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

Bi objetivo principal de haber desarrollado el pre-· 
sente trabajo es el despertar en todo aquel que lo lea el 
interés y la inquietud por tratar de conocer el origen de 
los trastornos con que nos enfrentamos todos los d!as y -
no tlnicamente conformarnos con resolver suparficialmente 
éstos problemas. 

F.s menester de todo profesional el ser un perpetuo • 
estudiante ya que a medid& que se van aprendiendo cosas -
nuevas van surgiendo preguntas que al resolverse originan 
otras interrogante$ y as! sucesiVal'ilente. 

A 19 lar¡o de la elaboraci6n de éste trabajo nos pu
dimos dar cuenta de que ~n lo que respecta a padecimien·~ 
tos de origen gen~tico se sabe muy poco, en la mayor par
te de los casos se conocen los trastornos y la mayoría de 
105 autores hacen una descripci6n muy si.IIlilar de ellos, -
pero no espec:!fican sus causas exactas porque no se cono
cen y en. su lu¡ar se p.roponen varios patrones de transmi
si6n posibles. A pesar de que se han realizado un gran ng 
aero de estudios, hay muy pocos datos determinantes. 

Al respecto de lo anterior se ha dicho que todo lo • 
que encontramos en dichos estudios son variaciones inter
:itinables y no existe una norma exacta ideal, por lo que -
se desarroll6 el concepto de norma condicionada, que nos 
sorvird hasta el ~o¡qento en que nuestros cor.ocimientos de 
los factores constitucionales y ambientales sean tan pro
fundos que no necesitemos de un patr6n determinado para -
manejar las proble~dticas que se nos presentan. 
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II. 

Sin émbargo, desde nace algan tiempo se ha desperta
do un gran interés por el campo de la genética desde el -
punto de vista de la medicina general y no ha sido sino -
hasta fechas más recientes cuando se ha hecho lo mismo 
desde el punto de vista odontol6gico. En la actualidad se 
están llevando a efecto grandes esfuerzos para avanzar en 
éste terreno y aunque no se han reportado datos concluye~ 
tes, si no se pierde ésta inquietud, llegard el d!a en 
que podamos prevenir o evitar éstos trastornos en lugar -
de solo corregirlos. 

Debido a la gran frecuencia ~n que se ve afectada la 
éavidad bucal en los síndromes de defonnar.iones cong~ni-
tas, el odont6logo puede ser de gran utilidad para detec
tar trastornos hereditarios y dar consejo gen~tico a los 
familiares de las personas afectadas. 
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CAPITULO I 

"Bl hombre empieza a aprender 
desde que nace 
y su superacidn dependeri 
del interés y los anhelos que 
tenga". 



CAPITULO 1 

MECANISMOS DE HERENCIA 

Cuando se estudia a un individuo que presenta alguna 
alteracidn de origen hereditario es necesario elaborar el 
~rbol genealdgico de dicho individuo, el cual va a reci-
bir el nombr$ de propdsito, y es a partir de él que se 
van a empezar a recabar datos familiares que p~dieran es
tar relacionados con la alteraci6n que se pretende estu-
diaT. 

Al formar el árbol geneal6gico de un individuo nos -
encontramos con una gran cantidad de obstáculos, ya que -
generalmente no es posible obtener datos exactos, y mu-
chas veces la veracidad de los datos obtenidos es dudosa 
más allá de parientes de primer y segundo grado. 

Al GENES Y CROMOSOMAS. 

De acuerdo a la genética clásica, los genes son los 
elementos físicos de la nere.1cia, son responsables de las 
características estructurales y metabdlicas de la célula 
y de su trans11isi6n de una geueracidn a otra. 

Los cromosomas tienen muchos genes acomodados en un 
orden lineal dnico, ocupando cada gen un lugar determina-
do o "locus" sobre cada cromosoma. 

Los genes pueden presentar formas diferentes o ale--
los. que controlan la misma característica. 

l 
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Actualmente e! gen se considera como una unidad fun
cional que forma parte de un segmento de cromosoma, y que 
posee muchas unidades estructurales heTeditarias o subun! 
dades distribufdas linealmente, Cualquiera de estas unid~ 
des puede sufrir mutacidn, que puede interferir con la 
funci6n de todo el segmento, o gen. 

Benzas introdujo los términos, cistr6n como la uni-
dad genética de funcidn (gen); y mutdn como la subunidad 
mis pequefta que puede ser modificada para originar una 
forma mutante; el término recdn define la subunidad del -
gen m4s pequefto, intercambiable por recombinacidn genéti-
ca. 

En los animales que se reproducen por procesos sexu~ 
les, como el hombre, un juego de cromosomas proviene de -
la madre (6vulo), y otro del padre (espermatozoide). Cada 
car~cter corresponde a un gen Un organismo con un par 
idéntico de genes para una ca:ractedstica es .homocigcStico 
para ~l car4cter; si tiene genes diferentes es heterocig~ 
tico. 

u} HERENCIA AUfOSOMICA. 

La herencia autoscSmica es aquella que se origina a -
partir de todo cromosoma que no sean los cromosomas sexu~ 
les. 

Los genes se dividen en deter~1nantes a dominantes -
y en recesivos, dependiendo del efecto que produzcan en -
el individuo. A los genes dominantes se les representa 
con la letra "A" y a los genes recesivos con la letra 
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"a". 

Se conoce como genotipo a la constituci6n genética -
de un individuo, refiriéndose generalmente a los alelos -
de un locus íinico, por ejemplo: Aa, este genotipo es de -
carácter heteTocig6tico y está formado por un gen dominan 
te (A) y uno recesivo (a) • 

Bl fenotipo es la expresicSn de cualquiera de los ge
nes en fonna de rasgo físico, bioquímico o fisfoldgico., -
es decir, las características clínicamente observables de 
un individuo que son determinadas por su genotipo y por -
el medio en el cual se desarrolla, por ejemplo: en el ca 
so Aa, clínicamente se manifestaría la característica da
da por el gen A. De ah! que haya cierta dificultad en r"
conocer a los fenotipos AA y Aa, ya que el ge'l. A domina -
sobre el gen a; mientras que el fenotipo de aa es co.mple
tamente distinto. 

Los genes autosdmicos se encuentran situados en cro
mosomas distintos de X y de Y, Ul car~cter autos6mico do 
minante puede reconocerse en árboles geneal6gicos humanos 
por su transmisi6n de una generac:i6n a la siguiente. 

Se ha observado que los genes dominantes son los re~ 
ponsables de la transmisi6n de características que no pr~ 
ducen trastornos severos en el organismo, y que incluso -
el individuo portador de un gen dominante se observa clí
nicamente normal~ Mientras que los genes de tipo recesivo 
generalmente son los responsables de grandes trastornos -
en el organismo. 
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Cuando un carácter está determinado por un gen rece
sivo autos6mico, el padre y la madre, y antecesores más -
distantes suelen ser normales, y aproximadamente la cuar
ta parte de hel'Jll.anos y hermanas serán anormales. Los ind! 
viduos afectados también tienen descendencia con fenotipo 
normal, pero que portan el gen anormal. 

El hecho de descubrir a portadores heterocig6ticos -
sanos de genes que en estado homocig6tico producirían en
fermedades graves, es una de las partes más importantes -
de la genética. 

Actualmente este aspecto se ha facilitado gracias a 
las técnicas de cultivo de fibroblastos de piel, debido a 
la gran capacidad de reproducción in vitro que poseen los 
fibroblastos y consiste en la obtenci6n de una muestra de 
piel que incluye parte de dermis para desarrollar el cul
tivo. Los fibroblastos son el principal tipo celular en ~ 

el cultivo de piel, son células alargadas y fusiformes. 

CJ HERENCIA LIGADA AL SbXO 

Los genes contenidos en los cromosomas sexuales se -
distribuyen de modo desigual entTe consangu!neos seg~n 
sean varones o mujeres. Esta desigualdad origina patrones 
de herencia característicos y fáciles de reconocer, y ha 
permitido identificar en la especie humana numerosos esta 
dos ligados al sexo. 

Los genes que se encuentran ligados con el sexo pue
den estar relacionados con el cromosoma X o con el cromo
soma Y, pero b~sicamente los genes ligados al cromosoma X 
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s~n los que tienen import~ncia clfnicamente. 

a) HERENCIA LIGADA AL CROMOSOMA. X 

DebidQ a que las EUjeres tienen dos cro~osomas X y -

los va;rones 'Únicamente. uno, las :RJujeres pueden tener tres 
genQtipos distintos, XaXH• XifXh, XhXh' siendo H el gen d2 
111inante y h el Tecesivo; mientTas que los varones solo 
pueden tener dos genotipos, XHY y XhY. tos vaTones solo -
tienen un representante de cualquier gen ligado al cromo
.!SOllla X. 

A diferencia de la herencia autosdmica, en la cual -
los dos mie~bros de un par de alelos son activos genétic! 
mente, en la herencia ligada al cromosoma X, en las muje
res, iinicamente un miembro de un par de cromosomas es ac
tivo genéticamente, mientTas que el otro cromosoma X se -
encuentra condensado y afuncional. 

Las enfennsdades de tipo recesiyo ligadas al cromos~ 
•a X, estin prácticamente restringidas a los varones y en 
muy raras ocasiones se presentan en las mujeres. 

Los trastornos de tipo dominante ligados al cro~oso-
11ta X, se presentan en una proporcj,6n de ca.si el doble en. 
las ~ujeres que en los varones, por ejemplo~ un var6n a
fectado transmite la caracter!stica anoTJ11al a todas sus -
hijas y a ninguno de sus hijos. 

La descendencia de un var6n afectado y una mujer nor 
mal, seri nonnal; todas las hijas serán portadol'as y pue-
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den transmitir el cartcter a la generacidn siguiente. 

bJ HERENCIA LIGADA AL CROMOSOMA Y. 

En este caso los caracteres se transmitirin a través 
de generaciones sucesivas, por la lfnea mascuiina, a to
dos los hijos y a ninguna de las hijas; lo que se conoce 
como herencia Hol¿1ndrica. 

D) MODIFICACIONES DE LA E.XPRESION GENETICA. 

La manifestaci6n de un gen anormal, queda influida -
no solo por su alelo n~nnal, sino también por alelos de -
otros locus, y por el medio ambien~e. Es decir que para -
que se hagan evidentes clfnicamente las caracte-rfsticas -
propias de un gen anormal, es necesario que coincjdan 
\.iertos factores, de los cuales depende que se .m3.nifieste 
en mayor o menor grado el gen anormal, 

E) CONSANGUIN~DAD 

L~ histQria de cQnsanguinidad de los padres muchas -
yeces es el pJ;"imer dato que da la pista de que el pacien
t~ sufre un trastorno raro, hered~do en fol'JQa recesiva. 

Bn general, los descendientes de primos hennanos ti~ 
nen una tendencia mayoT a presentar ~alfonnaciones congé
nitas, así como defectos físicos y mentales, 
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P) ASOCJACION. 

Se conoce como asociacidn al hecho de que dos o más -
fenotipos caracterfsticos se presenten simultaneamente, en 
varios miembros de una misma familia, con una frecuencia -
mayor de la usual. 

Cuando éstos caracteres (fenotipos) no son causados -
por genes distintos, sino que son la manifestaci6n de un -
gen 11nico, se dice que dicho gen tiene un efecto pleiotr6-
pico. 

G) UNfON AUTOSOMICA. 

Aplicando la Ley de Mendel de la sepáracidn indepen-
diente, a la genética humana, se afirma que los caracteres 
controlados por dos o m4s pares de alelos alternativos se 
transaitirlln a los hijos de la siguiente generacidn, al 
azar. Bsta ley es vilida para genes que se encuentran en -
c:-oaosomas diferentes o en el mismo ci-01nosoma pero muy al~ 
jados uno del otro. Cuando est4n muy cercanos en el mismo 
cromosoma dos genes, tienden a segregarse juntos y se dice 
que est4n ligados. 

Los caracteres dependientes de la acci6n conjunta de 
va.rios genes de diferentes locus, se llaman poligénicos, -
Los caracteres detel'J'llinados por un solo gen se 'denominan -
mono¡énicos. La mayorfa de las diferencias entre personas 
normales se deben a la interaccidn de diferentes factores 
gen6ticos y ambientales, herencia multifactorial, 



8. 

Se sospecha de herencia poligénica multifactorial 
cuando una enfermedad se presenta en familias, y adem,s, 
el examen de hermanos enfermos y sanos no indica herencia 
dominante o recesiva clara. En tales familias es comdn 
que haya un número elevado de ºgenes de peligro". Si en -
un individuo hay un nllmero elevado de genes de peligro, -
el trastorno latente pasa a ser manifiesto. Este fen6meno 
es conocido como ºefE'cto de umbral". 

HJ MUTACION. 

Cualquier cambio de algún carácter del organismo que 
se hereda es conocido como mutaci6n. La mutacidn se debe 
a modificaciones en la estructura del DNA mismo. Los ge-
nes de todos los organismos mutan ocasionalmente. La mut! 
ción representa la materia prima que permite evolucionar 
hacia nuevqs tipos genéticos. 

El efecto de una mutacidn en una célula somátic& se 
li•ita a la vida del individuo, mientras que la mutaci6n 
en las cdlulas germinales puede transmitirse a generacio
nes futuras. 

lixisten ciertos agentes f!sicos y químicos externos 
conocidos como agentes mutagénicos o mutágenos, que pue-
den modificar la frecuencia de la mutaci6n del gen, en-
tre ellos est,n, los rayos X, rayos ultravioleta, altas -
temperaturas, radiaciones ionizantes y algunas sustancias 
químicas, como la mostaza nitrogenada, el sulfonato de 
etileno. y el S-bromouracilo. 

Existen varios tipos de mutaciones, Mutacidn punti--
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forme, es la más com11n~ a menudo reversible. Mutaciones -
por delecci6n o deficiencia. Traslocaci6n cromos6mica. I~ 

versión. Las delecciones, translocaciones e inversiones, 
se pueden aumentar considerablemente por radiaciones ioni 
zantes como los rayos X. 

Una mutaci6n consiste en: 
a) Pérdida o ganancia de una o ~ás unidades en el 

DNA. 

b] Modificaci611 qufmica de tma o más unidades del 
DNA. 

el Cambio en la secuencia de una o ~s unidades. 

d) Inversi6n de una porcidn del DNA, 

La mayoría de las mutaciones son generalmente perju
diciales, ocasionan defectos en la estructura o funciona

.miento de un organismo. Aunque se puede aumentar la fre-
cuencia de las mutacionesr no se puede dirigir la forma-
cidn de un cambio espectfic~. 

Los procesos no hareditarios que remedan mutaciones 
se llaman fenocopias y estadística:inente originan una esti 
maci6n excesiva de las propQrciones de mutaci6n. 

La mutaci6n espont~nea tiende a aumentar a medlda 
que avanza la edad de los individuos, 

I) GENES LETALES 

Son los genes responsables del desarrollo de caracte 
res suficientemente defectuosos bajo ciertas condiciones 
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ambientales para producir efectos tan severos~ como la 
muerte de un organismo. 

La mayoría de estos genes son recesivos y tienen 
efectos fatales en la condici6n homocig6tica. Sin embargo 
algunos genes letales son dominantes, causando la muerte 
adn en condici6n heterocig6tica. Dependiendo del tipo dP. 
gen, la muerte puede ocurrir en cualquier momento del de
sarrollo. 

J) HERENCIA, MEDIO AMBIENTE Y DESARROLLO. 

Los embriones de los animales superiores en los pri
meros estadios de su desarrollo présentan semejanza con -
las formas inferiores, éste fen6meno es conocido como re~ 

capitulacidn; y se atribuye a la acci6n de ciertos genes 
primitivos que regulan los procesos de desarrollo en 
estos períodos. 

Los organismos se desarrollan dentro de un patr6n d~ 
terminado, resultante de la interrelaci6n del medio am--
biente con la herencia. Los genes establecen la forma del 
desarrollo del organis~o ante diferentes mP.dios. 

Todos los organismos en virtud de su dotaci6n genét! 
ca, tienen la posibilidad de adaptarse a cambios. Es de-
cir que existen organismos que posee:i gran capacidad de • 
adaptaci6n a los cambios del medio ambiente, ampliando su 
habitat y sobreviviendo P.n medios en los cuales otros or
ganismos menos adaptables no lo harían. 

·La herencia proporciona los materiales sobl'e los cu~ 
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les opera el medio ambtente, pero es el medio el que de-
tel'Jlina hasta que punto se conservan y se utilizan estos 
uteriales. 

Todo organismo tiene un ~edio ambiente e%terno y un 
medio ambiente interno~ y ambos est4n estrechamente rela
cionadas con la herencia, pudiendo modificar cualquiera -
de los tres elementos a los otros dos. 

Se ha tratado en 111Uchas Qcasiones de producir muta-
cion~s intencionadas y controladas,.las cuales no se man; 
fiesten 1lnicamente en el individuo en el cual fueron pro
vocadas, sino que sean transmitidas a generaciones subse
cuentes. Sdlo recientemente se han llegado a producir ar
tificialmente verdaderas mutaciones inducidas por enonnes 
dosis de rayes X. Los productos obtenidos constituyeron -
ur.a progenie pura, es decir, la cría exhibi~ las peculia
ridades pl'ovocadas en sus padres cuando éstos se hallaban 
a4n en un estado de desarrollo te~prano. Estos casos pue
den clasificarse como herencia de caracteres adquiridos. 

K} ).fALFOR.MACIONES CONGBNITAS 

Las ~alforJJJaciones congénita~ sQn aquellos trastor-
nos que presenta el organismo desde el mQ~ento de nacer y 
que ·no dependen de una lesi6n obstétrica. No todas las 
~alfonnaciones congénitas son de tipo anatdmico aunque 
éstas son las únicas ostensibles al nacer. 

Las malformaciones congénitas son extremadamente va~ 
riables, tanto por su naturaleza como po~ su causa, pero 
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todas son debidas a un defecto de desarrollo ocurrido du
rante la vida fetal, 

En la mayoría de los casos poco se sabe acerca de la 
causa de los defectos congénitos; cabe presUJllir que su 
existencia depende de interacciones complicadas de in--
fluencias genéticas y ambientales, o de combinaciones ge
néticas particulares. Las anomalfas congénitas pueden ser 
desde ligeras imperfecciones hasta cambios radicales y f! 
tales en el oTganismo. 

La frecuencia de muchas deformaciones congénitas es 
compatible con un modelo poligén!co y un umbra.! más allá'. 
del cnal hay el peligro de 'lllalformacidn. 

Existen pocas evidencias directas de que factores _, 
ambientales, tales como las enfermedades por virus, inge~ 
ti6n ~aterna de medicamentos o irradiaciones maternas, i~ 

tervengan de forma importante en las malformaciones comu· 
nes, a!lllque si pueden favorecer la frecuencia de diversas 
malfonitaciones espec!ficas. 

El riesgo de que se repita una Jll8.lfol'Jllaci6n congéni
ta en embarazos subsiguientes depende de la anomalía esp~ 
c!fica y de su etiología. 

Las malformaciones fetales pueden tener su origen en 
un desarrollo i~regular y muchas veces existe el antece•
dente de insultos ambientales durante los tres primeros -
meses de vida fetal, Es auy probable que los tTastornos -
del desarrollo embrionario se produzcan entre la sexta y 

octava semanas. Es recomendable reducir a los niveles •~s 
indispensables la medicacidn, rad1aciones, etc., a lama-
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dre durante los tres primeros meses de embarazo. 

L} ALTERACIONES Dfi LOS CROMOSOMAS. 

La citogenética humana tuvo su origen en 1956 con 
Tjio y Levan, que demastraron la presencia de cuarenta y 

seis cromosomas, veintitxes pares, en fibroblastos huma
nos cultivados. En 1959 se observd la existencia de un -
cromosoma adicional en pacientes con el S!ndrome de Down 
(trisoara 21) • 

Gracias a una técnica de coloraci6n fluoresce~te se 
logrd identificar cada uno de los veintidos pares de erg 
mosomas no ligados a.l sexo, o autosomas y a los dos cro
moSQmas sexuales, XX en la ~ujer y XY en el hombre. 

Las anormalidades en los cromosom&s tienen diferen-
tes frecuencias de aparici6n en las distintas etapas de 
la vida. 

Los cro~osomas quQ se ~ncuentran en interfase, 
per!odo no ~eproductivo, est~n difusos y entreme~clados 

y no se pueden disting~ir, Durante la mitosis, divisi6n 
celular, presentan un proceso de condensaci6n hacil!ndose 

- v±~ibles como entidade~ sepa=adas, 

ta formacidn de los gametos es un proceso dnico lla~ 
:JIUldo meiosis, que consiste en dos divisiones sucesivas. 
S~ forman cuatro células a paTtir de un solo precursor ~ 

gonadal, con un.cromosoma proveniente de cada uno de los 
pares autosdmicos y un cromosoma sexual. Bn el gameto f~ 
menino s6lo una célula llega a ser un dvulo. En el mascu 
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lino las cuatro célu..l.as llegan a ser espermatozoides. 
Si la separacidn no se hace apropiadamente se producirán 
gametos con un ndmero anormal de cromosomas. 

En la mitosis si no hay una separaci~n adecuada, se 
ori¡inan dos clases de células, unas con 47 cromosomas y 

otras con 4$. Si la falla es despu~s de la pri~era dupli
cación, habrá además una tercera clase de c6lulas norma-· 
les. 

Las anormalidades en el na.mero de cromosomas son má'.s 
frecuentes que las anomalías en la estructura de los mis
mos. 

L.a presencia de un autosoma adicional (trisomía) es 
relativamente frecuente, mientras que la falta de autoso· 
mas es casi d~sconocida entre los nacidos vivos • 

• 



CAPITULO II 

"No hay por que temer a la vida 
si siempre nos fijamos una meta 
para el ara siguiente". 



CAPITULO 11 

tMdRIOL06IA, nI::>TOLQ(:jJA y Ar~ATOMiA 1füRMALES 

DE LOS DI E1~l tS 

AJ EMBRIOLOGIA DE LOS DIENTES 

Hacia la sexta semana del desaTrollo fetal, p.tolonga-
ciones epiteliales se íntroducen en las ramas maxilar y 

mandibular del primeT arco branquial, marcando el inicio -
de la formací6n de la cara del embri6n. Más tarde estas 
prolongaciones e~iteliales se unen en la lfnea media de 
la cara del embri~n. 

Los dientes empiezan su desarrolla dentro de los ar--
cos dentarios y cada uno de los tejidos que los forman 
provienen de diYersas zonas especializadas, por ejemplo, -
el esll\al te procede de zonas especializadas de epitelio de

sarrolladas en los l~gares de formación de 1os dientes; --

la dentina se origina de células mesenquimatosas difercn-
ciadas. 

a) LAMINA DENTARIA. 

La fol'Jllacidn de los dientes se empieza a hacer eviden
t ! en la zona de los maxilares del embri6n hacia finales -~ 

?11 segundo mes de vida intrauterina. Principian su desa---
1.fallo con un engrosami.ento en el epitelio O'l'al s fomando -
·na franja de celulas epiteliales hacia la sdptima semana -

de desarrollo. Hacia la octava seaana de desarrollo, la 
franja de c~lulas epiteliales presiona hacia el mesénqui-

15 • 
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ma subyacente, denomin~ndosele lámina dentaria. Casi si-
multáneamente se observa un crecimiento de epitelio hacia 
adentro del maxilar embrionario, diferenciando la regi6n 
del labio de aquella en la cual se van a originar las en
ctas, éste crecimiento es conocido como lámina labioging! 
val. 

b) ORGANOS DEL ESMALTE. 

En la 1'1:nina dentaria hacep aparición pequefios esbo-
zos de dientes en los lugares en donde s~ va a desarro--
llar cada diente~ 

Estas masas celulares dan oTigen a la corona de esma! 
te del diente, y se les conoce como 6rganos del esmalte. 

Los esbozos de los dientes primarios hacen su apari-
cidn en priJller tél'Jllino. Al poco ti~mpo se presentan los -
esbozo$ de los dientes permanentes, que presentan un des! 
'J"l'ollo similar al de los primarios y se mantienen en est~ 
do latente, empezando a desarrollarse activBlllente hasta -
que los aaxilares adquieren un tamafio adecuado para dar -
cabida a la dentici6n permanente~ Los procesos histogené
ticos P•ra la fo~aci6n de ambas denticiones son idénti-
cos. 

Los folículos dentarios de los dientes perl!lanentes h! 
cen su aparici6n en un orden variable, c~ando un diente -
per1uu1ente presenta un hom6logo primario su desarrollo es 
~s lento pues tiene que esperar a que el diente primario 
ya no sea funcional y le deje espacio para hacer erupci6n 
puesto que la dentici6n permanente sigue el lDismo o~den ~ 
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de erupción que la primaria. 

Los a1timos dientes en formarse son los segundos y -

terceros molares permanentes, pues estos dientes inician 
su formaci6n en el periodo fetal y ésta termina después -
del nacimiento. 

En un embrión de once semanas se observa al 6rgano ·· 
del esmalte en fol'Illa de copa invertida, mal delineada. 
Las células epitelial.,,s que revisten la parte interna de 
la copa se vuelven cilíndricas, y debido a que forman la 
capa de esmalte, s~ conocen como am~loblasto5. La capa e~ 
terna presenta célu!as de forma poliédrica, que m~s tarde 
se aplanan, formando el epitelio externo del 6rgano del -
esmalte. Entre las dos capas de células hay una masa de w 

c~lulas agrupada$ laxamente, llamada pulpa del esmalte o 
retículo estrellado. 

c) PAPILA DENTARIA. 

Bs una masa de ~élulas mesenquimáticas dentro del 6! 
gano del esmalte, y es el esbozo de la pulpa del diente. 
listas células proliferan dpidamente fomando un c:onglom~ 
rado muy denso. M«s tarde el 6rgano del esmalte presenta 
la forma característica de cada diente, a la vez que las 
células externas de la papila dentaria se hacen cilíndri
cas, llalllltndoseles odontoblastos. En el centro de la pap! 
la se fornian los vasos y nervios. 

Poco despu6s la limina dentaria pierde su conexi6n -
con el epitelio oral, aunque se pueden observar restos de 
~sta en el nes~nquiaa, en el lado lingual del ¡ermen den• 
t•rio. 
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d) FORMACION DB LA RAIZ. 

Las c~lulas epiteliales que se encuentran alrededor 
del órgano del esmalte proliferan y se desplazan hacia el 
mesén~uima subyacente. Al proliferar las c~lulas forman -
una especie de tubo, llamado vaina radicular epitelial de 
Hertwig, que aumenta hacia apical cuando se alarga el me
·sénquima. La vaina de Hertwig se desarrolla y dirige ha-
cia apical con respecto de la corona, y es la que va a d~ 
teminar la forma de la raíz: al mismo tiempo organiza a 
las células más cercanas del mesénquima, al cual rodea, -
diferenciindolas y dando origen a los odontoblastos. 

Debido a que hay poco espacio para el desarrollo de 
la ra!z, hay q~e esperar a que la corona sea impulsada 
a través de lá mucosa y salga, por lo que la formaci6n de 
la ra!z es un factor importante para la erupci6n del die~ 
te. Hay dientes que funcionan durante dos afios antes de -
que se fo?'lle completamente el ápice de la raíz. 

La parte •«s vieja de la vaina se encuentra hacia la 
cQrona, una vez que cumplid con su funci6n se separa de -
la ra!z quedando las células epiteliales dentro de los 1! 
•i~es de la aembrana periodontal. Pueden observarse a 
cualquier edad después de fQrmada la raíz, son conocidos 
como restos epiteliales de Malassez. 

Al separarse la vaina radicular se dep6sita cemento 
en la superficie externa de la dentina. El cem~nto inclu
ye las fibras colágenas de la membrana periodontal, que • 
taabi6n está fonqada por las c~lulas de esta zona. 
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FIGURA 1 

·.~ ~ . 
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Figura 1.- Diagrama de un diente temporal parcialmen
te erupcionado, aunque la rafz no est« completamente for
mada ya se obseTYa como esta.ri insertada en la cavidad al 
veo lar. 

l.- Bsmalte del diente temporal. 
z.- Dentina del diente temporal. 
3. - ReU:culo estrellado en Tegresi6n del órgano del -

esmalte del diente temporal. 
4.- Capa de odontoblastos. 
s.- Pulpa. 
6.- Bsbozo del diente peTJllanente. 
7.- Restos del drgano del esmalta sobre la porci6n s~ 

liente de la corona. 
s.- Sitio del surco gingival. 
9 ... Epitelio de la encía. 
10. Capa de ameloalastos, aún reconocible en la por--

ci6n no saliente de la corona. 
11.~Hueso de la cavidad alveolar. 
12. Capa de cementoblastos. 
13. Fibras principales de la meD\brana periodontal. 
14. Capa de ostaoblastos del periostfo alyeolar. 
lS. Nervios y vasos correspondientes a la pulpa. 
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B) CONSTITUCION HISTOLOGICA DEL DIENTE 

a) BSMALTB 

Cuando los odontoblastos producen la primera capa 
delgada de dentina, los ameloblastos son estimulados para 
producir esmalte. Al principio el esmalte constituye una 
matriz relativamente descalcificada, la cual se calcifica 
al poco tiempo. 

Los ameloblastos aislados son c~lulas altas cil!ndri
cas que por•lo general tienen seis lados, poT lo que en -
co~tes transversales se ven hexagonales, En los extremos 
del amcloolasto se observan unas c~tructuras que reciben 
el nombre de velo basal y velo terminal apical respectiv; 
mente, en las cuales se encuentran asqciadas uniones es-
trechas que los unen con los ameloblastos que se encuen-
tl'an junto a t!l. 

Los ameloblastos se en~uentran separados por delgados 
tabiqu~s de ~ateTial intercelular; y tanto la matriz del 
esmalte como los a~elQolastos tienen la misma for.ma pris-
111!Ctica. 

El E':smalte esta fomado por una matriz qrgánica con -
prots!nas, caybohidratos y fosfato c41cico (apatita}. ~a
da ameloblasto da origen a un bastoncillo, que es la uni
dad estructural del esmalte. En un corte de esmalte des-
calcificado, los bastoncillos se obseTVan como pequeftos -
tdbulos ovales, estrechamente asociados unos con otr~s. 

La calcificacidn coJJtienza en los tdbulos de la matriz 
de esmalte, avanzando confome :.os bastoncillos se alar-
gan y la matriz se hace •ds gruesa. Bl contenido mineral 
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es mayor cerca de la uni6n dentina-esmalte. 

JU ameloblasto también produce la sustancia que se 
encuentra entre los bastonci!los, que se calcifica rápid~ 
mente. Dicna sustancia parece ser i~éntica a1 material de 
los bastoncillos. 

El esmalte comp~etamente formaa.o es ro1at1vamente 
inerte~ no hay células asociaaas con ~l, esto es aebido a 
que los ameloblastos degeneran una vez que han cumplido -
con su funci6n. ocas1onando también que el esmalte no te!! 
ga capacidad de reparación. 

Bn l& superficie del esmalte hay cierto intercambio -
de iones metálicos entre éste y la saliva, pudi6ndose 
producir pequeftas zonas de recalcificación. Este interca~ 
b10 i6n1co se da a expensas de la hidroxiapatita que cede 
su radical OH para combinarse con el 16n metálico; es por 
eso que se emplea la apticac16n de tluor en los nifios, ya 
que la hidroxíapatita se transforma en fluorapat1ta. que 
es mucho mas resistente a la acci6n de los fluidos buca-
les y demás agent~s productores de caries. 

b) DBNTINA 

Los odontoblastos forman matriz de dentina despu~s 
de tomar su fonna t!pica, cuerpo alargado dePtro de la 
pulpa v prolongaciones odontoblAsticas. Al principio es-
t4n separados de los ame!oblastos por una membrana basal, 
despu~s dep6sitan una capa de sustancia intercelular. La 

primera sustancia intercelular es un complejo de fibras -
reticulares y cemento amorfo. Las fibras se extienden en 
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forma de abanico paTalelas a la membrana basal y conti--
nuándose con el!a, llamadas fibras de Korff. Las fibras -
que se forman después son miís bien coltígenas. 

Los odoútoblastos se encuentran a lo largo de la cara 
pulpar de la dentina; por lo que las nuevas capas de ésta 
solo pueden añadirse en la superficie pulpar, disminuy~~ 

do su espacio. 

Los odontoblastos pl'esentan prolongaciones odontoblá~ 
ticas (citopldsmicas), inclu!das en los tiibulos dentina-
les que llegan hasta la uni6n dentina-esmalte. 

La formación de la dentina tiene dos etapas de desa-
rrollo. En la primera, se produce sustancia celular org~
nica, la cual no est~ ~alcificada. La capa de dentina no 
calcificada se conoce con el nombre de predentina. 

La segunda etapa 1 consiste en 1a calcificación de la 
capa de predentina. Esta calcificaci6n no se observa inm~ 
diatamente después del depósito, sino que pasa un pequei'io 
período sin calcificarse. 

La dentina m~s vieja se encuentra m~s cerca del esma! 
te; la m~s joven. cerca de los odontoblastos. 

Las terminaciones odontobl~sticas en la dentina deter 
minan su sensibilidad, solo se han encontrado fibYas ner
viosas cerca del borde pulpar. 

c) CEMENTO 

Algunas c6lulas del mesénquima del saco dental que se 
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Desarrollo y erupci6n de un incisivo inferior tempo
ral y desarrollo del diente permanente y como substituye 

deciduo. 

4 

FIGURA í 

1 2 

FIGURA 3 

FIGURA 2 

L- Labio inferior 
2.- Lámina dental 
3.- Lengua 
4. - Yema de diente deciduo 
s.- Mesénquima condensado 
6.- Hueso maxilar. 

FIGURA 3 

1.- Labio inferior 
2.- L€mina dental 
3.- Yema de diente deciduo 
4.- Papila dental 
s.- Hueso maxilar. 
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FIGURA 5 
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FIGURA 4 

1.- Lámina dental 
2.- Organo del esmalte del dien-

te deciduo. 
3.- Esmalte del diente deciduo 
4.- Dentina del diente deciduo 
S.- Yema de diente permanente 
6.- Papila dental (pulpa) 
7.- Hueso maxilar. 

FIGURA 5 

1.- Restos de la lámina dental. 
2.- Organo del esmalte del diente 

deciduo. 
3.- Esmalte del diente deciduo. 
4.- Dentina del diente deciduo. 
s.- Yema del diente permanente 
6.• Papila dental. 
7.- Pulpa del diente deciduo. 
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FIGURA 6 

1.- Esmalte del diente decíduo 
2.- Dentina del diente deciduo 
3.- Pulpa del diente deciduo 
4.- Esmalte del diente permanente 
S.- Dentina del diente permanente 
6.- Hueso Maxilar. 

FIGURA 7 

j.- nsmalte del diente deciduo. 
2. - Dentina del diente deciduo 
3.- Pulpa del diente deciduo 
4.- Osteoclastos. 
5. - Bsmal te del diem:e permanente 
6.- Dentina del diente permanente 
7.· Pulpa del diente p&rmanente 
8.-. Hueso maxilar. 
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encuentran en la proximidad de la ra!z del diente que se 
~stá formando, se transofrman en células parecidas a los 
osteoblastos; éstas células se encargan de depositar tej! 
do conectivo celular calcificaJ.o alrededor de la ra!z, e~ 

nocido como cemento. 

El cemento aprisiona los extremos de las fibras de la 
membrana periodontal, fijando al diente. 

Del tercio cervical a la mitad de la ra!z el cemento 
es acelular. el resto contiene cementocitos que están in
clu!dos en pequenos espacios de la matriz calcificada, 
llamados lagunas. Se comunican con su fuente de nut~ici6n 
por medio de canal!culos. 

El cemento <lnicamente puede aumentar su voltlmen por -
adicidn a la superficie externa. 

Simultdneamente a la formación del cemento, se empie
za a formar el ligamento periedontal. 

C} ANATOMIA NaRMAL DE LOS DIENTES 

El ser hUlllano presenta dos tipos de denticiones. La -
primera denticidn es la que utiliza durante la infancia, 
ésta dentici6n l"~cibe distintos nombres; primaria, deci-
dua, tempera!, infantil, etc, Los dientes que la constit~ 
yen hacen erupcidn y son eliminados progresivamente, es -
d~cir que siguen un orden cronol6gico para su erupcidn y 

para su eli~inacidn y reemplazo por los dientes permanen
tes, los cuales Y"ª no tienen posibilidad de ser sustitu!
dos posteriormente de forma natural. 
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' La primera dentici6n está formada por veinte dientes, 
diez en el maxilar superior y diez en la madíbula, que 
son, a uno y otro lado de la línea media: incisivo cen--
tral, incisivo lateral, canino, primer molar y segundo m2 
lar. Cada uno de ellos tiene una forma caracter!stica y -

est«n preparados para cumplir diversas funciones. 

El primer diente en hacer erupci6n es el incisivo ce~ 
tral inferior, aproximadamente a los seis meses de edad, 
el dltimo en hacer erupci6n, aproximadamente a los dos 
aftos de edad, es el segundo molar superior. 

La dentici6n ptimaria empieza a ser reemplazada por -
la dentici6n permanente aproximadamente a los seis años, 
ade~s de ser reemplazados los dientes primarios, se agr~ 
gan dientes permanentes por detrás de éstos. El período -
de sustituci6n de una dentici6n por la otra dura desde 
los seis hasta los doce anos d~ vida aproximadamente. 

La denticidn pel"llJanente está constituid.a por treinta 
y dos dientes, diéciseis en cada maxilar, son de forma --
111uy pa.recida a los d~.entes primarios, pero de vol!iJnen ma

yo•, el orden en que se presentan es como sigue: incisivo 
central. incisivo lateral, canino, por detrás de los can! 
nos se encuentran el primer y segundo premolares ~ bic~s
pides que ocupan el espacio de los molares prima?ios, más 
~trás est4n el primero, segundo y tercer molares que no -
tienen pr~decesores en la dentici6n primaria. 

El terc~r molar es el que tarda más en erupcionar y -

en ocasiones no lo hace, es el diente que presenta más ve 
riaciones en cuanto a volamen y dimensiones, y con fre--~ 
cuencia queda incluido dentro de los maxilares. pudiendo 
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ocasionar trastornos m~s tarde, como la formacidn de un -
quiste dent!gero, la reabsorci6n de las ra!ces del segun
do molar, etc. 

Las principales diferencias entre los dientes prima-
rios y los permanentes son: los dientes primarios son más 
chicos que los permanentes, su diámetro inciso-gingival -
es más corto que el mesio-distal, y son de color blanco -
azuloso o grisáceo a diferencia del blanco amarillento de 
los dientes permanentes. 

Una vez que los dientes primarios han cumplido con su 
funci6n y se han desgastado, comienza una nueva etapa en 
el desarrollo de los dientes. Consiste en la erupci6n de 
dientes que no tienen precursores primarios, en la pérdi
da de los primarios y su sustitucidn por los permanentes. 
Es un proceso difetente en los detalles específicos para 
cada diente, pero similar en todos los casos. Este proce
so consta de dos etapas: la expulsi~n del diente primario 
y la. erupcidn de su sucesor. 

Al empeza~ a hacer erupcidn el dien~e permanente, por 
la presi4n que ejerce, activa al mesénqui.ma provocando la 
f ol'Jllaci~n de grandes masas de células cuya funcidn es la 
4e ~eabsorver al tejido dura y a todo aquello que pudiera 
representar un obstáculo para la erupci6n del diente per
manenta. Simultáneamente al tiempo de la e:rupcidn, el al
veolo se amolda a la fonua del diente permanente. Sin em
bargo, la reabsorci6n de la ra!z del diente primario se 
lleva a cabo aunque no cuente con la presidn de su suce-
sor permanente. 

Hacia el final del proceso de eliminaci6n, el epite--
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lio que se encuentra a lo largo de la superficie del ce·
mento prolifera ripidamente, cerrando la cavidad resultan 
te de la expulsidn del diente primario, a menos que el su 
cesor erupcione antes. 



CAPIIULU Ill 

"~a verdad. y el valo:r de las cosas 
depende de cada per$ona y de su 
criterio". 



CAPITULO 1 II 

ALTERACIONl:.S EN EL 1füMERO DE DIENTES DE 
OIUGb~ HEREDITARIO 

Las anomalías en las que se ve alterado el número -
de dientes, en su mayor!a son de origen hereditario. Alg~ 
nos de estos trastornos son padecimientos independientes, 
es decir que son la ~nica anomalía que se observa en el -
individuo, pero en ocasiones la alteraciOn en el ndmero -
de dientes forma parte junto con otras anomalías de un -
síndrome genético. 

La frecuencia con que se presentan alteraciones en -
el n!lmero de dientes depende de los mecanismos de heren-
cia básicos y de los factores de probabilidad índependie~ 
tes de cada grupo familiar. 

La frecuencia de ausencia de los dientes permanentes 
es la siguiente: terceros molares, segtmdo premolar infe
rior y superior, incisivo lateral superior~ primer premo
lar superior e inferior, incisivo central inferior, cani
no superior, incisivo lateral inferior, segundo J110lar su
perior e inferior. El resto es extremadamente raro que -
estén ausentes. 

La falta de dientes primarios se observa con menos 
frecuencia que en los dientes permanentes y la ausencia -
cong&nita generalmente es bilateral. 

No est~ completamente aclarado si la ausencia de 
dientes por causas hereditarias es debida a expresi6n in-

.3l. -
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completa de displasia ectodérmica o a una aberraci6n ind~ 
pendiente de un gen. 

La ausencia hereditaria de piezas y la formaci6n de 
piezas supernumerarias son el resultado de que una varia
ble genética se manifieste en una etapa determinada de d~ 

sarrollo, ya sea en aquella en que se inicia la formaci6n 
de los dientes o en la etapa de proliferaci6n celular. 

Ocasionalmente se forman dientes adicionales, pero -
os menos frecuente que la falta de uno o más dientes, la 
anodoncia o ausencia completa es muy rara, todavía más r! 
ra es una tercera dentici6n y generalmente se trata de 
dientes peTJ11anentes o adicionales que hacen erupci6n tar
d.!amente. 

Se han realizado algunos experimentos para estudiar 
el desarrollo dentario, uno de ellos consisti6 en cortar 
en dos partes iguales un folículo dentario con parte del 
6rgano del esmalte y papila, en las dos fracciones se for 
$6 un diente m~s pequeño, con fragmentos más pequeños ce
sa el desarrollo dentario. Con éste experimento se demue~ 
tra la facilidad con que puede ocurrir duplicaci6n, hipo
doncia y geminaci6n, al igual que, si se llega a lesionar 
mayo~ parte del fol!culo dentario las celulas restantes -
no podrán reconstruir al diente, originando ausencia con
g~nita del mismo. 

La capacidad de odontogénesis se manifiesta si exis
te un cQntacto apropiado entre el epitelio y el tejido e~ 
n"ctivo, cuando el epitelio carece de un adecuado e<,;troma 
~onectivo se desoTganiza y se queratiniza. 
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El COJIPOlle&te ús illportante de la .atriz extracelu
lar del estrOll& del tejido conectiYo es el col•geno .. cua~ 
do se ha iJlped.ido o rest:rincido su síntesis o •aduracidn. 
cesa la morfoi6aesis dentaria. con regresión del epitelio 
el.el dquo del esmalte. 

A) HIPOD01'CIA Y OLIGODONCIA 

La aosenci.a parcial de dientes frecuenteJRente va 
ac:npabda ¡:or tma redttcci6n ea el tauiio de: los :dientes 
presentes .. 9 bien por coronas en fo:naa de clavija .. estos 
t:.ns'Corn.os en. la. corona. se consideran Jlicro.ani.festacio-
:aes ae a¡eaesia destal. 

La 't'edllcci6D. en el ndilero de diente puede ser de dos 
clases: 

aj OligodiG11Cia: la ausencia de clientes es 114s espec! 
fica. debido a la msencia. de anlajes .. es decir que no se 
olJsenan indi.cics de stJ foruci6n en el estado eabriona-
rio. por lo que hay mta estrecha relaci6n entre la falta 
a=~&i.u de tlies.~es pri.sarios y sus sucesores penunen-
i:es .. 

b) H!podoacia:: by aU$enc:ia de .uchos dientes y lo~ 

presentes soa de t:a:JISfio tt.ducic:lo .. frecuentemente esd as2 
c:iacla coa a-1!'25: ea otros 6rianos. 

La ilipodolllcia paJ"ece no tener nin~ relaci6n con -
el. sexo., es poco :freaJen~e ea díeates priaarios .. la .ayo
rla de los dientes perunentes ausent:es tenían precurso-
res primarios y al¡:maas nces los prillarios ausentes tie-
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nen sucesores permanentes. Frectientemente la hipodoncia -
está asociada con la formaci6n de dientes dobles o geme-
los, que como se verá posteriormente no se sabe si se de
ben a la división de un s6lo génaen dental o a la uni6n -
de dos germenes. 

La hipodoncia de los terceros molares puede asociar
se con ausencia de otros dientes y es posible observar la 
ausencia. simultánea de dos o más terceros •olares, es fr~ 
cuente que éste caso se presente entre personas de una -
misma familia, la etiologia ~ás probable es la herencia -
poligénica. Algunos autores piensan que la ausencia de -
los terceros molares es una tendencia evolutiva hacia una 
dismi"luci6n en el nÚ.Jllero de dientes, ya que el hombre ao
derno no usa su sistema masticatorio con la misaa intensi 
dad con que lo hac1an sus predecesores. 

Los segundos premolares, prittcipalaente los aandibu
lares, a diferencia del terc.:er •olar y del incisivo late
Tal superior rara vez presentan for•as subdesarrolladas y 

tinicamente se ha observado éste fen611en\l en el aaxilar su 
perior. La ausencia de éstas piezas es más frecuente en -
los geaelos id6nticos, aquellos que se desarrollan a par
tir de la fecundación de un solo óvulo, que en los frater 
nos, aquellos que se desarrollan a partir de dos 6vulos -
liberados en el •is•o ciclo menstrual y que son fecunda-
dos por dos espermatozoides distintos, en el resto de las 
personas éste trastol'Ilo es Taro. 

En los incisivos laterales superiores e!i fácil de 
diagnosticar la hipodoncia, ya que casi nunca hay reten-
ci6n ni ectopia, es decir que se encuentren en otro lugar 
que no es el que ocupan noraal•ente. Su origen es proba--
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blemente un gen dominante autosómico de elevada penetran
cia -capacidad que tiene un gen de manifestaTse cl!nica-
mente- y cúya expresividad es variable, es decir que el -
tTastorno puede ser leve, moderado o grave; también pue-
den influir otros factores como trastornos endócrinos y -
estar asociado con otros padecimientos como retraso men-
tal para que se presenten formas clavijifonnes o agenesia 
de los incisivos laterales. Frecuentemente está asociada 
la hipodoncia de este diente o sus fo mas clavij iformes -
con labio y paladar hendido. 

A diferencia del maxilar superior, en la mandíbula 
es m's frecuente la hipodoncia del incisivo central que -
del incisivo lateral, las formas reducidas de la corona -
son raras y generalmente la hipodoncia de ambos incisivos 
inferiores se presenta junto con agenesia de otros dien-
tes. 

La ausencia aislada de dientes tiene una tendencia -
familiar. 

En ocasiunes se observan niños con ausencia de dien
tes debido a radiaci6n con rayos X en edad temprana, los 
tayos X pueden destruir a los germenes dentales con dosis 
r0lativamente bajas, ya que éstos son muy sensibles; si -
el diente ya est4 parcialmente calcificado puede qt.edar -
atrofiado. Ta~bién pueden intervenir algunos factores ex~ 
genos coJ110 la infecci6n con rubéola durante el embarazo. 

B) ANODONCIA 

La ausencia congénita de dientes o ausencia verdade
ra puede ser total o parcial. 
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La anodoncia es cuando faltan todos los dientes, pu
diendo abarcar a la dentici6n primaria y a la permanente, 
es un padecimiento poco f·recuente y generalmente está asg 
ciado con displasia ectodérmica hereditaria. 

La displasia ectodérmica puede dividirse en dos cat~ 
gorras, dependiendo si se encuentran alteTadas las gl~nd~ 
las sebáceas o sudoríparas; la más grave es la displasia 
esctodérmica de tipo anhidr6tico, ya que es un síndrome -
caracterizado por una displasia congénita de una o más e~ 

tructuras exodérmicas y sus apéndices accesorios, con au
sencia parcial o completa de las glándulas sudoríparas. -
La mayoría de las veces tiene caráct~r recesivo cendelia
no y afecta más a los varones que a las mujeres, aunque -
también puede ser transmitido como característica domina~ 
te o recesiva autos6mica. 

La piel suele ser blanda, lisa, delgada y seca, y -
las glándulas sudoríparas están parcial o totalmente au-
sentes; estos pacientes no pueden transpirar, sufren de -
hipertermia y son incapaces de soportar temperaturas ele
vadas; tienden a desarrollar altas temperaturas con infe~ 
ciones que en otras personas serían leves, debido a ésto 
son frecuentes las. convulsiones en la infancia. En los n; 
fios pcquefios éste es el primer síntoma, presentando fie-
bre cuando aumenta la temperatura ambiental. Las glándu-
las sebáceas y folículos pilosos pueden estar alteradas o 
no existir. El cabello y las cejas son escasos y finos, ~ 

asemej4ndose al lanuga, la barba y los bigctes suelen ser 
normales. El tabique nasal está hundido, hay rinitis 
atrdfica debido a la ausencia de glándulas mucosas, la 
membrana se encuentra infectada y hay presencia de incru~ 
taciones secas y ocena, puede haber disfagia y ronquera.-



37. 

Los rebordes supr~orbitarios y las protuberancias fronta
les son pronunciados. Los labios est4n extruidos, abulta
dos y pegados. Las orejas son sobresalientes. 

~stós pacientes invariablemente presentan anodoncia 
u oligodoncia, los dientes presentes ya sean primarios o 
permanentes generalmente presentan malformaciones, ~stos 
dientes suelen ser c6nicos o piramidales. Aan cuando la -
ausencia de dientes sea completa no se detiene el crecí-
miento de los maxilaYes, lo que demuestra que el desarro
llo de los maxilares no depende de la presencia de los -
dientes, con e.xcepci6n de la apd:fisis alvet'lar. El pala-
dar es alto y en ocasiones esta fisurado, las glándulas -
salivales mayores y las accesorias puedeú ser hipopl4sti
cas ocas.ionando xerostomía y que los labios estén secos y 
fisurados. 

C) DIENTES SUPERliUMERARIOS 

Se conoce com~ dientes supernumerarios a aquellos -
dientes que estdn de m~s en la cavidad oral, es decir que 
aimentan el ndmero normal de dientes. 

Los dientes supernUDJerarlos pu~den presefitar una for 
•a muy ~arecida al grupo de dientes al que pertenecen, o 
bien, :pueden guardar poca semejanza en cuanto a fo:nna o -
tamafto con los dientes a los cuales se asocian, con pred2 
minio de formas haploddnticas, que !on dientes con coro-
nas planas. 

Se conoce co¡¡o "suplementaTios 11 a los dientes eumdr
ficos y como "supernuaerarios" a los dientes heteroll6rfi
cos. Existen tambi~n dientes dobles y gemelos. 
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Hay dos teor!as principales en cuanto a su or!gen: -
Una sugiere que se forman a partir de un germen den

tal adicional que se desarrolla en la lámina dental cerca 
del germen pet111anente; la otra sugiere que se originan a 
partir de la divisi6n del germen permanente. La segunda -
teor!a es menos probable, ya que los dientes permanentes 
asociados generalmente son normales. 

Parece haber una tendencia hereditaria en el desarr~ 
llo de dientes supernUJllerarios. 

Los dientes supernumerarios se pueden localizar en -
cualquier sitio, aunque se presentan con mayor f~ecuencia 
en algunos lugares como son: zona de caniuos y centrales 
superiores, zona de molares superiores, zona de premola-
res y zona de incisivos laterales superiores. 

a) Los 11mesiodens11 , son los dientes supernumerarios 
m4s comunes, reciben este nombre porque se encuentran en~ 
tre los incisivos centrales superiores, a uno u otro lado 
de la papila interdental. Pueden ser 4nicos o dobles, a~ 
que se han encontrado basta cuatro en la misma persona. -
Pueden estar ret~nidos o erupcionados, y en ocasiones se 
pueden encontrar invertidos y presentar su crecimiento h~ 
cia la nariz; si la erupcidn hacia la nariz es completa -
~e les llama dientes nasales. Su tamafio es pequefio, su c2 
rona puede ser de fo~a conoide, de clavija o de trigngu
lo y su ~afz es corta. Pocas veces se presentan formas e~ 
•6rficas, es decir que tengan la misma forma que los inc! 
sivos centrales con los que están asociados. 

Se cree qu~ el ~esiodens es transmitido como un ras• 
go recesivo mendeliano, sin penetraci6n en algunas gener! 
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ciones. 

El trastorno ~s coman que ocasionan es la retenci6n 
y el desplazamiento de los incisivos centrales superio-
res, algunas veces forman diastemas y por lo general no -
tienen precursor o reemplazo. 

Se han realizado algunos estudios que parecen comprQ 
bar que los mesiodens se originan a partir de restos de -
la l~ina dental normal o a partir de láminas dentales -
accesorias. durante las primeras fases de formaci6n de -
los dientes. La l~mina dental primaria se divide por un -
tabique de tejido conectivo, induciendo a la separaci6n -
de gérmenes epiteliales que pueden formar mesiodens. Se -
cree que la herencia es la que detennina que se desarro-
llen despufs de los incisivos primarios y su mayor fre--
cuencia en algunas familias. 

bl Les sigue en frecuencia un diente supernume~a~io 
cuya localizacidn es distal al tercer mola:t, aunque tam- -
bién se le puede encontrar por vestibular o lingual entre 
los molares superiores. Gerieralmenta es rudimentario y p~ 

quei\o, pero ta11Jbién puede ten~r tamafio normal y se le co
noce con el nombre de "paramolar" 

el Los incisivos accesorios eum6rficos, se presentan 
en ambas denticiones y en ambos maxilares. En la mandíbu
la QS dificil detetminar si se trata de un incisivo cen-
tral o de un incisivo lateral debido a eu gran semejanza, 
a diferencia del maxilar superior en el cual el incisivo 
central es más largo que el lateral, principalmente en la 
dentici6n permanente. Se han encontrado incisivos centra
les supernumerarios en pacientes con labio y paladar hen-
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dido. 

d) Los caninos supernumerarios se presentan princi-
palmente en pacientes con hendiduras faciales transversas 
u oblicuas, las oblicuas pueden estar relacionadas con la 
bio leporino y en el síndrome orofaciodigital. 

e) Los dientes accesorios linguales, interdentales -
e interradiculares se presentan mds frecuentemente en la 
mandíbula, en ocasiones se encuentran situados en la ap6-
fisis alveolar al hacer la extraccidn de un molar y pue-
den presentar diversas formas, generalmente de clavija o 
semejantes a premolares. 

f) Algunas veces las l~minas dentales del primero, -
segundo y tercer molares dan origen a dientes permanentes 
adicionales, aunque no todos los dientes adicionales o m! 
crodientes se desarrollan a partir de la l~mina dental de 
los molares, sino que pueden desarrollarse al mismo tiem
po que los molares permanentes a partir de láminas denta
les adicionales y unirse entre sí y con los molares en un 
estadio inicial de su desarrollo. 

Nol'l!l!llll!«mte la lmina dental se atrofia una vez que 
ha cumplido con su funcidn, pero bajo condiciones especi!. 
les puede ser estimulada para formar dientes. 

Bl 90\ de los dientes supernumerarios se localiza en 
el maxilar superior, y son menos frecuentes en la denti-
cidn primaria que en la permanente. 

Los dientes supernumerarios mtis frecuentes en la den 
ticidn primaria son el incisivo lateral superior y el ca-
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nino superior e inferior. 

g) Un padecimiento de tipo hereditario que guarda 
estrecha relacidn con los dientes supernumerarios es la -
Disostosis Cleidocraneana, cuyas manifestaciones en boca 
son un paladar alto, angosto y ojival y con frecuencia f! 
sura palatina, se puede encontrar alterado el desarrollo 
del maxilar superior en relacidn con la mandíbula, los -
huesos lagrimal y cigom4tico también esUn. subdesarrolla• 
dos. 

Una de las manifestaciones más importantes de ésta -
enfermedad es la presencia de dient~s supernwnerarios mú! 
tiples retenidos, principalmente en la zona de premolares 
e incisivos inferiores, se pueden presentar en la denti-
cidn primaria retardando la erupci6n de los dientes perm~ 
nentes. Las ratees de los dientes adyacentes pueden encon 
trarse deformadas, ser m4s cortas y más delgadas, hay au
sencia de cementQ celular, tanto en dientes primarios co
mo en pel'lllanentes, no se sabe como están fijadas las fi-
bras periodontales en presencia de esta enfermedad. 

Los dientes supernW11erarios mdltiples rara vez se e~ 
cuentran independientes de este padecimiento. 

hl El Síndrome de GardneT, se caracteriia por la pr~ 
sencia de dientes supernumerarios y permanentes retenidos 
y pqr osteoaas en los maxilares, cr~neo y huesos largos. 

Su transmisi6n es en forma dominante autosdmica y es 
ilaportante desde el punto de vista odontoldgicoJ pues el 
reconocer sus manifestaciones en boca nos permite hacer -
un diagndstico precoz de la enfermedad. 
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En la polignatia, los dientes supernumerarios se fo! 
man a partir de una duplicaci6n del anlaje maxilar, exis
tiendo también en la lámina dental de la apdfisis alveo-
lar inferior. 

D) DBNTICION PREPRIMARIA 

Puede presentarse el ca~o de que un recién nacido ~

presente estructuras similares a dientes localizadas 60 -

la zona de incisivos inferiores y que no se deb~n confun
dir con los v~rdaderos dientes primarios o con los dien-
tes natales. 

Estas estructuras están formad~s por epitelio corni
ficado, no ~ose~n rarees, se encuentran adheridos a la e~ 
cía de la cresta del reborde y su eliminación es f~cil de 
realizar, a diferencia de los dientes primarios que hacen 
erupcidn pre~atura~ los cuales no se deben extraer. 

Se cree que los dientes preprimarios se originan a -
partir de un ger~en dental accesorio en la lámina dental 
y nQ del genl\en primario o del germen de una lámina den-
ta.l accesoria, 

Otros autores consideran que estas estructuras co--
r~esponden a un quiste de la l«iDina dental del recien na
cido y que son nOdulos 1lnicos o mdltiples que se locali-
zan en el reborde alveolaT del recien nacido originándose 
a paTtir de restos de la liid,na dental, son de colQT blag 
co y se encuentran envueltos en queratina de modo que dan 
la apariencia de estar cornificados. 
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B) DENTICION POSPERMANENTE. 

Son pocos los casos· en que se presenta una dentición 
pospermanente o tercera dentici6n y es muy posible que se 
trate de dientes supernumerarios retenidos, ya que su or! 
gen más probable es a. partir de un germen de la lámina -
dental localizado más allá del germen dental permanente.
TambiSn se puede tratar de dientes permanentes retenidos 
y que al extraer a los demás dientes hacen erupción tar-
dia. 

F) DIENTES NATALES Y NEONA'f ALBS. 

Ambos tipos de dientes entran en la clasiflcación de 
dientes congénitos. 

Cltnicamente se pueden ~onfundir con prominencias p~ 
to16gicas de los tejidos blandos de los maxilares. 

Los dientes natales hacen erupción en el periodo pre 
natal y se presentan en nWnero de uno o más en lugares f! 
jos de los maxilares·. 

Los dientes neonatales hacen erupci6n en el periodo 
posnatel que va del 1o .. al 300. dia de vida y su etiolo· 
gta y patogenia son variables. 

El nrigen de los dientes natales es heTeditario y -
se presentan principalmente en hombres, generalmente po-
seen una ra1z. rudimentaria y se distinguen de los dielltes 
primarios por su color grislceo, en ocasiones estos dien
tes se pierden quedando un espacio en la dentici6n prima-
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ria. 

Los dientes neonatales pueden representar una conti
nuacidn de la erupci6n de los dientes natales, o bien, d~ 
berse a trastornos displ~sicos del ectodermo o alteracio
nes displ~sicas de dientes y encías por aberraciones cro
mosdmicas. 

La fecha de erupci6n de estos dientes sirve como sig 
no diferencial entre ambos, ya que su cuadro clínico, pa
toldgico y prondstico son iguales. 



CAPITULO IV 

*'!>olamente con amor se vive con 
sabiduría". 



CAPITULO IV 

ALTERACI01~ES E!:iTRUCTURALES 

Las alteraciones en la estructura de los dientes se 
pueden presentar en todos los componentes calcificados, pe 
To son más frecuentes en el esmalte y en la dentina. 

Hstas alteraciones estructurales pueden ser grandes 
o pequefias, pueden presentarse durante la formación de la 
matriz 1 o bien, durante el período de calcificación del 
diente. 

Al encontrarse alterada la estructura dentaria, puede 
modificarse tambi~j su taraano, forma y color, en un mayor 
o menor grado, pudiendo apreciarse f'cilmente o pasar des~ 
pe1cibidos. 

La etiología de este tipo de alteraciones es de ori--
gen hereditario o ambiental. 

Las anomalías estructui'ales hereditarias por lo geae-
ral afect&n tanto a la dentición primaria como a la perma
nente, actaando ya sea en el esmalte o en la dentina y la 
alteracidn presenta una orientac16n difusa o vertical. 

Las anomalías estructurales de origen ambiental, gen~ 

ralmente actdan soare una de las dos denticiones, o bien, 
~nicamente en algunos dientes espec!ficos, se presentan al 
mismo tiempo en el esmalte y en la dentina y la alteraci6n 
tiene una orientaci6n horizontal. 

45 
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A) ANOMALLAS ESTRUCTURALES HEREDITARIAS EN EL ESMAL
TE. 

al AMELOGENESIS IMPERFECTA, 

La amelogénesis imperfecta tiene su origen en una 
disfuncidn del drgano del esmalte y comprende un grupo de 
modificaciones en su estructura. Los componentes mesodér
micos del diente son completamente normales, por lo que -
se dice que es un trastorno ectodérmico. 

El esmalte normal tiene dos períodos en su forma--
ci(Sn: 

1.~ Perfodo formativo, durante el cual ~e depdsita -
la ~atriz orgdnica. 

2,- Per!odQ de maduracidn, en el cual se mineraliza 
la matrii orgdnica. 

La amelogénesis imperf~cta presettta dos variaciones: 
Hipocalcificacidn o Hipomineralizaci6n Adamantina e Hipo
plasia o Aplasia Adamantina, 

l) HIPOCALCIFICACION DEL ES?.fALTE, 

Esta alteración se caracteriza por la deficiente mi
neralizaci6n de la matriz adamantina. 

La hipocalcificacidn del esmalte se ha dividido en -
base a sus caracterfsticas clínicas en tres categorías: 
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1.- Bs aquella en la cual los dientes tienen un co-
lor que va del amarillo al pardo claro, y el esmalte pre
senta una textura cretácea. El esmalte tiene poco astill~ 
miento y se observan zonas bien calcificadas en la super
ficie de éste y en la unidn esmalte-cemento. 

2.- Bn ésta los dientes presentan una coloración par 
do obscura y el esmalte posee una consistencia más bien -
caseosa, por lo cual tiene una gran tendencia a quebrarse 
fácilmente. En los dientes recién erupcionados se puede -
encontrar t~na capa delgada de esmalte duro sobre la denti 
na. 

3.- En éste tipo el esmalte se encuentra desmineral! 
zado en áreas espec!ficas, por lo que tiende a pigmentar
se en estos sitios e inclusive astillarse. 

En la hipocalcificaci6n los dientes al erupcionar 
tienen por lo general una forma noI'Jllal tanto en su corona 
como en su ra!z. Durante el proceso eru~tivo o poco tiem
po después 7 el esmalte empieza a tomar una coloraci6n 
anqrmal y un aspecto opaco, también se pueden observar 
~anchas de color blanco, amarillo, rojo o marr6n. Los cam . -
bios ~n el colo~ se van haciendo más evidentes con la 
edad, de modo que en los adultos es más comdn observar 
dientes de color marr6n obscuro. 

L~s V~TiaciQnes en ~l color di~ieren de un diente a 
otro en el mismo paci~nte, pudiendo algunos no presentar 
ninguna alteraci4n de éste tipo, siendo ésto m~s frecuen
te en los incisivos inferiores. 
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En este trastorno el esmalte es de consistencia 
blanda, por lo que con el tiempo se va desgastando de una 
forma desigual, este desgaste es debido principalmente 
a abrasión mec,nica y a la acci6n química de la saliva y 
de los alimentos, la caries interviene de forma secunda-
ria. Cuando el esmalte se ha desgastado completamente de.

ja expuesta a la dentina que es menos resistente, por lo 
que va a sufrir un desgaste más rápido y que inclusive 
puede llegar hasta el nivel del cuello del diente. 

Los efectos de la hipocalcificaci6n son más frecuen
tes en las caras labiales de los dientes anteriores y en 
las cdspides de los molares. Es común encontrar a nivel -
del cuello de los dientes un esmalte m~s mineralizado y -
resistente. La propensi6n a la caries es pequeña en los 
dientes con hipocalcificaci6n. 

Radiogr~ficamente, los dientes afectados con hipoca! 
cificaeidn del esmalte se obseirvan con una densidad radig 
gr4fica menar de la normal, el l!mite entre el esmalte y 

la dentina no se obs~rva defi~ido, pero el tamai\o y la -
forma de los dientes no presentan ~odificaciones. En oca
siones se apTecian defectos en el esmalte, principalmente 
~n las cáspides, antes de que los dientes erupcionen, sin 
embargo, por lo general 1os dientes p~esentan un contorno 
normal en esta etapa, desarrollándose posterioTinente los 
defectos del esm~lte, 

A nivel histoldgico son caracterSsticos los defectos 
foeales, observándose como ensancham~ento de la sustancia 
interprismática, mientras que los prismas del esmalte es
tán bien definidos. De igual manera, un mismo diente pue
de presentar variaciones ya que al disminuir el contenido 
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mineral de la matriz adamantina, el contenido org~nico au
menta. 

Bl (inico tratamiento para dientes afectados con hipo
calcificaci6n es aquel encaminado a mejorar el aspecto es
tético del paciente. 

Se conocen tres tipos de transmisi6n he~editaria en -
la hipocalcificaci6n: 

1.- Transmisión dominante autosómica. En la cual los 
dientes de las personas afectadas presentan grandes varia
ciones en cuanto a aspecto clínico y alteraciones histol6~ 
gicas. 

2,- 7ransmisi~n r~cesiva autosGmica. Se ha observado 
en hermanos cuyos progenitores son normales, aunque se pu~ 
da pensar que son mutaciones nuevas de tipo dominante o ~ 
ber-se a herencia poligénica, se han desr.artado estas posi
bilidades estudiando a familias afectadas cuyos progenito
res sean parientes cercanos, 

3." Transmisidn dominante autos6mica con displasia 
oculodentcdigital. La displasia oculodentodigital se caras 
teriza por una alter~c16n paTecida a la amelogénesis im-
perfecta que correspondería m~s a una hipoplasi~ adamanti
na que a la hipocalcificaci6np y que se asocia con sindac
tilias y comptodactilia que son desfiguraciones digitales, 
microftal.lnos y nariz delgada con ventanas nasales delga--
das, 

2) HIPOPLASIA O APLASIA ADAMANTINA. 

La hipoplasia adamantina se presenta con menor fTe---
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cuencia que la hipocalcificaci6n del esmalte. En la hipo
plasia simult~neamente encontramos hipomineralizaci6n del 
esmalte aunque es tan ligera que se le puede considerar -
como normal. 

Esta anomalía consiste en la formaci6n incompleta 
o defectuosa de la matriz orgánica del esmalte. Su origen 
puede ser de dos tipos: hereditario o ambiental. 

Cuando su origen es hereditario afecta a ln denti--
cidn prima1·1a y a la permanente, alterando generalmente -
solo al esaalte. Cuando el origen es ambiental, afecta s~ 
lo a una de las denticiones y en. ocasiones a un solo die~ 
te, pudiendo alterar al esmalte y a la dentina simult~ne~ 
~ente. 

Se ha propuesto una clasificación de la hipoplasia, 
basada en sus caracter!sticas clínicas: 

J.- Esmalte con fosillas maltiples generalizadas. 

2.- Esmalte con surcos verticales, combinados a ve-
ces con arrugas en la superficie adamantina. 

3.- Esmalte con marcada deficiencia de su espesor. 

La superfi~ie del esmalte puede ser lisa o dura, con 
surcos y arrugas verticales. El color de la corona del 
diente puede ser normal o variar desde el amarillo al Pª! 
do obscuro. En el tipo apldsico casi no hay esmalte por -
lo que se observa el color normal de la dentina, en éste 
caso también est4 alterada la forma de la corona y no 
existen puntos de contacto. 
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El tipo hipoplásico profundo se caracteriza por una 
superficie coronaria con profundas depresiones, dejando -
expuesta a la dentina. 

Debido a la carencia de esmalte ya sea por ausencia 
o por p~rdida prematura, es frecuente observar un excesi
vo desgaste oclusal. 

Radiográfic~mente en dientes con hipoplasia adamant! 
na no se observa al esmalte, y cuando se llega a ver se -
observa como una 1:apa muy delgada, en especial en las su
perficies interproximales y en las puntas de las cúspi--
das. 

Histoldgicamente el esmalte es delgado, con pocos -
prismas y sin laminillas. 

A.1 igual que en la hipocalc1fícacidn, el <lnico trat~ 
miento es el encaminado a mejorar el aspecto estético del 
paciente, Al·reconstruir la corona además de mejorar la -
est~tica se le proporciona al diente una. protecci6n de -
la cual carecía. 

Se ha clasificado a la hipoplasia adamantina.de ori
gen hereditari~. basindose tanto en ~us características -
cl!nicas como en tes diferentes !'!O dos d~ su <:ransrd si6n: 

1.- Transmisidn do11inante ligada al cromosoma X, con 
mordida abierta. 

Los dientes var!an cl!nicamente de acuerdo al sexo; 
Los varones presentan las siguientes características: la 
superficie de los dientes es lisa, 8Jllarillenta, brillante 
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y dura, el contorno de la corona es anormal presentando -
un dictllletro mayor en las cercanías del cuello dental. Hi~ 
tol6gicamente estos dientes presentan una capa delgada y 
clara, semejante al esmalte, y en ocasiones se encuentran 
capas de estructuras filiformes, que est6n más desminera
lizadas que las capas claras. Estas manifestaciones co--
rresponden a aplasia del esmalte, 

En las mujeres las manifestaciones varían desde hip2 
plasia hasta aplasia del esmalte, los dientes presentan -
una superfi~ie menos manchada y con una distribuci6n irr~ 
gular del esmalte, en ocasiones formando ondulaciones ver 
ticales. Pueden observarse pequd~os canales con detritus 
alimenticios que dan la apariencia de manchas marrones. 

La mordida abierta difiere mucho de un caso a otro,
en los varones con aplasia del esmalte siempre está pre-
sente la mordida abierta_ pero en las mujeres en ocasio-
nes no se presenta. Se piensa que corresponde a un tipo -
de disgnacia y a un desarrollo anormal del cráneo, que 
son el resultado de la acci6n de genes pleiotr6picos 

z,- Transmisidn dominante ligada al cromosoma X, sin 
mordida abierta. 

Se piensa que la diferencia entre ambos tipos li¡a-
dos al croJllosoma X se debe a factores ambientales o a fac 
to7es genéticos de otra !ndole que determinan que no haya 
mordida abierta, aunque no se sabe con presicidn cuales -
son estos factores, 

3.- Transmisidn dominante ligada al cromosoma X. 
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Los dientes primarios casi siempre son blancos, mio~ 
tras que los permanentes afectados son de un color que va 
del marrdn claro al marrdn obscuro. En este tipo se en--
cuentran alterados los dientes en ambos sexos en igual -
proporcidn, y se diferencia de los dos anteriores por el 
color de los dientes y por no tener ninguna relacidn con 
la mordida abierta. 

4." T:rans.mis i~n deminante autost1l!lica, f~I'llU\ apltlsi ~ .. 
ca. 

Las caracterfsticas de este tipo son similares a las 
del grupo l y 2. Se ña co~probado su transmisidn por me-~ 
dio de un gen autosdmico dominante porque se presenta ta~ 
to en el padre como en los hijos. 

s.- Trans;nisidn dominante autos6mica con efecto ple! 
otr6pico, forma aplásica. 

Los dientes afectados son de eolor amarillo marr6n -
de superficie dura y lisa, su contorno esta alterado pues 
no sigue la curvatura normal de la corona y faltan los -
puntos de contacto. Aunque ra~iogrificamente no se obser
va esmalte, puede haber una capa delgada que presenta el~ 
mentos y estructuras normales. Este tipo siempre está as~ 
ciado con dientes retenidos y en oc&siones con dientes su 
pernlllllerarios en pQsiciones anormales. 

6,- Transmisi6n doDJinante autos6mica, fol'Il)a hipoplif
sica. 

En este tipo el esmalte presenta pequeftas depresio·
nes, en las cuales debido a que el detrito y la dentina -
que está inmediatamente por abajo pierden su color normal, 
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dan la apariencia de manchas, aunque ésto no es muy fre-
cuente • 

.El esmalte es m4s grueso en la cara labial que en la 
lingual, sin embargo, su estructura casi es normalt la r~ 
ducci6n de la mineralización se hace evidente por el en-
sanchamiento de la sustancia interprism4tica y en ocasio
nes se puede observar una especie de granulación de los -
prismas. El esmalte del lado lingual es aplásico, inicia! 
mente se encuentra en pequeftas mesetas de esmalte delgado 
de estructura normal, pudiéndose encontrar en algunas por 
ciones una capa !amelar delgada de esmalte semejante al -
cemento acelular. 

7.- Transmisidn reces~va autos6mica, forma hipoplási-
ca. 

El esmalte es rugoso, delgado, duro y de color amari-
llo. 

8.- Transmisión recesiva autos6mica, con enfermedad -
de Morquio. 

Tanto en los di~ntes primariQs como en los permanen-
tes su corona es de color gris 6paco. El esmalte presenta 
fositas, tiende a desprenderse y es delgado. Las cdspides 
de los dientes posteriores son pequefias, aplanadas y mal-
formadas. s~ obser7an pequefios diastemas. 

31 La hipoplasia de origen ambiental puede deBerse ,_ 
a diversos factores: 

1.- Deficiencias nutricionales, 
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z.- Enfermedades exantemáticas. 

3.- Hipocalcemia. 

4.- Traumatismos natales, enfermedades hemolíticas -. 
(Rll). Nacimientos prematuros. 

s.- Infecciones o traumatismos locales. 

6.- Absorci6n de sustancias químicas. 

1.- Idiopáticas. 

8.- Sífilis cong~nita. 

Bj ANOMALIAS ESTRUCTURALES DE LA DENTINA DE ORIGEN -
HEREDITARIO. 

El desorden primario actaa sobre la dentina y la pu! 
pa simult~neamente. Se pueden alterar en forma secundaria 
otros componentes del diente 1 en primer término al esmal
te, alterando su color, contorno y capacidad funcional; -
en ocasiones están alteTados a tal grado que se confunden 
con hipoplasia del esmalte. 

Las hipoplasias de la dentina de origen hereditario -
son dos veces m4s frecuentes que las hipoplasias del esma.! 
te. Se presentan diversos tipos, que son: 

a} DENTINA OPALESCENTE HEREDITARIA. 

Esta alteTacidn se conoce con diversos nombres "dent! 
nogénesis i11perfecta11 , uodontogénesis imperfecta", siendo 
la 11ás comdn "dentina opalescente hereditaria", el drmino 
odontogénesis imperfecta es incorrecto pu6s dnicamente se 
encuentra alterada la parte mesodérmica de la dentina. 
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Frecuentemente se confunde con la amelogénesis impe! 
fecta. 

La dentinogénesis imperfecta se encuentra asociada a 
la osteog~nesis imperfecta, que tambi6n es una alteraci6n 
mesodérmica de origen hereditario, 

Su transmisi6n es por medio de un gen dominante autg 
sdmico muy penetrante. No se presenta en estado homocig6-
tico. 

Es la alteracidn más frecuente de la dentina, se pr~ 
senta tanto en la dentici6n primaria como en la permanen
te. El color de los dientes va del amarillo al azul gris~ 
ceo y con una transparencia similar al ~bar, que es muy 
notoria en los dientes primarios que erupcionan temprano. 

Poco tieJIPO despu~s de haber erupcionado el diente,
se fractl!ra el esmalte, principalmente en las superficies 
incisales y oclus&les de los dientes, y se separa. de la -
dentina dejando bordes cortantes en los sitios en que se 
fractura, ocasionando la r4pida abrasidn de la dentina. -
Se cree que las fracturas en el esmalte se deben a la 
flexibiliaad de la dentina hipopl€sica, que se rompe por 
las fuerzas de masticaci6n. La p~rdida de sustancia por -
la fractura del esmalte no es constante. 

Es coman encontrar premolares y molares con coronas 
bulboGas cortas, sus rafees son cortas, delgadas, de co-
lor lmbar y transltlcidas. 

Los dientes afectados tienen una gran resistencia a 
la caries debida tal vez a la abrasi6n excesiva que pre·· 
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sentan. Cuando se llega a presentar la caries se desarro
lla lentamente debido a que faltan los conductos dentina
rios, la. caries profunda no es muy dolorosa. Estos dien'"
tes no presentan sensibilidad al momento de su restaura-
cidn. 

Las alteraciones var!an de un individuo a otro en la 
misma familia. Las variaciones son en extensi6n y r~pidez 

de la obliteraci6n de la cavidad pulpar, grosor y resis-
tencia del esmalte que se refleja en el color del diente. 

Estos dientes presentan coronas grandes y de contor
no casi normal, parecievdo clínicamente no existir alter~ 
cidn. Es durante el examen radiográfico cuando se obser-
van las ratees atípicas y las alteraciones propias de es
te padecimiento. 

Además de las ra!ces at!picas y de la forma de las • 
coronas, radiográficamente podemos observar otras difere!} 
cias: hay un deficiente contraste radiográfico ~casionado 
por un aumento del contenido de agua de los dientes y una 
disminucidn de las sustancias inorgánicas, y la oblitera
ci6n del espacio pulpar. La obliteraei6n principia duran
te la formaci6n de la ra!z, antes de la erupcidn, y gene
ralmente teraina despu6s de la erupcidn completa del 
diente. En la denticidn pri!llaria en ocasiones no hay ob1; 
teraci6n o es muy pequefia. 

Ocasionalmente se observa una zona radio 1acida pe-
riapical sin signos de caries, la etiología de esta zona 
de mayor radio lucidez no está aclarada. 
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El cemento, el ligamento parodontal y el hueso de -· 
soporte, tienen aspecto normal, sin embargo en ocasiones 
en el mismo individuo se encuentran fracturadas las raí-
ces de varios dientes. 

A nivel histol6gico en este padecimiento se observa 
alterada la matriz del esmalte. La dentina presenta am--
plias zonas de matriz no calcificada, los tabulas dentin~ 
rios son irregulares, de mayor diámetro que el usual, y -

su ndmero es menor del normal, observ~nuose en algunas z2 
nas la ausencia completa de dichos t'Cibulos; en lugar de -
éstos, se encuentran muchas estructuras e~paciadas, muy -
finas, siguiendo en algunos dientes el trayecto de los tg 
bulos dentinarios. En la zona de la rafz los tfil>ulos se -
observan ca~i norn¡ales, 

La uni6n dentina-esmalte que en condiciones normales 
se observ& festoneada, en este padecimiento con frecuen-
cia se encuentra uniforme y lisa, 

E~isten inclusiones celulares y la cámara pulpar se 
encuent~a obliterada debido a la aposici6n de dentina. 
Los odontoblastos se encuentran limitados en su capacidad 
de producir 1J1atriz dentinal, degenerando con rápidez y -

quedando inclu~dos en 1~ matriz, 

La dentina secundaria se puede diferenciar de la de~ 
tina prim~ria con facilidad, en la corona del diente a n! 
vel de los cuernos pulpares se observan grupos de tdbulos 
dentinales nol'Jllales, a partir de los cuales salen filame~ 
tos delgados que acaban por desaparecer. El cemento pre-
senta pocas variaciones, pero las lagunas de los cemento
citos son de tamafio menor de lo normal. 
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El an~lisis químico es de suma importancia ya que -
explica la anormalidad de estos dientes. La densidad, ab
sorcidn de rayos X y la dureza de la dentina, también son 
bajas. La dureza de la dentina es similar a la del cemen
to, explic~ndose así la atricidn de estos dientes. 

El tratamiento de los dientes que presentan este pr~ 
blema consiste en prevenir la pérdida del esmalte y la -
pérdida de la dentina por atrici6n. Se pueden utilizar c~ 
ronas totales en dientes posteriores y coronas fundas en 
dientes anteriores, teniendo cuidado al hacer las prepar; 
ciones ya que estos dientes se fracturan con una gran fa
cilidad debido a le blando de su dentina. 

En las prdtesis parciales se deben observar con esp~ 
cial cuidado las fuerzas que se ejercen en los dientes P! 
lares, debido a la posible fractura de las raíces. 

bl DI'ENTES EN CASCARA. 

Es un padecimiento que se presenta con poca frecuen
cia, Se le ha dividido en dos tipos de acuerdo a sus ca-
racter!sticas: una de ellas se encuentra asociada con la 
dentlnogénesis imperfecta; la otra variedad se caracteri
za por tener esmalte noTJllal, pero la dentina es sumamente 
delgada ocupando la cá~ara pulpar un gran espesor, debido 
a la insuficiente y defectuosa formaci6n de la dentina. 
Las rarees de estQs dientes son cortas. 

Radiogr~ficamente, estos dientes se observan como -
conchas de esmalte y dentina. Aunque las raíces son cor-
tas no se ha comprobado resorci6n radicular. 
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Histo16gicamente, el esmalte es normal, la dentina -
es at!pica presenta un namero menor del nonnal de túbulos 
y se observan e$pacios irregulares y lagunas, los pocos -
túbulos que se encuentran están muy dilatados. Los odontg 
blastos no pueden producir matriz colágena. La papila de~ 
tal tiene un crecimiento deficiente durante la formaci6n 
de las ra!ces. 

Algunos investigadores piensan que los dientes en 
cáscara son de una variante de la dentina opalescente. 

Aunque este padecimiento se clasifica dentro de las 
alteraciones de la estructura de la dentina de origen he
reditario, recientes investigaciones parecen haber demos
trado que su etiolog!a no es hereditaria, actualmente se 
siguen realizando estudios para determinar su origen. 

c) DISPLASIA DE LA DENTINA 

l!s una alteraci6n rara, se caracteriza por tener es
malte norl!tal, dentina at!pica, obliteraci6n de la cámara 
y conductos pulpares. la fonnaci6n de la ra!z es defectu~ 
sa y es :muy frecuente encontrar patología periapical sin 
JIJOtivo aparente. 

s~ ha usado el nombre de dientes sin raf z o arradicu 
lares, para poner de manifiesto la anomalía estructural -
do~inante autos6mica de la dentina. 

Clínicamente, los dientes afectados son de color y -

formas nol'Jllales en sus coronas y no hay variaciones secul} 
darías en el esmalte. El patr6n de su erupci6n, por lo ge 
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neral, es normal, aunque ocasionalmente se retarda. Afec
ta por igual a la denticidn primaria y a la permanente. 

Los dientes se aflojan y ~xfolian prematuramente en 
forma característica, al parecer como resultado de la co
nicidad de las raíces y granulomas y quistes que se for-
man con frecuencia en la zona periapical de los dientes -
afectados. 

La movilidad precoz puede no ser tan manifiesta en -
la denticidn primaria. Estos dientes presentan una gran -
resistencia a la caries. 

Radiog~áficamente, en la displasia dentinal se obser 
van raíces extremadamente cortas, en ocasiones pueden ser 
de milímetros ánicamente, pueden ser redondeadas o afila
das. La cavidad correspondiente a la pulpa está oblitera
da y hay un deficiente contraste en la densidad, simila-
res a la dentina opalescente; aunque existen diferencias 
claras entr~ ambas: la obliteraci6n de la cavidad pulpar 
ocurre mucho tiempo antes en la displasia dentina! que en 
la dentina opalescente, haci~ndose evidente aún antes de 
haber erupcionado el diente. 

En la displasia dentina! no existe reduccidn de la -
altura de la corona, el contcrno de los molares es en 
"W" y tanto en la corona como en el cuello de la raíz se 
observan zonas radio ldcidas horizontales semilunares. Se 
pueden observar zonas periapicales radio !ácidas de tama
fto variable, definidas o no, similares a la periodontitis 
apical crdnica o a quistes radiculares. Se diferencian de 
la dentina opales·cente debido a que en 6sta no son carac
terísticas las zonas radio lücidas. 
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Los quistes y granulomas se han descartado como 
factores etioldgicos, debido a que los dientes afectados 
generalmente están intactos. 

El an~lisis histol6gico es patognomónica de esta al
teracidn. El esmalte es normal. La capa de dentina prima
ria adyacente al esmalte se observa ligeramente ensancha
da, la sustancia fundamental est~ mineralizada dentro de 
lo nórmal y los ttibulos pueden ser normales o con dispos; 
ción attpica. 

Debajo de esta capa Qonnal se encuentra dentina com
pletamente at!pica, incluyendo a la que ocupa el espacio 
de la c4mara pulpar. HRy presencia de cuerpos esféricos -
en disposición globular y ramificada y formaciones tubul~ 
res que se contin~an con una dentina similar a la secunde 
ria, en forma de escamas. Los tabulos de la dentina, de·
sor&anizados, se contindan hacia el conducto radicular. 

En la rá!z los dentículos son más pequenos y no pre
sentan estructura definida. El cemento que cubre la ra!z 
es gTUeso y tiene una gran cantidad de cementocitos. 

Los 6nicos restos de pulpa se encuentran en pequeflos 
espacios alargados o estrellado& y consiste en una red de 
fibras y conductos vasculares atrofiados. 

Existen espacios cilfndricos entre las capas n~Tma-
les y anormales de dentina, pudiendo fracturarse los die~ 
tes en estos sitios, principal~ente al momento de extr~er 
los. 
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Su transmisi6n b4sicamente es por medio de un gen -
dominante autosdmico; aunque se han encontrado algunos e~ 
sos en los cuales los padres son normales y est~n afecta
dos los hijos de ambos sexos. 

La patogénia de esta alteraci6n esta relacionada con 
focos m~~tiples de degeneraci6n de la papila dental, red~ 
ciendose su crecimiento y obliterándose. Ocasi~nalmente -
se forma dentina verdadera alre~edor de estos focos. 

C) APLASIA ADAMANTINA Y DBNTINARIA. 

Es una alteracidn rara. Se caracteriza por que el e~ 
malte y la dentina son atípicos y la pulpa no forma dent! 
na secundaria, quedando expuesta por atrici6n. 

Es diferente de la amelog!nesis imperfecta y denting 
g~nesis imperfecta, y no se aprecia la asociacidn con la 
displasia de otras estructuras. 

El esmalte falta en un gran n'Clmero de dientes y la -
dentina es i-rregular con pocos tdbulos y con la capa gra
nular de Thomes ensanchada. La pulpa es muy grande. El e~ 
mento es noi-mal. 

Bl color del es~alte es gris pálido y el de la dent! 
na pardo arenoso, pudiéndose apreciar al tejido pulpar en 
la superfi.cic oclusal de los dientes poste-riores. 



CAPI 1ULU V 

''Solo será'.n capaces de conservar 
la felicidad los que esten prs
parados para aceptarla tan sen· 
cilla como es". 



CAPITULO V 

ALTERACICi~E~ DE LA FORMA Y TAMAAO 

Cuando un diente presenta alteraciones en su forma -
es muy frecuente que su tamafio sea anormal. Se ha pensado 
que la microdonc1a puede corresponder a una micromanifes
taci6n de la hipodoncia de origen hereditario, mientras -
que la macrodoncia correspondería a un paso previo de la 
hiperdoncia. 

El tamaño y el ndmero de los dientes se puede ver 
afectado por variaciones en el tiempo y en el orden nor-
mal de la erupci6n, favoreciéndose la presencia de dien-
tes retenidos, etc. 

La forma y el tamaño de los dientes pueden presentar 
variaciones caracter!sticas entre individuos de una misma 
poblaci6n, pero son más importantes desde el punto de vi~ 
ta genético para el estudio de su origen las diferencia~ 
entre grupos de población. 

Se ha comprobado que el tejido conectivo de la papi-
la es quien controla la disposicidn del 6rgano del esmal
te y determina la forma y dimensiones del diente, Experi
mentalmente se han camh~ado 6rganos del ~smalte de incis! 
vos a la zona de molares, los cuales sufrieron una reorg~ 
nizaci6n transform4ndose en folfculos dentarios de mola-
res. La reorganizaci6n puede realizarse aunque el drgano 
del esmalte se encuentre en etapa de campana avanzada. 

64 
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A) CUSPIDES ACCESORIAS O FORMADAS ANORMALMENTE. 

a) Incisivos y Caninos. 

1) Lo m4s frecuente que se observa es un agrandamien
to del tubérculo lingual, llegando a formar una cúspide -
completa, la cual puede estar unida con el borde incisal -
por medio de los bordes marginales. Cuando es muy elevado 
este agrandamiento se observa cl!nicamente en forma de 
"Tº por la conexi6n adicional con el borde incisa!, cuando 
es más bajo se observa una forma de "Y". A esta alteraci6n 
se le conoce con el nombre de "dif erenciaci6n ,margoide" y 
es m.4s frecuente encontrarla en el incisivo lateral supe-
rior y en los mesiodens. 

Las cdspides accesorias son más frecuentes en los re
bordes marginales palatinos y sobre la superficie labial. 

2) Cúspide espolonada: es una estructura que tiene -
semejanza con el espol6n del ilguila. generalme11te se diri
ge del cíngulo hacia lingual. Esta cúspide al unirse con -
el diente forma un profundo surco, está compuesta por es-
malta y dentina normales y tiene un cuerno de tejido pul-
par. Los pacientes que presentan esta anomalía, que AS muy 
poco comdn, tienen pr?blemas en cuanto a estétics, control 
de caries y oclusi6n. Se recomienda hacer una restaurací6n 
sobre el surco para prevenir la caries. Si existe interfe
rencia oclusal se elimina y sí hay exposici6n pulpar se h! 
ce el tratamiento endod6ntico. Esta alteraci6n se observa 
con mayor frecuencia en los incisivos permanentes, superi~ 
res e inferiores. 
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b) PREMOLARES 

Bn este caso se piensa que las alteraciones princi-
pales se deben a la pérdida de la relación foseta-cúspide 
entre premolares superiores e inferiores. Se han encontr! 
do cdspides accesorias en la cara bucal que corresponde-
r!an a los "tubérculos paramolares" de los molares que s~ 

r~n tratados m~s adelante y aunque son raros, el factor -
genético es de suma importancia para su transmisi6n. 

Se han encontrado caspides adicionales en el centro 
de la superficie oclusal, llamadas caspid~s centrales o -
inte.rsticiales, que dependiendo de su tamai'io pueden lle- -
gar ~ interferiT con la articulación normal de los dien-
tes. Es comtin que tengan c4mara pulpar propia por lo que 
padece los trastornos comunes d& la pulpa si la cúspide -
central se llega a fracturar por las fuerzas de la masti
cacidn. También la transmisión de esta alteración depende 
de factores gen~ticos, 

Los premQlares inferiores se ven alterados con mayor 
frecuencia que los superiores en su relaci6n foseta-cdsp! 
de. 

el MOLARES 

Los molares son los dientes en los cuales pueden en
contrarse mayor val'iedad de alteraciones: 

ll Cúspides accesorias: se les ha dado el nombre de 
"tubérculos paramolares" y "estructuras paramolares", son 
m4s frecu~ntes en los molares superiores, principalmente 
en ól se¡undu r tercero, son de tamafio variable y es co-
mdn encontrar en la caspide una pequefta depresidn o surco 
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de esmalte. generalmente se encuentran en la cúspide me-
siobucal, pero tambi~n se pueden presentar en cualquier -
otro sitio. Cuando son de gran tamafio pueden llegar a fot 
mar un diente supernumerario, llamado paramolar. Su etio
logfa a11n no es muy clara, pero se atribuye a factores g~ 

n~ticos, debido a que se han encontrado en gemelos monoc; 
g6ticos, a su escasa frecuencia en el primer molar, y a -
que su frecuencia es considerablemente mayor en determin~ 
dos grupos de poblaci6n. 

2) C~spides palatinas accesorias: llamadas cúspides 
o tub~rculDS de Caravelli, originalmente se les consider! 
ba como anomalfas, pero su frecuencia es tan alta (90\) -
en caucasianos, que hizo que se le considerara normales, 
sin embargo en otros grupos étnicos, como esquimales, ch! 
nQs y japoneses casi no se encuentran, Se encuen~ran en -
el tercio medio y oc.lusa! de la ciíspide mesiopalatina del 
segundo molar supe'.Fior primario y en cualquier de los mo
lares superiores pemanetttes, Pueden variar en su tamafio, 
incluso de un lado al otl'o eJJ. el mismo individuo, o ser -
unilateral, y adn cuando alcanze gran tálllafio no puede de
sar;i:ollar una ra!z propia. Su transmisi6n pa1."ece co1·res-
ponder al tipo dominante autos6mico, con genes penetran-
tes aunque de expresividad variables, o bien, también pu~ 
da cQrTesponder a una herencia poligénica. 

3) Otras cdspices accesorias: es frecuente encontrar 
otras cdspides accesorias en los ~~lares superiores e in
feriores, estas caspides generalmente se l~calizan en los 
rebordes marginales y son pequenas, aunque en ocasiones -
pueden ser de gran tamafio llegando a cambiar toda la mor
f ologfa del diente. También se puede dar el caso de que -
se desarrollen porciones enteras de la corona en forma i~ 
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dependiente. 

4) Espolones o proyecciones de esmalte: son conoci-
dos como espolones, proyecciones, clavos, rebordes o len
guas de esmalte. Corresponden a procesos en forma de len
gua que se localizan a nivel de la bifurcación de los --
dientes multirradiculares en el margen del esmalte con d~ 
reccidn hacia apical formando ramas en este sitio y son -
más frecuentes en el lado bucal del diente. Frecuentemen
te dan la apariencia de ser más pequeftos de lo que son en 
realidad, por estar cubiertos parcialmente por cemento. 

Las prolongaciones peque~as son frecuentes en los s~ 
gundos molares inferiores y se pueden encontrar tambi~n -
en los primeros molares inferiores. Solo en casos muy prg 
nunciados son considerados como anomalías, 

Estas proloug~ciones son productos atfpicos de esma! 
te formados durante la transformación de un. órgano fulico 
de esmalte en vainas de varias raíces. Se piensa que su -
causa es la diferencia genética que existe en las raíces 
dentales entre individuos de diversas poblaciones. 

5} Perlas, nddulos o gotitas de esmalte: son estruc
turas hemisféricas de esmalte que se pueden encontrar en 
la furcacidn de los dientes multiTradiculares, en la ter
minaci6n de una proyecci6n de esmalte o sobre la superfi
cie de la ra!z, pueden estar cubiertas por una capa de c~ 
mento grueso o por esmalte y dentina, por lo que muchas -
veces pasan inadvertidas al hacer el examen de los dien-
tes ext~a!dos. 
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.De a.cuerdo a su estructura se dividen en tres gru··- -
pos: 

J , ... PeTla de esmalte simple o pura, que únicamente -
es una fonnacidn hemisf~Tica de esmalte· y que, se cree -
que tenga su origen en la diferenciación de las células -
de la vaina radicular epitelial de Hertwig en ameloblas-
tos. que depositan al esmalte. Su localización m~s fre--
cuente es en la furcaci6n de los dientes multirradicula--
res, 

2.- Perla de esJ1U1lte con centro o ~úcleo de dentina, 
es aenos frecuent~, de mayor tama~o y de forma mas redon
da que la si111ple. El nGcleo de dentina se extiende como -
un divertfculo ... 4pendice hueco en forma de bolsa o saco
ocasionado posiblemente por el desplazamiento de odonto-
blastos o porque el drgano del esmalte sufTe un pandeo e; 
terior primario. Tanto el esl!l.alte como la dentina de la -
perla estin poco mineralizados, los canal!culos de la de~ 
tina tienen un trayecto irregular y generalmente se cor.-
ti.ndan c::on los de la r&b del diente. 

3.~ Perla de esmalte con componentes de dentina y -

pulpa, se ha pensado que corresponde a un diente ac~eso-~ 
río que forma un complejo con molares o premólares, aun-
que nunca se han encontrado dientes independientes. 

Se desconoce la etiología de las perlas del esmalte, 
Se presenta con 111ayor frecuencia en ciertos grupos de po
blaci6n y en los segundos y terceros molares superiores. 
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B) RAICES ACCESORIAS O DE FORMA ANORMAL. 

a) Incisivos y Caninos Superiores. 

En estos dientes es raro encontrar ratees accesorias, 
lo que si es frecuente encontrar son alteraciones del ta
mafto y de la fonna. 

Es coman observar un gran acortamiento de la raíz 
(.ra!ces enanas) de los incisivos centrales superioras, y -

una gran longitud en la ra!z de los caninos superiores ya 
que en esta zona el hu~so esponjoso presenta poca resiste~ 
cia. 

El incisivo central superior es el diente m~s consta~ 
te en cuanto a nrlmero d~ rafees se refiere, en cambio el -
inc~sivo lateral supe~i~r puede presentar dos raíces, una 
labial r una palatina. 

Tambi~n se puede encontrar un encorvamiento o angula
ci6n de las rafees conocida como dilaceración y que es oc~ 
sionada posiblemente por trastornos del crecimiento de la 
vaina epitelial radicular de Hertwig, traumatismo, hendid~ 
ras faciales o desplazamientos de los vasos nutricios que 
son rodeados por la raíz. 

La dilaceraci6n es una encorvadura semejante a un --
cuerno de novillo, que empieza en el cuello del diente y -
va en diTecci6n apical, se le di6 el nombre de dilacera--
cidn porque se pensaba que se originaba por una lacera--ft 
ci6n del germen dental, actualmente esta idea esta desecha 
da, es Jllás apropiado el nombre de "diente enroscado o seaj 
lunar" y hay tres teor!as acerca de su origen: 
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1.- Trauma agudo, a los cuatro o cinco aftos cuando ya 

se ha co11pletado la formacidn de la corona pero la raíz -
todavfa está en formacidn, esta teoría es poco probable, -
ya que la mayor parte de las veces no hay antecedentes de 
traU11atismo. 

2.- Fol'Jllacidn de cicatriz, en posici6n lau~ral al ge;
aen del permanente, impidiendo la erupci6n normal, la raíz 
al crecer empujaría a la corona adherida a la cicatriz, rQ 
tando, aunque de esta forma no se desviaría la rarz, sino 
la col"ona.. 

3.- Anomalía de desarrollo del germen dental prima--
rio, ba~ada en la observacidn de productos que han inte--
~ptdo su de5arrollo en estado fetal y han sido expulsa
dos y que presentan encorvadura en la vaina epitelial de -
Hertwig, sin anteceáentes de traumatismos. 

bl Incisivos y Caninos inferiores. 

Los incisivos inferiores rara vez presentan raíces -
accesorias o alt~radas en su forma o tamafto, aunque en oc! 
sione$ se pueden. observaT ranuras por el lado mesial y al 
distal de la ra!z. 

El canino puede presentar una bifurcnci6n en la rarz, 
dividUndola en dos elementos, uno lingual y otro bucal, -
siendo ambas ratees casi del mismo tamai'i.o, aunque en oca--
:siones puede una de las dos ser m~s grande que la otra. 

Tambi'n se oueden encontrar raíces rudimentarias fij! 
das a la principal, por el lado bucal o por el lingual. 
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e) PTemolaTes 

Pueden pTesentar una, dos o tres raíces. La mayor fre
cuencia de alteraciones es en el primer premolar supeTior, 
luego en el segundo premolar superior, el primer premolar 
inferior y el segundo premolar inferior. 

Un premolar superior con dos raíces presenta una bucal 
y una palatina, si presenta trus raíces la bucal se divide 
en dos, una mesial y una distal en forma semejante a un m~ 
lar superior. 

Las raíces de un premolar inferior cuando son dos, es
tán en posici6n mesio distal con dirección oblicua, princ; 
palmente en el primer premolar. Encontrar tres raíces en -
estos dientes es raro, si se llegaran a presentar tres raf 
ces en el segundo premo\ar inferior, la ubicaci6n más co-
mán sería, dos labiales y una lingual. La separaci6n gene
ralmente está localizadtt. en el tercio medio o en el tercio 
apical de la Taiz~ 

E11 los dientes con una sola raíz se puede observar un 
surco por el lado mesial, resultando la porci6n labial más 
grande y prom~nente por mes4al y la porcidn lingual más p~ 
quei\a desvaneciéndose hacia distal. 

Los premolares superiores tienden más a tener raíces -
cortas que largas por la cercanía del seno maxilar, pueden 
presentar torceduras hacia distal o bien acomodamiento ha· 
cia mesial, que pueden ser también el resultaao de la in-
terferencia del seno maxilar. 
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d) Molares 

El primer molar superior al igual que los premolares -
superiorest tiende a tener raíces cortas con más frecuen~ia 

que largas por la cercanía del seno maxilar. 

Se pueden encontrar varios tipos de ratees accesorias. 
Se puede observar la ramificación de las raíces normales o 
la fijación de una porci6n que no pertenece a la raíz nor-
mal; los dos casos se pueden presentar en una sola raiz, ~n 
el diente que mis comunmente se observan es en el tercer m9 
1 ar, que puede tener seis o más raí ces • 

Las raíces accesorias bucales se observan en los prim~ 
ros molares superiores y se les cree homólogas de los para
molares o de los tubérculos param~lares. Las raíces acceso
rias palatinas son pequen.as y'se observan casi únicamente -
en el primer molar. 

1) Raíces piramidales: con cierta frecuencia se obser
va una sola raíz, en forma de huso desde el cuello hasta el 
ápice, en la cual las raíces oTiginales solo están marcadas 
por rebord.es; ésto es común en el segundo y tercer molares, 
pero en el primer molar es más bien rara. La cavidad pulpar 
puede ser dnica o dividirse en conductos. 

2) Taurodontismo: debido a la semejanza que g~ardan 
los dientes afectados con los de los rumiantes se le di6 el 
no11bre de "tauradontismo" al padecimiento en el cual los ~

dientes están agrandados a expensas de su raíz, en esta al
teración los molares tienen tonna prismática o rectangular 
y sus raíces son extremad3lllente cortas debida a que la fur
caci6n de la raíz se encuentra más apical111.ente, ya sea en -
el ter.cio medio o en el apical, o bien, pueden no dividirse. 
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Hay grandes espacios ocupados por tejido pulpar y 

este presenta alteraciones en su zona cervical. 

Este padecimiento se presenta en dientes primarios, p~ 
ro es más frecuente en los permanentes. Es una afecci6n ca
si exclusiva de los molares, pudiendo afectar a uno o a va
rios y ser uni o bilateral. Clínicamente los dientes aíect~ 
dos no presentan características morfol6gicas especiales. 

Cuando la divisi6n de la raiz es en el tercio medio, -
recibe el nombre de "mesotaurodontismo"~ cuando se divide -
en el tercio apical o cuando no hay divisi6n, se le llama -
ºhipertaurodontismo"; a ln expresión mínima de la altera--
ción se le llama ºhipotaurodontismo". 

El taurodontismo se origina por un retraso en la tran~ 
formación del órgano del esmalte en las vainas de Hertwig, 
ocasionado por un gen dominante autosómico de expresividad 
variable. Otros autores proponen otras causas: un carácter 
especializado o retrógrado, una pauta primitiva, un Tasgo -
mendeliano recesivo, una característica atlvica y una muta
ción por una deficiencia odontoblástica en el período de la 
dentinog~nesis radicular. 

No se recomienda ningún tratamiento especial para esta 
anomalía. 

C) ANOMALIAS MULTIPLES DE LA FORMA DENTAL. 

Se han encontrado casos con grandes anomalías de forma 
y tamsfio en el mismo diente y en el mismo individuo. Si--
guiéndose los arboles genealógicos, se ha demostrado que un 
gen único puede alterar a toda la dentadura de estos indiv! 
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duos. 

D) DENS INVAGINATUS (Dens in dente; Radix in Tadice). 

Es una vatiación del desarrollo que posiblemente sea -
originada en la invaginaci6n de la superficie de la corona 
dental, antes de :>u calcificaci6n. 

Principalmente se observa en los incisivos laterales -
superiores y en menor gY-ado en los·incisivos ~entra.les y en 
caninos superiores. Se aprecian como un hoyo pequefio, enci
ma del tubérculo o en el lugar de éste, conocidos como agu
jeros ciegos y son la entrada a pequefias cavidades recubier 
ta.s por esmalte, son de fonna y tamañ.o variable, pudiendc -
alterar la forma de le cotona. 

a) Invaginaciones coronales. 

Se dividen en: superficiales, ünicamente en la corona; 
y profundas, que llegan a la raiz. 

1) Invaginación superficial: éste padecimiento se pre
senta con mayor frecuencia en los incisivos laterales supe
?iores de ambos lados y en los mesiodens. afectando a horo-
bres y mujeres en igual proporción. Los dientes afectados -
presentau forma de tonel ligeramente c6nico, con un pequeño 
hoyo elevado o un c!ngulo grande por la cara lingual. 

Su etiología no se conoce con exactitud, aunque se sa
be que intervienen factores genéticos, debido a que existen 
grandes diferencias entre grupos ne población. 
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2) lnvaginaci6n profunda: es poco frecuente y suele 
presentarse en el incisivo lateral superior • Puede ser u
ni o bilateral, en éste caso es comdn que la intensidad de 
la invaginaci6n sea diferente de un diente al otro. La co
rona es de forma c6nica y presenta una depresi6n por la c~ 
ra lingual que comunica con el interior del diente. La ca
vidad está cubierta por esmalte y corresponde a la entrada 
de un conducto estrecho que puede llegar al espacio peria
pical y que también está cubierto por esmalte. Esto ocasig 
na que haya una comunicación directa de una cavidad bucal 
y el vértice de la raíz, originándose una osteítis periap! 
cal primaria y una pulpitis ascendente. 

Cuando la invaginaci6n no es tan profunda y no hay co
municaci6n con la zona periapical, se presenta una infec-
ci6n periapical poco después de haber erupcionado el dien
te, esto se debe a la presencia de uno o más conductos en 
la raíz que pasan a través del esmalte y la dentina, y co
munican con la pulpa. La infecci6n entra por los conductos 
provocando una pulpitis sin antecedente de caries, que a -
su vez origina una infecci6n apical secundaria. El esmalte 

·interior está poco mineralizado y en ocasiones no existe, 
dejando a la dentina expuesta o cubierta por cemento delg~ 
do. 

Existen d~s teorías que tratan de explicar su fonna·-
cidn: 

l.- La teoría de un solo diente, segdn 6sta, es el re-
sultado de la inva¡inaci6n de una parte de la corona en la 
cavidad pulpar. Se cree que puede ser por tres causas: 

a) Por proliferaci6n activa de un área de epitelio que 
crece en forma de clavija dentro de la papila dental. 
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b) Por retraso pasivo del epitelio que sería el fondo 
de la cavidad. Sl grado del retraso y la profundidad de la 
invaginaci6n están en funci6n del tamafio y número de los de 
fectos'originales del epitelio. 

e). La tercel'a causa seria una raayor presión externa lQ 
calizada. 

2.~ La teorta del diente doble, dice que ésta anomalía 
se presenta debido a ta unión de dientes adyacentes. 

Se piensa que el dens invaginatus se origina por un -
gen cuya expresi6n es mínima y que suprime la foTinación de 
las estructuras que dan origen al diente, aunque ésto toda
vía no se ha comprobado. 

b) Invaginación radicular. 

Hay dos tipos: 

1) Por surcos anQTI!lales en las raíces: se observa como 
una segunda ratz sobre la raíz principal, se presenta en -~ 
los primeros premolares inferiores y en les segundos mola-
res inferiores, siendo poco frecuente en los demás dientes. 
La vaina epitelial de Hertwig es surcada, retraída y separ~ 
da, dicha separación es formada por el desarrollo fisiológ! 
co de la raíz. Cuando la ranura es muy profunda, una por--
ci6n de la raíz externa entra en la principal, pareciendo -
una raíz interna. 

2) En el otro tipo, la invaginaci6n es en forma de sa
co y no de plegamiento interno de toda la raíz. Semejante a 
la invaginaci6n coronal, limitada a la raíz. Es sumamente -
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raro y s6lo se ha reportado un caso. 

B} DIENTES DOBLES O GEMELOS. 

Formados por dos o m&s partes con una tendencia clara 
hacia su independencia. Pueden estar en el lugar de un die~ 
te normal, ocupar el espacio de dos dientes contiguos o ju~ 
to a dient~s nonnales. Se forman por la divísi6n incompleta 
de un germen dental único, a este fenómeno se le llan:a "es
quizodontismo", cuando se fusionan dos dientes contiguos, -
regulares o accesorios se le llama "sinodontismo". Existe -
una gran variedad en el grado de fusi6n de las partes y se 
clasifican en tres tipos: 

a) Concrescencia. 

A esta ~lteraci6n se le conoce también con el nombre -
de adherencia y se caracteriza por la unión de dos dientes 
adyacentes por medio del cemento, se puede originar durante 
el desarrollo de ambos dientes o cuando ya ha concluido ·-
éste. Siempre se observan dos cámaras pulpares. Pueden ser 
él resultado de la uni6n de dos dientes regula~es o de uno 
regular y uno eccesorio. Lo más común es que la concTescen
cia sea única.Jllente de dos diente~, aunque se han reportado 
casos de tres; se observan con mayor frecuencia en la zona 
de molares inferiores. 

Su origen puede deberse a traumatismos dentalas, al ~

apiftamiento dental con resorci6n 6sea interdentaria. En am
bas quedan las raíces en contacto y por dep6sito de cemento 
se fusionan. 
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Generalmente ésta alteración se reconoce durante el -
examen radiogr~fico. Hay que estar prevenidos y prevenir al 
paciente de que al hacer la extracción de uno de los dien-
tes fusionados, puede extraerse al otro. 

b) Fusi6n. 

Se le ha llamado unión orgánica y es cuando se encuen
tran unidos dos o más dientes por la dentina, sin tomar en 
cuenta a la pulpa ni al esmalte. 

Según otros autores, en la fusión se origina un germen 
común con una pul~a única, con dos cúspides, y como signo -
caracteristico una ranura en el borde del esmalte, 

Los dientes pueden estar fusionados por partes a lo -
que se le conoce como fusión incompleta, o e11 su totalidad 
llam~ndosele fusión completa. Tambi6n se pueden encontrar -
dientes con fusión parcial de la corona y fusi6n completa -
radicular. Se ha encontrado una mayor incidencia en grupos 
familiares, demostrándose de esta forma que su transmisi6n 
es do origen hereditario. 

La fusión se presenta en ambas denticiones aproximada
mente con la misma frecuencia. Algunos autores sefialan que 
es mis frecuente en la dentici6n primaria. 

e) Geminaciór- o gemelaci6n. 

Es un subgrupo de la fusi6n, la intensidad de unión es 
igual para ambos tipos. Se forman debido a la unión de dos 
dientes supernumerarios, o bien, de un diente regular y uno 
supernumerario. Se cree que los dientes gemelos y los eumór 
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ficos supernumerarios se forman de la divisi6n de germenes 
dentales grandes. Los dientes más afectados son los incisi
vos centrales y luego los incisivos laterales. 

No es posible saber si los dientes gemelos son el re-
sultado de sinodontismo o de esquizodontismo. sin embargo -
en e! sinodontismo ambos germenes deben estar juntos y en -
un estad!o de desarrollo similar, por lo que la fusi6n de -
dos dientes normales es rara y casi exclusiva de los dien-
tes anteriores inferiores primarios. 

El sinodontismo es más probable para los dientes geme
los, por definición, ya que constan de un diente normal y -
d~ dientes supernumerarios. 

Los incisivos centrales superiores con formaci6n geme
lar presentan una gran variedad de formas: hay un tipo raro 
que se acompa~a con form8ci6n de odontoma, resultado de la 
uni6n de un diente regular con un supernumerario. Las vai-
nas epiteliales en de~arrollo de los dos dientes se acercan 
casi en posición v~rtical interfiriendo entre sí; cambiando 
la direcci6n de crecimiento original fusionándose; poste--
riormente el germen de mayor tamafio y fuerza se impone, vo! 
viendo al crecimiento original. 

Todas las variaciones de la forma tanto de la corona -
como de la raiz, se deben a la posición original de las va; 
nas epiteliales, al tamafto de los gennenes dentales y al e~ 
tadío de desarrollo que presenten en el tiempo de la fu---
si6n+ 

En ocasiones el diente regular rodea a la vaina epite
lial del diente accesorio, originando un "dens in dente", -
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el cual se puede presentar en zona de caninos, premolares y 
molares con variaciones de frecuencia. 

En la gemelaci6n se elimina la interferencia que exis
te al extraer al diente supernumerario. 

Es muy éomGn que la gemelaci6n, fusi6n y concrescen--r 
cia, se localizen en la línea media donde se unen los maxi
lares, por lo que se ha pensado qt•e los trastornos durante 
el cierre de las fisuras pueden afectar a los germenes den
tales que se localizan en esa ~ona. 

La forma se ve alterada por la inhibición del desarro
llo de los dientes, adoptando formas de clavija y de espiga 
o clavo, el incisivo lateral superior es el diente mb.s afeg 
tado por estas anomalías, pudiendo llegar a la aplasia. D~

bido a la reducción de su tamai'!.o se observan espacios ínter 
dentale$ a¡randados en el segmento anterior superior. 

Su transmisi6n es por meaio de un gen dominante. Tam-
bi6n pueden deformarse a causa de hendiduras congénitas. 

F) VARIACIONES DEL T~O. 

Los dientes presentan grandes variaciones de tamafio y 

forma. No existe relación entre el tam.año de los dientes y 

el tamalio de las personas, como podrían relacionarse otras 
partes del cuerpo. En algunos estudios se ha encontrado que 
los hombres poseen dientes de mayor tamafio que las mujeres. 

Cuando hacen erupci6n incisivos centrales grandes es -
comíia que los demfis dientes también sean dé~gran tamal'io. Se -
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pueden encontrar variaciones en la forma y tamafio de va--· 
rios dientes en el mismo individue sin que estén relacion~ 
dos entre s!. 

Se ha pensado que los dientes grandes pueden ser causa 
de apiñamiento dental, aunque no está'. apoyada por ningiln • 
estudio esta aseveracidn. 

El tamaño de los dientes superiores puede variar con -
r~specto al de los inferiores. 

El tamafto de los dientes varía de una raza a otra, se 
ha demostrado que los dientes·en la raza negra tienen ma-
yor cantidad de material dentario, al igual que la anchura 
basal y coronal ~el primer molar y la longitud de la arca
da son mayores. 

En ocasiones el tamaño de los dientes y el de los max! 
lares no es arm6nico, es muy posible hered~r el tama~o de 
los dientes de uno de los padres y el.tamafto del maxilar -
del otro, esto puede ocasionar una oclusidn inadecuada. -
Igualmente es factible heredar caracterí~ticas paTciales y 
1as relaciones morfoldgicas de los padres en forma iI,depe~ 

diente. 

a) Macrodoncia. 

A estu grupo pertenecen los dientes que tienen un tama 
fio MayoT de lo no1"111al. Se dividen en tres grupos: 

1) Macrodoncia generalizada verdadera: en ésta, todos 
los dientes de un individuo tienen un tamafio mayor de lo -
normal, $e asocia con gigantismo hipofisiario y es muy --
rara. 
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2} Macrodoncia generalizada relativa: en.ésta, los --~ 
. dientes son nol'lllales o de tamafto ligeramente mayor de lo -
normal, pero los maxilares son de tamafto reducido dando la 
apariencia de dientes macrod6nticos. Es m4s coman que el -
primer grup~ y la herencia tiene un papel importante en su 

· t't'ansmisidn. 

3) Macrodonc.ia unidenul: en la cual un solo diente -
est4 agrandado en su tamafio, pero en los demás aspsctos -
es normal. Su etiolog!a es desconocida y su frecuencia es 
poca. 

En la hei:aihipertrofia d~ la cara en ocasiones se ob--
serva aa.crodoncia generalizada, ya que los dientes del la
do afectado son m4s grandes que los del lado normal. 

b) Microdoncia. 

En la Jlicrodoncia se agrupa a los dientes pequefios, 
que van más all4 de las variaciones que se consideran como 
normales. Al igU3l que la macrodoncia se dividen en tres -
gropos: 

l) Microdoncia generalizada verdadera: en la cual to-
dos los dienl:es son nt\rmales en todo menos en el tamalio, -
que es B6nor que el nonna1. Es una afección rara y se en-
cuentra casi exclusivamente en casos de enanismo hipofisi~ 
rio. 

2) Microdoncia generalizada relati.va: en ésta los 
dientes son de tamafio normal o ligera•ente Jllfs pequenos -
que los normales, y los maxilares son '114s grandes que lo -
normal dando la apariencia de 1Dicrodoncia verdadera. La h~ 
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rencia tiene un papel muy importante en su transmisidn, ya 
que como se ha visto antes, un individuo puede heredar el 
tamafio de los dientes de uno de los padres y el ta.mano de 
los maxilares del otro. 

31 Microdoncia unidental: es común. observar ~s~a alt~ 
racidn. Se presenta en los incisivos laterales sqperiores 
y en los terceros molares superiores con mayor frecuencia, 
al igual que en los dientes supernumerarios. La ra.1'.z de -
los dientes afectados por lo general es más corta que la -
de los dientes normales. 



CAPITULO VI 

"Siempre que lo desemos podremos ele• 
~enernos y recordar los obsticulos 
con los que tropezamos de esta for
-.a disfrutaremos más de nuestros .. 
logros". 



CAPITULO VI 

ALTEKACl01~f::S EN LA POS 1 CION 

Las alteraciones en la posición reciben el nombre de -
malposici6n dentaria y es una de las afecciones que se pr~ 
sentan con mayor frecuencia. Puede tratarse de la mala po
sici6n de un solo diente o bien de todos los dientes, in-
cluso puede interferir en la funci6n nonnal. Vuede presen
tarse como afecci6n anica o relacionarse con otros proble
mas, ccmo alteraciones en el tamafio y en la forma de lon -
maxilares. 

La oclusión perfecta se presenta anicamente del 2\ al 
8\ en los adultos jdvenes, por lo que se ha llegado a dc-
cir, que si se considera normal a lo predominante, la mal
oclusi6n se considerarfa normal. 

Debido a que hay una gTan diversidad de definiciones -
de oclusi6n normal, se deb~ de formar un concepto tinne -
conocieado las bases y las implicaciones iUJ1cionales acer
ca del lugar que deben ocupar los dientes en cada persona 
con determinadas tendencias físicas, ot>teniendo una norma 
indi~idualizada que no debo aplicarse cGmo regla general -
para todos los casos. \ 

Aunque el factor hereditario es de priJDOrdial importa~ 
cia, éste puede ser modificado por el ambiente ~re y posn! 
tal, agentes f!sicos, hábitos, deficienciasnutricionales y 

factores idiopiticos, el patrdn bisico sin embargo, sigUe 
su curso.· 

as 
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También en lo referente a la posici6n enéontramos alg~ 
nas caracterfsticas que se repit~n con mayor o menor fre-
cuencia de acuerdo a la raza y al c6digo familiar. El hijo 
es el resultado de la combinaci6n del c~digo genético de -

8.Jlbos padres, pudiendo ser armdnica o no su contituci6n. 

Al INFLUENCIA RACIAL HEREDITARIA. 

La Ploclusi6n tiene un índice de frecueuc:ia bajo en -
poblacion~s homog~neas, es decir, en los grupos desde ei -
punto de vista genEtico relativamente puros. Son mayores -
los probleJl8.s oclusales por malposici6n y diferencia en el 
taiaaAo de los maxilares, cuando se mezclan diferentes ra-
zas. 

B}TIPO FACIAL HEREDITARIO •. 

El tipo facial e~ t~idi~e~sional y está fuertemente i~ 
flu!do por la herencia. 

Kay tres grande~ grupos: 

11 Braquiocefálico, o sea$ cabezas amplias y redondas, 
¡~neralmente a éste tipo corresponden arcadas dentarias a~ 
cha.s. 

21 Dolicocef4lico, cabeza larga y angosta, con arcadas 
dentarias generalmente angostas. 
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3) M'.esocefálico, que e.s una forma intermedia entre las 
otras dos. 

C) VIA ERUPTIVA ANORMAL. 

Por lo general es una manifestación secundaria de un -
problema primario, como podría ser el caso de un patr6n h~ 
reditario con falta de espacio, la vía de e:rupci6n anormal 
seria el resultado de esta condici6n. 

Puede debexse también a barreras físicas, como dientes 
supernumerarios, fragmentos de raíz, raíces deciduas y es
tructuras 6s~as. 

Una t~rce'a causa de vra de erupción anórmal podría -
ser un traumatismo, como un golpe, ocasionando que un inc; 
sivo primario qaede incluido en el hueso alveolar, prevo-
cando que el permanente eTupcione en posición diferente a 
la normal. 

Otros factores causal0s serían, interferencia mecánica 
por trata•i~nto ortod6ntico, quistes, etc. 

D) ERUPCION ECTOP.ICA. 

Es cuando un diente hace erupcidn en un sitio que no -
le corresponde. 

En ~sta es frecuente observaT resorci~n del diente pr! 
mario o uno pel'lllanente contiguo al diente que erupciona, -
en vez del diente al cual va a reemplazar. Puede conside--
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rarse a la erupcidn ect6pica como una manifestaci6n de de
ficiencia marcada de longitud de los maxilares. 

La herencia y el medio ambiente intervienen de forma -
importante en las alteraciones de la posici6n, que puede -
ser de varios tipos, provocando diversos trastornos. 

B) PROGNATISMO O PROGBNIB. 

En el prognatismo los incisivos inferiores están en P2 
sieidn anterior con respecto a los superiores; se asocia -
con proyecci6n del ment6n, engrosamiento del labio infe--
rior y el 4ngulo de la mandíbula estS aplanado. Tiene una 
frecuencia del Z\ al 4\ de la poblacidn. 

Puede ser absoluto, ocasionado por el crecimiento exa
ger~do de la mand!bula; o relativo, ocasionado por el cre
cimiento insuficiente del ~axilar superior. 

Se ha dividid<> en tres clases c1...!nicas, con caracte-r!~ 
ticas :morfoldgicas y etiol6gicas individuales: 

a} Mqrdida cruzada en ~aloclusi6n clase II. 

En ~sta uno o l!Sb dientes guardan relaci6:i inversa con 
lOJ incisivos ocasionando que la mandíbula se proyecte ha
cia adelante en mayor proporci6n durante su fase de cierre 
final. Una caracterfstica diferencial de importancia es el 
posible desarrollo de mordida borde a borde final. Se pue
de presentar mordida cruzada anterior y aplanamiento del -
arco superior, semejando verdadero prognatismo. Aunque in
fluyen factores genéticos, se le considera bisicamente co-
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mo una adaptaci6n funcional. 

b) Prognatismo verdadero heredado. 

Se caracteriza por el excesivo crecimiento de la mandf 
bula, con mordida cruzada de los dientes anteriores y pos
teriores, proyeccidn del ment6n, prematura erupci6n de los 
molares inferiores y ángulo de la mandíbula aplanado. Se -
asocia con hipoplasia del maxilar cuando existe mordida a
bierta o cuando no se presenta mordida cruzada anterior, -
eliminando la influencia funcional sobre su crecimiento. -
Este factor, hipoplasia del maxilar, se observa con mucha 
frecuencia y se considera como una característica del prog 
natismo, casi en el mismo grado que la hiperplasia de la -
mandíbula. 

Aunque no es muy coMún, el prognatismo puede ser per-
ceptible al momento de nacer. Aproximada.mente del 40\ al -
50\ de prognatismo hereditario es de caracter progre$ivo. 

e). Prognatismo relativo, clase III. 

La mand!bula tiene crecimiento normal, es el maxilar -
superior el que est~ hipoplásico. Factores funcionales, cg 
mo la mordida cruzada anterior pueden estimular el crecí-
miento de la ~and!bula y detener el del maxilar superior. 

La etiolog!~ del prognatismo es b~sicamente de natura
leza hereditaria, sin importar la forma clínica a la que -
pertenezca, aunque t8Jlbién intervienen factores funciona-
les. Se piensa que es debido a genes múltiples, no únicos, 
ya que la herencia poligénica se manifiesta frecuentemente 
como un patr6n dominante sillple, debido a su transmisi6n -
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regular. 

Se cree que puede haber otros patrones posibles, ya -
que en ocasiones se asocia con anomalías dentales como mi
crodoncia, hipodoncia y oligodoncia. 

F) MORDIDA CERRADA CON RETROINCLINACION DE LOS DIENTES 
ANTB~IORES DEL MAXILAR SUPB~IOR. 

Bn ~sta hay introversi6~ óe los incisivos superiores, 
principalmente los centrales, con menos frecuencia l~s la
terales y menos en caninos y posteriores. Generalmente 5e 

presenta al mismo tiempo mordida profunda, pudiéndo llegar 
~ cubrir los incisivos superiores el proceso alveolar inf~ 
rior. TambiEn se encuentra que el ingulo de la mandíbula -
es cerrado. oc~sionando ~on cierta frecuencia, que la por
cidn inferior de la cara se acorte, que el mentdn sea not9 
ri~, que el surco labiogeniano se profundize y que el la-
bio inferiar 5e voltee hacia nfuera. Estas caracteristicas 
pueden presentarse o ~o en pacientes con mordida cerrada e 
incluso en pacientes n<>Tmales. 

Por lo general si hay mordida cerrada en la ñentici6n 
primaTia, la vamos a .:ncontrar en la dentici<Sn peI'Jllanente. 

Su etiología es hereditaria y se trasmite como un ca-· 
racter doainante aut~s6mico de elevada penetrancia y Je e; 
presividad variable. También hay la posibilidad de que su 
trasmisi<Sn sea de caracter polig~nico, debido a su frecueº' 
cía elevada (6\), y a que tiene un caracter muy variable. 

' 

' 
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G) DIASTEMA. MEDIAL. 

Se observa como un espacio que puede ser de 1 mm. o -
más de 6 lUID., que se localiza entre los incisivos centra-
les superiores, ocasionando que estos dientes tengan su -
eje longitudinal paralelo o divergente. La papila interdeu 
taria es pálida debido a que el frenillo labial se prolon
ga entre los incisivos hasta la papila palatina, la cual -
se puede llegar a observar. 

El diastema medial puede ser: 

t) Diastema verdadero, este se origina debido a que el 
frenillo tectolabial no desapare~e cuando erupciúnan los -
dientes permanentes, permaneciendo en su sitio. 

2) Seudodiastema, que son todos los demás casos en que 
se obseTVa un espacio entre los incisivos centrales y que 
no se deben a la causa anterior. En ocasiones es difícil -
diferenciar uno del otro. 

Cuando los incisivos centrales superiores tienen ejes 
longitudinal~s divergentes y el frenillo es b;ijo~ se cons! 
dera como 1,;Jl posible seudodiastema; ya que al darle a los 
dientes un ej·e longitudinal adecuado 1 desaparece el espa-.
cio. 

El frenill~ tectolabial est4 formado por un tabique de 
tejido conjuntivo en la sutura del 111axilar-, que separa al 
reborde dental superior en el plano sagital medio, y por ~ 

la placa del frenillo que despuls se observará como el fre 
nillo labial. 
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Durante el tiempo de !a elevaci6n del tabique dental -
los germenes dentales de los incisivos centrales primarios 
se encuentran separados, una vez que ha pasado esta eleva
ci6n del tabique hay una involuci6n o regresión del mismo. 
La resorcidn del tabique varia de un individuo a otro y se 
relaciona con la involuci6n del frenillo labial., general-
mente ocurre al mismo tiempo la resorci6n de ambos. 

Su etiolog!a es debido a factores hereditarios. Su --
transmisidn puede ser de caracter poligénico. 

Hl RBLACION ANORMAL ENTRE ~L T~O DB LOS DIENTES Y . 
BL DE LOS MAXILARBS. 

Cuando el tamafto do los dientes y el de los maxilares 
no es &l'Jlonioso, se puede manifestar por apitiamiento den-
t~l o por la ~xistencia de dia~te~as. Bs m~s co~ún que o-
curra arift8.Jlliento, y ambos son m~s frecu~ntes en la zona -
de los dientes anteriores. El maxilar superior es más afee 
tado que la mand!bula. 

Bl ta¡¡afio de los naxilares se puede ver afectaJo por -
la ausoncta de dientes de~ido a que no hay estímulos fun~
cionales. 

Ya que el tamafio de l~s dientes y el ta.mafia de los ma
xilares se heredan en fol'Jlla independiente, se cree que no 
son producto anico de g6nes anormales, sino que tambi~n se 
originan alteraciones por medio de ~enes normales pero de · 
caracter!sticas raciales diferentes. Se ña demostrado he-
rencia de tipo polig,nico para el tamafio de los dientes y 

se piensa que es probable que sea igual para los maxila---
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res, aunque el medio ambiente tiene mayor influencia en el 
' desarrollo de los maxilares que en el desarrollo de los 

dientes. 

Los factores ambientales que ~s frecuentemente causan 
maloclusidn son: dificultad respiratoria, alimentaci6n con 
biberdn, posicidn durante el suei\o, succi6n y otros hábi-
tos en los cuales se ejerza presidn sobre los dientes o m~ 
xilares •. 

I) MORDIDA ABIERTA. 

Es aquella cuando los dientes completamente erupciona
dQs no hacen contacto oclusal al cerrarse los maxilares. -
La zona de los dientes anteriores es la nuts afectada, gen~ 
ralmente no alcanza los segundos preinolaTes ni a los mola
res. Puede aparecer como padecimiento único o :iso~iada con 
otros trastornos de los maxilares. 

Las causas de la mordida abierta son varias y pueden -
actuar en conjunto o independientemente, son: factores he
reditarios, 11alos hábitos, especialmente son afectados los 
pacientes con htpoplasia del esmalte ligada al cromosoma 
X, tratamientos ortod6nticos 11\al realizados, raquitismo, -
desarrollo craneal alterado, i:1:fecciones vtTicas, por a- - -
grandamiento de la lengua en un angioma congénito. 

Existen otros tipos de alteraciones de la oclusi6n en 
las cuales el papel de los factores hereditarios atln no ha 
sido bien determinado y en las que se cree que es menos i~ 
portante que los factores ambientales, y son: mordida cru
zada, mordida cerrada profunda y la variaci6n lateral de -
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la mordida abierta. 

J) '1'0R:SIV.liRSLON. 

La torsivers~6n o giroclusi6n, es el defecto en el 
cual un diente rota sobre su eje longitudinal mayor. 

Se origina a partir de una posici6n de±ectuosa de los 
germenes dAntales, que afecta principalmente a los incisi
vo& y que rara vet se corrige sola. Su origen es heredita
rio y puede presentarse tors1versi6n suétrica o asimétri
ca heredada.. 

'J.'ambién son de gran importancia !os factores ambienta
les como obst4culos meca:nicos durante la erupci6n que ha· 
cen ~ue el áiente rote y se incline. Tambi6n la favor~cen 
lus dientes de gran tamafio, l-0s supernUillera~ios, odontomas 
y el paladar hendido. Es frecuente observar torsiversi6n -
en un diente que se mesialha po·r haber perdi4o a un dien~ 
te conti¡uo. 

cuando un diente se inclina más de lo normal hacia su 
c:ara mesial O hacia SU cara diS'tal se dice que hay "latcr2 
c:lusi6n". cuando la inclinaci6n del dien'te es mayor hacia 
vestibular, hacia atuera del arco dentario, se dice que -
hay "extraoc;lusi6n". Si la inclinac:i6n es mayor hacia lin
guaJ., hac!a adentro del a.reo dentario, será 111ntraoclu--
si6n". 
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K) HHTERvTROPIA. 

Hs cuando un diente ocupa el lugar de otro diente cer
cano, pero conservando su 1mp1antac16n dentro del arco de~ 
tario. Puede ser por desalojamiento o por transpos1ci6n. -
La frecuencia de éste cambio es mayvr entre el canino y el 
primer premolar, entre el incisivo lateral y el canino, -
siendo m~s raro encontrarlo entre el segundo y tercer mo-
lax. 

L) DIENTES lNCLUIDO Y RETENIDOS 

Se le da el nombre de dientes inclu!dos a aquellos que 
no hacen erupci6n por faltarles fuerza, a diferencia de -
los dientes retenidos que son aquellos que no pueden hacer 
erupción por encontrarse con algún obstáculo mecánico en -
su da de erupción. 

Las causas m~s comunes de retenci6n son: el apiftamien
to dental y la talta de espacio para que erupcione el die~ 
te, esto puede deberse a pdrdida prematura de los dientes 
primarios con cierre del espacio que ocupaban. Cualquier -
diente puede quedar retenido, afectando no solo a ese die9 
t.e que no ocupa su lugar ncrmal, sino a los dientes que lo 
rodean provocando alteraciones en su pos~cion nabitual. 

Los dientes 4ue son afectados con mayor trecuencia 
son, los terceros mol~r~s superior~s e inferiores, los ca
ninos superiores, los premolares y los dientes supernUJllera .. 
rios. 

Los terceros molares superiores e inferiores pueden ~-
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presentar una gran variedad de posiciones, que se han --
clasificado de lá siguiente manera: 

a) Retencidn Mesioangular. 

Bs la m4s frecuente, en fsta, la corona esti en dire-
cci.~n mesial. 

b} Retencidn Distoan.gular. 

La corona est4 en dirección distal. 

e) Ret6ncidn Vertical. 

El diente est4 en posición normal, pero choca con la -
cara distal del segundo molar o con el borde anterior de -
la rama ascendente de la mandíbula. 

dl Retención Horizontal. 

El Terc~r molar est€ en posici6n horizontal, a cual--
qui~r nivel dentro del cuerpo ~andibular o maxilar y puede 
hacer contacto o no hacerlo con el se¡undo molar. 

La retenci6n pusde ser total, cuando est§. dentro del -
hueso sin comunicarse con la cavidad bucal; o parcial, 
cuando no está completamente inclu!do en el hueso y se al
canza a observar clínicamente una porci6n del diente. 

De la misma manera los dientes retenidos pueden estar 
desviados hacia lingual o hacia vestibular. 

Es frecuente que los dientes retenidos provoquen resor 
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ci6n radicu.lar de los dientes vecinos, dolor peri6dico, -
trismus, dolor irradiado. Alrededor de su corona se puede 
foTJllar un quiste dent!gero, desplazando al diente con des
trucci6n cSsea. 

El t¡·atamiento depende del diente que sea y de las co~ 
diciones en que se encuentre, pero generalmente debe real! 
zarse la extracci6n quirtírgica. En ocacione~ ellos mismos 
se reabsorven y son reemplazados por hueso, se desconpce -
el por qÚe algunos dientes retenidos presentan éste fencSm~ 
no y otros no. 

Después del tercer molar, el canino es el diente que -
presenta retencidn con mayor frecuencia y se le puede en-
contrar en una gran variedad de posiciones. 

Ml DISNTES PRIMARIOS ANQUILOSADOS. 

En ésta alteraci6n lo que c~mbia e~ el nivel oclusal, 
no la posicidn del diente, Consiste en la resorci6n radie~ 
lar del diente primario. que se anquilosa eon el hueso i~· 
pidiendo su e:tfoliaci6n y la salida del diente per.manente: 
No se cono('e la causa de éste padecimiento. Su tratamiento 
es la extracciC:Sn quirdrgica del diente anquilosado. 

Hace algtln tiempo, algunos autoTes consideraban la pr~ 
misa; "Todos los dientes que no asumen la nosicidn y fun--. 
cionamiento adecuados en el arco deberltn ser candidatos a 
extracciC:Sn", como la única v~Uida. Actualmente primero se 
evalua el c~so y dependiendo de las condiciones que preva
lezcan se trata de corregir el problema, principalmente -
con restauraciones protésicas, y se deja como 4ltimo recur 
so la extracci6n. 



CAPITULO VII 

"El trabajo que se inicia cQn amQÍ' 
se suprime con p0sar, ya que los 
frutos qu~ no~ da nos prolongan 
el placer de realizarlo." 



CAPITULO VII 

RELACI01~ ENTRE FACTORES HEREDITARIOS Y LOS PADECIMIENTOS 
MAS COMUNES DE LA CAVIDAD ORAL. 

Los problemas que con mayor frecuencia se observan eu -
la cavidad oral son: r.aries dental, enfermedad parodontal y 

maloclusi6n. 

Ld etiolog!a de estos padecim1~ntos es la herencia pol! 
genica, en la cual cada gen tiane un efecto propio y que al 
comhinaTse originan al f~notipo. 

En los tres padecimientos se ha demostrado que existe -
un fuerte co~ponente de variaci6n genética, sin embargo, en 
ninguna son de gran importancia los genes principales. 

El ~edio ambiente puede alterar con cierta frecuencia -
una herencia de tipo poligénico, a diferencia de aqueilos ~ 

fenotipos controlados por pocos genes. 

A continuacidn trataremos en forma independiente cada -
uno de estos padecimientos. 

A) CARlES DENTAL 

La caries derta~ se origina & partir de tTes factores -
causales que son: régimen alimenticio, flora bacteriana prg 
ductora de caries y susceptibilidad del diente a la carie~, 
influidos por elementos tales como la saliva, placa bacte-
riana, etc. 
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La resistencia del diente a la cax-ies está én propor-
ci6n directa con la. éanti<tad de sales de calcio que contie 
ne, misma que varta de un individuo a otro debido a facto
.res hereditarios y adquiridos. 

La herencia detennina el hech:o de que un diente sea -
susceptible en mayor o menor grado de ser atacado por la ~ 

caries, por lo que no es la caries la que se here~, sino 
la susceptibilidad a ella. De igual manera hay algunas an2 
maltas dentarias de etiologfa hereditaria que favorecen la 
pre~encia de caries. 

La raza también es un f~ctor que detennina el índice -
dCl resistencia a la caries, ya que las costumbres, el rég! 
man alimenticio y el medio ambiente en que se desenvuelven 
1-.s distintu razas es diferente para cada una de ellas . -
Bs por esto que a p3sar de la deficiente higiene en alguR
nas razas, la frecuencia de ca~ies es mfnima en ellas, ya 
que su aliaentacidn es rica en carbonatos, fo~fatQs y vi
ta.min~s, favoreciendo Ui~a mejor calcificación de los dien
t~s, 

Otros factores predisponentes a la cartes son: enferru~ 

dades crdnicas, como tuberculosis, osteom<:litis, etc. Trun
bit6n la ocupaeidn del individuo es un factor predisponente 

Se ha ~omparado la frecuencia de caries en padr~s e h! 
jos, y en individuos libres de caries y en susceptibles a 
ella. Los parientes de los individuos lióres de ca,;ries han 
délliOStTado tener una tendenci~ a la cdries inferior a la -
del resto de la gente, corroborando la idea de que la sus
ceptib"ilidad es una ca rae tertstica fa;miliar. 

ta gran mayorfa de los estudios que se han realizado -
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tratan de encontrar una relaci6n estad!stica de la f~ecuen· 
cia de la caries dental, para lo que se han utilizado ind! 
viduos relacionados genéticamente, como los gemelos. 

Debido a que los gemelos fraternos comparten anicamen
te la mitad de sus genes a diferencia de los gemelos idén
ticos cuyos fenotipos son iguales, cuando existen diferen
cias entre estos dltimos, se atribuye a factores ambienta
les y las diferencias entre gemelos fraternos son debidas 
a factores del medio ambiente y a factores genéticos. 

Aunque todavía no se han encontrado los patrones fami
liares que favorecen la lnmunidad a la caries no está com
probado que se deban a un control hereditario simple, o -
que la tendencia familiar no es el resultado de factores -
ambientales. 

El índice de frecuencia de la c~ries dental var!a de -
un diente a otro en un mismo in~ividuo dependiendo de la -
~Dna a la que pertenezca v de una cara a rtra en ~l mismo 
diente. Es necesario realizar estudios en los cual~s se i~ 
cluya a ot?os parientes cercanos, con el objeto de corro-
borar los datos acerca de la herencia familiar. De igual -
importancia son los estudios destinados a aclarar las ba-
ses anat6micas, fisio16gicas o bioqu!mic~s de las varincig 
nes genéticas. 

Los estudios que se han realizado hasta la .fecha ten-
dientes a aclarar la base genética de la susceptibilidad o 
r~sistencia a la caries se han hecho en individuos libres 
de ella, es decir, que no presentan caries dental. 

Te6ricamente, la base del control genético se relacio-
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na con una o algunas de las áreas siguientes: la estructu
ra qu!mica y la configuración anat6mica del diente, la co~ 
posicidn de la saliva y en forma menos directa con los há
bitos alimenticios y la preferencia de ciertos alimentos -
por influencias genéticas. 

Se ha logrado relacionar la susceptibilidad a la ca--
ries con el tamafto de los dientes, su morfología y su pos; 
cidn en la arcada. También se ha encontrado un nivel ie -
fluoruros mayor en los individuos libres de caries que en 
el resto de las personas, aunque no se ha comprobado si e~ 
to es debido a una mayor ingesti6n de fluoruro por estas -
personas o porque tengan una mayor capacidad para aprove-
chnr el fluoruro existente. Lo que si se sabe es que los -
niveles de fluoruro endógeno pueden ser afecta~os por la -
composici6n genética de cada indivic1.uo. 

Hasta la fecha no se han podido relacionar de forma -
determinante la susceptibiliiad a la caries dental con la 
saliva, no obstan~e que la saliva deseuipefia un papel de su 
ma importancia y es un factor determinante en la mayor!a -
de los fen6menos que acontecen en la cavidad oral. 

Hay algunos estudios preliminares que plantean el he-
cho de que algunos factores genéticos que se relacionan -
con hábitos alimenticios y la prefeTencia por ciertos ali
mentos. pueden formar paTt.e del compon~nte hereditario que 
determi.na la susceptibilidad o resistencia a la caries de!! 
tal. Se ha comprobado que los individuos resistentes a la 
caries tienen un umbral para la percepción de sacarosa más 
alto que las personas que son susceptibles a ella. 

No se han encontrado pruebas acerca del efecto que ---
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tiene un matrimonio entre individuos consanguíneos, sobre 
la mayor o menor frecuencia de la caries dental en los hi
jos. 

Podemos concluir que cualquier factor genético que a-
fecte a la frecuencia de caries no es de caracter recesi-
vo, o si los genes recesivos desempeñan un papel en la su~ 
ceptibilidad de la caries, sus efectos so~ opacados por -
las fuentes de variación ambiental. 

En Hawai, se realizó un estudio sobre nifios con antec~ 
dentes raciales diversos y eón mezclas consanguíneas. Se -
encontraron slgnificativas diferencias con respecto a :a -
frecuencia Je la carles denta: entre las distintas razas -
puras, aunque no se observaron efectos significatiYos que 
se pudieran atribuir a factores maternús, a hibridez ra--
cial o a recombinaci6n genética. 

En matrimonios entre individuos de diferentes razas, -
la frecuencia de caries en lo.s hijos es aproximadamente un 
promedio de la frecuencia en las razas de los padres, por 
lo que se ha pensado que los genes causantes de la suscep
tibilidad a la caries dental actdan en forma aditiva y ~ue 
no son dominantes ni recesivos . 

. 
Este e~tudio, al igual que el anterior realizado en J! 

p6n, concuerdan con otros realizados en diversos lugares -
y que se complementan entre sr. Se ha concluído que exis-
ten suficientes datos como para pensar q11e intervienen fa~ 
tores ienéticos de importancia significativa en la suscep
tibilidad o resistencia a la caries dental. Aunque el gra
do en que afectan a este padecimi~nto los factores genéti
cos y ambientales adn no se conoce con certeza. 



J03. 

También se ha pensado que la susceptibilidad a la ca
ries puede deberse a una herencia monofactorial, ya que -
hay individuos con una altísima susceptibilidad a la ca--

ries o con una gran resistencia a la misma. 

Se ha propuesto que los individuos con una gran resis
tencia a la caries (innmnes), presentan una inmunoglobuli
na específica en la saliva que produce lisis de las bacte
rias cariog~nicas. Esta característica sería hereditaria y 

su transmisi6n, autos6mica dominante. 

B) ENFERMEDAD PARODONTAL. 

Las relaciones existentes entre los factores heredita
rios y las formas habituales de enfermedad parodontal no -
han sido bien aclaradas. Comparativamente .con la caries ~
dental, se han efectuado menor nWlle~o de estudios sobre -
las influencias genéticas en la enf~rmedad paroñontal, por 
lo que se sabe menos de ellas. 

La mayoría de los inve~tigadores piensan que aunque no 
se conozca, esta relaci6n existe y es de gran importancia, 
los estudios reali:ados en distintas fa!l!.ili&s y en gemelos 
respaldan la intervenci6n de factores genéticos e~ su 
transmisi6n, al)Jlque los datus obtenidos no son determinan
tes. 

Las manifestaciones cl!nicas de la enfermeda parodon-
tal son el resultado de la acci6n de factores locales, 
constitucionales y ambientales. La complejidad gen~tica s~ 
¡iere la acci6n conjunta de diversos genes, cada uno de --

1": 

ellos con un pequefio efecto y considerable influencia de -
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factores ambientales. 

Hl análisis de la nerencia mu1t1factorial presenta mu
chas dificultades, sin embargo, se han realizado estudios 
sobre árboles genea1C:Sgicos y evaluaciones del estado p~ro
dontal en gemelos idénticos, fraternos y en grupos de po-
blaciones. 

Se ha observado un significativo aumento de la frecue~ 

cia de la gingivitis en niños cuyos padres estaban empare~ 
tados. La frecuencia de la gingivitis es mayor en nifios de 

primos de primer grado que en niftos testigos. La frecuen-
cia es intermedia en nijos de primos segundos. Tanto ia i~ 

flamaci6n gingival como las bolsas parodontales tienen una 
relaci6n directamente proporcional con el grado de consan
guinidad. 

La mezcla de razas tambien es un factor de 1mportanc1a 
P.n la enfermedad paro1ontal. Los hijos de matrimonios h!-

bridos presentan un !ndice de enfermedad parodontal m~s s~ 
mejante al de la raza paterna, con el promeQio más aajo, -
Estos estudios hacen suponer que l~ gingivitis está rela-
cionada con genes recesLvos. 

A difere.,cia de lo que ocurre en la caries dental, en 
la enter~edad paroaontal !os datos de pJblaci6n son los 
que wás apoyan el efecto d~ la heTencia. 

Existen varios padecimientos causados por genes mutan
tes tlnicos y sencillos, en J.os cuales se observa severa e~ 
fermedad parodontal. Estos son: Acatalasia, Neutropenia e! 
clica e Hipofosfatasia, estos padecimientos colectivamente 
son raros. 
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Las manifestaciones clínicas de la enfermedad parodon
tal en estos padecimientos son diferentes a las de la for
ma coman, relacionada con la placa bacteriana. La inflama
ci6n aguda es mayor y con frecuencia se observa necrosis -
en la encía y de la membrana mucosa con ulceracidn. 

Los factores hereditarios pueden ser de gran importan
cia en la etiolog!a de algunas de las formas de enfermedad 
parodontal, ya que estos genes mutantes se manifiestan sin 
importar las condiciones en que se encuentre la boca. 

Se han publicado otros infoTJlles de casos de parodonti
tis que demuestran una fuerte tendencia familiar. Aunque -
en estos estudios no se pudo llegar a una conclusidn defi
nitiva, hacen suponer que puede existir algGn gen dominan
te • 
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l. Para el desarrollo normal de un organismo se requi~ 
de una perfecta armon!a entre su c6digo genético y el medio 
ambiente que lo rodea, ya que cualquier trastorno en cual-
quiera de ellos o en ambos, ocasiona un crecimiento anoT--
mal. 

a) Los genes son los resronsables de la transmisi6n de 
las características hereditarias; para lo cual presentan d:!
versas formas, alelos, los cuales pueden ser dominantes o -
recesivos de acuerdo a su efecto. 

b) La herencia autos6mica esta dada por todos los ge-
nes a ex~epci6n de los que se encuentran en los cromosomas 
sexuales, a diferencia de la herencia ligada al sexó la 

~ 

cual esta dada por los genes que se encuentran en los crom2 
somas X y Y. 

e) La transmisi6n de una característica puede s~r por 
varios medios, monogénica -cuando inteTviene un solo gen, -
poligénica -cua~do intervienen varios gene$, multifa~torial 
- cuando in.teTvienen factores genéticos y ambientales. 

d) Períodicamente se pTesentan mutaciones en los orga
nismos, si la mutací6n se da en una célula somática única-
mente afec,ta al individuo que la presenta, si la mutaci6n -
es en células geTminales se puede transmitir a los desc~n-
dientes. 

e) Las malformaciones congénitas se originan debido a 
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una alteraci6n del desarrollo en el período fetal y la 
posibilidad de que se vuelvan a presentar depender~ de la 
alteracidn de que se trate y de su etiología específica. 

II. Es de fundamental importancia el conocer cada una 
de las etapas del ~esarrollo de los dientes para poder d~ 
terminar, en cada caso en particular, el momento en el 
cual se ve alterado dicho desarrollo por los diversos 
trastornos, en especial aquellos de origen genético. 

Las estructur3s dentales están formadas por tejidos -
específico~, eshlalte, dentina, pulpa y cemento, que son -
diferentes a los del resto del organismo, por lo que su -
formacidn y su reaccidn ante los estímulos externos van a 
ser diferentes, el esmalte, por ejemplo, es el tejido ~ás 
duro del organismo ya que está expuesto a un medio ambie~ 
te hostil, como es la boca. 

Es necesario conocer lo normal para poder determinar 
lo que es anormal. 

III. La ausencia congénita de dientes se debe a que -
una variable genética se manifieste en una etapa determi
nada del desarTollo del mismo, y puede ser un trastorno • 
independiente o p~esentarse junto con otras anomal!as. 

a) La. ausencia parcial de dientes puede ser de dos ti 

pos, en la oligodoncia no se observa fomaci6n del <1iente 
desde el estado embrionario, en la hipodcncia la ausencia 
de dientes no es tan espectfica y los demás dientes pue-
den tener un tamano reducido o puede haber otras altera-
ciones. En ambos casos hay una marcada tendencia familiar. 
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La ausencia completa de dientes, anodoncia, es más --
bien rara y por lo general se asocia con la Displasia ecto 
dérmica hereditaria. 

b) Los dientes supernumerarios pueden ser similares a 
los dientes con los que se asocian, forma eum6rfica, o --
pueden ser completamente diferentes en tamafio y forma, he~ 
tero~6rficos. Son más frecuentes en el maxilar superior y 

~n la dentici6n permanente. 

Los m~s comdnes son los mesiodens, que generalmente 
son heterom6rficos y que se localizan en la línea media 
del maxilar superior entre los incisivos centralas. 

Existen padecimientos como la Disostosis Cleidocranea
na y el Síndrome de Gardner, los cuales se caracterizan 
por la presencia de dientes supernumerarios. 

e) En l~s re~ién uacidos se pneden encontrar estructu
ras carnificadas similares a dientes, sin ra!z, que están 
adheridas a la enc!a y son conocid~s como dientes preprim~ 
ríos. 

La dentici6n pospennanente es raTa y generalmente se -
trata de dientes supernwneTariQs o permanentes retenidos -
que hacen erupci6n tardta al extTaer a los dem's dientes -

d) Los dientes natales hacen erupción en el período -
prenatal, los neonatales lo hacen en los primeros treinta 
d!as de vida• siendo ~sta la ~nica diferencia entre ambos. 

IV. Las alteraciones estructurales b~sicamente se re-
fieren a al te raciones en la dentina y el esmalte, por lo -
que tambidn afectan al color, forma y tamafto del diente • 
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a) La amelogénesis imperfecta es un trastorno ectodér
mico, que puede ser por deficiente mineralización del es-
malte, hipocalcificaci6n, o por la formaci6n defectuosa de 
la matriz orgánica del esmalte, hipoplasia. 

b) La hipoplasia de la dentina se presenta en una pro· 
porci6n dos veces mayor que la hipoplasia del esmalte y -

puede ser de varios tipos, la más frecuente es la dentino
génesis imperfecta, menos frecuentes son los dientes en -
cáscara y la displasia de la dentina. 

e} En la aplasia de la dentina y del esmalte, ambos - .. 
son at!picos y no se forma dentina secundaria, es un pade
cimiento más bien raro. 

V. Generalmente se presentan en forma simultánea las -
alteraciones en la forma y en el tamaño de los dientes, y 
hay trastornos que se presentan con mayor frecuencia en de 
terminados grupos do dientes, 

a) En los dientes anteriores se observan agrandamien-
tos del tubérculo 1i~gual y cdspides es~olonadas, en los -
pre~olares se encuentran ~dspides o~lusales adicionales, -
los molares son los dientes que presenta11 Jl!ayor cantidad -
de alteraciones, como son, los tubérculos paramolares, cd~ 
pides accesorias, proyecciones de esmalte, peTlas de esmal 
te. 

b) Las anomalías radiculares también son característi
cas de cada grupo de dientes, entre ellas encontramos dila 
ceraci6n, ra!ces accesorias, en los molares, ratees piram; 
dales, taurodontismo. 
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e) Cuando hay anomalías múltiples se ha comprobado que 
pueden ser el resultado de la acci6n de un solo gen. 

d) Las invaginaciones dentales, que posiblemente se -
originan antes de la calcificaci6n del diente, pueden ser 
de varios tipos: invaginaciones coronales superficiales o 
profundas, e invaginaciones radiculares por surcos en las 
raíces o en forma de saco. 

e) Los dientes dobles o gemelos se pueden originar de 
dos formas, por esquizodontismo o por sinodontismo, y se -
pueden presentar en tres formas de acuerdo a su grado de -
unión: concrescencia, fusión y geminaci6n, las tres se en
cuentran con mayor frecuencia en la linea media de loJ ma
xilares. 

f) El tamaño de los dientes no se relaciona con el ta
maño de la peTsona y se hereda de forma independiente del 
tamaño de los maxilares, por lo que en ocasiones puede ha
ber disar~onía entre amhos. 

Cuando un diente tiene un tamaño menor que el normal -
se dice que presenta microdoncia, si su tamaño es mayor -
que el normal se dice que existe macrodoncia. 

VI. La malposicidn dentaria es una de las alteraciones 
m~s comunes ya que solamente del 2\ al 8\ de los adultos -
presentan una oclusi6n normal. 

a) Este trastorno esta influido por varios factores: -
la maloclusi6n casi no se presenta en gTupos de población 
hoaog~neos. ~in mezcla de razas; la forma de las arcadas -
dentarias corresponde a la forma de la cabeza; cuando se -
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altera 1a vta de erupción normal de un diente se origina -
ma1posici6n dentaria, de igual manera sucede en la erup--
ci6n ect6p1ca. 

b) Hl prognatismo puede ser absoluto por un mayor cre
cimiento de la mand!bula, o relativo por un menor creci--
miento del maxilar superior. En el prognatismo encontramos 
tres grupos: mordida cruzada en maloclusi6n clase II, prog 
natismo verdadero heredado, prognat1smo re1at1vo clase 
IU. 

e) En ocasiones se ob:erva un espacio en~re 1os 1nc1s! 
vos centrales superi~res llamado diastema medial, que pue
de ser, verdadero cuando es ocasionado por la prolongaci6n 
anormal del frenillo 1ab1al, o seudodiastema cuando es por 
cualquier otra causa. 

d) En la mordida abierta los dientes no ocluyen al ce
rrar los maxilares, este trastorno actaa m~s sobre los 
dientes anteriores ya que casi nunca abarca a los posteriQ 
res. 

e) Hay torsivers~6n cuando un diente rota soore su e1e 
longl.tuai11al mayor y puede ser simétrico o asimétrico. Tam 

bien puede haber lateroclusion, extraoclusión e in~raoclu
s16n. 

f J La heterotropia es cuanao un diente or.upa ol lugar 
de otro en el arco ttentario ya sea por desalojamiento o -
por transposici6n. 

Los dientes incluidos son a~uellos que no tienen tuer
za para hacer erupcidn ya que no hay ningtma causa para --
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que no lo hagan. Los dientes retenidos no hacen erupci6n -
porque se los impide algan obstáculo mecánico. 

g} Se puede dar el caso de que un diente primario su~
fra resorci6n radicular y se anquilose con el hueso, lo -
cua.l impide su ex.foliaci:6n y la salida del diente permaneu 
te. 

VII. Los tres padecimientos mas comunes de la cavidad 
bue.al son: la caries dental, la enfermedad parodontal y la 
maloclusi<in. 

a) La caries dental básicamente se produce por la con· 
junci6n de tres factores, el régimen alimenticio, la flora 
bacteriana y el di~nte susceptible a ella, La h&rencía de
termina el graao de susceptibilidad del diente hacia la -
caries, aunque intervienen gran cantiaad de factores am--
bientales y de costumbres familiares, as! como slgunos pa
tiecimientos que la favo:ecen. 

b) La gingiviti~ y las bolsas p~rodontales guardan una 
estrecha r~lación cor. el grado de consanguinidad de los p~ 
dres. Bs posible que la ¡ingivitis se origine por genes -
recesivos. Al igual que en ta caries, también hay ciertos 
padecimientos que favorecen la pre$encia de enfermedad pa
rodontal1 la cual va~ra en sus manifestaciones clínicas h! 
bituales. 
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