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INTRODUCCION 

En la actualidad, uno de los grandes problemas de nuestro 

pals, al que nos enfrent~os en numerosos casos de pacie~ 

tes con p4!rdida prematura de piezas dentarias en niños y 

adultos es que, desde muy j6venes, pierden su dentici6n 

permanente por que desconocen su importancia. 

Esto puede deberse a factores como: desorientaci6n de los 

padres, inexperiencia de profesionales que no actualizan 

sus métodos de rehabilitaci6n bucal, etc. 

El conocer la cronología de la erupción es muy importante 

para el odont6logo ya que, con ásto, ~l puede diagnost.!_ 

car si hay alguna patología en el desarrollo de la erue, 

ci6n, o bien, evitar una extracci6n antes de tiempo. 



CRONOLOGIA DE LA ERUPCION Y SU IMPORTANCIA 

a. DEFINICION 

La cronolog!a de la erupci6n es el orden o secuencia 

en que las piezas dentarias aparecen en nuestra boca 

y es importante conocerlas ya que ~sta, nos da la pa~ 

ta para saber la oclusi6n futura de los niños. 

b. GENERALIDADES 

El hombre, corno todos los marn!feros, posee dos series 

completas de dientes. La primera, llamada denttci6n 

temporal, comprende un total de 20 dientes y, la se 

gunda, que es de dientes permanentes, consta de 32 

dientes. 

Hay tres periodos en la dentici6n del hombre: 
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1. Dentici6n Primaria 

(De los 6 meses a los 6 años) 

2. DenticiOn Mixta 

(Entre los 6 y 12 años) 

3. Dentici6n Permanente 

(A partir de los 12 años) 

Arcos dentales 

Los arcos dentales están formados primero por el max! 

lar superior que es fijo y forma parte del cráneo y, 

el segundo, por el maxilar inferior que es la parte -

rn6vil del cráneo. 

En la dentici6n temporal hay 10 dientes maxilares o 

superiores y 10 mandibulares o inferiores¡ mientras 

que, en la dentici6n permanente, hay 16 dientes mand! 

bulares o inferiores y 16 maxilares o superiores. 



c. EMBRIOLOGIA 

Hacia la sexta semana de desarrollo, la capa basal de 

el revestimiento epitelial de la cavidad bucal prolf 

fera rápidamente formando una estructura a forma de -

banda. La lámina dental sobre la región de los maxf 

lares superior e inferior origina, ulteriormente, v~ 

rias invaginaciones que se introducen en el r.1esénquima 

subyacente (brotes que, en número de diez para cada -

maxilar, son los primodios de los componentes ectodé! 

micos de los dientes) y, en poco tiempo, la superfi

cie profunda de los brotes se invagina y se llega al 

llamado "Período de Caperuza" o Casquete del desarro-

llo dentario. * 

La Caperuza consiste en: capa externa, el epitelio -

dental externo; capa interna, el epitelio dental in_ 

terno y, un centro de tejido laxo: el retículo estr~ 

llado. El rnesénquima, situado en la concavidad lirnf 

tada por el epitelio interno, prolifera y se condensa 

formándose as!, la "papila dental". ** 

* 1: Pág. 19 
*'~I: Pág. 28 
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Al crecer la caperuza dental y profundizarse la esc2 

tadura, el diente adquiere aspecto de campana (per!odo 

de campana), Las células del mesénquima de la papila 

adyacente a la capa dental interna se convierten, por 

diferenciaci6n, en odontoblastos. Estas células ela 

boran la predentina que se deposita inmediatament~ por 

debajo de la capa dental interna¡ con el tiempo, la -

predentina se calsifica y se transforma en dentina de 

finitiva. 

Por virtud del engrosamiento ininterrumpido de la capa 

dentina, los odontoblastos retroceden hacia la papila 

dental y dejan, en la dentina, prolongaciones citoplá~ 

micas finas llamadas fibras dentinarias. La capa de 

odontoblastos persiste durante toda la vida del diente 

y constantemente produce predentina, la cual se tran~ 

forma en dentina. Las demás células de la papila den 

tal forman la pulpa del diente, * 

Mientras ocurre lo anterior, las células epiteliales -

de la capa dental interna se han convertido, por dif~ 

renciaci6n, en ameloblastos (formadores de esmalte); -

estas células producen largos prismas de esmalte que 

* 1: pág. 30 
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se depositan sobre la dentina. La capa de contacto, 

entre las de esmalte y dentina, se llama uni6n J'Unelo

dentinaria. 

El esmalte se deposita, inicialmente, en el 4pice del 

diente y desde ah1 se extiende, poco a poco, hacia el 

cuello formando, de esta manera, el revestimiento del 

esmal~e de la corona de la pieza. Cuando por apos.! 

ci6n de nuevas capas el esmalte se engrosa, los amel~ 

blastos retroceden hacia el ret!culo estrellado hasta 

alcanzar, por dltimo, la capa epitelial dental ex

terna. En este sitio, experimentan regresi6n y de

jan, transitoriamente, una membrana delgada (cut!cula 

dental) sobre la superficie del esmalte; despu~s de -

brotar el diente, esta membrana gradualmente se des 

prende. 

La ra!z del diente comienza a formarse poco despu~s -

de brotar la corona y las capas epiteliales dentales 

internas y externas adosadas en la regi6n del cuello 

del diente se introducen m!s profundamente en el ma

sl!nquima subyacente formando la vaina radicular epit~ 

lial de Hertwig. * 

* 1: pág. 32 



Las células de la papila dental que e~ en contacto 

con· esta vaina se convierten, por diferenciaci6n, en 

odontoblastos que depositan una capa de dentina que -

se continfia con la de la corona. Al depositarse cada 

vez m4s dentina en el interior de la capa ya formada, 

la cavidad pulpar se estrecha y, finalmente, forma un 

conducto por el que pasan los vasos sangu1neos y los 

nervios de la pieza dentaria. 

Las células mesenquirnatosas situadas fuera del diente 

y en contacto con la dentina de la ra1z, se convierten 

por diferenciaci6n, en cementoblastos. Estas c~lulas 

elaboran una capa delgada de hueso especializado: el 

cemento, el cual se deposita sobre la dentina de la -

ra!z. Fuera de la capa de cemento, el mesénquima -

origina el ligamento parodontal. Las fibras de este 

ligamento estln introducidas por un extremo en el ce

mento y, por otra, en la pared 6sea del alvaolo: en -

consecuencia, el ligamento mantiene firmemente en p~ 

·sici6n a la pieza y, al mismo tiempo, actaa como amor 

tiguador de choques. 
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Al alargarse ulteriormente la raíz, la corona es emp~ 

jada, poco a poco, a travás de los tejidos suprayace~ 

tes hasta llegar a la cavidad bucal. 

Los dientes deciduos o temporarios, brotan entre los 

6 y los 24 meses despu~s del nacimiento. * 

Los esbozos de los dientes caducos se forman durante 

el tercer mes de vida intrauterina. Estos primor-

dios, cuyo desarrollo es semejante al de los dientes 

deciduos, permanecen inactivos hasta el sexto mes de 

vida aproximadamente y, por esta fecha, comienzan a -

crecer, empujan por debajo a los dientes deciduos y -

as1 contribuyen a su exfoleaci6n. 

A veces, el neonato presenta los dos incisivos inf~ 

riores; en estas circunstancias, suele tener forma

ci6n anormal y poseen esmalte escaso y carecen de - -

ratz. Aunque las anomalías de los dientes tienen -

caracter principalmente hereditario, se han descrito 

como causas de malformaciones factores ambientales de 

la !ndole de: rub~ola, s1filis y radiaci6n. ** 

* VII: pág. 56 

** V 11 : pág. 58 



~ ~;(':~' 
lHíJi~ PROCESO NASAL MED 10 

~.ji! PROCESO NASAL LATERAL 

A B 

A B 

A B 

VI 1 : pág. 2 7 

111111111 PROCESO MAXILAR SUPERIOR 

\NJH ARCO HAX 1 LAR 1 NFERI OR 

EMBRION DE 3mm. 

A. Vista frontal 

B. Vista lateral, antes 
de la formaci6n de -
las fosetas nasales. 

EMBRION DE 18mm. 

A. Vista frontal 

B. Vista lateral 

EMBRION DE 60mm. 

A. Vista frontal 

B. Vista lateral 



8 

d. HISTOLOGIA 

Los dientes se encuentran dispuestos en forma de ar 

coa en el maxilar superior e inferior. 

La arcada superior es ligeramente mayor que la inf!!_ 

rior; normalmente los dientes superiores quedan algo 

por delante que los inferiores. 

La masa de cada diente est! formada por un tipo espe

cial del tejido conectivo calcificado, denominado den 

tina. La dentina no est! expuesta al medio, sino que 

est! rodeada por otro tejido. Este tejido de origen 

epitelial, calcificado, denominado esmalte, constitu

ye la corona anatOmica del diente. El resto del -

diente, la ra!z anat6mica, est! cubierta de un tejido 

conectivo calcificado especial, denominado cemento. 

La uni6n entre la corona y la ra!z del diente, recibe 

el nombre de cuello, la ltnea visible de uni6n entre 

el esmalte y el cemento, recibe el nombre de linea 

cervical. 
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Dentro del diente se encuentra un espacio llamado ca 

vidad pulpar. La parte más grande en la porciOn co 

renal, recibe el nombre de cámara pulpar1 la parte -

m!s estrecha, se llama canal radicular. Dentro de 

la cavidad, la pulpa est.1 formada por tejido conec

tivo de tipo mesenquimatoso, llamado tambiAn, nervio 

del diente por ser muy sensible. La pulpa est! bien 

inervada y es rica en pequeños vasos sanguíneos. 

Los lados de la cavidad pulpar est!n revestidos de -

cAlulas tisulares conectivas, denominadas odontobla! 

tos, cuya funci6n es de producir dentina. El ner

vio y el riego sanguíneo de un diente, entra en la 

pulpa a través de uno o más pequeños agujeros que 

hay en el v~rtice de la ra!z, denominado agujero· -

apical. * 

Dos capas germinativas participan: 

El esmalte proviene del ectodermo1 y, la dentina, el 

cemento y la pulpa, del mesAnquima. 

El rnesAnquima crece hacia arriba, dentro de la pared 

c6ncava de la capa epitelial. Aqu! se producen 

* 11: pág. 657 
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fen6rnenos de inducci6n. Las c~lulas del epitelio -

que revisten la capa, se transforman en ameloblastos 

y producen el esmalte. Las cglulas rnesenquilllatosas, 

de la concavidad de la capa vecina en el desarrollo 

de los ameloblastos, se diferencian produciendo odo!!. 

toblastos y forman capas sucesivas de dentina para -

sostener al esmalte que las cubre; por lo tanto, la 

corona del diente se desarrolla a partir de dos ca

pas del endotelio diferente. 



Esmalte 
L1neas de contorno 

Dentina 

Surco gingival 

Pulpa 

Hueso 
alveolar 

Haces de fibras 
de la membrana 
perid6ntica y -
vasos sanguíneos 

Cemento no 
celular 

Cemento 

~dula 
6sea 

Corona 
clínica 

Corona 
t> anat6mica 

t> Raíz 

CORTE SAGITAL DE INCISIVO CENTRAL INFERIOR Y ANEXOS 
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CRECIMIENTO Y DESARROLLO 

a. DESARROLLO PRENATAL 

Varios autores dividen la historia de la vida de los 

dientes en cuatro períodos principales: 

l. Crecimiento: 

-Iniciaci6n 

-Proliferaci6n 

-Histodiferenciaci6n 

-Morfodiferenciaci6n 

2. Calcificaci6n 

3. Erupci6n 

4. Abrasi6n 

En el embri6n, la mandíbula presenta un reborde co!l 

tinuo en el cual se van a formar los labios y carr.!_ 

!los en la parte externa y los dientes en la parte -

interna. 



Hist~l6gicamente considerados, estos rebordes (em

bri6n de 11 mm.), se encuentran primitivamente cons 

tituidos por: 

- Una capa de células perfectamente cúbicas de ori 

gen ectodérmico separados del mesénquima por una 

membrana basal conjuntiva. 

- Una capa superficial formada por dos o tres hil~ 

ras de el! lulas poliédricas o ligeramente a plan~ 

das de aspecto pavimentoso. 

- Una zona mesod~rmica formada por células embriona 

rias no unidas. 

12 

La profundización de esta banda en el mesénquima da 

origen al list6n epitelial dentario, primer vesti

gio no precisamente de los dientes, sino de la fo~ 

maci6n embriol6gica en la cual van a hacer apari

ci6n los dientes. 

De la banda epitelial maciza (list6n dentario), han 

de diferenciarse los 20 fol!culos de los dientes 
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.temporarios, los cuales derivan luego los 32 de la -

dentadura permanente; por ello, el brote macizo pasa 

por distintos estadios, que son: 

- Estad!o de casquete, formado por el rápido creci

miento de los bordes del brote macizo. 

- Estadio de campana, periodo en el que el germen -

del esmalte se va independizando del list6n dent! 

rio y el 6rgano del esmalte, aislado en pleno t~ 

jido mesenquimatoso junto con la papila y el saco 

dentario, van a formar el fol!culo dentario a Pª! 

tir del cual comienza la gánesis de los tejidos du 

ros del diente. 

Cada una de las partes que forman el fol!culo dent! 

rio, tiene un papel importanttsimo en la formaci6n 

del futuro diente: 

- El 6rgano del esmalte dará origen al esmalte. 

- La papila o bulbo dentario, tejido embrionario al2 

jado en la cavidad del 6rgano del esmalte, dará -
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origen, por calcificaci6n de sus partes periféri

cas de la dentina formada, a la parte central de -

la pulpa dentaria. 

Por dltimo, el saco dentario, tejido conectivo que 

rodea al 6rgano del esmalte, originará el cemento, 

el alvAolo dentario y el periostio. 

Despul!s de que las dos mitades de la mand1bula se -

han formado, el epitelio oral comienza a espesarse 

en el área del futuro arco dental y se extiende a lo 

largo del margen libre de los maxilares. En cada 

una de las láminas dentales, se forma una serie de -

diez proliferaciones o yemas, las .cuales son las pr~ 

cursoras de la dentici6n temporal, que crecen rá

pidamente. * 

Debido a que el crecimiento diferencial de dichas -

proliferaciones forman una especie de casquete en un 

aspecto le.jos del epitelio oral, estas cl!lulas se 

histodiferencian. 

* 1: pág. 22 
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Las células que forman el esmalte o ameloblasto, lf. 

mitan la porci6n interna de la campana y toman la -

forma correspondiente de la futura corona del diente. 

Debaj9 de éstos, se forman los odontoblastos. 

Con excepci6n del primer molar permanente, cada ca!!! 

pana da lugar al germen del diente. Las ra!ces de 

los dientes comienzan a formarse después de que el -

esmalte y la dentina han· alcanzado la futura uni6n 

cemento-esmalte. La forma de la ra!z está determf. 

nada por la proliferaci6n de la vaina epitelial de -

Hertwig. Después de que los odontoblastos han fo! 

mado dentina, a lo largo del contorno establecido -

por la vaina, ésta comienza a desaparecer. Esta a~ 

tividad tiene lugar entre la sexta y la catorceava 

semana de vida intra-uterina. · * 

La segunda parte del desarrollo de los dientes aba! 

ca la calcificaci6n de los tejidos duros que la fo! 

man; se entiende, por tejido calcificado, aquél en -

cuya substancia o trama org!nica se deposita una con 

siderable cantidad de sales calcáreas. 

* 1: pág. 36 
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A. lnlc laclón (Etapa de yema) 
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1: pág. 20 
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Amelog~nesis: 

La -calcificaci6n del esmalte se hace a expensas del 

epitelio interno del 6rgano del esmalte,, formado por 

Upicas células prismáticas altas, llamadas amelo

blastos o c~lulas adamantinas, que presentan una mem 

brana que los separa de los odontoblastos. 

La calcificaci6n es un proceso posterior e indepen

diente a la formaci6n de la matriz org!nica. Esta 

calcificaci6n se raaliza a través de tres etapas: 

l. Simultanea a la formación de la matriz orgánica 

hay una impregnaci6n cálcica de 25 a 30\. 

2. Se produce un dep6sito de 92 a 95\ de substancia 

calc!rea cuando ya la matriz orgánica se ha foE._ 

mado en su totalidad. 

3. Abarca la cristalizaci6n en forma de apatita de 

todo ese material. 
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Dentinog6nesis 

La matriz orgánica de la dentina está compuesta por 

una trama fibrilar de origen intra celular y proc~ 

dente de la trama fibrilar de l~ papila (fibrillas 

precolSgenas y colágenas de origen conjuntivo) , En 

la dentinogénesis, a medida que la matriz se va ca! 

cificando, una nueva capa de matriz se va depo

sitando. 

La calcificaci6n de la dentina comienza aproximada

mente en un embrión de veinte semanas; aparece pri

mero como una línea gruesa entre los ameloblastos y 

los odontoblastos llamada membrana preformada. 

El proceso de la dentinog6nesis es parecido a la 

formación del hueso; casi inmediatamente despu6s de 

que aparece la primer dentina calcificada en la con 

vexidad de la papila, los ameloblastos empiezan a -

elaborar esmalte, el cual se deposita, capa a capa, 

sobre la dentina calcificada. * 

* 1 1 : pág. 660 
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Cementogénesis 

La formaci6n de cemento comienza un poco antes de la 

erupci6n del diente y continaa después que la corona 

ha salido fuera de la mucosa. 

El cemento es el a1timo tejido del diente en calcif! 

caree¡ en el cemento, la matriz org&nica est! forma

da por células tramo fibrilar y sustancia cementante. 

Este tejido es calcificado por la actividad del te

jido conjuntivo del saco dentario que comienza a di

ferenciarse y, as!, sus células se transforman en ce 

mentoblastos, los que luego pasan a ser cementocitos.* 

La sustancia cementante, cuyo origen se debe a los -

cementoblastos, se deposita en capas, dejando inclu! 

das en su masa las fibras precol~genas y queda as! -

preparado el medio para recibir a las sales de -

calcio. 

cuando el feto está listo para nacer, las coronas de 

los incisivos centrales superiores o inferiores 

* 11: pág. 659 
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temporales estan completamente formados y sus raíces 

comenzando a desarrollarse. 

Igual a estos dientes, se encuentran los g~rmenes de 

los permanentes. Los caninos temporales tienen s6lo 

una tercera parte del esmalte formado; las cCispides 

de los molares superiores e inferiores est!n comple

tamente formados y en la cúspide el esmalte est~ 

unido. El germen de los primeros premolares est~ -

comenzando a formarse y, el de los segundos, algunas 

veces, es perceptible. 

Erupci6n: 

El t~rmino de erupción se aplica al movimiento de un 

diente: de los tejidos que lo rodean hasta la cav;!;, 

dad bucal. Este movimiento, en gran parte vertical, 

comienza dentro de los huesos maxilares después de -

que se ha formado la corona del diente, de que ha ma 

durado el esmalte y de que se ha iniciado la forma 

ci6n de la raíz. 
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Los movimientos deben ser influenciados por los tej! 

dos que rodean al diente; durante el periodo de eruE 

ci6n, el diente realiza varios movimientos: se eleva, 

se inclina, rota y migra. Estos movimientos est~n 

influenciados por distintas fuerzas como: elevaci6n 

por el crecimiento de la raiz y presi6n capilar, in

clinaci6n y rotaci6n por presi6n de los tejidos que 

rodean al diente, demigraci6n dada por el crecimien

to aposicional de la cortical distal a la canastilla 

6sea y reabsorci6n de la pared opuesta. Este mov! 

miento es producido en el período funcional por la -

p~rdida del punto de contacto. 

La fase de movimiento vertical del diente que ocurre 

dentro del hueso maxilar, recibe el nombre de erup

ci6n precl!nica y,el movimiento vertical del diente, 

en la cavidad bucal, se llama erupci6n cl1nica. -

Cuando se hace visible un borde incisivo o la parte 

alta de una cúspide, se considera que se ha iniciado 

la erupciOn cl1nica y continúa al ir3e haciendo m!s 

visible la corona en la cavidad bucal. 

La corona del diente se desarrolla en el sitio parti 

cular en que se inicia sin cambiar de posici6n en el 
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espacio hasta que se completa su morfología general 

y se madura su esmalte y se inicia la formación de -

su ra!z. Durante el per!odo de desarrollo de una 

corona en su sitio particular, aumenta la dimensión 

vertical del cuerpo de la mand!.bula y del maxilar -

por aposición de hueso en su cresta. Las coronas 

de los dientes, que inician su desarrollo m!s tarde, 

tienen que recorrer una distancia mayor en la fase -

precl!nica de su erupción. 

La creencia general es que los dientes hacen erup

ción en pares, un diente de cada lado del maxilar y 

que el par inferior brota antes que el superior; si~ 

embargo, existen variaciones en la ~poca de la erue 

ciOn, tanto lateral como intramaxilar. Es frecuen 

te que los dientes no broten en pares. Los del lado 

derecho pueden hacer erupción antes que los del -

lado izquierdo y viceversa y pueden brotar antes que 

los inferiores. La erupción es un proceso fisiol~ 

gico y, en t~rminos generales, está sometido a los -

mismos factores de variación cronológica que otros 

fenómenos. 
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El retardo en el crecimiento de las dimensiones -

antero posteriores y bilaterales del cuerpo de la 

mand!bula y e 1 maxilar afectar.!i, necesariarnen te, la 

erupci6n c11nica de un diente individual debido a -

que faltan suficientes relaciones especiales. 

La época de la erupci6n cl1nica de los primeros die!!. 

tes tiene un margen de variacHm normal que va de 

cuatro a trece meses. La falta de erupci6n cl1nica 

de los once y doce meses, produce gran alarma entre 

los padres. Con un examen de rayos X se puede d~ 

terminar f!cilmente si hay dientes dentro de los hue 

sos maxilares y la fase de su desarrollo. 

La erupci6n cl!nica de la dentici6n primaria comie!!. 

za a los seis meses. Los incisivos centrales eruE 

cionan entre los seis y ocho meses, los laterales -

entre los ocho y doce meses, los caninos entre los 

dieciocho y veinticinco meses y los primeros molares 

entre los doce y los dieciocho meses. Generalmente 

los dientes inferiores erupcionan uno o dos meses 

m!s temprano que los dientes correspondientes al ma

xilar superior. 
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b. POSTNATAL 

Mientras el diente deciduo se desarrolla y acaba su 

erupci6n, la yema dental para el diente permanente 

ha estado formando esmalte y dentina de la misma 

manera que el diente deciduo, 

Por falta de espacio, el esmalte del diente pe;_ 

manente acaba comprimiendo la ra1z del diente 

deciduo. 

Una de las leyes de Wolff afirma que la presi6n ca~ 

sa resorci6n de los tejidos duros; en este caso, la 

presi6n provoca la resorci6n del m!s blando de los 

tejidos en contacto, o sea, de la dentina del dien

te deciduo que es reabsorbida; la corona se despre~ 

de de la encía, luego, el diente cae para ser subs

tituido por su sucesor permanente. 
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c. DESARROLLO DE LA DENTICION 

- Dentici6n temporal 

El orden normal de erupci6n en la dentadura primaria: 

Primero, los incisivos centrales, seguidos por los i!l 

cisivos la ter a les, primeros molares, caninos y segu!)_ 

dos molares. Las piezas mandibulares generalmente -

preceden a los maxilares. 

Se considera, normalmente, el siguiente momento de 

erupci6n: 

No. de 
meses ~ 

6 Centrales primarios inferiores 

7t Centrales primarios superiores 

7- B Laterales primarios inferiores 

B- 9 Laterales primarios superiores 

12* Uolares 

16* Caninos primarios 

* (Aproximadamente) 
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- Dentici6n permanente 

La exfoliaci6n y resorci6n de las piezas primarias -

está en relaci6n con su desarrollo fisiol6gico. La 

resorcHin de la ra1z empieza, generalmente, un año 

después de su erupci6n. 

Existe una relación de tiempo directa entre la pér

dida de una pieza primaria y la erupci6n de su suc~ 

sor permanente. Este intervalo puede verse alterado 

por extracciones previas que resultan de erupciones -

prematuras. En orden de erupci6n, hay diferencias 

en los momentos de erupci6n segGn el sexo. 

Existe una gran variaci6n en tiempo, desde el momento 

en que un diente atraviesa el tejido gingival hasta -

que llega a oclusi6n. 

El per!odo también var!a notablemente en duraci6n 

entre los varios tipos de pieza: parece que los canf. 

nos llegan a oclusi6n con más lentitud que los demás, 

mientras que los primeros molares llegan a oclusi6n -

en un período más corto de tiempo. 
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Los. dientes caen entre los seis y once años de edad. 

La edad de erupci6n de las piezas sucedáneas es, en 

promedio, unos seis meses despu~s de la edad de exf~ 

liaci6n de las piezas primarias. 

La calcificaci6n de las piezas permanentes se re!:!_ 

liza entre el nacimiento y los tres años de edad -

(omitiendo los terceros molares) • 

La erupci6n ocurre entre los seis y doce años. 

El esmalte se forma totalmente, aproximadamente tres 

años antes de la erupci6n. 

Las ra!ces están formadas completamente tres años -

despu~s de la erupci6n, aproximadamente. 
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í ...... 

DENTICION PRIMARIA 

CRONOLOGIA DE LA DENTICION HUMANA 

PIEZA ERUPCION RAIZ COMPLETADA 

Meses Años --

Maxilar: 

Incisivo central 7.l 
2 

1.!. 
2 

Incisivo lateral 9 2 

Canino 18 3.!. 
4 

Primer molar 14 2.L 
2 

Segundo molar 24 3 

Mandibular: 

Incisivo central 6 1.L 
2 

Incisivo lateral 7 1.!. 
2 

Canino 16 3.L 
4 

Primer molar 12 2.!. 
4 

Segundo molar 20 3 

.\.. .. 

1 V: pág. 69 
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/ 

DENTICION PERMANENTE 

CRONOLOGIA DE LA DENTICION HUMANA 

PIEZA ERUPCION RAIZ COMPLETADA 

Años ·Años 

Maxilar: 

Incisivo central 1- a 10 

Incisivo lateral 8- 9 11 

Canino 11-12 13-15 

Primer premolar 10-11 12-13 
segundo premolar 10-12 12-14 

Primer molar 6- 7 9-10 

Segundo molar 12-13 14-16 

Tercer molar 16 

Mandibular: 

Incisivo central 6- 7 9 

Incisivo lateral 8- 9 10 

Canino 9-11 12-14 

Primer premolar 10-11 12-13 

Segundo premolar 10-12 13-14 

Primer molar 6- 7 9-10 

Segundo molar 12-13 14-15 

IV: pág. 69 
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La primera pieza permanente en hacer erupci6n gene

ralmente es el primer molar permanente mandibular a 

los seis años aproximadamente; pero a menudo, el i~ 

cisivo central inferior permanente, puede aparecer 

al mismo tiempo o incluso antes. Los incisivos la 

terales mandibulares pueden hacer erupci6n antes -

que todas las demás piezas maxilares permanentes. 

Entre los seis y siete años hace erupci6n el primer 

molar permanente maxilar, seguido del incisivo ce~ 

tral maxilar entre los siete y ocho años y de los -

incisivos laterales maxilares entre los ocho o nueve; 

el canino mandibular hace erupci6n entre los nueve 

y once años, seguidos del primer premolar, el se 

gundo premolar y segundo molar. 

En el arco maxilar se presenta, generalmente, una -

diferencia en el orden de erupción; el primer prem~ 

lar maxilar hace erupci6n entre los diez y once -

años, antes que el canino maxilar que erupciona en 

tre los once y doce años; después aparece el segundo 

premolar maxilar, ya sea al mismo tiempo que el ca

nino o d.espués; el molar de los doce años, o segundo 

molar, debe aparecer a los doce años. 
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DENTICION MIXTA DENTICION PERMANENTE 

7 años 
(!.. 9 meses) 

8 años 
(i 9 meses) 

9 años 
(::9 meses) 

10 años 
(~ 9 meses! 

v 11: pág. as 

11 años 
(:t 9 meses) 

12 años 
Jot6 meses) 

15 años 
(• 6 meses) 

21 años 
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Variaciones en la secuencia de erupci6n: 

Los primeros molares permanentes inferiores, a me 

nudo, son los primeros en erupcionar, seguidos rápi 

darnente, por los incisivos centrales inferiores. 

Lo y Moyers hallaron poca, o ninguna importancia, -

en que la erupci6n de los incisivos fuera anterior 

a la de los molares. 

Hay un inter~s, sobre la diferencia de sexos, en la 

secuencia de erupci6n: el canino inferior erupcion.a 

antes que el primer premolar superior e inferior en 

las niñas y, en los varones, se observ6 una inveE_ 

si6n en el orden de erupción pues, los primeros pr~ 

molares superior e inferior, erupcionan antes que -

el canino inferior. 

La erupción de los incisivos centrales permanentes 

inferiores, por lingual de los temporales, normal 

mente alarma a los padres. Los temporales pueden 

haber sufrido ya una amplia resorci6n de sus raíces 

y estar mantenidos por tejidos blandos , con lo que 

es fácil quitarlos. 
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En otras ocasiones, las raíces pueden no haber pa

sado por una resorción normal y, entonces, los die!!_ 

tes temporales podrían tener que ser extraidos. 



·. CAPITULO 111 
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ENFERMEDADES ENDOCRINAS QUE RETARDAN 
O ACELERAN LA ERUPCION DENTAL 

a. HIPOPITUITARISMO 

32 

Los signos t!picos del hipopituitarismo son: un cueE 

po pequeño pero bien proporcionado, cabello fino y -

sedoso en cabeza y otras zonas pilosas del cuerpo, 

piel atr6fica, arrugada y, con frecuencia, hipogona

dismo. La deficiencia puede ser cong6nita o debida 

a una enfermedad destructiva de la hip6fisis antes 

de la adolescencia. * 

En los enanos hipofisiarios está retardado el ritmo 

de erupci6n, as1 como la cronologta del recambio de~ 

tal y el crecimiento del cuerpo en general. Las c~ 

ranas cl1nicas son menores que las normales porque -

aunque hay brote, ~ste no es completo. El arco den 

tal es menor que lo normal y, por lo tanto, no puede 

dar cabida a todos los dientes y se genera una malo

cusi6n. 

>\ X 1 : pág. 608 
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Las coronas anat6micas en dientes de enanos hipofi

siarios no son notablemente menores que las normales 

y el crecimiento de las estructuras de soporte está 

retardado. El desarrollo del maxilar no está tan r~ 

tardado como el de la mandtbula y las ra!ces de los 

dientes son más cortas que las normales. 

b. HIPOTIROIDISMO 

Una falla de la funci6n tirotr6pica de la hip6fisis 

o una atrofia o disminuci6n de la tiroides propi~ 

mente dicha, determinan la producci6n insuficiente 

de hormona para satisfacer las necesidades del org~ 

nismo. Si esta falla se produce en la infancia, 

se genera cretinismo; si es en la niñez, se origina 

mixedema juvenil y en el adulto, mixedema. * 

El hipotiroidismo congénito o cretinismo, lleva a -

defectos mentales, crecimiento somático retardado, 

edema y otros trastornos generalizados. Las defor 

maciones dentofaciales del cretinismo, también e§_ 

tán relacionadas con el grado de deficiencia tiroi

dea; por lo coman, la base del cráneo está acortada, 

*XI: pág. 609 
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lo que causa la retracci6n del puente de la nariz y 

aplanamiento de §sta; la cara es ancha y no se des~ 

rrolla en sentido longitudinal, la mandíbula está -

subdesarrollada y el maxilar sobredesarrollado, el 

cabello es escaso y frágil, uñas frágiles y glándu

las sudoríparas atrofiadas. 

Hinrichs, quien también present6 36 casos, revis6 -

las alteraciones dentales del hipotiroidismo juve

nil y señalaba que cuanto mayor era el tiempo tran! 

currido entre el comienzo de la enfermedad e inici~ 

ci6n del tratamiento, tanta era la posibilidad de -

que fuera afectada la dentadura en su formación. 

Hay retardo del ritmo del brote dental y los dien

tes primarios permanecen más allá de la época nor

mal de ca1da. 
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c. HIPERTIROIOISMO 

Esta enfermedad puede ser dividida en: 

- Bocio exoftálmico, caracterizado por hiperplasia -

difusa de tiroides y por signos oculares. 

Las caracter!sticas cl!nicas son: 

La atrofia alveolar se produce en casos avanzados. 

En niños la ca!da de dientes primarios ocurre antes 

del tiempo normal y la erupci6n de los dientes per

manentes está muy acelerada.* 

Los pacientes que padecen hipertiroidismo presentan 

una expresi6n facial de sorpresa o excitaci6n, con 

mirada fija y ojos muy abiertos. Estos pacientes 

son nerviosos y muy emocionales, poseen una sensibi 

lidad aumentada a la adrenalina y suelen ser hiper

tensos. 

Adenoma t6xico, en el cual la hiperfunci6n se orig~ 

na en un tumor benigno de glándula tiroides. 

* X 1 : pág. 61 O 



Las caracter!sticas cl!nicas son: 

Hiperfunc16n de la c!psula suprarrenal1 cuando se 

producen hiperplasias o tumores en corteza supra

rrenal, aparece una enfermedad conocida como s1ndr~ 

me adenogenital. Según el sexo y edad de la per

sona, al aparecer el mal, los signos clínicos son: 

seudohermafroditismo, precocidad sexual y virilis

mo en la mujer o feminizaci6n en el var6n. Si la 

enfermedad comienza temprano, puede haber brote 

prematuro de dientes. 
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TRASTORNOS GENETICOS QUE .~LTERAN 11\ ERLIPCION 

a. MONGOLISMO (Síndrome de Down) 

El mongolismo es una de las anomaltas cong~nitas en 

la cual la erupci6n retardada de los dientes es un 

hecho frecuente. Los primeros dientes temporales 

pueden no aparecer hasta los dos años y, la denti

ci6n, quedar completa hasta los cuatro o cinco años. 

La erupci6n sigue, con frecuencia, una secuencia 

anormal y algunos de los dientes temporales quedar 

en la boca hasta los catorce o quince años. * 

Al parecer el mongolismo est! relacionado, en cie!. 

ta medida, con la edad de la madre. Presenta un -

cromosoma extra autos6mico llegando a los 21 cromo 

somas. De todas las teor!as, la de la trisom!a del 

vigesimoprimer cromosoma es la más s6lida: aunque -

se acepta que hay dos formas de mongolismo: 

l. Se encuentra una tipica trisom1a 21 con 47 cro

mosomas. 

* IV: pág. 96 



2. Unicamente 46 cromosomas y el material cromos6 

mico del nllmero 21 translocado en otro cremoso 

ma (esta enfermedad lleva corno nombre: Síndrome 

de Down) • 

Caracter!sticas cl!nicas: 

Cara plana, fontanela anterior grande, suturas -

abiertas, ojos oblicuos y pequeños con pliegues en 

el epicanto, boca abierta, prognatismo frecuente, 

subdesarrollo sexual, anomal!as cardíacas e hiperm~ 

vilidad de articulaciones. 

b. DISOSTOSIS CLEIDOCRANEANA 

Enfermedad de etiología desconocida generalmente h~ 

reditaria, aunque no siempre¡ cuando lo es, aparece 

con característica mendeliana dominante y puede -

ser transmitida por cualquiera de los dos sexos. 

Afecta a varones y mujeres por igual. 

38 
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Características clínicas: 

Anomalías de cráneo, dientes, maxilares y cintura -

escapular y falta de desarrollo ocasional de huesos 

largos. En el cráneo las fontanelas suelen perm~ 

necer abiertas o por lo menos cierran con retardo y, 

por ello, tienden a ser bastante grandes. Las su 

turas tambi~n quedan abiertas y son comunes en los 

huesos wormianos. La sutura sagital está hundida 

de manera característica y da al cráneo un aspecto 

aplanado. Los huesos frontal, parietal y occip~ 

tal son prominentes. Los senos paranasales están 

subdesarrollados y son estrechos y, a veces, hay 

una variedad de otras anomalías craneanas. 

Manifestaciones bucales: 

Los pacientes con esta enfermedad presentan caract~ 

r!sticas de un paladar alto, angosto y ojival, El 

maxilar puede estar desarrollado y ser menor que lo 

normal en relaci6n a la mandíbula; la fisura platina 

es común en estos pacientes. 
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Uno de los .rasgos m!s sobresalientes es la prolo!!. 

gada retenci6n de los dientes temporales o el ult~ 

rior retardo del brote de los permanentes; a veces, 

este retardo es constante. Las ra!ces dentales -

suelen ser m!s cortas y delgadas que lo habitual o 

estar deformadas. 

Rushton observ6 la ausencia o escasez de cemento ce 

lular en ra!ces de dientes permanentes y esto se re 

laciona con la falta del brote tan frecuente; t~ 

bil!n fue estudiado por Smith, quien confirm6 la au 

sencia de cemento celular tanto de dientes prim.e_ 

rios como de permanentes. 

una caracter!stica sorprendente e inexplicable fue 

la ausencia de este cemento en dientes brotados de 

ambas dentaduras sin que hubiera mayor espesor del 

cemento acelular primario; asimismo, no se comprende 

la manera de anclar las fibras periodontales en pr~ 

sencia de esta enfermedad. 
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Es t!pico ver, en las radiografías, que hay muchos 

dientes supernumerarios no brotados, sobre todo, en 

las zonas de premolares e incisivos inferiores, au~ 

que raramente se registraron casos de oligodoncia. 

c. DISPLASIA FIBROSA POLIOSTOTICA 

Enfermedad que se manifiesta con una deformidad evi 

dente: arqueamiento o engrosamiento de los huesos 

largos y, frecuentemente, distribuci6n unilateral, 

huesos de la cara y cráneo afectados, lo que produce 

una asimetría; pueden estar afectados clavículas, 

huesos pélvicos, om6platos, huesos largos y metacar 

pianos y metatarsianos. * 

Las fracturas espontáneas son complicaciones comu-

nes y pueden originar invalidez. Presentan man-

chas melánicas. Las pacientes de sexo femenino pu~ 

den tener pubertad precoz y presentarse desde los -

dos o tres años y, aún antes, hay trastornos end6 

crinas. 

·' XI: pág. 61¡2 
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Manifestaciones bucales: 

Puede haber lesiones mandibulares o maxilares , e! 

pansi6n y deformaci6n de maxilares y está alterado 

el patr6n de erupci6n dental debido a la p~rdida -

del soporte normal de dientes en desarrollo. Los 

trastornos end6crinos también pueden modificar la 

cronología del brote dental. 

d. QUERUBISMO (Displasia fibrosa familiar ele los maxilares) 

Anderson y Me Clendon investigaron el posible modo 

de herencia y concluyeron que, si era hereditaria y 

el modo de un gen dominante autos6mico con expr~ 

si6n variable, la penetraci6n del gen dominante era 

aproximadamente 100% en los varones pero reducido -

en las mujeres entre 50 y 70%. 

Características clínicas: 

El querubismo se manifiesta en la niñez temprana; 

con frecuencia a la edad de tres o cuatro años. 
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Los pacientes presentan una tumefacci6n sim~trica 

indolora y progresiva en maxilares superior e in 

feriar que produce el t!pico rostro ensanchado de 

un querub!n. La mayorta de las veces, s6lo est! 

atacada la mand!bula. 

La dentadura primaria puede caer prematuramente y -

en forma espont!nea desde los tres años. Los dien 

tes permanentes suelen ser defectuosos y frecuente 

mente hay ausencia de muchos y desplazamiento o fal 

ta de brote de los mismos. 

e. HIPOFOSFATASA 

Enfermedad hereditaria transrni ti da como caracterís 

ti ca autos6mica recesi va que se manifiesta durante 

los tres primeros años de vida; por lo general,cua~ 

to más temprano es la aparición de la enfermedad, -

más intensas son las manifestaciones clínicas. 

Si está presente en el nacimiento, la muerte puede 

sobrevenir rápidamente; si el bebé sobrevive, quedan 
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deformidades de tipo raquítico en extremidades, fa! 

t~ de calcif icaci6n de la b6veda craneana, disnea o 

cianosis, v6mito, extreñimiento, calcinosis renal y 

pudiera haber irritabilidad y movimientos tetánicos. 

Manifestaciones bucales: 

Aflojamiento y p~rdida prematura de dientes prim2_ 

rios, principalmente, incisivos. La 'radiografía -

dental revela hipocalcificaci6n de diente y prese~ 

cia de cámaras grandes. 

Los dientes presentan un aspecto particular, cara9_ 

terizado por ausencia de cemento, presumiblemente, 

por la falta de cementogénesis lo que provoca ause~ 

cia de uni6n funcional segura del diente al hueso -

por medio del ligamento parodontal. 

La falta de inserci6n se considera como causa de la 

ca!da espontánea de dientes primarios; en algunas 

piezas, se encuentran focos ocasionales de cemento 

mal formados. 
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FACTORES LOCALES QUE INTERVIENEN 
EN LA ERUPCION 

a. ANODONCIA 
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La verdadera anodoncia o ausencia congl!!nita de -

dientes es de dos tipos: parcial y total. La an~ 

doncia total es aquella donde faltan todas las pi~ 

zas dentales ya sean primarias o permanentes; cua_!! 

do se produce, suele estar asociada con un tras 

torno m~s generalizado: la displasia ectod~rmica -

hereditaria. 

Esta enfermedad tiene manifestaciones bucales: an~ 

doncia total o parcial y, con frecuencia, malfor

maci6n de dientes primarios o permanentes; cuando -

hay algunos dientes, l!!stos suelen ser c6nicos o pi

ramidales. 

La anodoncia parcial afecta a uno o m:is dientes y 

es una anomalía mas bien coman, aunque puede haber 



ausencia congénita de cualquier diente, hay una ten 

dencia a que ciertas piezas falten con mayor fr~ 

cuencia que otras. 

De la totalidad de las personas examinadas, un 35t 

carec!a de los terceros molares y, con frecuencia, 

faltaban los cuatro terceros molares¡ es común t<l!!! 

bi~n, la ausencia de los incisivos laterales supe

riores y los segundos premolares superiores o infe 

riores en forma bilateral. 

En la anodoncia parcial severa puede ser notoria la 

falta bilateral de dientes simétricos. 

La ausencia congénita de dientes no es com~n, pero, 

cuando ocurre, suele afectar a los incisivos later~ 

les superiores, a los incisivos laterales inferio

res y a los caninos inferiores. 

Aunque se desconoce la etiología de la ausencia ai! 

lada de dientes, en muchos casos muestran una ten-

dencia familiar, Algunos investigadores opinan -

que los casos de ausencia de los terceros molares 
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es una tendencia evolutiva hacia una menor cantidad 

de dientes. 

En ocasiones se ven niños con ausencia de dientes -

en uno o en ambos cuadrantes del mismo lado, debido 

a la irradiaci6n en la cara con Rayos X a edad te!!!_ 

prana. Los gérmenes dentales son extremadamente 

sensibles a los Rayos X y pueden quedar destruidos 

aún con dosis relativamente bajas. Los dientes en 

forrnaci6n y parcialmente calcificados, frecuente

mente se ven atrofiados por la radiaci6n. 

b. DIENTES SUPERNUMERARIOS 

Un diente supernumerario puede semejarse mucho a -

los dientes del grupo al cual pertenece, es decir, 

molares, premolares o dientes anteriores y conser 

var poca similitud de tamaño o forma con los dien 

tes a los que est~ asociado. 

Se ha sugerido que los dientes supernumerarios for

man un tercer germen dental que se genera en la -
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lámina dental cerca del germen dental permanente o, 

posiblemente, por la divisi6n del germen permanente 

propiamente dicho. Esta última teor!a es algo i~ 

probable puesto que los dientes permanentes asocia

dos suelen ser normales en todo sentido; en algunos 

casos, suele haber una tendencia hereditaria en el 

desarrollo de los dientes supernumerarios. 

Aunque estos dientes se encuentran en cualquier p~ 

sici6n, tienen predilecci6n por determinados lu

gares. 

El diente supernumerario más común es el mesiodens, 

situado entre los incisivos centrales superiores, 

anico o doble, brotado o retenido y, a veces, hasta 

invertido. El mesiodens es pequeño, de corona co 

noide y rah corta con predilecc16n de 2 a 1 -

en los varones. 

El cuarto molar superior es el diente supernurner.!!. 

rio segundo en frecuencia que se sitúa distal del -

tercer molar y suele ser rudimentario pequeño de 



tamaño normal; asimismo se ve, aunque menos comlin -

que el superior, un cuarto molar inferior. 
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Otras piezas supernumerarias vistas con frecuencia, 

son los pararnolares inferior y superior e insicivos 

laterales superiores. 

El pararnolar es un molar supernumerario pequeño y -

rudimentario que se sitaa, por vestibular o por lin 

gual de uno de los molares superiores o entre el 

primero y el segundo o el segundo y el tercero. No 

se tiene explicaci6n todavía del porqué, alrededor 

del 90% de dientes supernumerarios son superiores. 

Los dientes supernumerarios son menos frecuentes en 

la dentici6n primaria que en la permanente. Cuando 

esta anomalía se presenta en la dentici6n primaria, 

el diente supernumerario suele ser un incisivo lat~ 

ral superior, aunque también se pueden encontrar -

caninos supernumerarios primarios superiores e inf~ 

rieres. Debido al volumen adicional, estos dientes 

causan malposici6n dentaria adyacente o impiden la 

erupción. 
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c. DENTICION PRIMARIA 

Ocasionalmente, los recHin nacidos tienen estructu 

ras que parecen dientes brotados en los incisivos -

inferiores. Hay que distinguir estas estructuras 

de los dientes primarios verdaderos de los denomin! 

dos dientes natales, descritos por Massler, que hu

bieran podido brotar para la ~poca del nacimiento. 

Los dientes preprimarios fueron descritos como es

tructuras epiteliales cornificadas, sin raíces en -

la enc!a de la cresta del reborde y Ucilmente eli 

minables. 

Los dientes primarios verdaderos, brotados prematu

ramente, no deben ser extraídos pues, los preprima

rios se supone, nacen de un germen dental accesorio¡ 

por lo coman, este quiste se proyecta sobre la ere~ 

ta del reborde, es de color blanco y está envuelto 

en queratina, as! que se ve cornificado y puede eli 

minarse fácilmente. 
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d, DEN'l'ICION POSPERMANENTE 

Hay registrados pocos casos de personas a las que 

se les extrajeron todos los dientes permanentes y -

que, posteriormente, les brotaron varios más, sobre 

todo, despu~s de la pr6tesis completa. 

La mayor!a de estos casos son resultado de la eruE 

ci6n retardada de dientes retenidos. Sin embargo, 

una pequeña cantidad de éstos, son ejemplo de una 

dentici6n pospermanente o tercera dentici6n aunque, 

probablemente, ser!a mejor calificarlos como dien

tes no brotados supernumerarios pues, es posible, 

que se formen de un germen de la l!imina dental ub!_ 

cado más all!i del germen permanenete. 

e. SECUESTRO DEL BROTE 

El secuestro del brote es una pequeña esp!cula 6sea 

situada sobre la corona de un molar permanente en -

erupci6n; se observa inmediatamente antes ~ después 
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de la emergencia de las puntas de las cdspides en -

la mucosa bucal. La esptcula está directamente 

sobre la fosa oclusal central, pero contenida en 

los tejidos blandos. 

A medida que el diente brota y las esp!culas eme,;: 

gen, el fragmento 6seo es completamente secuestrado 

a trav~s de la mucosa hasta desaparecer. 

cuando los molares brotados a trav~s del hueso, de~ 

prenden un pequeño fragmento del hueso contiguo ci,;: 

cundante, se observa el secuestro del brote: si la 

esp!cula 6sea es grande o la erupci6n rápida puede 

no producirse su resorci6n total. 

f. BROTE RETARDADO 

En muchos casos la etiolog!a es desconocida aunque, 

a veces, puede estar asociada con algunos estados -

sistemáticos, como: el raquitismo, cretinismo y di

sostosis cleidocraneana. 
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La fibrornatosis gingival es el factor local en el 

cual el tejido conectivo denso no permite la eruE. 

c16n. Cuando esto ocurre, anicamente se hace una 

incisi6n sobre el borde incisal, en forma de ojal, 

para que se libere el diente y pueda erupcionar no! 

malmente. 

g. DIENTES MULTIPLES NO BROTADOS 

Esta es una anomalía poco coman en la que hay un r! 

tardo más o menos permanente de la erupci6n dental. 

La persona afectada, puede haber conservado sus -

dientes primarios o bien, haber ca!do sin que hayan 

brotado los permanentes; en muchas circunstancias, 

tanto exSmenes cl!nicos como radiográficos, revelan 

dientes y maxilares normales y lo que parece faltar 

es la fuerza del brote. 
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h. DIENTES INr~LUIOOS Y DIENTES RETENIDOS 

Son dientes incluidos, los aislados que no brotan, 

gener'almente, por fuerza y, dientes retenidos, los 

que no pudieron brotar por la presencia de una ba

rrera f1sica en su trayectoria de erupci6n. 

La falta de espacios, debido al apiñamiento de los 

arcos dentales o la pérdida temprana de dientes pr! 

marias, con el consiguiente cierre del espacio que 

ocupaban, es un factor comtin de la etiología de los 

dientes parcial o totalmente retenidos. 

La rotaci6n de los gérmenes dentales, cuyo resul

tado son dientes orientados en una direcci6n errada 

porque su eje mayor no es paralelo a la trayectoria 

normal de erupci6n, pueden quedar retenidos; algu

nos son afectados con mayor frecuencia que otros, 

Los terceros molares superiores e inferiores (éstos 

con mayor frecuencia) , son los m~s propensos a te

ner retenci6n; los caninos superiores se encuentran 

en segundo lugar; y, en tercero, los premolares y -

dientes supernumerarios. 
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i, DIENTES PRIMARIOS ANQUILOSADOS (Dientes sumergidos) 

Los dientes sumergidos son dientes primarios, mlis 

comtinmente los segundos molares inferiores, los cua 

les han experimentado un grado variable de resor

ci6n radicular y se han anquilosado al hueso. 

Este proceso impide su exfoleaci6n y ulterior ree~ 

plazo por los dientes permanentes. Una vez que los 

dientes vecinos adyacentes permanentes erupcionan, 

el diente parece sumergido por debajo del nivel de 

la oclusi6n. 

Esto se confirma mediante el estudio radiogrlifico. 

Las piezas afectadas carecen de movilidad, aunque -

la resorci6n esté muy avanzada, hay ausencia de l!. 

gamento parodontal con zonas de uni6n entre la raíz 

dental y el hueso. 

No se conoce la causa de la anquilosis: aunque en -

algunos casos, el traumatismo o la infecci6n fueron 

considerados como factores etiol6gicos importantes. 
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IMPORTANCIA DEL TIEMPO DE ERUPCION 

a. DESCRIPCION DE LOS ESTADIOS DEL CRECIMIENTO ORAL 

El desarrollo de la cavidad oral ha sido analizado -

casi desde el momento de la concepci6n hasta la seni 

lidad y la muerte. 

Se ocuparon de su estudio autores como:Baume, Bjork, 

Hellman y Moorrees, cuyos trabajos fueron extensa

mente discutidos por investigadores tan conocidos 

corno: Graber, Moyers, Salzmann entre otros. Hellrnan 

estudi6 y clasific6 el crecimiento facial sobre la -

base del desarrollo fisiol6gico de la dentici6n; cla 

sific6 el crecimiento en seis estadios, desde la pr! 

mera infancia hasta la senilidad. 

Cl!nicamente la edad cronol6gica es secundaria al de 

sarrollo estructural en ttirrninos de comprensi6n y 

aplicaci6n de la informaci6n sobre el desarrollo; 

por lo tanto, el enfoque utilizado en este terna, no 

lleva una regla exacta de los trabajos mencionados y 
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clasifica la transici6n de los maxilares desdentados 

del infante a la dentici6n del adulto en seis esta

d1os cl.tnicos precisos, los cuales son de importan

cia pr4ctica para que la terapia oclusal pueda prod~ 

cir y mantener una oclusi6n aceptable a lo largo de 

su desarrollo: mientras que la relaci6n entre las 

edades y las secuencias difiere mucho seglln los ca

sos individuales. 

La cara distal de los segundos molares temporales 

(Estad!o 1) guía a los primeros molares permanentes 

hasta su posici6n (Estadio 2); la cara mesial de 

los caninos temporales lo hace, a su vez, en los in

cisivos permanentes (Estad1o 3); la cara mesial de -

los primeros molares permanentes y la cara distal de 

los laterales permanentes forman los l!mites distal 

y mesial del corredor en el que erupcionar~n el cani 

no permanente y los premolares (Estad!o 4); la cara 

distal de los primeros molares permanentes conduce a 

los segundos molares permanentes hasta su posici6n -

(Estadio 5) y la cara distal de estos molares guía a 

los terceros molares hasta su posici6n (Estadio 6). 
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La capacidad para reconocer la normalidad de cada -

estadlo y prever la naturaleza del desarrollo del 

siguiente, puede dar a la profesión una herramienta 

valiosa para orientar el crecimiento oral hacia una 

dentici6n adulta aceptable. 

b. ESTADIO CLINICO DEL CRECI!IIENTO ORAL t. 

Edad habitual 
Estadfo en años Descripción 

1 3 Se completa la dentici6n. 

2 6 Erupci6n de los 4 prime-
ros molares permanentes 
hacia la oclusión. 

3 7- B Erupción de los B i'nci-
si vos permanentes hacia 
la oclusi6n. 

4 9-11 Erupci6n de los 12 di en 
tes laterales permanen-
tes (caninos y premola-
res) hacia la oclusión. 

5 12- Erupción de los 4 segun-
dos molares permanentes . 
hacia la oclusi6n. 

6 16-25 Erupci6n de los 4 ter ce 
ros molares permanentes 
hacia la oclusión. 



ESTADIO 1 

La dentici6n primaria completa es, por lo general, 

la primera dentición que el odont6logo ve cl1nic~ 

mente. Poco considerados por ser los dientes d~ 

ciduos, la dentici6n de este per!odo ha demostrado 

su importancia para el futuro desarrollo de la den 

tición permanente. * 

*XIII: pig. 35 
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ESTADIO 2 

Este estadio est~ marcado por la erupci6n de los -

primeros molares permanentes. Estos dientes que, 

por lo coman, aparecen alrededor de los seis años 

de edad, no siempre respetan el orden de erupci6n 

desde el punto de vista cronol6gico; porque, en 

ciertos casos, los pr6xirnos en aparecer son algu

nos incisivos, pero lo habitual es que sean los -

primeros dientes permanentes los que irrumpen en 

la boca. * 

*XIII: pág. 35 
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ESTADIO 3 

Se marca por la erupci6n de los incisivos permanen

tes. Es habitual que esto ocurra entre los cinco y 

ocho años y, en la mayoría de loo casos, se ha com

pletado a los ocho años. 

Los incisivos permanentes y los primeros molares 

permanentes, son los H.mites mesial y distal del -

corredor en el que erupcionar~n los premolares y ca 

ninos. * 

* XI 11: pág. 35 
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ESTADIO 4 

La erupci6n de los premolares y los caninos pema

nen tes constituye el estadio 4 que, por lo general, 

se produce entre las edades de nueve y once años. 

Los caninos superiores o los segundos premolares i~ 

feriares pueden erupcionar, empero hasta los - -

trece años. * 

* X 111: pág. 35 
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ESTADIO 5 

Abarca la erupciOn de los 4 segundos molares perm~ 

nentes, lo que casi siempre ocurre entre los diez y 

catorc•J años. * 

* X 111 : pág. 35 
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ESTADIO 6 

Comprende la erupci6n de los 4 terceros molares pe~ 

rnanentes, instalada de ordinario, entre los dieci

seis y veinticinco años. La edad promedio es de -

veintian años aproxirnadarnent~.* 

*XIII: pág. 35 
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En el tratamiento de la dentici6n en desarrollo, la ca

pacidad de predecir exactamente la erupci6n, adquiere -

gran importancia clínica. 

Aunque se puede generalizar f§cilmente, respecto de la 

erupci6n de grupos de dientes para un gran número de n! 

ños, cuando se trata de predicciones particulares, la -

tarea es mucho m~s difícil. El arte y la ciencia de -

estas previsiones individuales comportan la uni6n de -

un juicio clínico con factores como la historia perso

nal de la erupci6n, los patrones de crecimiento esquel~ 

tal, los brotes de crecimiento esqueletal, la formaci6n 

de las coronas y raíces, el sexo y la oportunidad de la 

maduraci6n sexual y el apiñamiento. 

La erupción tardía o precoz, de la dentici6n primaria, 

a menudo se refleja en erupci6n tardía o precoz de la -

dentición permanente; a menos que en el caso de erupci6n 

tard!a, la causa (enfermedad, mala nutrición, etc.) se" 

haya eliminado a tiempo. 

La erupción faltante, malformada o ect6pica, en un com

ponente de la familia inmediata, se repite con frecuen-
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cia en otros miembros. Por lo general, la consecue!! 

cia de ·estos estados, es una erupci6n retardada. Si 

existen eh otros miembros de la familia, se puede sosp~ 

char de ellas en el paciente y predecir una erupci6n 

retardada. 

En 1936, Me Call y Schour, estudiaron la edad de erue_ 

ci6n de los primeros y segundos molares permanentes. 

Hl!.s tarde, Hurme repiti6 el estudio y diferenci6 a sus 

sujetos por sexo. Los resultados indicaron que, en g~ 

neral, la mayor!a de los dientes erupcionan aproximad~ 

mente un año antes en las niñas que en los varones. 

La importancia de la cronolog!a de la erupci6n, va enfo 

cada a todas las ramas de la odontolog!a, pero, direct~ 

mente, a la oclusi6n del individuo. 

Nos va a ir marcando datos progresivos para detectar si 

el individuo va a tener una oclusi6n normal o una de! 

viaci6n de la oclusión. 

La oclusión normal es una determinada disposici6n de 

los dientes entre sí y, con respecto a los rnaxi lares, 
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el cráneo y la musculatura de la cabeza que sea est~t! 

camente aceptable para el individuo. 

Los dientes bien alineados, facilitan la remoci6n de la 

placa bacteriana en las caras libres o en las pro

ximales. 

En ciertas maloclusiones, la higiene oral efectiva es 

prácticamente imposible. No obstante, la oclusi6n no~ 

mal, en ausencia de prácticas preventivas para la salud 

oral, no debe ser considerada una garant!a de buena 

salud. 

La salud general es la totalidad de los estados físicos 

y mentales del individuo y el interjuego entre ambos. 

La buena est~tica dental, en todas :.las edades, favorece 

tanto el aspecto como los sentimientos del individuo. 

La maloclusi6n, al desfigurarlas, puede tornar a cier 

tas personas t!midas, retraidas y temerosas. Es capaz 

por tanto, de producir malestar social y crear compl~ 

jos de inferioridad y actitudes negativas que alteran 

el desempeño vital. En los niños, la verguenza por su 

mal aspecto dental puede afectar su rendimiento escolar, 
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el que, por lo coman, se relaciona m4s tarde en la ocu

paci6n, los ingresos y el nivel social. As!, desde el 

momento en que las anomal!as oclusales pueden interfe

rir en la salud mental y física del individuo, se las -

puede considerar responsables de redicir su salud total. 

Contrariamente, la oclusi6n normal tiende a realzarla. 
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En un estudio realizado en la Cltnica Arag6n del -

ISSSTE, existe en la dentici6n primaria, un problema 

muy marcado al cual no se le ha dado la importancia 

que merece. 

En la historia clínica realizada en cada niño, sobre -

la placa bacteriana y caries, observamos que no había 

una higiene adecuada, además de que no se tiene el há. 

bito del cepillado. 

Se observ6 que en cada niño, existe de un 80% a un 90% 

de placa bacteriana (dentro de las cinco caras de los 

dientes), siendo las má.s frecuentes, la de la cara ves 

tibular, oclusal y lingual; y encontrándose, principal 

mente en las caras oclusales de los molares y en las 

distales y mesiales de los dientes anteriores. 

De 259 niños, en edades de 2 a 7 años, 107 presentaron 

ausencia del segundo molar primario. El porcentaje 

de acuerdo a su edad, fue como se muestra en la -

siguiente gráfica: 
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GRAFICA DE ~ORCENTAJE 
i .... 

l. .. 

Poblaci6n de 259 niños 

EDAD NUMERO DE NIAOS PORCENTAJE 

2 2 o.e 
3 5 2..0 

4 15 6.o 
5 20 8.o 
6 2.8 11.2 
., 

37 14.8 

TOTAL 107 42. 8 
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La importancia de este problema, es que la gu1a de erue 

ciOn del primer molar permanente es el segundo molar 

primario. Si no est! ~ste, se mesializa el molar per

manente y cierra el espacio que producir! apiñamiento, 

lo cual, como consecuencia, traerá una maloclusi6n del 

individuo. 



72 

Do un grupo de 530 niños, en edades entre 8 y 12 años, 

el proceso de pérdida del primer molar permanente no es 

muy grande hasta los 12 años, que es la edad en que se 

hizo el estudio¡ tal vez sea mayor el porcentaje seglin 

avance la edad, pero en este estudio, no fue posible -

comprobarlo. 

La importancia de conservar este molar, que es la gu!a 

principal de erupci6n del segundo molar permanente, es 

que no se puede substituir y ocasiona problemas de me

sializaci6n del segundo molar permanente o distaliza

ci6n del segundo premolar y provoca movimiento oclusal 

del antagonista para tratar de ocupar ese espacio, lo 

que produce una maloclusi6n. 

Como consecuencia de la p~rdida prematura de piezas de~ 

tarias, traer! repercusiones en la futura dentici6n del 

niño; esto se podría evitar con pláticas de orientaci6n 

hacia los padres para que tomen en cuenta la dentici6n 

primaria del niño y le ayuden a formar el h!bito de li~ 

pieza desde pequeño. 

Ahora bien, como los padres de familia no conocen la 

cronología de erupci6n dentaria, no saben cuando puede 

no haber una alteraci6n en ella. 
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GRAFICA DE PORCENTAJE 

1 

1 

.2 
lll u 12 Edad 

POBLACION DE 530 NIROS 

EDAD NUMERO DE ~lflOS PORCENTAJE 

B o 
9 o 

10 3 .s 
11 5 ,9 
12 10 l. 8 

TOTAL lB 3.2 



e o N e L u s 1 o N 

Por medio de este estudio nos damos cuenta de que no 

hay una regla en la erupci6n, sino que existen vari~ 

cienes en esta etapa, tanto lateral corno intrarnaxilar. 

La erupci6n es un proceso f isiol6gico sometido a fac 

tores de variaci6n cronol6gica. 

Se han podido detectar alteraciones causadas por e~ 

fermedades de tipo end6crino, genético y de factor 

local, en las que se puede llevar una rehabilitación 

adecuada y tener un pron6stico favorable. 

La importancia de la cronolog!a de la erupci6n es 

desde la dentición decidua, no únicamente permanente, 

ya que cada una de ellas tiene sus funciones. 

Dichas funciones deben ser revisadas periódicamente 

por el Cirujano Dentista, para detectar cualquier al 

teraci6n en la erupc16n. 

74 
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La importancia en este terna, es la capacidad para rec~ 

nocor la normalidad dentro de cada estad!o de erupci6n 

y dar una herramienta valiosa para orientar el creci

miento oral hacia una dentici6n adulta .aceptable. 

Dentro de esta importancia, se trata de lograr el bi~ 

nestar no anicamente funcional del individuo, sino est! 

tico para evitar la timidez, vergüenza y desadaptaci6n 

del individuo dentro de la sociedad. 

En el servicio social realizado en la cl!nica Arag6n 

del ISSSTE, los resultados obtenidos en 259 casos de 

niños que presentaron ausencia del segundo molar prim~ 

rio, fue del 42.8%. 

Dicho porcentaje, que presenta el problema existente, 

es sumamente elevado debido a la poca importancia que 

se le da a la dentici6n primaria. 

En el caso de p~rdida prematura del primer molar perm~ 

nen te, el porcentaje es de 3. 2%, que no es muy alto, 

pero se desconoce si los adolescentes de edades que 

oscilan entre 13 y 20 años aumenta este porcentaje. 
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