienen un crecim'ie'nto que se dirige hacia adelante y se ca
racteriza por ser profunda, de esta manera dá cooo resulta
do la cavidad oral. 

El crecimiento de las estructuras que rodean al esto
modeo, no ·sólo dan origen a partes superficiales de la cara 
y de los maxilares si no que en realidad forman las paredes 
de la cavidad oral. 

En el transcurso del desarrollo del embrión, surgen -
cambios importantes que- son imposiples de apreciar, puesto-· 
que la regi6n frontal de la cabeza se encuentra presionada~ 
contra el t6"'ax; de acuerdo a esto se puede afirmar que du
rante la cuarta semana, cuando el embrión mide 5 mm de lar
go los puhtts más visibles son: 

a).- La depresión del estomodeo. 
b).- El arco mandibul'r que constituye su límite cau-

dal. 
e).- La proliferación del ectodermo a cada lado del -

proceso frontal. 
A ambos lados del proceso se encuentran elevaciones -

en forma de herradura que rodean las fosas olfatorias; de -
, estas elevaciones se forma posteriormente la mucosa de las

fosas nasales y el epitelio olfatorio. Los elementos media-
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les de estas elevaciones reciben el nombre de procesos na-
·somedianos, y los laterales procesos nasolaterales. 

A ambos ángulos cefalolaterales de la cavidad oral,-
las prominencias maxilares crecen hacia la línea media - -
uniendo entre sí en los ángulos de la boca. 

De acuerdo a esto las estructuras que van a rodear la 
calfidad oral céfal icamente son: 

a).- El proceso frontal único en la línea media. 
b).- Los procesos nasales apareados a ambos lados del 

proceso frontal. 
e).- Los procesos maxilares apareados en.los ángulos

la.terales externos. 
Por lo tanto de estos tejidos primitivos se derivarán 

el ~abio su~erior, la mandíbula superior y la nariz. 
Aproximadamente en la quinta semana.de su desarrolla

se observa con facilidad el tejido que farmará la cara. Den 
. -

~.tra.de la semana siguiente es f~cilmente visible el tejid_o-
que tomará parte en la formación de la cara y se distingue

. el .ar.co del maxilar inferior, rodeando elJaS{>ecto caudal de
la cavidad bucal. 

Hacia la parte inferior del es tx>modeo y los procesos~ · 
maxilares que crecen hacia la línea media para que se for-
men las partes laterales del maxilar superior, se encuen- -
ran los cuatro· sacos faríngeos, para formar 1 os arcos y -

surcos branquiales. Sólo los dos primeros arcos reciben no.fil 
bres, los cua.les se d'1'f5tan como el maxilar inferior y el-
hioide,p 
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En realidad el desarrollo embrionario comien;za cuando 
el primordio ·de otras estructuras cráneales ya se han desa
rrollado; estas son: cerebro, nervios cerebrales, ojos, m1~ 
culos, e te. Es en este momento cuando aparecen condensac io

nes de te ji do mesenquima toso, y se va tomando la forma de 1-
craneo, entre las estructuras antes mencionadas y alrededor 
de el las • . 

Dentro de las siguientes dos o tres semanas del em--
bri6n poco a poco desaparece la escotadura que marca la - -

• 
unión del primordio. • 

Durante la s@ tima semana cuando el ambrión mide 14.5 
' I , 

mm ·sucede la l'usión de los pr~cesos maxilares; el proceso--
nasal medio y los procesos maxilares crecen hasta casi po-
nerse en contacto, y los ojos se mueven hacia la línea me-
día. En la .zona de la base del cráneo, así como en los ar--

' . 
cos branquiales, el tejido mesenquimatoso condensado se CO,!!. 

vierte en cartílago; de esta manera se desarrolla el primo!. 
dio cartilaginoso del cráneo o condocráneo, ya que la base-

' ' 

del cráneo es parte del condocráneo, y se une con la cápsu-
. . 

la nasal al frente de las cápsulas 6ticas a los lados. Apa-
. . 

recen los primeros centros de osificación endocondral, _ya -
que es reemplazado el cartílago por el hueso, al mismo tie!!!. 
po hacen su aparición las condensaciones de tejido mesenqui 
matoso del cráneo y de la cara, y comienza la formación in
tramembranosa del hueso; y las suturas con tejido nesenqui

matoso que se encuentran entre el hueso pernaneciendo as~ •. 
· Dentro de la octava semana el tabique nasal se ha re-
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duc ido aún más, la nariz es más prominente y comien 2 a fo!:_ 
marse el pabellón del oído. Ya al fctnal de la octava serna-
na, el embrión ha aumentado su longitud cuatro veces, ha- -
ciendo su aparición las fosetas nasales en la porción supe

rior de la cavidad bucal, a las cuales se les puede llamar
narinas, al mismo tiempo se forma el tabique cartilaginoso, 
a partir de células mesenquimatosas de la prominencia fron~ 
tal y del proceso nasal medio, notándose que existe entre -
los procesos nasolaterales y maxilares una demarcación agu
da (el conduct.L>.IJasolagrimal). 

El paladar primario ya se ha formado y existe una co
municación entre la cavida'd nasal y la cavidad bucal; el'P!_ 
ladar primario se desarrolla y.forma la premaxila, el rebo!. 
de alveolar subyacente y la parte interior del labio supe-
ripr. 

Los ojos sin párpados comienzan a desplazarse hacia -
el plano sagital medio,· aunque las mitades laterales del ·m! 
xilar interior se han unido, cuando el embrión mide 18 nvn -.. 
de longi.t":~~e1 ·maxilar inferio es a~n relativamente corto.-
Al final de la octava semana del embrión puede ser identifi 
cable por su forma. En· este momento la cabeza comienza a to
mar proporciones humanasº 

c).- El perfodo.fetal se caracteriza. por la 1TBdura- -
ción de los 1e jidos y órganos, y por el crecimiento rápido
del cuerpo durante este periodo pueden ocurrir malformacio-

t . 

nes escasas o ninguna, pero si esto sucede. puede originar -
. t•nstornos funcionales.:f)ostnatales. La longitud del feto -
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suele expresarse como 1 ongi tud de cor9f1'fl_ 1 a a ta 1 ón, pero -
ex·isten var·iaciones importantes en la longitud y el peso, y 

a veces es tos va lores no corresponden con 1 a edad calcula~~ 
da del feto en semanas o meses. 

Entre la octava y décima segunda semana el feto 1rtplj 
ca su longitud de 20 a 60 mm. En est.e periodo se forman y -
c'ierran los párpados y las narinas. 

Hay un aumento en el tamaño del maxilar inferior y la 
relación anteroposterior maxilomandibular se asemeja a la -

• del recién nacido. Surgen grandes cambios en las estructu--
ras de la cara~ pero estos cambiQs son principalmente en -
aumento de tamaño y cambios de proporción. 

En e$ t.a etapa Dixon divide el maxilar superior puesto 
que surge de un s6lo centro de osificación, en dos áreas; -

~tasáñCtose en la relación con el nervio i~fraorvitario. 
1).- Areas neural y alveolar.· 
2) .- Apófisis frontal, cigomática y palatina. 
Enla últ·ima mitad del periodo fetal-, el maxilar supe

rior aumenta su al tura mediante el cree imiento o sea entre-

1 as regiones orbitarias j alveolar. · ~~ 

En tanto que en el maxilar inferior los cambios son: 
1).- La placa alveolar (borde) se alarga más l'iipida--

. . .. 
mente que la rama). 

2) .- La relaci6n .entre la. longitud .de. la. placa alveo
lar y la longitud mandibular total es casi constante. 

3.- La anchura de la placa alveolar aumenta m!s que -
1 a anchura total. .· l 
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4.- La relación de la anchura entre el ángulo del ma
xilar inferior y la amplitud total es casi constante duran-. 
~~la vida fetal. 

CRECIMIENTO DEL GRANEO. 
Existe un sistema muy complicado en el crecimiento -

del cráneo humano. El crecimiento de la bóveda craneana y -

del cerebro mismo están ligados; mientras que el crecimien
to de los huesos de la cara y los masticatorios es casi in-
dependiente del crecimiehto del cráneo, aunque estos hue- -
sos estén en contacto con el cráneo. Al nacer el niño el -
cráneo contie·ne aproximadamente 45 elementos 6seos, separa
dos por cartílago'' o tejido oínectivo; en el adulto este nú
mero se reduce a dos huesos, después de tener la osifica- -
ción, los cuales se reparten 14 en la cara y los 8 restan--
1es forman el cr~neo una característica muy marcada en el -
recién nacido, es que el cráneo es mayor 8 ó 9 veces compa
rado con la carao 

Por cuestiones hereditarias y rítmicas de crecimiento 
diferenciales, la cara sólo const'ituye la mitad del tamaño
del cráneo, y la altura de la cabeza se reduce hasta la oc~ 
tava parte de la altura total del cuerpo. 

Como ya se mene ion6 anter-iormente, la .. bóveda del Cl'~a .... 
. . 

neo y del esqueleto de la cara crecen a diferentes ritnx>s." 
Por crecimiento diferencial, la cara emerge por debajo del~ 
cráneo; la dentici6n es desplazada hacia adelante por el ·e'!_ 
cimiento craneofacil, alejándose de este modo de la columna 
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vertebra 1. 
La porción superior de la cara, 'bajo la i nfue'nc ia de-

l a· inclinación de la base del cráneo, se mueve hac·ia arriba 
y hacia adelante a manera de una "V" en expansión. Este ti
po de expansión permite que el crecimiento.de l~s dientes e 

'·.J ' 

sea divergente durante toda la erupción dentaria y prol ifer! 
ción del hueso alveolar. 

CRECIMIENTO DEL MAXILAR SUPERIOR. 

Las proliferaciones de tejido conectivo sutural, osifi 

cación, aposición superficial,,resorción y traslación son los 
mecanismos para el crecimiento del maxi4tair superior. 

El maxilar superior se encuentra unido pare ia lmente al 
cráneo por la sutura frontomaxilar, la sutura cigomaticotem
poral y pterigopalatina. Este es desplazado hacia abajo y -

hacia adelante (o el cráneo hacia arriba y hacia atras), por . -
que las. sutu·ras antes mencionadas son todas obl iéuas y paral~ 

las entre sí; por lo tanto el crecimiento en esta zona sirve 
para desplazar al maxilar hacia abajo y hacia adelante exis
ten tres tipos de crecimien 1D óseo que suceden en el maxilar 
superior. 
Primero.- Existen aquellos cambios producidos por la compen-

1 

sación de los movimientos ·pasivos del hueso, caus!_ 
dos por la expansión primaria de la capsula buco -
fac ia 1. 

Segundo.- Existen cambios de la morfología ós~a, provocados
por alteraciones de volumen absoluto, tamaño, for
ma, y posición espacial de las matrices funciona--
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les independientes de maxilar superior tal colll) la 
masa de la árbita. 

TERCERO.- Existen cambios óseos asociados con la conserva-
c ión de la forma del hueso mismo. 

Recordando los cambios específicos en los maxilares,
un factor principal en-el aumento de la altura del naxilar
es la aposición continua de hueso alveolar sobre los márge
nes 1 ibres del ...rebo_rde alveolar, al hacer erupción los die!!.. 
tes al descender el maxilar superior sigue la aposición -
ósea sobre el pi.so de la órbita, con resorción contin~a en
el piso nasal, los pisos de la' 6rbita y la nariz, así como 

1 

la bóveda palatina, se mueven hacia abajo en forma.paralela. 
El cree imiento pala tino sigue e 1 principio de la 11V11 

-

en ei:.eansión, por lo tanto el cr~cimien1D de los extremos -
libres aumenta la distancia entre ellos. Los segmentos -
vestibulares se mueven hacia abajo y hacia afuera, al despl! 
zarse el mismo maxilar superior hacia abajo y adelante. E! 
to desde luego aumenta el ancho de la arcada dentaria supe
rior. 

CRECIMIENTO DEL MAXILAR INFERIOR. 
Al hacer las dos ramas del maxilar inferior son muy -

cortas y el desarrollo de los cóndilos es mínimo y casi no
existe eminencia articular· en las fosas articulares. 

Para que se 11.eve a cabo la(,?eparación de los cuerpos 
'\.~' . 

mandibulares derecho e izquierdo, una delgada capa de fibrE. 

cartflago y tejido conectivo se encuentra en 14 porción me-
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día de la sínfisis. Entre los cuatro meses de edad y a1 
final del primer año, el ~artilago de la sínfisis es reem-
plazado por el hueso, y parece ser que no existe crecimien
to significativo entre las dos mitades antes de su unión, ~ 

aunque el crecimiento es genera 1 durante el primer año de -
vida con tOdas las ~uperficies mostrando aposición ósea. 

Durante el primer año de vida, el cree imiento por aPQ 
sici.ón es muy activo en el reborde alveolar, en la superfi
cie distal superior de las ramas ascendentes, en el cóndflo 
y a lo largo del borde inferior del maxilar inferior y so-
bre SU$ sup~rficies late~ales. 

. ' 
El crecimiento endocondral se presenta al alcanzar el 

patrón morfogenético completo del maxilar inferior. 
Wernman y Sicher apoyan su idea de que el cóndilo es

el principal cen'b"o de creci•iento del maxilar inferior y -

que está dotado de un potencial genético intrínseco. Exis
te sin embargo una diferencia singular que no se observa en 

f. 

ningún otro cartílago articular del organismo; el cartílago 
hialino del condilo se encuentra cubierto JX>r una capa den
sa y gruesa de tejido fibroso canee tivo; por lo tanto el 
cartflago del condilo no sólo aumenta por crecimiento ínter:. 
ticial, como los huesos largos del cuerpo, sino que es ·ca-
paz de aumentar el grosor por crecimiento por aposición por 
la cubierta de tejido conectivo. 

El crecimiento 4é1 rna~ilar inferior se torna más se--
, . 

leC\~iyo :el condilo. se.activa al desplazarse el maxilar inf~ 
'.••t . ·. 

rior hacia abajo y hacia adelante. · Se presenta cree imien to 

·.'· ,, 
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considerable por aposición en el borde posterior de la rama 
ascendente y en el borde alveolar. 

El crecimiento alveolar es otro factor diferente, el
crecimiento continuo del hueso alveolar con la dentición en 
desarrollo aum~nta la altura del cuerpo del maxilar inferior 
los rebordes al veo lares crecen hacia arriba y hacia afuera, 
sobre su arco en continua expansión, esto permite a la ar-
cada dentaria acomodar los dientes permanentes de:mayor ta

maño. 
Las medidas entre el a!J.ljero mentoniano derecho e iz

quierdo indican que esta dimensión.cambia poco después del 
··, sexto año de vida • 
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La mayor parte de las anomalías dehtarias son d ispl a;.. 
sias relativas, en el sentido de que son alteraciones de lél' 
100rfolog1a, estructura histologica y en muchos casos de la
función del diente. Estas alteraciones pueden obedecer a -
influencias hereditarias, congénitas o trastornos del desa
rrollo después del nacimiento. 

Las anomalías pueden ser congénitas o adquiridas. Son 
CONGENITAS, cuando n'o existiendo causa aparente se atribuyen 
a la herenéia. Son ADQUIRIDAS, cuando los dientes en pleno 
estado y edad de calcificación o ya verificada la erupción
se ven sometidos a accidentes metabólicos mecánicos o quími 
cos que pueden desviar los caracteres normal es. 

LA HERENCIA, juega un· papel muy importante por ejem

plo en l.os incisivos later~les faltantes, si.n embargo hay -
alteraciones en que la herencia parece intervenir las cua-
les no se pueden explicar con las leyes mendelianas. 

Aunque 'es discutible puede afirmarse que las infecci.2_ 
nes eruptivas, como son el sarampión, escarlatina, varicela, 
difteria y otras, detienen el metabolismo normal del calcio 
en el organismo, afectando la 'formación de los fol 'ículos -

dentarios. 
Otros factores etiológicos de las anomal 'ías dentarias 

son el raquitismo, sífilis, perturbaciones endócrinas co100-
el hipergonadismo, el alcoholisnx> y otros vicios semejantes. 

1'11-
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Se han observado anomalías en la forma y constitución 

den~ria en niños nerviosos y epil~pticos, las que se supo
ne están 1 igadas con la herencia. 

La carencia de vitamina A y D, produce atrofia de las 
ce1ul as protectoras del esmai te dándoles una forma cúbica;
la carencia de vitamina B, durante el embarazo dá hijos con 
dientes descalcificados, atrofiados, esmalte delgado y den
tina con tubos tortuosos, pobres en calcio; la vitamina C, 
cuando farta ocasiona hetrorragias capilares, en la pulpa 
aparecen hiperemias, el esnalte y la dentina son muy frági
les, se rompen fácilmente y no se observan canalículos den
tarios. La desnutrición causa anodoncias. 

Las tetraciclinas administradas durante el embarazo· o 
a niños menores de ocho años, produce pigmentaciones y has-
ta hi poplasia. ,, 

Los malos hábitos que adquieren los niños COllX) el ch!!_ 
parse el dedo o los dedos, llevarse el lSpiz a la boca, ma.! 
ticar la goma de borrar, hacer presión con. la lengua sobre
la superficie lingual de los dientes anteriores, efectuar.
tracciones con los dedos sobre los dientes, ocasionan per-
turbaciones en la posición y desarrollo de los mismos. 

Las fases de desarrollo de un diente con sus diferen
tes estadios o etapas, son de .gran importancia, debido a que 
cualquier alteración la resiente el diente. Las causas lo
cales o sist~maticas trastornan el desarrollo deperdiendo -
de la etapa en que es afectado el diente, así por ejemplo -
si ha.y un desarrollo excesivo a nivel de inic.iación pueden-
producirse dientes supernumerarios quistes; en etapa morfo-
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lógica odontoceles dens in den; en etapa eruptiva mal oclu
siones; si por el contrario hay desarrollo deficiente en la 
etapa de iniciación se producirá anodoncias totales o. par-~ 
ciales; e histodiferenciación amelogénesis imperfecta; en· .... 
morfodiferenciación microdoncia; en erupción dientes atrapa 
dos, suergidos o anquilosados. 

CLASIFICACION DE LAS ANOMALIAS DENTARIAS. 
He escojido la clasificación basada en el desarrollop 

embriológico del Dr. Francis V. Howell, en que las anomalías 
se clasifican según las etapas del ciclo vital del diente,

por ser la más clara y fácil 'de entender. 
CLASIFICACION BASADA EN EL DESARROLLO .EMBRIOLOGICO" 

Utiliza el desarrollo cronológico del diente. Las -
etapas de desarrollo se denominan según el orden propuesto
por SCHOUR Y MASSIER. ConD algunas.anomalías se sobreponen 
en dos. o más etapas del desarrollo, la clas_ificación se .ba

sa en consideraciones el ínicas. 
CLASIFICACION DE 

LAS .~NOM~L I AS 
. _',,..,• 

NUMERO 

FORMA 

COLOR 

ESTRUCTURA 

TEXTURA 
, ,...:::, 

ERUPCION 

DENTARIA 



HISTODIFERENCIACION 
I.- NUMERO DE DIENTES: ANODONCIA TOTAL Y PARCIAL 

DIENTES EN EXCESO 
SUPERNUMERARIOS, ACCESORIOS. 
A) MACRODONC IA I I. TAMAÑO DE LOS DIEN

TES: B) MICROOONCIA 

III. MORFODIFERENCIACION: A} DENS IN DENTÉ 
FORMA DE LOS D !ENTES B) D ILACERACION 

C) FLEXION 
O) CUSPIDE ESPOLONADA 

IV. DIENTES UNIDOS: _,A) FUSION 
B) GERMI NAC ION 

C) CONCRESCENCIA 
O) RAICES Y TUBERCULOS 
E} ACCESORIOS 

F) PE.1tLAS DEL ESMALTE 
G} DIENTES HUTCHINSON 
H} f.DLARES DE MORA 

I} t>'DLARES DE PFLUGER 
J) TAURODONTISMJ 

V. APOSICION Y CALCIFICACION 
HIPOP~AS;iAS E HIPOCALCIFICACIONES: 

A)"CONTEMPORANEOS 
B) · FluoROsI s DENTAL 
C) DENTifiVGENESIS 
D) flMPERFECTA HEREDITARIA 

.......... , 

E} AMELOGENESIS IMPERFECTA 
HEREDITARIA. 
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F) DIENTES DE CASCARA PIGMENTA
CION DE ESMALTE Y DENTINA. 

'G) DIENTES DE TURNER. 
A) PREMATURA 
B) RETARDADA 
C) -DIENTES NO ERUPCIONADOS 

MUL TIPLES. 
D) DIENTES ANQUILOSADOS 
E) DIENTES RETENIDOS 
F) D !ENTES ,PRIMARIOS RETENIDOS 

G) RESTOS DE DIENTES PRIMARIOS . 
H) DIENTES PRIMARIOS SUMERG{DOS 



TRASTORNOS DEL DESARROLLO EN EL NUMERO DE DIENTES. 
ANODONCIA TOTAL Y PARCIAL. 

D !ENTES E'N 'ERCESO: SUPERNUMERARIOS y ACCESOR ros 
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La present: ia real del número de dientes está determi
nada por la iniciación y-proliferación del ectodermo odontó 

geno en cantidad y a veces en calidad suficiente. 
El término ANODONCIA significa falta de dientes, 

pero. el uso común lo ha ampliado a la designación de anodo.!!_ 
cia a la falta de un diente hasta la ausencia de la denti-

c ión completa. Las influencias hereditarias juegan un pa-

pel importante pero en ambos tipos existen factores etioló
gicos completamente diferentes. Los dientes faltantes por -

alguna falla de la erupción no deben considerarse como ano
donc ia y se designan como trastornos de la erupción. 

LA ANODOANCIA TOTAL se define como un defecto ecto-
dérmico en la cual todos los dientes están afectados. Casi 
siempre se aco~fi~ con otros trastornos del tejido ectodér 

micos como el. pelo gJándulas sebáceas, sudoriparas; en la -
displasia ectodérmica que es un carácter recesivo unido al~ 
sexo, presenta anodonc·ia total o parcial. 

La anodoncia completa es extremadamente rara. Los -

proce\Sos alveolares suelen estar parcial o tot.almente ausen 
tes, dado que el hueso alveolar no se desarrolla con lo que 

el cierre del maxilar inferior, origina la protu.sión de los 

labio s. 
Pueden ser necesarias las pr6tesis totales en cualquier 

edad, reemplazSndolas con frecu·encia para compensar el ere-
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cimiento. 

· LA ANODONCIA PARCIAL afecta sólo a unos cuantos dien 
tes la teoría aceptada es la de la filogenética en sucesión 
que explica la ausencia·én ciertas áreas de 1 a boca. Estas
áreas de la boca-·in~'stable también son frecuentes sitios de 

1 

a par ic ión atávica de"d ientes supernumerarios y accesorios.-
La herencia es muy importantE\eh la valoración de la suce- -

\. ' ,. 
sión fil ogénét ica. En las mujeres es esnecial mente común -

'; t 
un fenotipo dominante. · 

Hay muchos casos con causas distintas a la herencia,
como el raquitismo sifilis congénita, fiebres eruptivas, 
hipotiroidisn1r;, etc. Es necesár'io una historia clínica cu_i 
dadosa ya que el diagnóstico falso de anodoncia parcial es
frecuente debida a la pérdida del gérmen dentario permane!!_ 
te al hacer la extracción de.un d·iente temporal. Este caso 
no se puede clasificar como anodoncia. 

Los dientes que faltan con mayor frecuencia son el 
incisivo lateral superior, el segundo premolar inferior y -

los terceros molares. En cualquier alteración durante el -
desarrollo del diente sobre todo las etapas de iniciación y
prol iferación son muy importantes, debe hacerse un exámen -
radiográfico cuidadoso para descubrir los gérmenes parcial
mente formados que se han vuelto quisticos. 

La ausencia congénita de los incisivos laterales su-
periores presenta un 'problema el 'ínico complicado. General -
mente es necesario decid ir, cuando se presenta en un niño -
en crecimiento, si deben cerrarse los centrales o si deben
abrirse los espacios y colocar laterales .artificiales. Es-

,,•' ,, 
·····~ ~~ 1. (~ .,. 
... '~ ..... t .• , ...... 

,. ... ' 
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te tipo de caso requiere de la consulta ortodóncica exp,erta, 
supe~visión y tratamiento y debe ser referido al ortodonci~ 

ta. 

DIENTES EN EXCESO. También llamados SUPERNUMERARIOS, 

pero este término' indica una entidad en que los dientes son 
normales en tamaño y forma como la mayoría de los dientes -
en exceso presentan lo contrario, es mas corree to llamarlos 
ACCESORIOS. Son el resu1tado de una actividad excesiva de
la lámina dental ocasionando aumento en el número de d ien-
tes o génesis de los dientes accesorios puede explicarse -
mejor como una regresión de la evolución dental filogeneti

ca, es decir corro a tavisrro. Son más frecuentes en la dentj_ 
ción permanente que en la temporaria y en el maxilar supe-
rior que en el inferior. Se presentan en áreas de variabi-
1 idad y son el contrario de la anodoncia parcial. 

los carácteres hereditarios influyen directa o indi-
rectamente·en el número de dientes. · 

En la di'sostosis cleidocraneana, trastorno familiar -
1 

hereditario es· frecuente qué existan dientes accesorios so-
bre todo en la -región de anteriores en el ma.xilar superior • 

. En el es~udio de los dientes accesorios hay que tomar 
en cuenta la tercera dentición y el diente neonatal. Los -
dientes excesivos toman diversos nombre-s según su 1 ocal iza

c ión los que están en la línea media se llaman MESIODENS; -
' _.J 

cuando eslan dos dientes accesorio~ adyacentes a un molar o 
cuando erupcionan fuera de los arcos·dentarios se nombran -
PER IDENS. 
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El nivel de maduraci6n y su aparición igual en ambos-

lados, pueden explicar la tercera dentición, cuando se pre

senta sin alteraciones •. Por lo general el arco dentario se 

encuentra alterado y pueden ocasionar maloclusión por la 

presilón· sobre las raíces de los dientes normales. 
'Las anomalías de número en exceso no tienen importan

cia cuando no perturban. la estetica de la arcada, pero por

el contrario cuando por anomalías de sitio, alteran la ar-

monia de 1 a boca con objeto de in 1ervenc iones terapéuticas

o qurúrgicas. 

Por lo común el tratamiento de los diente:s excesivos

es la extracción, a menos que 1 a o pe rae i ón sea pe 1 igrosa o
extremadamente dif1cil, se dejen en el hueso, pero deben -

vigilar-se cuidadosamente ya que es posible la formación de

un quiste. 

ANOMALIAS EN EL TAMAÑO DE LOS DIENTES: MACROOONCIA Y 
MICROOONCIA. 

Estas an~malías son lesiones congénitas muy numerosas 

y freeu~ntes en los dientes permanentes y raros en los die,!l_ 
tes de la primera dentición. · No existen 1 imites precisos -

de sep~raci6n entre el tamaño normal y el patológico; la -
for~ y el tamaño de ·los dientes éstán determinados por fa~ 
tores genéticos, se desconoce .la forma como actúan los ge--

.,. l 

nes, sin embargo ,es probab 1 e que ,.cuando .~i1Qs- en parte.: in~ 
terveog.~_n .. e·1 . inodo, peculiar d.e '-'Ílv.i s i.ón y di f erenc iac ión ·ce 
.1u'í'~ies,,~,~~·sí ~º~~;1~ distr.~c·:~n de-.los -vasos sanguíneos:-

durante el periodo 5nic ial de -desarrollo del organismo. Las'· 
anomalías de tamaño abarcan sólo a uno o varios dientes, 

. . 
d ific ilmente a 1 a to tal idad de ellos. 
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Los trastornos glandulares así colOCJ los factores her! 
ditarios producen agrandamiento (M4CRODONCIA) o disminución
completa del tamaño de los dientes (MICROOONCIA). 

MICRODONCIA.- Este término se utiliza para describir 
dientes menores que lo normal. Se conocen tres tipos: 

a).- MICRODONCIA GENERALIZADA VERDADERA.- Todos los
dientes son menores que lo normal. Con exclusión de algunos 
casos raros de enanismo hipofisiario. Los dientes estan -
bien formados simplemente están más pequeños. 

b).- MICRODONCIA GENERALIZADA RELATIVA.- Hay dientes 
normales o levente menores que lo normal en maxilares que -
son algo mayores que los normales con lo cual se producen la . 
ilusión de microdoncia verdadera. Debe ser considerada la -
importancia de la herencia. 

e).- MICRODONCIA UNIDENTAL.- Es una anomal 'ia bastante 
coinjn que afecta con mayor frecuencia a los incisivos latera 
les superiores y los terceros molares superiore~, están aso-
ciada al conoidismo. • 

MACRODONCIA.- Se refiere a dientes que son mayores -
que lo normal y., se conocen tres tipos. 

a).- MACRODONCIA GENERALIZADA VERDADERA.- Todos los
d ientes son mayores que lo normal • Ha sido asociado con ,e.1-

gi gantismo hipofisiario. 
1 

b).- MACROlXlNCIA GENERALIZADA RELATIVA.- Es resulta-
do de la presencia de dientes normales o ligeramente grandes 
en maxilares pequeños. Debe considerarse la importancia de
la herencia • 
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c).- MACRODONCIA UNIDENTAL.- El diente es normal en
todo sentido excepto en tamaño. Se ha observado en casos de 

hemihipertrofia de la cara en la cual los dientes del lado -
afectado son considerablemente más grandes que los de lado -
.sano. 

Las anomalías en el tamaño de los dientes pueden con
ducir a maloclusión o a separación anormal, lo que constitu-

. ye trastornos en la función y en la salud parodontal. La -
es.te"'tica suele ser un problema; pero es secundario a la fun
ción ~stos dientes raramente.son útiles y deben extirparse.
La ex trace ión de dientes anbrma lmente grandes pueden ser muy 

d if i'c i l. 
ANOMALIAS EN LA FORMA DE LOS DIENTES DENS IN DENTE, -

DILACERACION FLEXION CUSPIDE ESPOLONADA, DIENTES UNIIXlS, -
FUSÍON GEMINACION, CONCRESCENCIA RAICES Y TUBERCULOS ACCESO
RIOS~' PERLAS DE ESMALTE, DIENTES DE HUTCHINSON, ftt>LARES DE 

¡r -

K>RA, K>LARES PFLUGER, TAURODONTISK> •. 
Se entiende por anomalías de forma a las mal formacio 

nes del diente en sus caracteres interiores sin alteración -
de la estructura. 

Se presentan en las etapas de morfodiferenciación y -

aposición, cuando se determina la unión de esmalte y cemento 
y se efectúan depósito de la matrfz, o ambas cosas. 

. Las anonal ias de forma al igual que las de constitu-
c i6n se han observado con frecuencia en niños nerviosos, epi 
1 ept icos, por lo que se supone int imamente 1 i gados con la -
herencia. 
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En todos los casos de alteraci6n de la morfología den· 
l -

tal ponen seriamente en peligro la posibilidad de que el 
diente forme parte funcional del arco dental. 

DENS IN DENTE.- (Dens invaginatus; odontoma compuesto 
dilatado. Es una variación del desarrollo que se supone -
originada a la invaginación de la superficie de una corona -
dental antes de que haya ocurrido la calcificación. Las ca~ 
sa s incluyen una mayor presión externa 1 ocal izada, retardo -
del cree imiento focá'l y es'timul ación del crecimien.to focal -
en ciertas zonas del germen dental. Radiográficamente se ve 
corro una invaginación pirifonne de esmalte y dentina, con -
una constricción estrecha en la abertura de la superficie -
del diente y·muy cercana a la pulpa en su profundidad. Los
res iduos de los alimentos pueden quedar retenidos ahí, con -
producción de caries e infección pulpar, a veces antes de -
que el diente haya erupcionado del todo. 

El tratamiento depende de la exten~ión de la abertura 
y del grado de perturbación morfol6gica •. Si este últirro es
mínino, la abertura debe restaurarse, se aconseja la extrac
ci6n en las lesiones riliis extensas. 

DILACERACION.- El término se refiere a una angulación 
o curvatura pronunciada en la ra1z o la corona de un diente 

fornado. La cuvatura puede producirse en cualquier punto a
lo largo del diente. La causa más común es la presión que -
se ejerce· sobre un~i~Qfe parcialmente .desarrollado,- traumá
tismo, lesiones cicatrizales de procesos toxicoinfecciosos -

... 
graves que afecten el foHculo dental, extracciones prematu-



' ~ '" . . :.~· : . 
. .. · ::§Q _, 

1 

ras de dientes temporales. El tratamiento consiste en la ex 

tracción. I 
FLEXION.- Es la desviación de la raíz, y puede deber= 

se a los mismos factores que originan la dilaceración o bien 
a una resistencia intrinsica a la forina.ción de la raíz denta 
ria a diferencia ae la dilaceración la flexión raramente es
motivo de extracción. Desde luego cuando la extracción es -
necesaria, puede ser muy difícil. 

CUSPIDE ESPOLONADA.~ Es una estructura que se aseme
ja a un espolón de águila. Se proyecta hacia lingual desde
la zona del cíngulo de un incisivo permanente superior o infe 

1 •. -

rior. Esta cúspide se une suayemente con el dienté excepto-
por que hay un surco de desarróll o profundo a 11 i ·donde la -
cúspide se junta con 1 a superficie denta 1 1 ingual inc 1 inada. 

Está:·; compuesta de esmalte y dentina normales y conti~ 
ne un cuerno de tejido. pul par. Los problemas que 4 presenta-

" al paciente por razones estética, control de caries y acomo-
dación oclusal. 

' 
Tratamiento es restaurar profilácticamente el surco -

para prevenir la caries. Si hay interferencia oclusal, se -
la eliminar~, pero es casi seguro que a 1 hace.rlo se expondrá 
el cuerno pul par Y, s.e requerirá entonces el tra ta~iento end

1
0 

dóntico. 
DIENTES UNIDOS.- Constituyen tres entidades sobre las 

cuales hay nucha confusi6n: Fusión. Geminación y Concrescen
cia. Se estudian la,s tres a su vez por su semejanza cllnica 

' . .,.. . 
~........ ' ' 

y la dificultad de dis,tinguirlas.· 
FUSION.- Es la. uni6n orgánica dé dos o m!s dientes, 
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los dientes fusionados son originados por la unión de dos -
gérmenes dentales normalmente separados. En la fase étel de
sarrollo de los dientes, en el iromento de la unión la fusión 
es completa en la que se ve un sólo diente anormalmente gra.!!. 
de o puede ser también una fusión incompleta, cuando sólo lo 
hacen las coronas o las raíces. La pieza puede tener condus_ 
tos radiculares separados o fusionados y la anomalía es co-
m1n en ambas denticiones pero más frecuente en la primária y 

" \ pueden unirse dos dientes normales o uno normal y un super--
numerario como el mesio dens o el distomolar. En algunos -
casos se registró tendencia hereditaria. 

Una observaci'i5n clínica im~rtante a realizar es el -
recuerto de los dientes presentes en la arcada. 

GEMINACION.- Se.generan dos dientes incompletos a -
partir de un solo germen dental. Parece existir una invagin!_ 
ción epitelial irregular del órgano del esmalte ~n una tenta . 
tiva por dividirse. El resultado es dos coronas, un conduc
to pulpar común y una sola raíz. Puede darse en ambas denti 
e iones la dentina del diente germinado es continua, estas' ... 
mal formaciones paree.e tener tendencias hereditarias. El 
borde incisal es donde se nota más el intento de división. -
Es importante la radiografía para diferenciar si es germina
ción o fu si ón • 

El tratamiento depende de la exténsi6n del trastorno
estético funcional. Los dientes temporales que son atacados 
con más frecuencia no necesitan tratamiento a menos que la -
reabsorción esté retardada. 



CONCRESCENCIA. - Se produce después de que concluye -
la formación radicular. Son dos dientes unidos por cemento. 
Las coronas están siempre separadas y distinguibles. J 

Este tiJ:XJ de anomalía puede ser originado por trauma-
·, 

ti smo, i nfl amación de tejidos periodontal es y apiñamiento -

con res ore ión de hue5o, interd~.ntario de manera que las raí -

ces quedan en contacto próximÓ'~y se f~~ionan por depósito de 
cemento entre ellasº Por lo general abarca dos dientes y -

puede ocurrir antes y después de la erupción. 
Puede producirse graves complicaciones si la altera-

ción no se diagnostica antes de hacer la extracción. 

RAICES Y TUBERCULOS ACCESORIOS. 
LAS R~ICES ACCESORIAS.- Son difíciles de explicar a -

no ser basandose en la variabilidad filogénetica. La varia

bilidad en el número y dirección de las raíces se aprecia -
con frecuencia en dientes qu·e han pasado a través de la mor
fod iferenc iaci ón y aposición después del nacimiento. 

Por lo tanto pueden intervenir los traumatisrms, la -
presión intraósea, las enfermedades metabólicas, etc. 

El ·t~a'~¡niento el inico de los dientes con raíces, --
•• í .. , 

accesorios 'sólo'' se convierte en problenB cuando la extrae- .. 
ción o la terpaéutica parodontal son necesarios, por lo cual 
para evitarse riesgos y dificultades son indispensables an-
tes y después de la extracción unas buenas radiograf1as. 

TUBERCULOS ACCESORIOS.- Especialmen~e en molares pue

den tener una tend ene ia fil ogénét ica a 1 ~ adición de e.o nos -
o tuberculos coroo origen. En los dientes antertiores y en 

!..~. 
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premolares, el mecanismo puede ser la duplicación de alguno
de los lórulos en desarrollo. El tercer molar es el más -
afectado a 1 igual que e 1 1 a tera l • 

Que el diente afee tado pueda ser mantenido depende de 
la intensidad de la alteración pafoaQ.ntai~·que resulta de un
contacto insuficiente, además de la limitación de la función 
masticatoria. Un riesgo adicional es la tendencia de los -
dientes con tubérculos accesorios a presentar depresiones y

fi suras de desarrollo, amplias y profundas y por lo tanto -
susceptibles a caries. 

PERLAS DE ESMALTE.- (GOTAS DE ESMALTE, AMELOW\S, ES-

MALTOMAS, ADAMANTOMAS), Son pequeños nódulos o conglomera-
dos de esmalte, generalmente ovalados, situados en las super. 
ficies radiculares, cerca de la unión amelocementaria, se -
observan con mayor frecuencia en la bifurcación de las raí-
ces de los molares o en los puntos de unión de ra ices incom
pletamente separadas. 

Thoma las considera como neoplasias y les ha dado el
nombre de AMELON1\~ O ESMAL TOMAS, pero la mayoría de los auto 

·~~ -
res piensan que sé trata de una reactivación de la formación 
del tsmalte en la superficie de la rafz por la vaina de - -

'·. ~ 

HERTWlLNG o por ameloblastoma<lra.nsportados de bajo de la -
·"- . ._ 

linea cervical por la misma vaina y son, por lo tanto malfor.. 
maciones y no neoplasias. 

Histológicamente están formadés por esmalte maduro~ -
con un pequeño centro de dentina y cubiertos a su vez por -
cemento. Cl in·icamente se presentan como nódulos radiopacos-
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densos e.!l la bifurca~íon de los dientes posteriores. También 
se ha observado en d ie-ntes posterior.es. También se ha obser-

... 
vado en dientes anteriores, en algunas ocasiones las perlas-
permiten que la destrucción parodontal avance rapidamente y
en forma atípica. 

DIENTES DE HUTCHINSON.~ Reciben esta denominación los 
dientes anormales observados en pacientes con sifi1is congé
nita. Afecta a los incisivqs. Es característica 1a forma -
de destornillador del incisivo~~~ntral; aqu1 las superficies 
mesial y distal de la corona convergen haciael borde incisal 

.\""~ 

del diente y no hacia el margen cervical, además el borde -
inc isal presenta una muesca. '. 

La causa de la convergencia y la muesca es por la -
-· ausencia del tubérculo medio o centro de calcificación. 

Tratamiento depende de la gravedad y amplitud de la -
lesión. 

Mft.ARES EN FORMA DE MlRA.- Aquí sólo está modificada 
la forma del diente. El esmalte y la dentina pueden tener -
estructuras normales, siendo por lo tanto deformaciones y no 
defectos hipoplásicos verdaderos. 

La corona es más estrecha en la superficie oclusal 
que en el margen cervical. 

Las anormalidades de forma de los dientes pueden oca
sionar trastornos funcionale~. TRATAMIENTO, restauraciones
nec esar ias. 

TAURODONTISMO.- Es una anomalía dental en la que, el 
cuerpo del diente se encuentra· agrandado ·a espensar de las -. 
rafees. 
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Las causas no se saben con certeza una de ellas pue
de ser carácter mendeliano recesivo. 

Puede aparecer en la dentadura prima.ria o perma.nent~
aunque es más com1n en dientes permanentes. Los dientes más 
afectados son los molares, se pueden ver en uno o más mola-
res de un cuadrante. Los di entes afectados tienden a preseD_ 
tar forma rectangular, la cámara pulpar es estremadamente -
grande con d iametro ocluso apical mayor cµe. ~1 normal. La -
bifurcación o trifurcación se encuentra a unos pocos milíme
tros de los ápices radiculares. 

Tratamiento.- No es necesario realizar tratamiento es 
pee ial para esta anomalía. 

ANOMALIAS EN EL COLOR DE LOS DIENTES.- Los pigmentos 
formados antes o después del nacimiento pueden quedar inclu

idos er, los dientes en formación causando pigmentación sobre 
los mis~os. La coloración depende de factores intrinsecos y 

extr in secos. 
FACTORES INTRINSECOS.- Se toma en cuenta la distrib!!_ 

e ión la historia médica del paciente, su lugar de residencia, 
las enfermedades de la infancia y sus antecedentes heredita

riosº 
Diente Amarillo.- Coloración _por tetraciclinas naci-

mieAto prematuro, amelogenesis imperfecta.· 
·oiente Marrón.- Coloración por tetraciclinas amelogé 

' -
nesis imperfecta, dentinogenesis imperfecta, fibrosis quís--

tica y ¡x>rfiria. 
Diente Azúl .- Coloración por eritro blastos is fetal. 
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Diente Blanco Amarillento.- Amelogenesis, imperfec~a. 

Diente Rojo Amarillento.; Porfiria. 
Diente Marrón Grisác~~ Dent'inogenesis imperfecta. 

FACTORES EXTRINSECOS.- Se presentan después de la --
erupción con pigmentación exogena en la superficie exterior-

. .;-

del diente. Sonde origen local causada por los alimentos,-
sustancias qu1micas y bacterias que elaboran estos pigr~ntos~ 

Generalmente son producidas por una mala higiene:· 
COLORACION VERDE.~ 44% a. 50% en niños siendo más co·

nún en las mujeres que en los hombres. Los dientes más afef_ 
t.ados son los superiores siendo atacados primero la superfi

cie labial anteriores y después posteriores. 
ETIOLOGIA.- Se cree que está dada por los restos de

la membrana de NASMITH, hongos y bacterias cromógenas, favo
recidas por los restos epitelia,les orgánicos. 

TRATAMIENTO.- Prol ifaxis y raspado con pastas abrasi
vas se usa tintura de yodo 2%: La recidiva es frecuente en
niños con higiene oral deficiente. 

COLORACION ANARANJADA.- Se presenta en un 30% en ni-
ños y se local iza en los tercios gingivales de las caras l in 

' -
guales o labiales de los molares inferiores. 

ETIOLOGIA.- Desconqoida pero se atribuye a b~cterias-.. ~ 
cromógenas.de la placa bacteriana y teniendo un espesor de -

l, 1 1/2, 2 y hasta 3 nvn. 
TRATAMIENTO.- Cepillado dental y prolifaxis su recidi 

va es frecuente. 
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COLORACION NEGRA PARDA.- Se localizan en margenes -

gingivales o en superficies palatinas y proximales de dien-
tes superiores ~nque tienen predilección por fisuras, depr~ 
sione!) defectos estructurales y, fracturas. 

I 

ET IOLOGIA.- Se debe a bac'terias cromógenas. 
TRATAMIENTO. - Raspado de la zona con cureta o ca vi --

trón. 
COLORACION AZUL VERCX)SA.- Se localiza en dientes ante 

riores. 
ETIOLOGIA.- Causada por el polvo metálico que se e~-

cuentra libremente flotando en el aire. Es frecuente en los 
obreros que trabajan con cobre y bronce. 

TRATAMIENTO.- Profilaxis y raspado con pastas abrasi-
vas. 

. ANOMALIAS DE ESTRUCTURA Y DE_ TEXTURA. - Es lllly d ifí-
c il diferenciar desde el punto de vista práético, los tras-
tornos que afectan la formación de la matriz (hipoplasia) de 

.. 
los que alteran la calcificación consecutiva (hipocalcificª-
ción}, gravedad de la alteración y el llK>mento en el cual ejer_ 

. ' 

ce su influencia sobre el diente son de la mayor importancia 
:._ para el cuadro el ínico final. Se distinguen tres tipos de -

a 1 terac iones: 
a).- La que afecta al diente durante una etapa especí 

' I . 

fica de desarrollo y comprende todos los otros dientes en -
las zonas concomitantes (Hipoplasia Contemporánea y fluoro-
si s Dental). 

b} Trastornos hereditarios que afectan el esmalte· o -
dentina independientemente (DENTINOGENESIS IMPERFECTA HERE 
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DIT ARIA Y AMELOGENESI S '·IMPERFECTA HEREDITARIA). 

e).·· Alteraciones individuales que afectan a uno o= 
mas dientes pero no necesariamente una zona especifica de ~ 

desarrollo (DIENTES DE TURNER). 

HIPi).Eh~)K'~HIPOCJU.CIF ICACION CONTEMPORANEAS ~ Inc l u 

yendo todos los resultados que afectan al metabolisrro y por~ 
. ' 

lo tan to interrumpen 1 a forma e i ón norma 1 del di ente. La ~= 

fluorosis denta.1 es una de ellas. La mayoría de los trastor:_ 
nos metabólicos producen su efecto principal sobre esmalte,-

. pero también en den ti na. 
Las enfermedades febril es defic ·ienc ias vitamínicas, -

. . 

trastornos endócrinos, discrasias sanguíneas y venenos, han-
sido señalados como factores etiol6gicos en la hipoplasia e
hipocalc ificación de dientes permanentes. 

Tambi ~n ias enfermeda.de,~~~··de la niñez como el raquit il 

mo especialmente si va" aconipañado de tetania, sarampión -
viruela, escarlatina, d ifeteria"· u otros trastornos agudos en 
el metabolismo, pueden perturbar la función ameloblástica, -
ocasionando hipoplasias. 

Las infecciones periapical es,de los dientes primarios 

o traum de los mismos pueden conducir a un trastorno en el -
órgano del esmalte de los sucesores permanentes. Administra 
ci6n de tetraciclina en periodo forllRtivo. La hipoplasia y-

. la hipocalcificación son anomalías que se trasmiten como ca

rácter mendeliano dominante: . . 

Clínicamente se manifiestan por una banda de depre- -
siones o estrías que alteran transversalmente la continuidad 
del esmalte~ variando de acuerdo con.la gravedad. la calci-
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f icac ión de la matriz defectuosa puede. ser norma 1 si la a 1-
terac ión metabólica no es muy extensa o bien puede ser defi
ciente. En la dentición temporal, la clasificación intraute
rina de los dientes anteriores efectúan aproximadamente a -

mitad de la corona. Las alteraciones consecutivas a trauma
tismo intenso o trastorno~'metabólicos durante o inmediata--

"· mente después del nacimiento pueden apreciarse en cortes de-
desgaste del diente y si son rruy graves pueden observarse. a
simple vista. La banda de alteración correspondiente al in

tervado de tiempo hasta el momento del nacimiento se llama -
LINEA NEONATAL. 

• FLUOROSIS DENTAL.- Se debe· a la inges~ión de al tas -

cantidades de ión fluoruro durante el de sarro 11 o de los d ien - -
tes perllklnentes con hipocalcificación consecutiva, y.si la ~ 

concentración es bastante elevada. puede haber hipoplasia, se 

conoce como ESMALTE f.()TEADO .Y su nombre e ientífico es FLUORO 

SIS DENTAL CRONICA ENDEMICA. 
Los dientes afee tado s en menor grado presentan manchas 

blancas, ca 1 izan hasta obtener una ca lorac ión marrón obscura 
en dientes mayormente afectados. 

La fluorosis dental se debe a la presencia de canti-~ 

dad excesiva de fluor en el ~gua de bebida·(sobrepa.san las -
dos partes por millón). 

Este defecto se local iza geográficamente en la repú-

bl ica Mexicana, mas·'.plarcado en las zonas de. Zacatecas, "·Duran. 
go:11 y Aguascal ientes:· · · · :. ·. 

Las manchas tienen variedades de tono desde blanco . -
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amarillento hasta café o negro., En el estudio microscópico
se encuentra que el fluor afecta toda la sustancia interpri~ 
matica, produciendo prismas de esma1 te imperfectos y dispue~ 

tos en forma atípica. La parte afee tada se encuentra porosa 
y se tiñe fácilmente. 

Los dientes afectados de fluoros is dental tienen una~ 
dureza extraordinaria debido al contenido de fluor, lo que -

hacen que sean inmunes a la penetración microbiana y a la ·• 
descalcificación. 

Después de ocho años de edad las aguas que contienen- . 

exceso de fluor no afecta a la dentadura. 

Tratamiento.ª Por razones· estéticas se estableció la
práctica de blanqueur lós dientes con peróxido de hidrógeno
º se puede hacer por medio de prótesis., 

DENTINOGENESIS IMPERFECTA HEREDITARIA.~ Es una carac 
terística hereditaria dominante que no está ligada al sexo; 
afecta a todos los dientes. 

Es una forma localizada de displasia mesodérmica que
afecta a la d~n tina. A veces se asocia con 1 a osteogénesi s
imperfecta. El aspecto clínico en esta anomalía varía lllJcho 
su color va del gris al violeta. pardusco o pardo amarillento, 
pero presenta una tonalidad opalescente a translúcida poco -
común. El esmalte es normal. Las coronas son proporcional
mente más largas que las rafees, debido a una obliteración -
de los canales pulpares durante el desarrollo lo que da lu-
gar a constricción de la raíz y de la porción cervical de la 

corona. 

·-~ 
., 
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El esmalte puede desaparecer temprano por haberse -

fracturado especialmente en las superficies i ne isa 1 es y oc l~ 

sales de los dientes por anormalidad en la unión amelocemen

taria s. 
Tratamiento.- Dependerá de la gravedad y pérdida de -

la estructura por abrasión. 

AMELOGENESIS IMPERFECTA HEREDITARIA.- La herencia de 

ésta es igual a la anterior, aunque estas dos no guardan re

lación. No es muy 1Tic1nifiesta cuando el diente hace erupción, · 

a medida que avanza el desgaste o se pigmente requiere de la 

consulta profesional. También es llamada agenesis del esmal 
' -

te, pero si llega a formarse en pequeñas cantidades. 

TRATAMIENTO.- Consiste en una completa protección a

estos di entes afectados. 

DIENTES DE CASCARA.- Es un transtorno dentinal en -

el cual el esmalte del diehte es esencialmente normal, mien

tras que la dentina es delgada, las cámaras pulpares son enor_ 

mes y las raíces son cortas. Los dientes son de color co- -

rriente y son normales en todos los aspectos clínicos, tie-

nen semejanza con la dentinogénesis imperfecta. 
' 

. ANOMALIAS EN LA ERUPCION DENTARIA.- Es conocido el -

amplio margen de· variación en las fechas de brote norma 1 de

d teotes pr·fo1arios y ·permanentes de una P,ersona á otra. A -

cau·$~· d~i. esta variación bio16gica i na ta}· particularmente -

mar~~da en el ser humano, es difícil déter111inar cuando las -1 : . . . 

:flecha·S de brote de los dientes de~un determinado individuo-
... . 't. 

!están fu era de 1 os 1 fmi tes norma lés. · No obstan te, hay e i er-
. ·1· 

~::\~ps casos en· los cual es la ~poca de erupción es·~. notori~me~~ 
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fuera de 1 os límites extremos· normal es y pueden considerarse 

un estado pato16gico. 
Dentro de las anoma11as de"" erupción encontramos la~ ~ 

~rupción Rrematura~ erueci6n retardada, dientes no er~ 

go s" núlJ:iP.1 es_J_i_e!l ~s a_n_qu_i1o sad915_Jj!_~t.es retenidosLd ien_ 
te~~rimad os r~tenjl1 o s~ rest,9s de d ien t.es .~dmarios tl!_en~ 

.~..?....Qrima ríos sumer_~ri do~.:-

~.BYPC ION ".PREMATURA.~ Se observa en niños.reden naci·· 
dos se denom'inan dientes naturales para diferenC'iarlos de = 

los neonatal es que son los que erupcionan prematuramente en= 

los primeros treinta dfas de vida. Aparecen uno o dos dien
tes, con nayor frecuencia los incisivos central es inferioresº 

Su etíologia es desconocida .a11nque en algunos casos ~ 

sigue un patrón familiar. También se atribuye a perturbaC'i.Q_ 
nes endócri nas ·indefinida cotoo el hi pergonad ismo o el h·i per~ 

tiroidismoº Se asocia a los tumores corticales adrenalesº 
Es necesario conservar estos dientes aunque haya difj_ 

cultan ·en el amamantamiento. En otros casos los dientes son· 
inmaduros y pueden no llegar a funcionar y se hace la extraf_ 

ción. 
La pérdida prematura de los dientes primarios puede -

conducir a la erupción.·prematura de los prermanentes • 
. ERUPCION RETARDADA.- Es dificil establecer pudiendo

obedecer~.'~ factores locales o bién s'istánicos. Es mas fre·--
'\-·~ 

cuent.e en dient.es oermanentes que en los primarios. 
Factores locales teneroos la perdida o extracción pre

matura de los di.entes temporales con obliteración del espa-
cio corr.éspondiente, traumatisroo y fibromatosis gingival en-
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el cual el tejido conectivo denso no permite la erupción.· 
Factores sistémicos tenemos raquitisrro cretinismo, 

disostosis cleidocrareana, hipogonadismo. Como hay amplia va
. riación en el momento de la erupción, suele resultar difícil 
afirmar con exactitud cuando se trata de un ca so retardado. 

DIENTES NO ERUPCIONADOS MULTIPLES.- Anomalía poca 
frecuente en la cual hay un retardo más o menos permanente -
de la erupción dental. La persona afectada puede haber con
servaqo sus dientes primarios, o mas comúnmente, estos pue-
den haber caído sin que hayan brotado los per111i1.nentes. A -
veces se aplica el término seudoanod.oncia a este último caso. 

En muchas circunstancias~ tanto exámenes clínicos co~ 

mo radiográfico revelan dientes y maxilares normales. Lo -
que parece faltar es la fuerza de brote. 

Si esta anomalia se d.ebe a una disfunción endocrina,
el tratamiento adecuado dará por resultado el brote de los -

dientes; si está asociada con la disostosis cleidocraneana -
no hay tratamiento conocido. 

DIENTES ANQUILOSADO~.= Aparece cl 1nicamente y radio . .;.* 

gráfica.mente por debajo del plano normal de pclusión de los
dientes vecinos. ·Puede ocurrir en la dentadura primaria -
como en la permanente. Las piez.as afectadas carecen de movj_ 
1 idad aunque la resorción esté muy a\fanzada. A la percusión, 
el diente. aniqui1osado;·~.rnite una,característica sonido sóli

do encontra~ste con el 'sonido sordo y amort,iguado del d ie~te
norma1. 

Rad iograficamente se observa la ausencia parcial del-

.... , .. 
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ligamento periodontal, con zonas de unión entre la raíz den
tal y el hueso. 

El proceso consiste en la resorción de la substancia
dental y reparación o sea como consecuencia de lo cual el 
diente queda fijado con el hueso. 

Tratamiento.- Extracción quirúrgica del diente anqui
·losado para impedir una maloclusión, un trastorno periodontal 
local o caries. 

DIENTES RETENIDOS.- Son aquellos que no pudieron br.2_ 
tar por la presencja de alguna barrera física en su trayec-
tor ia de eru pe ión. 

Son dientes incluidos los aislados que no brotan gene 
ralmente por falta de fuerza. Algunos autores no hacen di-

. f erenc ia entre los dos términos y denominan retenidos a to-
dos los dientes que no han brotado. 

La farta de espacio debido al apiñamiento de los ar-
cos dental es a la pérdida temprana de dientes primarios con
el consiguiente cierre del espacio que ocupaban es un factor 
conún de la etiología. Otra de las causas es la rotación de 
gérmenes dentales cuyo resultado. son dientes orientados en -
una dirección errada .por que su eje mayor no es paralelo a -
la trayectoria normal ~e erupción. 

¡. , •• 

Puede quedar'retenido cualquier diente, pero algunos-
' ' '¡ , • ..,,,.,.. 

son )~~~ado ~°"' co? mayor frecuencia· que otros. 
Es así que los terc~ros molares superiores e inferio-

"1 

res y los caninos superiores son los retenidos nas frecuen- ... 
te, seguidos de los prenolares y dientes supernumerarios, ... 
tratamiento es la extracci6n quirúrgica. 
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DIENTES PRIMARIOS RETENIDOS.- Puede ocurrir que los -
dientes primarios permanecen retenidos durante un tiempo pr.2_ 
longado y esta ocasiona que el diente permanente sucesor co
rrespondiente falte cong~nitamente (anodoncia parcial). Es\ 
to es muy frecuente en el incisivo lateral superior. 

También si un diente permanente se encuentra incluido, 
su predecesor primario puede permanecer retenido, este caso
es tonlÍn en la región del canino superior, originando un im
pacto sobre el canino permanente. El destino de los dientes 
primarios retenido es variable. En algunos casos persisten
durante varios años en buen estado funcional más frecuente ._ 

la resorción de sus raíces, erupción continua activa y ex--
• ••A 

posición pasiva, dan lugar a su aflojamiento y pérdida final. 
Lo mils probilble es que esos dientes de~j.do a su ... tama

ño no.son capaces de adaptarse en la edad adul~:.a la acción 
de las fuerzas masticatorias. Su pérdida es ori'~'inada·'·, a -

traumatismos diversos. 
. ' . 

RESlOS·'DE DIENTES PRIMARIOS.- Al ~.mas porciones de -
las ra fces d.e dientes temptlral es que no se encuentran en el

. camino .de lcf{:dientes permanentes en erupci6n, pueden esca--
1,' 1 1· 

par al proceso 4;~:res~rc ión •. Tal es re~t~s radiculares con--
, sisten de cemento y:·'.:de'n·tiricl~pudi~ndo P.ermanecer en el maxi--· ....... ,."' · . ...,_,.. ,, ~ , 

lar correspond.iente dur.ante ün tiempo considerable, casi --
·siempre se observan a nivel de los premolares, lo cual se 
. explica por el .hec.ho. de que las ráices de estos dientes se -
encuentra-n ~·ba~tante encurvados y diverger\:tes. · · 

' -.i\.. ! 

Los restos radiculares se notan con frecuencia situa-
dos en la profundidad del maxilar (septum alveolar) com\Üéta . \ 
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mente rodeado y ~nquilosados al hueso. 
Cuando se loca-lizan cerca ,de la superficie 'osea, .pue 

den al final exfoliarse. La desparaición progresiva dé.los-
. ' 

res tos rad icu 1 ares puede ocurrir por resorción seguida de -
aposición osea·~~)ocasionalmente se desarrollan quistes alre
dedor de las raíces de los dientes decidúales. 

DIENTES PRit-f\RIOS SUMERGIDOS.- Son dientes que han -
quedado anqu i 1 osados con el hueso que han experimentado un -
grado variable de resorción radicular. 

Este proceso impide su exfoliación y ulterior reempla 
zo por los dientes permanentes. Una vez q ue los dientes -
vecinos ad~acentes permanentes erupcionan, el diente.parece
sumergido por debajo del nivel de la oclusión. Esta i1usión 
se explica por el· hecho de que hubo un crecimiento continua
do del reborde alveolar y también por que la al tura de la -
corona del diente ternp>r~l es menor que las piezas vecinas;
de esta manera lo que cambia es el nivel relativo de la ocl!!_ 
sión y no la posición del diente • 

• 
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TEMA V 
ALGUNAS ANOMALIAS EN EL DESARRlllO FACIAL Y BOCA. • 

HEMIHIPERTROFIA FACIAL.; 
hmque la hipertrofia facial unilateral es la caract!_ 

ri'stica más notoria, en los pacientes con esta anomalía, el
hallazgo mis importante para el'ódontólogo es la hemihiper-
trofia, poco usual de los maxilares y dient.es. Casi todas -
las .personas presentan un grado 1 eve de asimetría facial y

es to suele ser imperceptible, incluso·a la observación minu-
• o c1osa. 

A veces,· sin embargo, puede haber una hemihipertrofia 
facia 1 que abarca: 

a).- Toda una mitad del cuerpo 
b). - Uno o ambos miembros 
e).- Cara, cabeza y estructuras asociados. 
ETIOLOGIA. 
Desconocida, pero 1 a afección fué a tri bu ida a: 
a).-.Desequilibrios hormonales. 
b).-.Gemelaci6n incompleta. 
c).- Anomalías cro100s&nicas. 
d} • - Al terac i ón 1 ocal izada de.l d esarro 11 o in trau ter i -

no. 
e).- Alteraciones 1 infaticas. · 
.f) ~- Alteraciones vasculares. 
g) .. - Alteraciones neurcfgenas • 

. De todas estas afecciones, las dos últimas al teracio
nes vaseulares y nerviosas, parecen las más razonables para
expl icar los hallazgos e 1 foicos. 
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CARACTERISTICAS CLINICAS. 
Los pacientes .que sufren de hemihipertrofia facial, -

presentan el agrandamiento de una mitad de la cabeza. En al-
1 

gunos casos', esto es obvio, incluso en el momento del nací--

mi en to el lado agrandado crece en grado proporciona 1 a 1 ~'ado 

sano,. de m.~nera que la desproporción se rnantiene
durante toda la vida aunque el cree imiento de la cara por -
lo genera·1:césa··a.;hís.20 años de edad. 

De todos los casos registrados, las mujeres estaban -
afee tadas con mayor freeuenc ia que los varones { 63 por 100 -

contra 37 por 100). 
MANIFESTACIONES BUCALES. 
De manera e,aracteristica, los dientes permanentes del 

lado afectado se desarrollan más rápidamente y erupcionan 
antes que sus contrapartes del lado sano. 

Concomitantemente con este fenómeno, se produce la 
caída prematura de los dientes primarios. El hueso del maxi
lar superior y de la mard fbula también está agrandado; es -
mís ancho y grueso, a veces con alteración del traveculado.-

. . 
Es conún que abarque la 1 engua y que presenta un agrandamie!!_· 
to de las papilas 1 inguales, además del agrandamiento unila
teral general y desplazamiento contra lateral, además, es fre . ~ - ' -
cuente que la fll.ICosa· bucal o sea ·ate~iopelada y cuelgue en
pliegues blardos en el lado afectado. 

·' 
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS. 
En los casos reportados no se ha hallado hipertrofia

muscular verdadera. 
TRATAMIENTO Y PRONOSTICO. 
No hay tratamiento específico para esta lesión, salvo 

los intentos de reparación estética. No se conoce con certe
za su pronóstiCo, en algunos casos los pacientes han vivido
un tiempo norna 1 . 

DIAGt()STICO DIFERENCIAL. 
Hay e iertas enfermedades de los maxilares que tienen

el aspecto clínico de la hemihipertrofia, como son: La neur.Q_ 
fibromatosis y la displasia fibrosa de los naxilares, pero -
estos suelen ser fácilmente difererv::iados por la falta de -
efectos sobre el tamaño de los· dientes y la velocidad de - -
erupción. 

AGNATIA. 
Es un defecto congénito extrema.clamen te raro que se C!_ 

racteriza por la ausencia del naxilar superior o inferior: 
Es más común que s6lo falte una porción de uno de - -

. . 
los maxilares. En el caso del superior, puede tratarse de -
una de las acfófisis maxilares o aún del premaxilar. - . 

La ausencia parcial de la mandítula es aún más común, 
. . . . 

puede faltar la mand ibul a íntegra de un lado o con mayor fr~ 
. . 

cuencia únicamente el cóndilo o la rama en su totalidad aun-
, • • f 

qúe también se ha registrado la agnesia bilateral de cóndi--
lós y ramas en los ca sos de a u sene ia unilateral de la rama -
mandi,lx.tlar, no es ra.ro que también esté defornado .o ausente
el ofdo. 



70 

MI CROGNAT IA •. 
Significa literalmente, maxilar pequeño, y puede es-

tar afectado el superior o el inferior. Muchos ~~os de mi-
crognatia aparente se deben no a un maxilar anormalmente pe
queño en térm·inos de tamaño absoluto, sino a la posición o -
relación anormal de un maxilar con el otro o con el cráneo,
lo que produce la ilusión de micrognatia. 

LA MICROGNATIA VERDADERA PUEDE SER CLASIFICADA: 
a) • - Congénita. 
b) .- Adquirida. 
CONGENITA.- Su etiología es desconocida~ la microgna

tia del maxilar super1-r se debe frecuentemente a una defi-
ciencia en la zona premílxilar y los pacientes con esta' defor:_ 
midad tienen el tercio medio de la cara retenido • 

. Uno de los factores predisponentes es la respiración
bucal debido al desarrollo inadecuado concomitante de las --
estructuras nasales, nasofaríngeas. Desde el punto de vista
cl fnico, una marcada retrusión del mentón, pero, mediante --

. . 
mediciones, se comprueba que la mandíbula está dentro de los 

~. limites normales de variación. La agenesia de los cóndilos -
. . 

también produce una micrognatia mandibular verdade,ra. 
ADQUIRIDA.- Su origen es posnatal y suele resultar de 

un trastorno en la zona de la articulación temporo mandibu-
lar, el aspecto el fnico de la micrognatia mandibular se ca-
racteriza por la marcada restrusión del ment6n, angulo man--. . 
dibular acentuado y barbilla deficiente. Su tratamiento es--

qu ~nirgico. 
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MACROGNATIA. 
Su etiología de protrusión es desconocida, aunque al

gunos siguen patrones hereditarios. 
Es una anomalía en que los maxilares son anormalmente 

~randes, el aumento del tamaño de ambos maxilares suele ser
propor·c ionado a un aumento general izado de tamaño de todo el 

esque 1 eto. 
Es más común que s6lo estén afectados los maxilares,

pero la macrognatia puedeestar asociada con alguna otra le-
sión colll): 

a).- En la enfermedad ósea de paget, en la cual se -
produce el crecimiento excesivo del cráneo y del maxilar su

. perior, y a vece·s del inferior. 
b).- Acromegalia, en la cual hay agrandamiento progr~ 

sivo de la·mandibula debido al hiperpituitarismo en el adul-. . ' 

~tó. 
" e).- Leontosis.'6sea una forma de displacia fibrosa en . . . ' . 

. la cual hay agrandamiento del maxilar superior. 
Son casos el ínicos bastante comunes las que presentan 

protrusión mandibul~r, o prognatismo, sin que haya complica
c i6n pro.veniente de una ~fecci~n si stem~tica. 

En 111Jchas ocasiones el prognatismo se origina en una
dispartdad entre el tamaño del maxilar ~uperior y del infe-
rior, en otros casos 1 a mandíbula. es mensurablemente mayor -

. ' 

de 1 o normal, por lo tanto el paciente prognátiCo posee ra-
imas ascendentes largas forma'ndo él ángulo menos pronunciado-. 
con el cuerpo de la mandíbula es deducible que el crecimien-

· .. 

' ~ ; : 
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to condilar excesivo predisponible al prognatisioo mandibular. 
Factores general es que favorecell al progna ti smo man:-

d i bular: 

1 a. 

a).- Aumento de la altura de la rama. 
b).- Aumento de la longi~ud del cuerpo de la mandíbu-

e}.- Aumento del ángulo gonial. 
d).- Ubicación anterior d.e la fosa glenoidea. 
e).- Menor longitud del maxilar superior. 
f) .- Localización posterior de la narrlíbula con rela-

ción al cráneo. 
g).- Barbilla prominente. 
h).- Variantes de los perfiles blandos. 
Tratamiento.- Correcci6n quirúrgica. 

. . 

,• .... . .... 

.. 
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Las forlllilciones embrionarias que constituyen 1 a cara
(mand ibular, maxilar), normalmente crecen a la vez y se fun
den durante la semanas quinta, sexta, de la vida intrauteri
na. Toda interrupción en la unión de esta formaciones, en -;
este periodo, origina las hendiduras faciales. 

Después de la unión de las superficies epiteliales de
las formaciones embrionarias, deben ser penetradas por meso
derrro, puesto que de otro llKldo el puente epitelial se rompe
ría y resulta ría una hendidura. 

LABIO LEPORINO INFERIOR V PALADAR HENDIDO. 
Es una anomalía ~xtremadamente rara que se produce -

en la línea media del labio inferior; se debe a una falla en 
la unión, la cual no da lugar a la formación del arco mandi
bular, ni a la persistencia del surco central de la protube
rancia mandibular. Solo está afectado el labio, pero ocasio
nalmente lo están el labio y el maxilar inferior. 

LABIO LEPORINO SUPERIOR~:'.".1Es la más conún e importante 
de las fisuras labiales. V se debe a la falta de penetraci6n 
mesodérmica que en realidad constituyen las pr~tuberancias-
fac ia 1 es. 

Tanto la ausencia o deficiencia de estas masas como -
. . 

su falta de pentrac i~n en los st,1rcos ectod~rmicos llevan a -
la destrucciói:i del ectodermo y 'Se produce la hendidura. Como 
la penetración se produce entre cada uno de los pares de ma
sas m:sodérmicas laterales y la masa mesodérmica central - -

. . 

única, es obvio que la hendidura superior es unilateral o bi 
l·ateral, pero no·de:;1;~•ta1:~media •. A veces sin embargo, par: 

' " 
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te de la protuberancia central es defectuosa, o falta, y la fi
sura resultante aparece en la 1 ínea media. 

PALADAR HENDIDO.- Representa un trastorno de la fusión -
normal de las protuberancias palatinas: Falta de unión debido a 

. . 
la ausencia de fuerza, interferencia de la lengua o disparidad-
de tamaño de las partes afectadas. El paladar blando y la úvu-
la se forman no como resultado de la fusión de las partes, sino 
conD la extensión posterior de las protuberancias palatinas¡ -
así, una fisura de estas estructuras es básicamente una exten--. . 
sión de una fisura del paladar blando. 

ETIOLOGIA.- Hay dos entidades diferente.s y separadas ~-
1) Labio leporino asociado con paladar herd.ido, o sin él, y 2)

pa lada r herd. ido aislado. 
La herencia es unó de los factores nis importantes por -

ser considerados en la etiología de estas malformaciones. No se 
conoce a ciencia cierta el modo de transmisión de los defectos. 
Los posibles 11Ddos de transmisión son por un gen mutante único-

. . 
que produzca un efecto pronunciado, o por una cantida~ de genes· 
(herencia poligénica), cada uno productor de un. pequeño efecto
Y creadores en conjunto de esta anomalía. 

' ' ' 

Los estudios c.itogen~ticos no .revelaron alteraciones vi-
sibles de la morfología cromosómica de los individuos afectados. 

' . 
La mayoría de 1 os investigador.es indican que el patr6n de heren, 

. . ' 

cia en el labio fisurado con .paladar hendido o sin él es dife--
rente del paladar hendido aislado. 

,:" 

La "STRESS", f.i.siol 6gica, emoc·ional o traulMtico puede -
desempeñar un papel significativo en la etiología del paladar -
heooido del ser humano, p9r que el 11 STRESS 11

, indúce el incremen, 

\,'• 
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to de la función de la corteza suprarrenal y secreción de hj_ 
drocorti sona. 

Otros factores sugeridos conK> causas posibles del pa
ladar hendido son: 1) aporte vascular deficiente en la zona
afectada; 2) una perturbación mecánica en la cual el tamaño
de la lengua impedirá la unión de las partes; 3) substancias 
que e iréulan como el alcohol y ciertas drogas y toxinas; - -
4) infecciones; 5) falta de fuerza de desarrollo intrínseca. 

A pesar de las muchas investigaciones clínicas y ex-
perimentales" lq etiolog1a del paladar hendido en el ser hu
mano es alin en gran medida desconocida. Debe concluirse, sin 
embargo, que probablemente la herencia es el factor aislado

más importante. 
CARACTERISTICAS CLINICAS.-·El labio leporino supe- -

rior presenta un cuadro clínico variado según la magnitud de 

la malformación. 
Como lo indican los nombres, el labio leporino unila

teral afecta un sólo lado del labio; el bilateral, ambos la

dos de éste. 
La hendidura incompleta se extiende a una distancia -

variable ·hacia la narina y frecuentemente afecta también el
paladar. 

La fisura completa se extiende hacia la narina y abar._ 

ca el paladar aún con mayor frecuencia. 
El labio le.porino y paladar herdido son algo más com~ 

nes en varones y el 1 abio 1 eporin,o se produce con frecuen- -

cia tres veces mayor en el lado izquierdo que en el derecho. 
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Los varones son más propensos a tener lesiones pronunciadas. 

Por el contrario, el paladar hendido aislado es más común -

en las mujeres. 
El paladar hendido presenta una amplia variación en -

el grado de gravedad y lesión de los tejidos. Puede haber una 

hendidura de los paladares blando y duro o en algunos casos

solamente una del paladar blando. En muchos casos la fisura

del paladar duro se extiende hac.ia adelante a través del re

borde alveolar y del labio produciendo una completa en el 1! 

bio reborde y paladar. Ocasionalmente, se ve ·a un paciente -
cuya única anomalía es la úvula hendida o ·bífid·a que es GUi · 

zá la forma más 1 eve de paladar hendido. 

El típico paciente de paladar y reborde hend.ido pre

senta una gran solu~ión de continuidad en la bóveda palati
na, con una ~rertura directa hacia 1 a cavidad nasa 1. Este d~ 

fecto de la llnea media continua hacia adelante, hacia el-
pr~maxilar, donde se desv~a hacia la derecha o ·1a izquierda. 

A veces falta toda la porción prema.xilar del hueso y, en e!_ 
tOs · casos la hendidura aparece como un defecto neto de .,la• 

línea media. Sin embargo el reborde fisurado habitualmente

está en la zona entre el incisivo lateral ·y el canino, o e!! 

tre el central y el lateral superior. Con frecuencia hay -

una alteración de las estructuras· dentales de est.a región.
con el resultado de que los dientes falten o esten deforma

dos o desplazados o que estén divididos con fornaci6n de -

dientes.. super numerarios. 
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El paladar hendido está asociado con otras anormalías 
del desarrollo. Entre estas tenemos cardiopatías congénitas, 
polidactilia y sindactilia, hidrocefalia, microcefalia, pie-. 
herd ido, ore ja supernumerario, hipospad ias, espina bifida, -

hipertelorismo y la deficiencia mental. Puede haber a nora- -

lías similares en.el labio leporino con paladar hendido y -
sin él, pero son menos conunes . 

.. TRATAMIENTO."!' La mayor .parte de los casos del labio-
leporino pueden ser reparados quirúrgicamente con excelen- -
tes resultados estéticos y funcionales. Es costumbre operar
antes de que el paciente alcance el mes de edad, o en el mo

mento que ha recuperado su peso natal y sigue aumentándolo. 
Preocupan considerablemente los efectos físicos y psj_ 

cológicos del paladar hendido sobre el paciente. 
Resulta difícil comer y beber debido a la regurgita-

ción de los alimentos· y líquidos ;:hacia la nariz. 
:. • ¡ol • 

El problema fonético también es grave y tiende a au--

mentar el trauma mental experimentado por el paciente. 
En la mayor parte de los casos, 1 a e irugía corrige -

el paladar hendido. La operación destinada a cerrar la hendj_ 
· du• no se suele' r·eal izar hasta que el paciente haya alcanza 
do·ri;os 18 iñéses ct·e ~dad. En esta:· época no se han establecí--=-

""' ,.\; 

do aún .los h~bitos fonéticos de'f~itdtivos, perm\ ya hay la ma-
duración suficiente para que al menos los pefigros de la in-
1erferencia grave sobre los centros de crecimiento sean mfni 

mas. 
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CONCLUSIONES 

Las anomalías dentarias son alteraciones de la morfo
logía, estructuras histológicas y función del diente. 

Todos los d ie,ntes que presentan anomal ias son propi-
c ios para el ataque de caries, enfermedades de las encias,-
por lo tanto deben ser tratados en la primera oportunidad -
por el odontólogo quién se encargará de davolverles su salud, 
función y apariencia estética, factores que contribuyen a me 
jorar la salud del organismo y la actitud mental del niño. 

Cualquier alteración producida durante la etapa em-
brioHigica puede treer consecuencia$ en la formación de las 
estructuras faciales como bucales. 

Es indudable que la educación y cuidado de la salud -
del organismo en general,.mediante visitas periódicas al mé-

. . 
dico y al dentista, reducirá al mínimo la aparición de fenó-. . . . 

menos indeseables. 
La principal consideración que debe tomarse en cuen-

ta en lo que se refiere a salud oral, estriba en conseguir -
una dentición permanente intacta, equilibrada y autoconser-
vable. 
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