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



2. 

En cualquier tratado de las a11omalías que afectan los -

dientes humanos, debe establecerse una base para la clasifi

cación que explique lógicamente aquello de importancia para 

el dentista. 

La mayoria de las anomallas dentales son displasias re

lativas en el sentido de que son alteraciones de la morfolo

gia y estruclta-a histológica y en muchos casos clr> la función 

del diente. Estas alteraciones <lispllsicas pued0n obedecer 

a influencias hereditarias, cong6nitas, o trastornos d~ des~ 

rrollo despu§s del nacimiento. Generalmente los dientes tem 

perales son mucho más constantes y suelen estar n1enos afecta 

dos por anomalías y alteraciones en nGmero y tamafio. La ten 

dencja de los dientes permanentes a ser afectados con mayor 

facili~ad, puede explicarse parcialmente por su posición se

cundaria en la l~mina dental de los dientes primarios. 

Las fuerzas hereditarias son de importancia en altera-

cienes como, por ejemplo, incisivos laterales faltantes, de~ 

tinogénesis imperfecta hereditaria, etc. Pero muchas anoma

lías en las cuales la herencia parece interverd r, no pueclen 

expl .icarse con base en los principios mendel Jan ne;. 

En lo que respecta a antecedentes, l<Js ftwnLes biblio-

gráficas son muy vastas y nos ayudarán a realizar nuestro es 

tudio en forma eficaz. Aunque en si, carecemos de datos 

acerca de alguna investigación epidemiológica que se haya 

realizado en nuestro pais. 
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4. 

ANOMALIAS DE TAMANO 

El agrandamiento o disminuci6n completa en el tamaño de 

todos los dientes puede ser producido por la combinación de 

factores hereditarios y trastornos endócrinos, cuando actúan 

durante la dlferenciaci6n morfológica, es decir, en el Gtero, 

o en el primer año de vida. 

En la mayoría de los casos, las anomalías de tamaño 

abarcan uno o varios dientes del mismo tipo, aunque en raras 

ocasiones puede manifestarse en forma generalizada. 

Entre estas anomalías encontramos la microdoncia y la -

macrodoncia. 

a). MICllODONCIA. 

En Ja mayoría de loscasosse utiliza el término mi-

crodoncia para designar dientes más pequeños que los norma--

les, Jos cuales son también de morfología anormal, lo que da 

por resultado alteraciones en la erupción y el contorno mas-

tic<:ttorios. 

Esta anomalía es consecuencia de desarrollo insufi-

ciente del germen dental, aunque puede estar en relación con 

una hipofunci6n de la hipófisis; se ha observado microdoncia 

"verdadera" en los enanos hipofisiarios, sin embargo, la ma-

yoria de los enanos tienen dientes de tamaílo normal. Gran -

parte de los casos parecen ser debidos a factores heredita--

rios. 

11. • 



5. 

Su etiología puede relacionarse con la displasia -

ectod~rmica, o ser consecuencia de esbo?os en maxilares gran 

des, la irradiación usada para el tratamiento de las neopla

sias puede causar la microdoncia cuando se irradian los dien 

tes en su desarrollo. También Ja causa podría residir en el 

atavismo, es decir, se trataría de una regresi6n de evolu--

ci6n. La microdoncia relativa se refiere a dicnLPs que par~ 

crn m~s pequeftos que el tamano promedio debido al tamafio 

anormalmente grande de los maxilares. La rnicrodoncia solita 

ria e~ una hipoplasia de un solo dientr. 

La erupción retardada en hipopituitarismo e hipot! 

roidismo, da una corona clínica pequefia. 

La microdoncia se nota comunmente en Jos terceros 

molares a causa de !a p~rdida de su función por la evolución 

del hombre; tambifin se ven afectados los segundos premolares, 

dientes supernumerarios, en Jos dentículos de Jos odontomas 

y los incisivos laterales superiores. Estos Gltirnos apare-

cen a menudo en forma cónica o de clavija debido a la apla-

sia de los componentes mediales o distales. 

Aunque no se ha establecido definitivamente, no P.0_ 

rece haber ninguna diferencia de sexo en relación con la mi

crodoncia. La incidencia varía en función de la ra?a. 

La microdoncia de los dientes temporales es mucho 

menos común. 

# •• 



6. 

Estos dientes rara .vez son Gtiles y deben extirpar 

se para evitar problemas parodontales. (VER FlGÚRA ·No. l). 

b). MACRODONCIA. 

La macrodoncia tambiAn puede ~er coriocida como me

gadon tlsmo o gigantismo dental. 

La macrodoncia se caracteriza por el excesivo tama 

fto de los dientes. Se pueden ver afectados todos Jos dien--

tes, uno solo, o varios. 

Generalmente es un car&cter heredado. En algunos 

casos poco frecuentes, la causa es la hiperfunci6n de la hi-

p6fisis pero en estos casos los componenlcs dentarios m5s -

agrandados son las ralees mAs que las coronas ya que la ano-

malla end6crina afecta primariamente a laa estructuras mesen 

quimatosas. Cuando está agrandado un solo diente o un grupo 

de dientes, se cree que la causa radica en un proceso odont0 

g€nico hiperactivo local. 

En la macrodoncia generalizada ve1d.:idera, todos -

los dientes son mayores que lo normal, ha sido asociada con 

el gigantismo hipofisiario, pero es extremadamente rara. 

En la macrodoncia generalizada relativa, se sugie

re que hay una herencia cruzada, es decir, que se heredan -

dientes grandes de un progenitor y esqueleto peguefto de otro 

(atavismo). 

# •• 



7. 

La macrodoncia unidental es muy rara, es de eliolo 

gia desconocida. El diente es normal en todos los sentidos 

excepto su tamano, no hay que confundir la macrodoncia verda 

dera unide~tal con la fu~i~n ~e ~fentes, la diferencia entre 

las dos. sólo se podrá observa radiograficamente. 

Una variante de esta macrodoncia localizada, es el 

tipo que se observa ocasionalmente en casos de hemihipertro

fia de la cara, en la cual los dientes del lado afectado son 

más grandes que los del lado sano. 

El tamafio normal de los dientes varía según las ra-

7aS y los individuos, se acepta en antropología que cuanto 

más pr6gnata es una raza, más grandes sun sus dientes. 

Esta anomalía es más frecuente en piezas dentarias 

permanentes que en los temporales. Puede ser además, total, 

coronario o radicular. 

La macrodoncia total es rn~s frecuente y ataca con 

pref0re11cia a los incisivos centrales superiores, el canino, 

y aun a los molares. 

La rnacrodoncia radicular aparece a menudo en Jos -

caninos y primeros molares y debe ser sospechado cuando en -

maxilares fuertes se observan dientes bien implantados, pero 

de corona relativamente pequeña. 

# •• 



A. B. 

D. 

r-\ 
r 

FIGURA No. l. 

M1crodoncia bilateral de incisivos laterales superiores. 

Paciente de sexo masculino, 10 años de edad. 

A, B, y C, Vista Vestibular; D, Vista Lateral Derecha; 

F. 

E, y F, Vista Vestibular y Vista Palatina de los modelos dP 

estudio. 

8. 
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1 o. 

ANOMALIAS DE NUMERO 

El número de dientes presentes estS determinado por la 

iniciación y proliferación del ectodermo odontógeno en canti 

dad, y en algunos casos, en calidad suficiente. La falta de 

iniciación provocarS anodoncia parcial o total; la iniciación 

anormal, provocarl la formación de dientes supernumerarios -

aislados o múltiples. 

a ) • ANODONC IA . 

A pesar de que el término anodoncia significa fal

ta de dientes, el uso común lo ha ampliado e incluye cual--

quier diente faltan te desde uno hasta la dentición completa. 

Las influencias hereditarias tienen mucha importancia, pero 

en ambos tipos ciertos factores etiológicos parecen ser cla

ramente diferentes y, por esta razón, puede hacers0 una sep~ 

ración prActica: Anodoncia Total y Anondoncia Parcial u Oli

godoncia. 

Anodoncia Total: 

Es una afección rara en la cual falfan lanto los -

dientes temporales como permanentes, o en que faltan sólo los 

permanentes. Este último caso puede explicarse por la deten 

ción incompleta del desarrollo ectodérmico, en la cual Ja --

15minB dentaria forma gérmenes dentarios aunqur m~s adelante 

es incapaz de producir dientes permanentes. LQ anodoncia va 

asociada a menudo al síndrome de displasia ectodérmica here

ditaria, anomalía que afecta también a otras estructuras ec-

# •• 



1 l. 

todérmicas como glándulas, cabellos, ufias y ojos. La falta 

de apófisis alveolar, aunque las dem~s porciones de Jos max! 

lares contindRn desarrollándose normalmente, ocasiona Ja for 

maci6n de labios prominentes. Cuando existen algunos dien-

tes, suelen tener forma cónica o cilguna ot:ra malformación. -

Es interesante observar que las glándulas salivales no sue-

Jen estar afectadas, de manera que el paciente no aqueja xe

rostomla. La anodoncia total suele suponerse cuando un niflo 

de pocos meses presenta los signos clínicos de grave dispJa

sia ectodérmica, como Ja falta de sudor y de secreciones se

báceas que producen anhidrosis, sequedad de Ja piel y eleva

ción brusca de la temperatura. 

Entre Jos agentes causales de este tipo de anomal! 

as dentarias, tenemos el alcoholismo, las enfermedades que -

se presentan durante la primera fase del embara?o, aunque el 

factor hereditario es el principal, no se pueden descartar -

Jos factores extrínsecos que pueden causar la mutaci6n. 

Anodoncia Parcial u Oli9odoncia: 

La anodoncia parcial es también conocida como oli-

godoncia. 

La anodoncia parcial es mucho mis frecuente que la 

anodoncia total. Las pie7as dentarias que a menudo faltan -

son las terminadas de cada serie (terceros molares), le si-

guen los incisivos laterales superiores y finalmente, los se 

gundos premolares. Habitualmente, Ja persistencia del dien

te temporario en edad adulta, delata la falta de desarrollo 

# •• 



12. 

del diente pe-rmanerite; 

Es dificil reconocer la verdadera anodonc'ia parcial, 

pero al igual que la anodoncia total se ve asociada y es de 

tipo hereditaria; aunque no siempre es recesivi (transmitida 

a través de los individuos normales). 

A diferencia de la anodoncia total, afecta sólo 

unos cuantos dientes, en general, en ciertas áreas en las 

r.uales casi no hay anomalías de los dientes presentes. La -

teor!a comGnmente aceptada de "sucesi6n filogenética", expl! 

ca parcialmente la ausencia de los dientes en ciertas áreas 

de la boca. Estas áreas inestables también son los sitios -

frecuentes de aparici6n "atávica" de dientes accesorios y su 

pernumerarios. 

Otros factores etiológicos, pueden ser enfermedades 

generales como: sífilis, escarlatina, raquitismo, acondropl! 

sia, trastornos endócrinos y trastornos nutritivos durante -

la gestación. 

La ausencia de dientes puede ser unilateral o bila 

ter a 1. 

La anodoncia parcial es más frecuente en varones. 

Los dientes faltantes clínicamente debido a una fa 

lla de la erupción, no deben considerarse como anodoncia y -

se designan como trastornos de la erupci6n. 

# •• 



13. 

b) • DIENTES SUPERNUMERARIOS Y ACCI~§_OR_!_O~ 

Los dientes que se presentan en exceso al número -

normal se han denominado frecuentemente dientes supernumera

rios, pero este término indica una entidad en la cual los -

dientes son de tamafio y forma normales. Algunos dientes su

pernumerarios de forma completamente anormal, no pueden iden 

tificarse con ningün grupo de dientes normales y se llaman -

dientes accesorios. 

Los dientes accesorios, de acuerdo a su localiza-

ci.6n, reciben diferentes nombres. 

Si se trata de un diente accesorio entre los inci

sivos centrales del maxilar, se llama mesiodens, mientras 

que, si se halla en situación bucal con resp~cto al arco, se 

le denomina peridens. Los dientes supernumerarios de la re

gión molar se denominan paramolares si son bucales en rela-

ci6n con los molares regulares y distomolares o retromolares 

si son distales en relación con los terceros molares. 

La incidencia de dientes supernumerarios, es del -

1% con una proporción del maxilar superior al maxilar infe-

rior de 8 a 1 y dientes no erupcionados o erupcionados de 5 

a l. No es rara la presentación bilateral. Los dientes su

pernumerarios no erupcionados pueden ocasionar o estar rela

cionados con procesos patológicos como quistes o neoplasias. 

Pueden presentarse en las dos denticiones. 

# •• 



1 4. 

Los diPntes supernumPrarios son prohablemrnte da -

origPn hereditarJo debido a una mutrlción adquirida, sirndo 

su proceso patog6nico fundamental una hiperactividad de la 

lárnJna dPntaria. Sin embargo, no so ha pues~o en claro si -

esta afección es debida a la formación de un tarcer germen -

dentario o a la división del germen permanente. 

La g~nasis de Jos dientes supernumerarios puede e~ 

plicarse mejor como una regresión de la evo 1 uci6n dental fi

logen~tica, o sea, como "atavismo", ya que !a dentición de -

los p1·imates extinguidos conten1a cuarenta y cuatro dientes, 

con tres incisivos y cuat.ro premolares en cada cuadrante. 

Los dientes supernumerarios {particularmPnte en la 

r~gión antera-superior), pueden Jmpedir Ja erupción o causar 

erupciones actópicas de Jos dientes permanen1rs adyacentes, 

alterando asi !a oclusión. 

Esta anomalía, es el reverso de Ja anodoncia par-

cial u oligodoncia. 

Los dientes supernumerarios atípicos o accesorios 

(mesiodens), ocurren con más frecuencia y en muchos casos -

son causa de trastornos en la erupción de los incisivos cen-

trales maxilares. Parecen causar diastemas algunas veces, -

con o sin hipertrofia del frenillo labial. 

La mayoría de Jos mesiodens posaen coronas con for 

ma de clavija, cono, o triángulo y una sola raf?. En general 

hay uno o, menos frecuente, dos mesiodens, pero algunas ve--

il. . 



15. 

c~s se ha observado tres o cuatro en el mismo indivjduo. 

Se desarrollan con mayor frecuencia en el lado derecho o iz-

quierdo de la papila incisiva, menos a menudo entre dos inci 

sivos centrales y muy raras veces labialmente (peridens); m~ 

chas veces quedan sin hacer erupción. No son raras la inver 

sión y el crecimiento hacia la nariz. Si la erupci6n dentro 

de la nariz es completa, reciben el nombre de dientes nasa--

les. 

Los dientes accesorios paramolares, se encuentran 

exclusivamente en los espacios intersticiales entre el prim~ 

ro y segundo molar o entre el segundo y tercero. 

Los dientes accesorios distomolares o retromolares 

son cuartos molares que, lo mismo que los paramolares, ocu--

rren con mucha frecuencia en el maxilar superior. La forma 

y tamaño son bastante variables. Algunas ver.e~; si:: encuentran 

incluso dos distomolares en el maxilar superior, a menudo en 

posición bucal o lingual. Los distomolares probablemente, -

tienen su origen en un crecimiento distal contínuo de la lámi 

na dental con yemaciones adicionales en sus extremos (VER FI 

GURAS 2 y 3). 

Dientes Accesorios Linguales, __ Interd.!:ntales .e 

Interradiculares: 

Lo mismo que los paramolares, los dientes lingua--

les, interdentales e interradiculares, tienen generalmente -

forma de clavija o se parecen a los premolares. La forma y 

tamaño molares son raras. r.os dientes accesorios en posición 

# .. 



16. 

lingual ocurrPn con mayor frecuencia en la mandlbula. Es p~ 

sible que estos dientes sean paramolares bucales que, despu~s 

de la extracción de un molar, se desplaran dentro del arco -

dental. Sin embargo, esto tal ve? no sea cierto en todos -

los casos. 

No cabe duda que algunas veces las láminas de los 

molares permanentes primero, segundo y tercero forman dien-

tes permanentes adicionales. Naturalmente que no todos los 

microd1entes en posición lingual, interdental o interradicu

lar se derivan de la lámina dental de uno de los tres mola-

res. Se puede deducir esto de las formaciones geminadas en 

c·sta rPgión. 

De la locali7aci6n variable de dientes accesorios 

adh0rentes o libres, se puede concluir que los dientes supe! 

numerarios con dirección variable de crecimiento pueden des~ 

rrollarse en cualquier relación con un molar regular. En -

condiciones e6peciales, todas las porciones de Ja lámina de 

un anlaje dental normrtl, que normalmente se atrofia, pueden 

ser estimuladas para producir dientes. 

Dentición Pretemporaria: 

Se trata de un estado extremadamente raro que con

siste en la presoncia de dientes formados antes que la dent! 

ción temporaria. Suelen notarse en el momento del nacimien 

to (llamados dientes natales), o hacer erupción poco despufis 

(dientes neonatal0s). 

# •• 



1 7. 

A. 

B. 

c. 

FIGURA No. 2. 

Mesiodens superior. Paciente de $exo masculino, 10 años de 

edad. 

A, y B, Vista Vestibular; e, Radiografía del caso. 
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A. B. 

c. D. 

FIGURA No. 3. 

Mesiodens bilaterales superiores. 

Paciente de sexo masculino, 9 años de edad. 

A, Vista Vestibular¡ B, Vista Lateral Derecha; 

e, Vista Vestibular del modelo de estudio; O, Radiograf1a del 

caso. 
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Un diente natal, puede parecerse mucho a la corona 

rle un diente temporal, pero en realidad es una formación cor 

~iificada situada en la porción superior de -la cresta y_tiene 

un componente radicular limitado. 

Puede desprenderse naturalmente durante la primera 

semana de vida, o ser extraído con facilidad y no tiene ac-

cl6n sobre la formación ulterior de la dentición temporal. -

Desde el punto de vista embriológico, los dientes natales es 

tfin formados por un esbozo accesorio o una lámina dentaria -

accAsoria que precede a la formación de los gérmenes denta-

rios temporales. 

La mayoría de los dientes erupcionados prematura-

mente, son móviles a causa del limitado desarrollo radicular, 

en algunos casos están tan móviles, que existe el peligro -

del desplazamiento y su aspiración. Exlsten otros casos en 

que estos dientes tienen el borde incisal muy cortante que -

causa laceraciones en la superficie lingual o interfieren en 

el amamantamiento del nifio, razón por la cual deberian elimi 

narse. Ocasionalmente, un órgano dentario temporario puede 

hacer erupción en forma prematura. El mismo debe distinguiE 

se de un diente pretemporario y no extraerse. 

La erupción precoz de verdaderos dientes tempera-

les, constituye otro hecho diferente. Las radiografías de-

muestran raíces cortas a causa de la falta de desarrollo y -

grandes conductos de pulpa. Los dientes natales o los dien-
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tes temporales de erupción precoz, pueden cer debidos a cau

sas hereditarias desfavorables, influencias hormonales u 

otros trastornos del crecimiento. Los incisivos centrales -

inferiores son los dientes que suelen afectarse en estos ca

sos, es lógico ya que son los primeros en presentar su erup

ción. 

La dentición pretemporaria parece no tener prefe-

rencia de sexo. 

Dentición Po.§_Eermanente: 

En ocasiones sumamente raras, pueden aparecer dien 

t0s despufis de la pérdida de la dentadura permanente. 

En la mayoría de los casos, se trata.de dientes re 

tenidos (en desdentados to ta les) , qu0 hacen erupción después 

de la colocación de aparatos de prótesis. 

Estos dientes suelen aparecer en la misma área de

jada vacía pri~ero por los temporales y después por los per

manentes que los han sucedido. La forma y aspecto de estos 

dientes, suelen ser parecidos a los de los dientes normales 

de la región. Se cree que esta dentición es debida a la hi

peractividad, mediante la cual la lámina dentaria se desarro 

lla más que el germen dentario permanente. En general, la -

dentición pospermanente o tercera dentición, consiste en un 

grupo de dientes unilateral o bilateral, en una región limi

tada del maxilar, mSs que un conjunto completo de dientes. -

El factor etiológico probable parece ser la herencia. 
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ANOMALIAS DE FORMA 

Las alteraciones en la morfologfa de los dientes, se -

presentan principalmente en las etapas de morfodiferencia--

ción y aposición, cuando se determina la unión de esmalte y 

cemento y se efectGa depósito de matriz, o ambas cosas. En 

algunos de estos Gltimos casos, pueden presentarse en sitios 

de aposición muy por debajo de la superficie incisa] y oclu

sal; por ejemplo, dilaceración, flexión, porlas de esmalt~, 

etc. 

En todos los casos de alteración de la morfologfa pone 

seriamente en peligro, si no es que elimina completamente, -

cualquier posibilidad de que el diente forme parte funcional 

de 1 arco dental. 

a). TAURODONTISMO. 

También conocida como taurodontia. 

El ~aurodontismo es un trastorno hereditario. Es

te término fue impuesto por Sir Arthur Keith, en 1913 para 

describir una peculiar anomalía dental en la cual las c~ma-

ras pulpares de los dientes pueden ser inusitadamente gran-

des y extenderse al interior de la zona radicular. Esta de

nominación procede del parecido de esta alteración con los -

dientes de los bovinos y de otros animales ungulados. 

Puede afectarse cualquiera de las dos denticiones. 

Aunque se ha dicho que el taurodontismo representa un perfo

do en la evolución del hombre, se considera generalmente co-
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mo un proceso retrógrado o degenerativo. 

Hay una tendencia a que el cuerpo del diente crez

ca a expensas de las raíces. 

Hamner y sus colaboradores opinan que el taurodon

tismo se produce porque la vaina epitelial de Hertwig no se 

invagina en el nivel horizontal adecuado. 

Los dientes afectados con mayor frecuencia, son -

los molares. Puede ser unilateral o bilateral o presentar -

cualquier combinación en los cuadrantes. 

La incidencia del taurodontismo varía en funci6n -

de la raza. 

Radiográficamente, los dientes con esta anomalía, 

tienden a tener forma rectangular y no a afinarse hacia las 

rafees. 

La pulpa carece de la morfología característica en 

la zona cervical y las raíces son excesivamente cortas, la -

bifurcación o trifurcación se encuentra a unos pocos milíme

tros de los ápices radiculares 

La importancia clínica de esta situación se torna 

aparente cuando hay q11e afectuar un tratamiento pulpar vital 

o una terapéutica radicular. 
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b). DILACERACIO!i.:: .. 

Se tiene por dilaceración el acomodamiento o curv~ 

tura anormal, de cualquier sector de la pieza dentaria; en -

la corona, en el cuello, o eri l~ ralz; de las tres localiza

ciones señaladas, la más frecuente es la que aparece en la -

porción radicular de los terceros molares superiores o infe

riores, le sigue en orden de frecuencia, el canino y los pr~ 

molares, es decir, aquellos dientes que hacen su erupci6n en 

el arco dentario en forma tardía. 

La dilaceración presenta distintos grados, desde -

la simple curvatura, hasta la desviación acodada o en bayon~ 

ta. La frecuencia de la dilaceración radicular, adquiere 

cierta significación que se deberá tomar en cuenta, sobre to 

do en Exodoncia. 

En cuant6 a la dilaceración cervical, es mucho me

nos frecuente que la anterior; en estos casos, la corona sue 

le formar un ángulo casi recto con la raíz. 

En la dilaceración coronaria, en cambio, el acomo

damiento puede interesar a la porción incisal o el tercio me 

dio coronario, o bien, su tercio cervical. 

Clínicamente, produce el diente en forma de "pico 

de halcón". Esta alteración debe diferenciarse de la flexión, 

que afecta solamente la raíz. La causa m5s comGn es el trau 

matismo o la presión que se ejerce sobre el diente parcial-

mente desarrollado. La porción formada es desalojada y la -

l .. 
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porción de preaposición, por ser flexible, se distiende. A 

medida que continGa el desarrollo, las porciones desplazadas 

permanecen en su nueva posici6n, en tanto que el resto se -

desarrolla en la dirección original. 

La dilaceración de las raíces no dificulta la fun 

ción. 

La imagen microscópica en la dilaceración radicu

lar, muestra que la torsión de la dentina suele ser m§s acen 

tuada que su contorno externo porque las partes cóncavas son 

compensadas, en parte por hipercementosis, donde es posible 

observar muy a menudo fenómenos de reabsorción cementaria y 

aun dentinaria exterior de nuevas laminillas cementarias. 

Se acepta en términos generales, que la dilacera

ción se produciría por obstáculos mecánicos opuestos al pro

ceso calcificador durante la formación de la corona. 

c). FLEXION. 

Es una desviación de la raíz y puede deberse a los 

mismos factores que originan la dilaceración, o bien, una r~ 

sistencia intrínseca a la formación de la raíz. A diferen-

cia de la dilaceración, la flexi6n, rara ve? es motivo de ex 

tracci6n, pero puede ser difícil. 

d). DENS IN DENTE. 

También llQmado diente invaginado, dens invagina-

tus, odontoma compuesto, odontoma de gestación. 
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Es una anomalia especial del desarrollo dentario -

que ocasiona la invaginaci6n del epitelio en formación hacia 

el interior del cuerpo de un diente antes de que se produzca 

la calcificación. Según la magnitud del proceso de invagin~ 

ción y la formación ulterior del esmalte, pueden observarse 

diversas formas de dens in dente. 

La invaginación puede limitarse s6lo a la corona, 

que queda revestida de esma 1 te y que mantiene la comunica-

ción con la superficie. En otros casos, la invaginación in

vade la ral7 a diferentes distancias formando esmalte pero -

persistiendo como un saco ciego. Aun en otros casos, la in

vaginación penetra hasta la superficie de la raI7, formando 

un segundo foramen. En muchos casos, el deni in dente sólo 

se descubre en el examen radiogr~fico, es decir, por la pre

sencia de finas lineas de esmalte en el interior de la coro

na, en 1 a región cervica 1, o en ambas, sin qtw exista disto_;: 

sión de la forma de la corona. En otros casos, especialmen

te cuando la invaginación es extensa, la corona y la raiz -

del diente afectado, pueden ser deformes o bulbosas. 

Cuando persiste la comunicación entre el saco y la 

boca, la acumulación de liquido y residuos suele predisponer 

al deterioro del diente, de manera que son frecuentes la in

fección y la degeneración de la pulpa, seguidas de lesiones 

periapica les. 

El sitio de la invaginación puede servir como pun

to de penetración de la caries, la que con frecuencia pasa -
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inadvertida hasta que se presenta una alt.eración de la pul-

pa, la cual suele estar expuesta y, por lo tanto, necr6tica 

o inflamada. 

La etiolog1'.a del dens in dente, no ha sido bien e~ 

tablecida. Los factores causales considerados con más fre-

cuencia están relacionados con una presión externa locali?a

da incrementada, retardo focal del crecimiento y estimulaci6n 

local del crecimiento. 

El incisivo lateral superior permanente, es una l~ 

cali7ación frecuente, ya que su depresión lingual puede dar 

origen al dens in dente, cuya incidencia varía del 3 al 10%. 

Sin embargo, se han observado casos en los caninos, premola

res y molares. Es probable que haya diferencia entre pobla

ciones. No existe preferencia por ningún sexo. Esta anoma-

lía puede ser bilateral y también puede presentarse en los -

dientes temporales. (VER FIGURA No. 4). 

e). DIENTE EVAGINADO (Odontoma Evaginado) . 

Ocurre con preferencia en las ra7as mongólicas 

(cerca del 2% de la población), pero se describieron también 

en caucásicos. Es la antítesis del diente invaginado y con

siste en una protuberancia d modo de tubérculo o pezón en la 

superficie oclusal de los premolares. En casos muy raros, -

empero, pueden afectarse caninos y molares. 

Existen dos tipos de diente evaginado: en uno, el 

tubérculo se origina en la cresta lingual de la cúspide bu--
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cal, y en el otro, está en el centro de la superficie oclu-

sal. La atrición o fractura del tubérculo, deja expuesta a 

la dentina y produce una depresión puntiforme en la superfi

cie oclusal. La pulpa se extiende dentro de esta protubera~ 

cia y muchas veces se necrosa. Se cree que el diente evagi

nado se debe al desarrollo anómalo del epitelio del esmalte 

interno en retículo estrellado. Como el diente evaginado no 

es una neoplasia, el término odontoma evaginado no resulta -

muy acertado para designar a esta malformación. 

f). DIENTES DE HUTCHINSON. 

Esta denominación se aplica a los dientes anómalos 

que se observan en algunos pacientes con sífilis congénita. 

La frecuencia del trastorno dental varia notable-

mente, pero se observa, en orden decreciente, en los incisi

vos centrales superiores, en todos los molares, en los inci

sivos inferiores y e11 los caninos. Puede estar afectado un 

diente mientras que el contra lateral puede ser normal. Este 

solo signo sirve para separar la anormalidad de la hiperpl! 

sia. Con frecuencia, se presenta una maloclusi6n de mordida 

abierta debido al desarrollo premaxilar retardado. La prese~ 

cia de la triada completa de Hutchinson (incisivos escotados, 

inflamación del ofdo y del ojo) en pacientes con sífilis -

prenatal, se considera en la actualidad poco frecuente y se 

observa en el 1% de los casos. 

# •• 



30. 

La anomalía en los incisivos consiste en una con-

vergencia de la corona hacia el borde incisa!, que da como -

resultado un di&metr6 cervical mayor que el incisa!, tenien

do forma de barril o destornillador. Con frecuencia se pre

senta una escotadura en el borde incisal, pero €ste no es un 

signo constante, ya que el desgaste puede hacerlo desapare-

cer, o bien, el esmalte irregular puede llenarla. 

El mecanismo por el que se produce el ataque de -

los incisivos y el primer molar permanente, ha sido explica

do en forma lógica. La afección comienza entre el cuarto y 

sexto mes de vida intrauterina, antes de la calcificación. -

Esto se apoya en el hecho de que en este periodo los dientes 

temporales no est~n afectados debido a la terminación de la 

morfodiferenciación. El treponema pálido puede observarse e11 

todo el germen dentario permanente. Se aprecia un nGmero 

creciente de microorganismos en las paredes de los vasos que 

irrigan el folículo y en la papila dental, con edema resul-

tante del primero. El estrato intermedio y los ameloblastos 

del centro del futuro borde incisal están abultados en la p~ 

pila dental, y alteran la futura unión de cemento y esmalte. 

La degeneración de los ameloblastos centrales explica la es

casez de esmalte en el centro; la degeneraci6n similar de -

los bordes incisales produce constricción y redondeamiento -

de los ángulos incisales. 

La forma de los incisivos centrales est& alterada 

en el 10 al 30% de los niftos portadores de sifilis cong~nita. 
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g) • MOLARES E~ MO_RA_:_ 

Este tipo de molares, adoptan una forma de retofto 

("molares en morera"), los dientes que se ven afectados con 

mayor frecuencia son los primeros molares permanentes, éstos 

son de un tamafio notablemente inferior al normal, a menudo, 

mucho más pequefio que el adyacente segundo molar. 

La superficie de oclusión es mucho más estrecha --

que lo normal y confiere a la corona un aspecto "comprimido". 

Los dientes tambi~n presentan hipoplasia del esmalte. 

En los molares, la morfología de los tubérculos es 

tá alterada y con frecuencia perdida, y los dientes tienen -

una superficie de esmalte granuloso. En ocasiones se obser-

van nuevos tubérculos de esmalte y dentina que no están afe~ 

tados. Puede haber variaciones notables en lo~ cuatro mola-

res de una misma boca. 

Se presentan con más frecuencia que los incisivos 

' de Hutchinson, ya que Ja calcificación empie7a antes del na-

cimiento; el cuerpo de Ja corona se forma dura~te los dos --

primeros anos de vida, la superficie de las cúspides no se -

forma hasta el final del segundo afio. Antes de unirse las -

cúspides, está comprimido el folículo dental inflamado y con 

frecuencia se pliega Ja dentina poco calcificada, lo que da 

lugar a una forma angosta. El molar en forma de mora está -

cubierto en los lados con esmalte liso normal, pero Ja super 

ficie oclusal está constrifiida, pequena, rugosa, hipoplásti-

ca y con frecuencia pigmentada. Las cúspides ~stán escasa--
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mente desarrolladas y amontonadas, frecuentemente aparece -

una pseudocQspide, ésta se encuentra formada totalmente de -

esmalte y no debe confundirse con la cQspide de Carabelli -

que tiene estructura interna de dentina. 

La forma de los primeros molares permanentes, se -

altera en el 10 al 30% de los pacientes con sifilis congéni

ta. 

h). MOLARES DE PFLUGER. 

Estos molares, al igual que los molares en forma -

de mora, presentan las mismas caractcristicas de ellos, a -

excepción de que no presentan hipoplasia. 

Estos molares también son consecuencia de la sífi-

1 is congénita. 

i). INCISIVOS EN FORMA DE CLAVIJA. 

También llamados incisivos en forma de espiga, de 

cuña, o conoides. 

Son malformaciones por inhibición del d~sarrollo 

de los dientes no acompañadas por otras malformaciones y se 

caracteri7an por tener forma de cono y tamaño pequeño. 

Los dientes comúnmente afectado~ son los incisivos 

laterales superiores, los cuales generalmente van acompaña-

dos de microdoncia; también en algunos casos, presentan esta 

forma los dientes supernumerarios. 
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Los dientes en forma de el av i ja, -caractcr i7an fre

cuentemente las displasias cong!nitas y pueden ser familia-

res. 

Cuando se presenta en ambos laterales superiores -

permanentes, puede ser diferente uno del otro. 

En esta anomalía, parece que hay influencias de ra 

7a y de con~tituci6n. 

j). CUSPIDES Y RAICES SUPERNUMERARIAS 

Una raí?. o cúspide supernumeraria es considerada -

generalmente como una sencilla excrecencia, o una hiperpla-

sia localizada, pero ordinariamente tiene un fundamento her~ 

ditario. Los molares superiores e inferiores son los afecta 

dos mis a menudo y el diagnóstico se funda en los datos clí

nicos o radiogr~ficos, según la locali7aci6n de la anomalía. 

Una cúspide supernumeraria constituye una peculia

ridad parecida a un tubérculo que, cuando se encuentra en la 

supPrficie de oclusión de un die,nt-e postPrior, estc'i compues

ta de esmalte sólido pero con prolongación directa dr:> la pu_! 

pa en su centro. En los dient:es anteriores, esta anomalía -

puede adoptar la forma de un cíngulo exdgerado, que probabl~ 

mente es una excrecencia del borde c§rvico-lingual que se 

puede desarrollar hasta hacerse de forma cónica de tama~o 

grande. En otros casos se ve afectada el área mesio-cervi-

cal, disto-lingual, o incisal; se nota una cresta media que 

se extiende desde el cíngulo hasta el borde cortante sobre -
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Ja superficie lingual de los incisivos superiores y del cani 

no. 

Los tub~rculos accesorios, especialmente en Jos mo 

lares pueden tener como origen una tendencia filogenftica a 

Ja adición de conos o tubérculos. (VER FIGURA No. 5). 

En los dientes anteriores y premolares, el mecanis 

mo puede ser la duplicación de alguno de Jos lóbulos en desa 

rrollo. El tercer molar. es, desde luego, el más frecuente-

mente afectado entre los dientes posteriores y el incisivo -

lateral entre los dientes anteriores. Que el diente afecta

do pueda ser mantenido depende de la intensidad de Ja alter~ 

c16n pariodonral que resulta de un contorno y contacto insu

ficiente, además de Ja limitación de Ja función masticatoria. 

Un riesgo adicional es la tendencia de los dientes con tu-

bfirculos accesorios a presentar depresiones y fisuras de de

sar1·0J Jo, amplias y prof~ndas y, por lo tanto, susceptibles 

a caries. 

Las ralees accesorias son difíciles de explicar a 

no ser basándose en la variabilidad filogen6tica. La varia

bilidad en el nGmero y dirección de las raicen se aprecia -

con mayor frecuencia en l0s dientes que han pasado a trav6s 

de la morfodiferenciaci6n y aposición despu6s del nacimien-

to, por lo tanto, pueden intervernir los traumatismos, la -

presión intraósea, las enfermedades metabólicas, etc. 
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A. 

B. 

FIGURA No. 5. 

Cúspides accesorias bilaterales en los incisivos laterales -

superiores. A, vista palatina; paciente de sexo masculino, 

11 años de edad; B, vista palatina; paciente de sexo masculi 

no, 13 años de edad. 
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Las raíces accesorias se presPntan tanto en los 

dientes de una sola raí7, como en los de raíces mGltiples. 

Los molares superiores, con frecuencia tienen raíces supernu

merarias que nacen del punto de bifurcación, generalmente son 

más cortas y están parcialmente unidas a una de las otras. 

Las raíces accesorias constituyen un tipo de anoma~ 

lía relativamente coman en las pie7as dentarias; ~n todos los 

dientes; incluso en los unirradiculares, pueden aparecer raí

ces accesorias. 

En los molares superiores e inferiores, es frecuente 

observar la presencia de raíces accesorias en general, en los 

molares inferiores, especialmente en el primer ~olar cuando -

~parece la tercera raí7 bien independiente, se l0cdli7a en la 

regi6n vestibular casi siempre entre las raíces mesial y dis

tal; en las otras pie?as dentarias, muy a men11du las raices -

accesorias adquieren morfol6gicamentR ya el aspecto d~ una -

verdadera rai7 con su conducto ind0pendie11te, o bien, el as-

pecto de un pequefio dentículo radicular, dond1• solamente el -

ápice se halla separado del resto de la ra!7 dental. El nGme 

ro de raices accesorias puede ser v~riable, no obstante, sue

len aparecer habitualmente dos y a Ju sumo tres raíces acceso 

ria s. 

Contrariamente a lo que ocurre con los tub~rculos -

supernumerarios, las ralees tienen una evidente significaci6 .. 

cltnica; su frecuencia conviene recordarla particularmente -

cuando se realicen tratamientos de conductos; por otra parte, 
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cuando 6s'.:"as aparecen en molares, también pueden dificultar -

la extracción de la pie7a dental. 

Esta anomalía sepresenta más en dientes perrnanen-

tes que en los diente• temporales. 

k). AUSENCIA DE CUSPIDES Y RAICES. 

Esta anomalía es hereditaria y afecta a ambas denti 

ciones, y suele ser rara. 

La ausencia de raíces se caracte~i7a clínicamente 

por Ja pérdida de dientes después de la erupci6n. 

Radiográficamente, los dientes permanentes muchas -

veces tienen sólo unos milimetros de longitud con muy poca -

substancia radicular. Cuando existe esta anomalía en dientes 

posteriores, las raíces son muy cortas y tienen bifurcaciones 

cerca de los ápices radiculares. 

Exi~ten frecuentemente grandes áreas de rarefaccio

nes alrededor de los ápices, lo que da por resultado desvia-

clones o rªrdida temprana de los dientes, clínicamente la ima 

gen general de los dientes es normal, con contorno coronario 

dentro d~ lo normal. En ocasiones existe ausencia de cámaras 

pulpares o conductos radiculares, cuando existen éstas, gene

ralmente adquieren forma de media luna. 

1). PERLAS ADAMANTINAS. 

También llamadas perlas de esmalte, nódulos de es-

malte o gotas de esmalte. 
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Son estructuras hemisf6ricas que pueden encontrarse 

en la ramificación de los dientes multirradiculares, al final 

de un espolón de esmalte, o incluso sobre la superficie de Ja 

rai7, distante de la ramificación. 

Histol6gicamente, están formadas por esmalte maduro, 

con un pequeño centro de dentina y cubierto a veces por cernen 

to. Clinicamente, se presentan como nódulos radiopacos den-

sos, en la bifurcación de los dientes posteriores. Ta111biér. -

se han observado en los dientes anteriores, pero muy pocas v~ 

ces. En algunas ocasiones, las perlas permiten que la des--

trucci6n periodontal avance rápidamente y en forma atipica. 

Las perlas de esmalte se dividen según su estructu-

ra en tres tipos: 

l. Perla de esmalte simple o pura; 

2. Perla de esmalte con nOcleo o centro de dentina; 

3. Perla de esmalte con los componentes dentina y -

pulpa. 

El tipo puro o simple consiste de un pequefio hemis

ferio de esmalte. Probablemente tiene su origen en la dife-

renciaci6n de células de la vaina radicular epitelial de Her! 

wig en ameloblastos, los cuales, a su vc7, depositan esmalte. 

Este tipo ocurre con mayor frecuencia en la bifurcaci6_n de -

dientes multirradiculares. 

La perla de esmalte con un núcleo de dentina es m6s 

rara, m6s grande y m&s hemisférica que el tipo simple. El nú 

cleo de dentina se extiende como un diverticulo. No se sabe 
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si esto es debido al despla7amiento de odontoblastos o a un -

pandeo exterior primario del órgano del esmalte. Los canalí

culos de dentina del nGcleo, son frecuentemente continuos con 

la dentina de la raf?, pero su trayecto es bastante irregular 

y el esmalte y dentina de la perla están muchas veces insufi

cientemente minerali?ados. 

La perla de esmalte con los componentes dentina y -

pulpa lo han considerado algunos como un pequefio diente acce

sorio que forma un complejo con molares o premolares, espe--

cialmentc cuando no tiene raí? o no ha podido formarse por el 

pandeo de la vaina radicular. 

No se sabe nada en realidad sobre la etiologla de -

las perlas de es~alte. Su locali7aci6n preferente en la bi-

furcación de dientes multirradiculares hace pensar que, lo -

mismo que los espolones de esmalte, se deben a discrepancias 

durante la compleja transformación del órgano Unico de esmal

te en varias vainas de Hertwig. 

Formación de Gemelos. 

La categoria de dientes unidos agrupa tres entida-

des sobre las cuales hay mucha confusión. 

Las tres deben estudiarse a la ve7 por su semejan7a 

cllnica y la dificultad de distinguirlas. 

Adem&s, la concrescencia realmente .pertenece a la -

categorla de alteraciones patológicas que ocurren después de 

~ .. 
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la erupci6n y maduración del diente, sin embargo, como repre

senta una unión de dientes, es mejor incluirla en esta categ~ 

da. 

La mayoria de los investigadores distinguen la fu-

si6n de la geminación, basándose en una unión de Jos dientes 

(fusión), y en una divisón de los dientes en desarrol Jo (gemj_ 

nación). Se piensa que la geminaci6n, la fusión y la concrc! 

cencia pueden diferenciarse por examen histológico. Sin em-

bargo, con base en el microscópico o clfnico de los elementos 

unidos, no parece posible precisar, por factores como conti-

nuidad de la cámara pulpar, invasión de la ra!?, grado de 

afección del esmalte y profundidad del surco gingival entre -

los dos segmentos, si: 

l. Los dientes en desarrollo se unieron entre si; 

2. Un germen dentario se dividió durante el desarro 

1 lo, o; 

3. Se unió un diente normal con otro accesorio. 

Se ha sugerido que como la diferenciación se hace -

basándose en el nGmero de unidades del arco dentario, la ter

minologia debe modificarse. 

m). FUSION. 

Es la unión de dos o más dientes, de manera que la 

dentina queda confluente, y queda como signo caracter!stico -

una ranura en el borde del esmalte. 

# •• 



41. 

Puede haber la fu,~6n de un diente normal con un --

diente supernumerario o accesorio, y en ocasiones:esEá anoma-

lía es de.carácter hereditario. 

Casi siempre está limitada a }d~ af~ri~~'s 'anteriores 
--~:'!- ,_:··-····-~'-' 

y, como la geminación, puede responder a'~n~t~~dencia fámi--

liar. fVER FIGURA No. 6.) 

La radiografia puede mostrar que la fusi6n est& li-

mitada a las coronas y raíces. Los dientes fusionados ten---

dr§n cámaras pulpares y conductos radiculares propios indepe~ 

dientes. A menudo se produce caries en la lfnea de fusión de 

las roronas. Una observación frecuente en la fusión de los -

di0ntcs temporales, es la ausencia cong&nita de uno de los --

dientes permanent0s correspondientes. 

La fusión, puede ser parcial o total. Si esta unión 

ocurre temprano, las coronas puedon fundirse; pero si ocurre 

en una etapa posterior, sólo se unen las raíces; en ocasiones 

est§n unidas las coronas y las raíces, a esto se le llama fu-

si6n total y cuando est~n unidas las coronas o las raíces, se 

le llama fusión parcial. Puede ser morfológicamente visible 

o invisible, y siempre se presenta dentro del mismo periodo -

de desarrollo de los dientes y, por lo tanto, en la misma den 

tición; o la diferenciación se hace basándose en una disminu-

ción de las unidades dentales en el arco. (VER FIGURA No. 7) 
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l"IGURA No. 6. 

Fusión de incisivo lateral y canino inferiores derechos. 

Vista Vestibular. Paciente de sexo masculino, 6 años de edad. 
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FlG . 7 ESQUEMA DE LA INICIACION DE UN DIENTE FUSIONADO 
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n). GEMINACION. 

También llamada gemelaci6n. 

Es la formaci6n de una corona bifiC:a.caüsada por -

·~ invaginaci6n durante el desarrollo dei dfen~e. Las coro-
:-,_.-:/, :-..::~: :': 

·1as pueden estar o no separadas, pero las> rciices y sus con--

1uctos son confluentes. 

La corona suele ser más ancha de lo normal, con un 

surco superficial que se extiende desde el borde incisa} has 

ta la regi6n·cervical. Se ha determinado que este padeci---

miento es de carácter hereditario. 

La geminaci6n puede efectuarse entre un diente nor 

mal y un supernumerario, o bien, puede producirse entre dicn 

tes supernumerarios o entre dientes normales. 

La geminaci6n entre dientes normales, se efectGa -

habitualmente entre dos dientes permanentes contiguos y cuya 

calcificación se opera coet~neamente, como ocurre entre los 

incisivos centrales superiores y laterales, o bien, entre --. 
los segundos y terceros molares. Este tipo de anomalía, ta~ 

bién aparece en dientes temporales, aunque es probable que -

ocurra•con mayor frecuencia en éstos. 

Aunque en la geminaci6n se encuentran las pu)pas -

confluentes, también se encuentran fusionados el cemento, la 

dentina y el esmalte. (VER FIGURA No. 8) 
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FIG. 8. E.sQUEMA DE LA INICIACION DE UN DIENTE GEMINADO. 
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ñl. CONCRESCENCIA. 

Es la unión de las capas de cemento de dos o más -

dientes. Suele ser debida a la resorción del hueso interseE 

tal a causa de traumatismos, apiftamiento dental, apretujamierr 

to o inflamación de Ja membrana periodontal, seguida del 

depósito del cemento nuevo que une los dientes contiguos. 

La concrescencia se presenta mucho más tarde que -

Ja geminaci6n o la fusión, cuando las raíces ya se han forma 

do, aunque tambifin se puede presentar antes o despu~s de la 

erupción del diente. En este caso solamente las raíces se -

unen. 

La mayoría de los casos, se presentan en las áreas 

de los molares y afectan los terceros molares, que responden 

atrapando los molares adyacentes. 

La concrescencia se puede presentar entre dientes 

normales, o bien, entre un diente normal y un accesorio. 

En algunos casos, es difícil distinguir Ja fusión 

de la geminación y de Ja concrescencia, ya que pueden pare-

cerse radiogrAficamente; en este caso, sólo se puede distin

guir histológicamente. 

Pueden producirse graves complicaciones en la ex-

tracción si la alteración no se diagnostica antes. 
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ANOMALIAS DE COLOR 

El aspecto estético de los dientes tiene una gran im-

portancia y ha estimulado en gran parte el estudio de las de 

coloraciones desde la antigüedad. Hay muchos factores que -

contribuyen al cambio de color de los dientes. No existe 

por ahora ningGn método cuantitativo para medir el color 

"normal" de los dientes. Se han emp:eado colores guias de -

matices para obtener un punto cualitat.ivo de comparaci~_n. 

El color de los dientes varfa en las Jent.iciones temvoral y 

permanente en el mismo individuo e in~luso dentro del mismo 

diente. 

La decoloraci6n de los dientes, generalmente se refie

re a un cambio en el color de la corona, pero también puede 

incluir la raiz o todo el diente. Pued'' originarla la depos_:!: 

ci6n de una pelicula, pigmento o cálculo sobre la superficie 

del esmalte, dentina expuesta o cemento; dan lugar a cambios 

superficiales de color o manchas extr~nsecas que se quitan -

con abrasivos como los dentífricos, F'.""ufilaxis dental o sub~ 

tancias químicas. El envejecimiento ~isiol6gico también au

menta la pigmentaci6n superficial de'. esmalte. 

Los cambios internos de color que frecuentemente afec

ta a los tejidos calcificados de los dientes pueden tener -

origen local (dentina, cemento y pulra) o sist€mico (por via 

sanguínea) y reciben el nombre de manchas intrrnsecas. Estas 
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Qltimas constituyen muchas veces indicadores sensibles de la 

hemostasis interna~ Algunas veces se óbserva una combinación 

de ca~sas iritrlnsecas y extrínsecas. 

A. COLORACIONES DE ORIGEN INTRINSECO. 

1.- Lesiones Hereditarias Sistémicas. 

Es extremadamente difícil separar los cambios es--

_tructurales y de color en la dentición. La ausencia o hipo

plasia de cualquiera de los tejidos dentales calcificados -

cambia el color de los dientes. Los pigmentos depositados -

en el esmalte, dentina, cemento o pulpa también decoloran -

los dientes y muchas veces producen defectos estructurales. 

Así pues, los defectos del desarrollo est~n estrechamente re 

iacionados con la decoloración de los dientes, aunque su 

etiologia y mecanismcs patogénicos son diferentes. 

La acronosis o alcaptonuria, una alteración innata 

del metabolismo heredada como car~cter recesivo, est~ carac

teri7ada por la deposición de pigmentos oscuros en los hue-

sos, articulaciones, cartilagos auriculares y nasales y es-

cler6ticas. Algunas veces, se observa una coloración marrón 

de ios dientes permanentes. 

2.- Porf iria Eritropoyética Congénita. 

Es una enfermedad resultante del metabolismo anor

mal de las porfirinas que son precursores importantes rela-

cionados con Ja síntesis de la hemoglobina. Puede ser transmi 
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tida a travEs de Ja placenta de una madre afectada a un nifto 

normal, Ja porfiria hemolítica parece que se transmite con -

carácter autos6~ico recesivo, más frecuente en varones. 

Esta afección aparece en el nacimiento o en los -

primeros años de vida, y los dientes que se están desarrollan 

do quedan alterados por el depósito de porfirinas. 

Las manifestaciones cl[nicas de este trastorno son: 

excreción de orina color rojo borgoña con eliminación excesi 

Va de uroporfirina, coloración vital de huesos Y. dientes, e~ 

trema sensibilidad de Ja piel a la lu7 e hirsutismo, hiper-

trofia hep&tica y esplénica; coloración vital de los dientes 

t0mporales y permanentes que son fluorescentes a la lu? ul-

trC!violeta. 

3.- Tr¿¡stornos Hepatobiliares~ 

Las anomalías del h[gado que pueden provocar altos 

niveles de bilirrubina en sangre, causan alteraciones en el 

color de Jos dientes. Los niveles neonatales de bilirrubi-

na adquiridos en exceso de 10 miligramos por cien, pueden -

provocar teóricamente el manchado de los dientes permanentes. 

La ictericia intensa o prolongada puede provocar -

el depósito de pigmentos biliares en las estructuras de los 

dientes, dándoles un color verdoso amarillento. 
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4.- Eritroblastosis Fetal. 

La eritroblastosis fetal se caracteri7a por la de! 

trucci6n excesiva de eritrocitos. La sangre periférica tie-

ne muchas células rojas nucleadas, en tanto que se produce -

anemia por la excesiva hem61isis. Es producida por la des--

trucción de los eritrocitos de un feto cuya sangre es RH po-

sitivo, mientras que la de la madre es RH negativo. La ma--

dre desarrolla anticuerpos contra los gl6bulos del feto, que 

inevitablemente entran en la circulación materna por la vía 

de los vellos placentarios. Los anticuerpos pasan a través 

de la barrera placentaria al feto y producen la lisis de Jos 

glóbulos fetales. Como esto lleva a Ja ictericia, esta en--

fermedad se denomina tambi€n "ictericia familiar grave". El 

esmalte y dentina en proceso de formación durante Ja destruc 

ci6n de Jos glóbulos rojos se colorea con Jo~ pigmnntos san-

guín0os, pero no es hipoplásico. Esos dientes aparecen bJan 

co-amilrillentos, a7uJes y hasta negros. 

A la eritroblastosis fetal, también se Je llama en 

fermedad hemolítica del recién nacido, ictericia grave del -

recién nacido, y anemia RH. 

5.- Cambios de Color Despué~ de la Absor_c:iól!__§_~:;témica 

de Substancias Qulmicas. 

a). Fluorosis. 

Se debe a la ingesti6n de altas cantidades del 

ion fluoruro durante el desarrollo de los dient~s pcrmanen--

tes, con hipocalcificación consecµtiva, y si la concentra---
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ción es bastante elevada, puede haber tambiAn hipoplasia. 

J,¿¡ fluorosis se conoce más corrientemente como esmaltt! motea 

do, debido a su distribución, y cientlficam~nte suele denomi 

narse fluorosis dental crónica end@mica. 

La intensidad de los defectos dentales se rela 

ciona con la cantidad de fluoruros ingeridos, de tal forma -

que el moteado es poco importante cuando el nivel de fluoru

ros es menor que una millonAsima parte del agua, pero la in

tensidad aumenta gradualmente conforme aumenta el nivel de -

fluoruros. 

Existe una alteración de los ameloblastos, dan

do lugar a una matri? de esmalte deficiente, cuando hay nive 

les elevados de fluoruros, ocurre una interferencia en la 

Ccilcificación de la matri7. Los defectos del esmalte son 

siempre bilaterales. 

En los dientes afectados por la fluorosis, no 

existe dolor¡ los defectos son permanentes y cuando es inte~ 

sa, puede producir deformaciones en los dientes, como surcos 

y fosetas en la superficie del esmalte. 

Según la intensidad de Ja fluorosis, se clasi

fica en tres grupos: 

a.l). Fluorosis Leve.- Se caracteri7a por la -

presencia de manchas dispersas múltiples, pequeñas y aplana

das, de color gris o blanco sobre la superficie del esmalte. 
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a.2). Fluorosis Moderada.- Todo el esmalte o -

en su mayor parte, se presenta de color blanco yesoso, des

lustrado o §spero, con presencia de fosetas que pueden ser -

de color tostado, pardo e incluso negro. 

a.3). Fluorosis Severa.- Es semejante a la fo.E_ 

ma moderada, pero debido a Ja hipoplasia y a la hipocalcifi

caci6n intensas se manifiesta m§s la deformidad dentaria. 

Las opacidades causadas por el flúor, se ven -

generalmente en los caninos, cerca de los bordes incisales, 

tienden a seguir unas lineas ascendentes en el esmalte nor-

mal que las rodea, no presenta manchas en el momento de ln -

erupción y son más frecuentes en Jos dientes que se calcifi

Cdn Jentumente (caninos, premolares, segundos y terceros mo

lares). Las opacidades por el flGor son muy raras en los -

dientes temporales. 

b). Tetraciclinas. 

En Jos Gltimos aftos, se observ6 que los niftos 

que habían recibido tetraciclinas durante el periodo de cal

cificación de Jos dientes temporales o permanentes, mostra-

ban un grado de pigmentación de la corona clínica de los 

dientes. Las coronas de los dientes cambiarán de color, del 

amarillo al pardo, y del gris al negro, 1ocali7ado principal 

mente cerca del tercio gingival de los incisivos y el tercio 

oclusal y cortante respectivamente de los molares y caninos. 

En los recién nacidos prematuros, queda manchada una superfi 
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cie m&s extensa y muchas veces se encuentra hipoplasia del -

esmalte. 

El ~stadio de la odontog6nesis determina la l~ 

cali7ación y distribución de las manchas. La calcificacióh 

de Jos dientes temporales comien7a durante el cuarto mes del 

embara7o. Las coronas de los dientes permanentes comien7an 

a calcificarse poco antes del nacimiento y la calcificación 

suele estar completa a los ocho años de vida. La coloración 

de Jos dientes depende de la dosis, tiempo, duración de la -

administración y del homólogo de la letraciclina empleada. -

Cuanto mayor es la dosis del antibiótico en relación con el 

peso corporal, más profunda es la pigmentación. La duración 

d1 Ja exposición al medicamento puede ser menos importante -

que la dosis total en relación con el peso corporal. 

Los dientes permanentes se manchan si la tera 

pia por tetraciclina es continuada durante afies, como en la 

fibrosis quística. 

La tetraciclina se deposita en las líneas de -

incremento de la dentina y el esmalte, estos depósitos son 

más o m~nos permanentes y resultan afectados por Ja exposi-

ción de Ja lu7 hacióndose más oscuras, los dientes con estos 

depósitos pueden ir oscureciindose con el tiempo. 

El mecanismo de la fijación de la tetraciclina 

en tejidosenvías de calcificación como el hueso y dientes, 

no se conoce del todo. Las propiedades quclantes de la te-

traciclina dan Jugar a su combinación con el fosfato cllcico 
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para formar un complejo tetraciclina ortofosfato cálcico. 

No se ha establecido con seguridad si un verdadero quelado 

fija la tetraciclina a Ja matri7 calcificante. Tambi€n se -

ha sugerido un mecanismo más complejo que da fluorescencia -

al hueso y dientes para explicar la fijaci6n de tetraciclina. 

Puede afectarla dentici6n temporal, la perma

nente, o ambas,, 

6.- Lesiones Pulpares. 

Una de las causas m§s frecuentes de las alteracio~ 

nes del color de los dientes es, hemorragia pulpar, compene

tración de pigmentos hemáticos en Jos tGbulos de la dentina. 

En los primeros periodos Ja corona puede tener color rosado, 

pero con la descomposición de la hemoglobina suele adquirir 

una coloración pardo-anaranjada a negro-a7ulada. La hemorra 

gia pulpar puede ser causada por un traumatismo agudo en el 

diente. 

La fibrosis, degeneración y necrosis aséptica de -

la pulpa producen una pérdida de transparencia de la corona 

que gradualmente toma un color gris o negro. Después de la 

pul pectomía, los dientes pueden oscurecerse cons iderab 1 e mente 

y en casos extremos tomar color 11egro. La hemorragia y des

bridamiento incompleto del conducto de la rai7 y c~mara pul

par son factores etiol6gicos importantes. 
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7.- Medicamentos y Materiales d~ 9bturaci6n. 

El empleo de ciertos medicamentos durante las in-

tervenciones endod6nticas o Ja esterili7aci6n de la cavidad 

pueden ocasionar una alter.ación de color de Ja dentina apre

ciable clínicamente, como por ejemplo, tenemos el aceite de 

clavo util i7ado extensamente par.a la ester.ili:>.aci6n de prep~ 

raciones de cavidades, las cuales contienen pigmentos orgán! 

cos que suelen tefiir la dentina y el cemento. El aceite de 

clavos neutrali7a el nitrato de plata amoniacal y precipita 

la plata fuera de la solución coloidal manchando la dentina 

o cemento de color marrón oscuro o negro. 

La aplicación de eugenol, creosota y fenol tienden 

a ~anchar de oscuro ia dentina y el cemento por Jos pigmen-

tos organices que tienen. Ciertas substancias que contienen 

yodo dan Jugar a tonalidades amarillentas o café anaranjadas. 

Agentes terapfiuticos usados en endodoncia, inclu-

yendo pastas desinfectantes corno por ejemplo las pastas pol! 

antibióti~ds que contienen terrarnicina y diclorornicina y el 

uso combinado de sulfatiasol con hipoclorito de sodio pueden 

causar una pigmentación caff oscura del diente, Ja cual pue

de se~ eliminada sólo por el blanqueamiento interno de la c& 

mara pulpar. 

El cambio de color por amalgama es probablemente -

el que se encuentra con mayor frecuencia. Se produce por la 

introducción accidental de amalgama de cobre o de plata en -

Jos tejidos, durante las intervenciones de reparación quirGf 
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gica bucal o dentaria, mediante el contacto prolongado en--

tre una reparación de amalgama y las encías o los tejidos p~ 

riodontales. 

La dentina se mancha de gris verdoso hasta npgro -

por la corrosión de las restauraciones de amalgama de plata 

por acción galvánica y los iones de mercurio penetran en los 

tGbulos denlinarios donde son precipitados como sulfuros. 

En un estudio empleando el microscopio electrónico, la pig--

mcntación observada, es casi siempre causada por la migra---

ci6n del estafio, no del mercurio dentro de los tGbulos. 

Es un hecho clínico que las resinas normalmente se 

pigmenten despu~s de un tiempo que est5n en Ja boca del pa--

ciente. En estos casos la distinción puede hacerse entre la 

pigmentación marginal y Ja pigmentación de toda la rest<111ra-

ci6n. El resultado de un mal sellado entre la resina y el -

diente, puede ser la pigmentación marginada, este desajucte 

marginal permite la penetración de la substancia colorante -

que aparece como una línea coloreada alrededor de la resina. 

La pigmentación de la resina aparentemente impecable puede -
~ 

observarse como: que le superficie de la resina absorbe la -

substancia colorante, si la resina fue pulida, Ja pigmenta--

ci6n puede ser removida. Sobre la superficie porosa hay pa-

sajes que conectan a la superficie de Ja resina, Ja cual --

puede llenarse con un colorante disuelto. La inspección de 

la restauración puede revelar si esto es la causa de la pig-

mentaci6n. El color de la pigmentación va desde un amarillo 
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pardo a un amarillo opaco, blancuzco hasta llegar a gris. 

Las resinas modernas como materiales de restauración rara 

ve? se pigmentan. 

B. COLORACIONES DE ORIGEN EXTRINSECO. 

1.- Manchas Bacterianas Cromogénicas. 

Las manchas bacterianas cromogénicas son en orden 

de frecuencia: verdes, marrones, negras, naranjas, cafés y -

amarillas. 

a). Manchas Verdes. 

Habitualmente se observa una delgada linea o -

semiluna de color amarillo verde claro, hasta verde oscuro -

en el tercio cervical de Ja superficie labial. En el 25% de 

todos los casos, la mancha cubre de una octava p6rte hasta -

una mitad de la superficie labial. La recidivancia de la -

mancha verde despu6s de su profilaxis, es frecuente en nifios 

con higiene oral deficiente. La superficie de esmalte deba

jo de la mancha es muchas veces rugosa y con hoyos. 

La etiologia y patogénesis de la.mancha verde 

es poco conocida. Las placas dentales se decoloran por la -

clorofila de alimentos y bacterias cromogénicas. El basillus 

pyocyaneus produce in vitr0 colonias verdes que se semejan -

mucho a la mancha verde y el olor de estas colonias se aprox_! 

ma mucho al olor a ajos notado en el aliento del niño con -

mancha verde, también ha sido atribuida a hongos, como pe~i

cilliurn, glaucum y aspergillus. El número de microorganismo~ 
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que se supone pueden causar esa mancha, ha crecido en el --

transcurso de los años. 

La descomposici6n de Jos pigmentos sangüineos 

en sulfametahemoglobina por microorganismos origina la form~ 

ci6n de un pigmento verde. La hemorragia gingival es fre--

cuente en individuos con higiene oral deficiente y gingivi-

t is y puede haber una degradación de la hemoglobina en sus -

pigmentos. También se puede producir un pigmento verde in -

vitro exponiendo sangre a ácido sulfhidrico. Las bacterias 

pui:den inducir una reacción quiniica semejante en la boca. 

Se observa con mayor frecuencia en niños tuber 

culosos. La mancha verde aparece en niños de todas las eda-

des, siendo su frecuencia mayor en los menores.de quince 

años <le edad y es más común en mujeres que en hombres. Ocu

rre con mayor frecuencia sobre los dientes maxilares superi~ 

res que en los mandibulares. 

Generalmente se afecta primero la superficie -

labial de los dientes anteriores y después la superficie bu

cal y lingual de Jos dientes posteriores. 

b). Manchas Marrones y Negras. 

Son afectadas principalmente las superficies -

lingual y proximal de los dientes maxilares superiores, pero 

la mancha puede ocurrir también sobre la superficie labial, 

y en cualquier hoyo, fisura o depresión. Los depósitos sue

len ser encontrados al lado de los conductos excretores de -
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las glándulas salivales. Finas líneas marrones y negras, si 

guen el contorno de la enc1a en el tercio cervical de la co

rona. 

La etiología de las manchas marrones y negras 

es desconocida. Se cree que las bacterias cromog6nicas dep2 

sitan pigmento en las películas mucinosas que cubren los --

dientes. Estas películas están presentes en el 84% de Jos -

individuos. 

La mancha marrón di f iert> químicamente de 1 a ma!! 

cha verde. El análisis cllnico muestra que en las manchas 

verdes hay aluminio, bario, níquel, boro, cobre, titanio, es 

troncio y potasio, mientras que en la mancha marrón hay esta

fio y cloro. La mancha marrón es muy resistente a los agentes 

quimicos, da una prueba de proteínas positiva y se parece a 

la cutícula del esmalte. Las manchas marrones y negras se -

observan en bocas limpias con poca formación de cálculos. 

La mancha marrón es más fácil de separar que la mancha negra 

y ambas tienden a recidivar. 

Se ha confirmado que las manchas negras extrí~ 

secas son una forma de placa bacteria!. Y se ha sugerido que 

el pigmento encontrado en los dientes es un compuesto férri

co insoluble probablemente sulfuro férrico. 

Ocurren más comunmente en los niños, pero tam

bién se observan en cualquier edad; su distribuci6n sexual -

es igual. En los ni~os con manchas marrones o negras marrón 

11.. 
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se encuenLra una frecuencia significativamente m~s baja de -

caries. 

e). Manchas Naranja. 

Algunas veces existen dep6sitos amarillos, na

ranja o rojo ladrillo, pero la variedad mis comGn es la man

cha naranja. La placa dental y una higiene oral deficiente 

se hallan a menudo asociadas con la mancha naranja. 

En la mancha naranja se ha aislado el bacillus 

prodigiosus, bacillus Rouge de Kiel, bacillus mesent~ricus -

Ruber, bacillus Roseus, sarcina Rosae y rnicrococus Roseus. 

Hay bacilos gramnegativos, identificados como flavo b<lcteriu~ 

Lutescens, que originan colonias amarillus y naranjas pero -

no son patogénicos en el animal experimental. Basandose en 

esta escasa información se cree que las bacterias cromogéni

cas producen esta mancha q~e desaparece r~pidamente con una 

profilaxis dental y que no recurrirá si se practica una bue

na higiene bucal. 

Ocurre en aproximadamente el 3' de todos los -

niftos y tiene una distribución sexual igual. El tercio gin

gival de las superficies labial y lingual suele estar decolo 

rada. 

d). Manchas Cafés. 

Se han encontrado dos tipos de manchas cafés, 

aparece frecuentemente como una linea caf~ en el tercio cer-
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vical del diente y tambi6n se puede presentar en fisuras, h2 

yos o irregularidades de la superficie del esmalte. Ocurre 

más frecuentemente en la superficie linguo-proximal de los -

dientes posteriores del maxilar y tienden a recurrir ~espufis 

de removerlos. El otro tipo es designado a una pellcula ca

fé que solamente ocurre en los dientes de algunas personas -

que no usan d~ntifricos con abrasivos. 

Se distribuye preferentemente en el tercio me

dio de la superficie labial de Jos dientes anteriores. El -

~olor varia de caf€ a gris y su estructura consiste de una -

pelicula de bacterias libres que dan una reacción positiva a 

la proteína y es altamente resistente a un reactivo qulmico, 

0s f~cil remover estas manchas con abrasivos. 

e). Manchas Amarillas. 

Estas manchas se presentan en pacientes que --

han tomado 5cido peraminosalicilico. Esto provoca la prese~ 

cla d0 una pel[cula amarilla sobre todo en los dientes ante

riores. Esta droga es administrada oralmente junto con es-

t reptomicina, para los tratamientos de tuberculosis, y sus -

efectos retrasan el desarrollo de estreptomicina resistente 

a las manchas. 

2.- Manchas por Alimentos y Bebidas. 

Las cere7as negras y frutos similares manchan tem

poralmente el esmalte de a7ul violeta hasta negro. Las fram 

buesas dejan una pelicula de color rojo hasta púrpura. Hay 

L. 
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una coloración negra en los dientes de los iridiosj!baros de 

Guayana que mastican las hojas y granos de arbustos selváti

cos, para tefiir sus dientes de negro. Sobre el esmalte que

da depositada una pelicula protectora que dura meses. Las -

remolachas tiñen el esmalte de rojo hasta púrpura. Las esp~ 

cias, como el pimentóñ y a7afrán, dejan una pel!cula roja o 

amarilla. El caf~, t& y bebidas de cola originan algunas ve 

CPS una coloración marrón. El regali7 1 mancha los dientes · 

de negro. La masticación de nue7 de betel mancha los dien-

tes con color típico de caoba. 

3.- Manchas por Tabaco. 

El efecto del tabaco sobre los dientes ha recibido 

gran atención. Las manchas de tabaco de color amarillo oscu 

ro hasta negro, son muy comunes en personas que fuman mucho 

o que mastican el tabaco. El .~olor, intensidad, cantidad y 

distribución de las manchas .de tabaco varfan segGn el tipo -

y cantidad de tabaco masticado o fumado y la intensidad y du 

ración de la exposición. La susceptibilidad individual e hi 

giene bucal tambifin son factores importantes~ La hipoplasia 

del esmalte y falta de limpie7a de los dientes aumentan la -

tinción. 

Cuando se mastica el tabaco, los productos de al-

quitrán de carbón se disuelven en la saliva, modificando su 

pH y penetración dentro de fositas, fisuras y grietas. Tam 

bién quedan teñidas las superficies lisas de esmalte que es 

tán en contacto con tabaco. 
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El fumar habitualmente, produce líneas marrones a 

negras locali7adas por encima de las encías y envolviendo 

los dientes; los márgenes de las cavidades y obturaciones 

quedan fuertemente delineadas por la mancha. Las fisuras en 

el esmalte y la dentina expuesta, se decoloran y el cálculo 

supragingival se oscurece. 

La formación de cálculos, se incrementan signific~ 

tivamente cuando se mastica o fuma tabaco. Los productos de 

Ja masticación del tabaco y de fumar pueden penetrar el es-

mal te, dentina y cemento e incluso alcan7ar la pulpa. 

El examen microscópico de los dientes del fumador, 

muestra una decoloración en la cutfcula del esmalte, esmalte 

y dentina. La difusión de la mancha tiene lugar en la unión 

esmalte-dentina y la mancha penetra dentro de los tGbulos -

dentinales quedando fijada a su contenido orgánico. Las co

ronas de dientes normales y de dientes desminerali7ados que 

se exponen al humo de cigarrillos corrientes de tamafto extra 

y de cigarrillos con filtro decoloradas. Esta mancha se se

para mediante lavado de los dientes normales, pero está fij~ 

da en los dientes desminerali7ados. El pigmento queda unido 

a la matri7 orgánica del diente. 

4.- Manchas Químicas. 

Las manchas químicas las originan compuestos quím_!. 

cos, metálicos o no metálicos. El nitrato de plata amonia-

cal se reduce con formalina o eugenol y forman un precipita-
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do de color gris a negro. En la mayoria de los casos ocurre 

simultáneamente una tinci6n intrínseca y las partículas de -

plata se evidencian en la dentina y pulpa. 

Los compuestos de hierro manchan los dientes de -

color marrón a negro. Se forma sulfuro de hierro en la pla

ca dental, en la materia alba y en el cálculo blando. Fre

cuentemente se nota decoloración negra de los dientes des--

pu~s del tratamiento de la anemia hipocrómica necrocitaria -

con soluciones orales de hierro. 

Los trabajadores expuestos a polvos industriales, 

presentan depósitos superficiales sobre sus dientes. El hie 

rro, manganeso y plata tifien los dientes de negro. Las pre

paraciones de hierro en forma liquida, deben tomarse con tu

bo de vidrio y Jos dientes deben cepillarse despu6s de cada 

dosis. El mercurio y plomo dan un tinte grisáceo al esmalte. 

Se observan coloraciones marrones después de exposición a c~ 

bre, compuestos de yodo y bromuros. El cobre, antimonio y -

niquel, producen una mancha de verde a a7ul-verde. Se obser 

va una mancha verde a verde-negra en el cuello de los dien-

tes de trabajadores que manejan mercurio y. ácido nítrico. -

Los vapores de ácido crómico producen un color naranja oscu

ro. El envenenamiento por cadmio está caracteri7ado por una 

linea amarilla brillante alrededor del cuello de los dientes, 

que aparece unos dos años después de la exposición y se con

sidera como signo diagnóstico seguro. 
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Los pacientes que toman solución do lugol (yodo), 

presentan a menudo una coloración marrón de la superficie --

1 ingua! de !os dientes mandibulares anteriores. El permang! 

nato potásico, que algunas veces se emplea como enjuaga die~ 

tes, produce una mancha de violeta oscuro hasta negra, de tQ 

dos los dientes como resultado de Ja formación de óxido man

ganésico. Las sa)es de mercurio utili7adas como antisépti-

cos locales (mercuro-cromo, metaphan, merthiolate), pueden -

producir en los dientes una mancha verde, naranja o roja. 

Se ha reportado que casos en los cuales al aplicar 

fluoruro de estafio tópico, hay presencia de manchas amarillas 

en los dientes, esto es debido a los depósitos de estafio que 

se quedan adheridos en Ja superflcie del esmalte, estas man

chas sólo ocurren cuando hay presencia de una lesión cariosa. 

5.- Manc_has por Drogas y_p~~ntJ.f:.I.is:.?s._ 

S1 el ysdo, el nitrato de plata y los aceites esen 

cia!es se encontraran en contacto con dentina expuesta, se -

producirían manchas. Todos Jos dentlfricos tienden a pene-

trar en esmalte hipoplástico y dentina expuesta si se deja -

en contacto por largo tiempo. Esto nos indica que los agen

tes colorantes vivos deben ser evitados en estas preparacio

nes. 
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ANOMALIAS DE TEXTURA 

Todos los ~omponentes calcificados del diente pueden -

presentar anomalias de sus estructuras grarid~s o pequeftas, o 

de minerali7aci6n. Estas anomalias aparecen sobre todo en -

el esmalte y dentina. Pueden ser consideradas como anomalí

as de textura, pero también pueden modificar el tamafio, for

ma, o color de los dientes. 

Las causas de las anomalias de textura son hereditarias 

o ambientales, y en líneas generales, se clasifican de acuer 

do con este concepto. Los siguientes criterios pueden ser -

útiles: 

1). Las anomalías de textura hereditarias, generalmen

te afectan a las denticiones primaria y secundaria, mientras 

que las anomallas ambientales afectan a la dentición prima-

ria o a la s0~~ndaria, o solamente a dientes determinados. 

2). Las anomalías de textura hereditarias, en general, 

afectan al esmalte o a la dentina, mientras que las anomalí

as ambientales afectan al esmalte y a la dentina. 

3). Las anomalías de textura hereditarias, suelen cau

sar una orientación difusa, o incluso vertical de las altera 

ciones, mientras que las anomalías ambientales están dirigi

das sobre todo hori7ontalmente. 

# •• 



69. 

a). HIPOPLASIA ADAMANTINA. 

cualquier trastorno general que pueda daftar a los 

ameloblastos durante Ja formación del esmalte, puede causar 

una dentición en la aposición de la matriz, y resultar una -

hipoplasia del esmalte. 

La hipoplasia del esmalte es un hallazgo muy fre-

cuente, teniendo en cuenta que puede presentarse en una for

ma muy poco detectable. En su forma leve, se presenta como 

ondulaciones o estrías situadas horizontalmente, de colora-

ción normal en las superficies labiales y bucales de los 

dientes, anomalías que sólo pueden detectarse con un examPn 

minucioso, o pasando el explorador por encima de estas supe! 

ficies. En los casos más intensos, las estrías son más des

tacadas, más profundas, e incluso con alteraciones de la co

loraci6n. A veces hay hoyos que pueden ser Gnicos o situa-

dos en dos o más series hori7ontales. Con frecuencia, los -

hoyos presentan coloraciones tostadas, pardas o negras. 

Ya a la mayor parte de hipop1asias dentales, se -

asocian a enfermedades generales de la primera infancia (du

rante el primer afio de vida), los dientes afectados con más 

ftecuencia, son aqu6llos que se calcifican cuando la enferm~ 

dad tuvo lugar, sobre todo en los incisivos ce11tral y late-

ral, los caninos y los primeros molares. En otros casos, se 

afectan los premolares y los segundos molares, y en éstos la 

enfermedad sist~rnica causal se present6 después de la prime-

ra infancia. Cuando la causa de la hipoplasia es una en--
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fermedad general. Casi siempre los defectos son bilaterales 

y de distribuci6n simétrica. La hipoplasia en los dientes -

temporales es realmente rara, ya que debería }iaberse provee~ 

do durante el embara7o. 

La hipoplasia procede de una altera,ci6n de las cé

lulas formadoras de esmalte, interfiriendo e~ li funci6n de 

los ameloblastos. 

A veces, los signos de hipoplasia están locali7a-

dos o limitados a un solo diente, o a des o más dientes si-

tuados en el mismo lado, lo que hace pensar que el factor -

et 10~ ógico es local antes que general. En estos casos, el -

·1~ntista debe concentrar su atención en buscar la causa en -

~n factor traumático, una infección local, o una irradiación. 

3~ pu0d0 determinar la edad del individuo en que fue afecta

d~ por esta anoma!Ia, dado a que los dientes estaban en dis

tintas etapas de su crecimiento, cuando se produjo la altera 

ció:--1. 

Los defectos hipoplásticos de los dientes tempera-

! es son realmente raros, e indican una enfermedad seria como 

la sífilis en la madre durante la gestación. 

Las enfermedades agudas de la nifie7, como el raqu! 

t:7mo, las fiebres exantémicas, producen defectos hipoplást! 

cos, especialmente las enfermedades de los aparatos digesti

vo y respira•orio. La deficiencia de vitamina D produce de 

f~c•o~ h1pnp!ásticns del esmalte. 
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Las enfermedades que causan fiebres prolongadas: -

sarampión, viruelas, difteria, escarlatina, afectan a los -

ameloblastos del órgano del esmalte. 

Existe mayor frecuencia de hipoplasia del esmalte 

en niños con trastornos cerebrales, y con mayor frecuencia -

en niños con: coreoatetosis, displejia espástica, ataques ce 

rebrales focales y hemiplejia. 

Los factores anormales que ocurren en el curso de 

la gestación y el nacimiento relacionados con la hipoplasia 

del esmalte, en la tercera parte de los niños afectados son: 

incompatibilidad del factor RH, diabetes mellitus materna, -

toxemia del embara7o, premature7 fetal, embara7o gemelar, -

parto prolongado {hemorragia intrapartum). 

La hipoplasia de origen general, puede s~r llamada 

hipoplasia cronológica, porque la lesión se halla en aquellos 

dientes en los cuales el esmalte se forma durante la pertur

bación general (perturbación metabólica). 

La hipoplasia múltiple se desarrolla cuando la for 

mación del esmalte se interrumpe en más de una ocasión. No 

se puede predecir con ninguna seguridad su aparición, aun en 

la forma más grave de enfermedad. 

La hipoplasia hereditaria del esmalte es d~hida -

probablemente a una alteración generali7ada de Jos ameloblas 

tos. Es sumamente rara. Por lo tanto, no sólo se ve afecta 
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da una 1ona ~strecha, en forma de anillo del esmalte, de un 

grupo de dientes, como en los casos de trastornos general!?! 

dos, sino que la alteración se produce en todo el esmalte de 

los dientes, tanto en Jos temporales como en los permanentes. 

El esmalte de todos los dientes es tan delgado, que no se le 

puede notar clinicamente, ni aun radiográficamente. 

A la hipoplasia por deficiencia nulricional y fie

bres exantérnicas, se le ha prestado poca importancia, pero -

los estados deficitarios, en particular Jos vinculados con -

deficiencias de vitaminas A, C, y D, calcio y fósforo, pue-

den ser relacionados con frecuencia con la hipoplasia adama~ 

tina. Al parecer, en algunos niftos, un leve estado deficita 

rio o pato!6gico, sin sintornas clínicos, puede interferir en 

la actividad ameloblástica, y pueden producir un defecto peE 

manente en el esmalte en desarrollo. 

Los ameloblastos son en general, resistentes a los 

rayos X. Sin embargo, se puede ver una línea de esmalte hi

poplásticoquecorresponde a la época del desarrollo en el mo 

mento de la terapéutica. El efecto será más severo sobre el 

desarrollo de Ja dentina y Ja formación radicular se verá 

trabada. A veces, se detendrá el desarrollo de los dientes 

permanentes. 

En la hipoplasia por flGor, beber agua que conten

ga m~s de una parte por millón (ppm) de flGor, puede afectar 

los ameloblastos durante la etapa de formación del diente. 



El aspecto del esmalte afectado en su formación 

por un exceso de flGor en el agua, varía muchísimo. 

7 3. 

Se tienen evidencias de que existen hipoplasias: -

relacionada con.síndrome nefrótico y relacionada con rubeola 

embriopática 7 

b). DIENTES DE TURNER (Hipoplasia). 

La denominación, dientes de Turner o Hipoplasia de 

Turner, se aplica a los casos de hipoplasia del esmalte en -

un solo diente, siendo asim~tricas y no contemporineas, en -

Jo que se comprueba que la causa es local mis que general. 

Los factores más comunes, son caries dP los dien-

tes temporales con infección periapical, lesión del folículo 

del esmalte por luxación de los dientes temporales, lesión -

del germen de un diente en desarrollo por tratamiento quirG! 

gico o traumatismos, etc. 

El defecto es principalmente un problema estético, 

a menos que la lesión sea tan grave que altere la forma del 

diente. 

Aparte del problema estfitico, puede existir prohl~ 

ma funcional, debido a las anormalidades de aposición y cal

cificación. 

Como las alteraciones no son simi5• r·icas, ,··ud., r!Ífrn 

te debe valorarse y tr~'arse ueparadamente, 
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Estas hipoplasias ocurren con máR frecuencia en --

1 os premolares, especialmente en los premolares inferiores, 

que en Jos incisivos, ya que la yema dental puede ser lesio

nada desde muchos lados por la infección radicada en la bi-

furcación o trifurcación del molar temporal, mientras que la 

yema del incisivo solamente se lesiona desde el lado labial. 

Otro factor es el tiempo ele desarrollo del diente. La corona 

del incisivo est~ generalmente completada (tercer a cuarto -

afto) antes de que pueda ocurrir una parodontitis apical en ~ 

!os dientes temporales anteriores relativamente resistentes 

~entra Ja C<lries. Por otra parte, la infección periapical -

':':1 los molares t empara les que ocurre durante la infancj a has 

ta el s~ptimo al octavo afio de vida, tal ve7 ponga en peli-

gro la minerali?ación posterior de los sucesores permanentes. 

Es dudoso que una corona completamente desarrollada se afec

te, ya que Ja lesión afecta principalmente a los am0loblas

tos que se hacen vacuolados y acaban por degenerar completa

mente. 

El grado de la lesión, que varía entre una mancha 

limitada opaca o amarillo-marrón del esmalte hasta una apla

sia del esmalte o incluso atrofia de todo el diente, depende 

no solamente de la intensidad de la infección, sino tambiSn 

del estado de desarrollo de los dientes siguientes y de las 

relaciones espaciales descritas. Así ocurre que la afección 

de los dientes anteriores es casi siempre menos intensa y -

ocurre con menos frecuencia que la de Jos premolares. 
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Si la infecci6n se cura despu6s de la p6rdida de -

un di.ente temporal, puede haber fen6menos reparativos en el 

órgano del esmalte lesionudo, de forma que en dicha 7ona, se 

puede formar cemento en lugar de esmaJte. 

Las lesiones traumáticas del germen de un diente -

permanente a causa de un golpe o de una caída, ocurren prin

cipalmente en los incisivos maxilares y mandibulares. EJ -

grado de desarrollo, el nivel de r0sorci6n de la ra!z tempo

ral, la intensidad y dirección del golp~ y complicaciones e~ 

mola infección, contribuyen al d0sar1·0Jlo del diente anóma

lo final. Los defectos en la corona, como la descoloraci6n 

o hipoplasia, solamente aparecen cuando la minerali7aci6n de 

la corona no estaba terminada en el momento del trau1natismo. 

M&s tarde, cambios estructurales y dn contorno com0 encorva

minnt.o, detención del crecimiento, resorción, ralees dobles, 

e invaginaciones. 

c). APLASIA ADAMANTINA Y DENTINARIA. 

Han aparecido informes sobre dientes con caracte-

rísticas tanto de amelogénesis como de dentinog6nesis imper

fecta, y se le denomin6 aplasia adamantina y dentinaria. 

Los dientes temporales carecen esencialmPnte de es 

malte, y la dentina lisa muy abrasionada, posee un color pa~ 

do roji?o. Las radiografías muestran hueso normal en torn0 

de las raíces de los dientes. Algunos de los dientes p1··~e~ 

tan exposici6n pulpar y necrosis. En SUR ~pie• s hay onas -
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radioJQcidas. Las cámaras pulpares y conductos d0 todos los 

dientes temporales son muy grandes, sin evidencias de oblite 

ración. En cortes por desgaste de Jos dientes primarios, 

los túbulos dentinarios muestran escasas evidencias de un p~ 

trón normal de crecimiento, con tendencia a la ramificación. 

El cemento se presenta normal y acelular. No hay evidencias 

dP formación de dentina secundaria. Unos pocos fragmentos -

de esmalte adheridos a la dentina, parecen m~s delgados de -

10 normal, y son pocas las caracterfsticas morfol6yicas nor

males present~s. El límite amelod~ntinario es at[pico y ca

rece de su caracteristico festoneamiento entrecru7ado. 

Cuando Jos dientes permanentes hacen erupción; es

t~n parciaJmante cubiertos por una capa de esmalte fino, 

gr1s, de mala coalescencia. Se puede ver la dentina color -

parda en la cara vestibular de lo~ incisivos cen~ralnG, y en 

•"1 fondo de las fisuras de los prirn€>ros molar·e.s pe1·ma11Pnh"S. 

Como =onsPCUPncia de esta anomalía, se pued0 presentar (en -

raras ocasiones) agenesia adamantina en todos los dientes, a 

veces en algunos dientes de enfermos graves, con presencia -

de hipoplasia en otros dientes. 

d). AMELOGENESIS IMPERFECTA (Displasia Hereditaria del 

Esmalte). 

Es una alteración del desarrollo de Ja formaci6n -

de esmalte que afecta a todos Jos dientes, tanto los tempor! 

les como los permanentes, pero a vecAs, los dientes tempora

les quedan libres. La alteración, que afecta a Ja formación 
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y calcificaci6n de la matri7 del esmalte, no afecta los com

ponentes mesodérmicos de los dientes y, por ello, Ja dentina 

es normal. 

En algunos casos~ las.coronas de los dientes est&u 

totalmente libres de esmalte y la dentina expuesta presenta 

una coloraci6n que va de color tostado claro hasta marrón os 

curo. La alteración del color se debe a Ja esclerosis de la 

dentina o a Ja absorción de Jos pigmentos a partir d0 los 

alimentos por medio de la dentina porosa. Con la falta to-

tal de esmalte, las coronas toman muchas veces el aspecto de 

"preparaciones de coronas llenas~, siendo rn5s cortas de Jo -

normal y a menudo con contactos abiertos entre ellas. 

una tercera variudad de arnelog&n~sis imperfec~c se 

caracteri7a por un grosor normal del esmulte, dr• maner-a que 

Ja alteración subyacente parece contrad~cir-sc por la forma -

anatómica normal de la corona. Sin embargo, el esmalte es -

de poca calidad, siendo blando, friable, 5spcro y con altera 

cienes de color. En esta variedad, la matri? del esmalte es 

probablemente, normal por su cantidad, pero se ha calcifica

do de una manera defectuosa. En este tipo, e J esma J te no p~ 

rece abrasionarse excesivamente y no es susceptible a la ca-

ries. 

La amelog~nesis imperfecta no es muy manifiesta -

cuando el diente hace erupción, porque inicialmente el esmaJ 

te puede ser de color normal. 
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Los datos radiológicos son por lo gnneral caracte

rfsticos y patognom6nicos. Es evidentn que cuando el esmal

tn falta totalmente, ese aspecto radiogr~fico nos da el diag 

nóstico claro. Cuando hay algún resto de esmalte, se obser

va una fina cobertura en las superficies proximales de los 

dientes. Cuando las formas anatómicas de las coronas son -

normales, la blandura del esmalte deficientemente calcifica

do puede hacer que sea dificil distinguirlo de la dentina. -

En todos los casos sin embargo, la dentina, la pulpa y el ce 

mP~to, no están afectados por el proceso patológico. 

La amelog~nesis impeifecta, que afecta las denti-

clones temporal y permanente y tiene una amplia gama de as-

rt,chJs el ínicos, se transmir.e como rasgo autosómico dominan-· 

te (el tipo de hipocalcificación), o como rasgo dominante -

vinculado al sexo (el tipo de hipopl~sia), o como rasgo rece 

sivo vinculado al sexo (el tipo de hipomaduración). 

e). HIPOCALCIFICACION DEL ESMALTE. 

Se trata de un estado en que la calcificación del 

esmalte no es normal, pero sin que se altere la cantidad del 

mismo. Igual que la hipoplasia del esmalte, la hipocalcifi

cación puede ser local, sist~mica, o hereditaria. 

La hipocalcificaci6n local se debe a causas loca-

les, y afecta sólo parte de un diente. Clínicamente se pre

sen~a corno una ?ona blanco-opaca, en la corona. 
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La hipocalcificaci6n slst~mica se debe a algGn --

trastorno general. Afecta un nGmcro de dientes y 70nas den

tclrias en vías de desarrollo. E! esmalte moteado (veteado) 

es el ejemplo m§s conocido de hipocalcificaci6n sistªmica -

del esmalte; el cambio de color resulta de pigmentos de ali

mPntos y líquidos, hecha posible por el bajo contenido de m_! 

nc,ral, y alto contE'nido de ¿¡gu,1 dte e1;tas pie7as. Las super

ficies dentales, aparecen sin brillo ni lustre, pero 01 Ps-

malte es de espesor normal, y las coronas son de forma nor-

mal. Por su bajo contenido inorgánico, el esmalte es insolu

ble en ácido, y no aparece como capa diferenciada en las ra

diografías, ya que el esmalte y dentina son de aproximada-

mente la misma densidad. El esmalte sufrP fácilmente abra-

si6n, y las coronas se desgas•an r~pidam0nte con frecuencia 

al nivel de los m~rgcnes d~ la cncfa. La dentina expuesta -

se pigmenta fuertemente de pardo o negro. El esmalte de las 

pie7as anteriores frecuentemente apatece normal. Ambas den

taduras se ven afectadas. 

En la hipocalcificaci6n, el esmalte es de espesor 

normal en todas partes, pero es de mala calidad, y a veces -

aparece blando y elástico por cese de funci6n en las etapas 

iniciales de la maduración. 

La hipocalcificacl.ón heredH.arla afecta la corona 

entera de todos los dientes. 
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La hipocalcificaci6n es dominante y heterocigóticd 

con aproximadamente igual número de vástagos afectados y no 

afectados. No hay unión con el sexo. 

f) . DENTINOGENESIS IMPERFECTA. (Dentina Opalescente 

Hereditaria. 

Es una alteración del desarrollo de la dentina qun 

afecta todos los dientes tanto los temporal•~s como los perm~ 

nentes. La alteración que afecta al componente mesodé1·nico 

de los dientes no afecta al esmalte, lo cual es normal. 

Se ha comprobado Ja transmisión hereditaria de la 

dentinoglnesis imperfecta. Es una característica dominante 

no ligada al sexo. 

A menudo se presEmta corno una d l tül"éiC.: ión únicd I es: 
ro a veces se encuentra corno un componente rn~s de una enfer

m~dad mGltiple sobre todo asociada a osteog~nesis impPrfecta, 

en cuyo caso 01 síndrome es conocido corno displasia mesodér

mica congénir.a. 

En la dentina afectada, se observan tres capas: e~ 

terna, de ectructura lamelar, y con pocos tGbulos; int0rme-

dia, con hipominerali7aci6n, tGbulos irregulares y esca~as y 

numerosas inclusiones; e irterna, de aspecto homog~neo pero 

sin P.Structura. 

ClfnicamentP., se descubre y SP identifica en forma 

fácil. Los dientes mues1 ran una ~pariencia trans1nclrl~ 1 
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opalescente. Generalmente son grises o a?ul-pardu?cos, aun

que su color puPde variar mucho. En algunos casos, sobre to 

do en Jos adultos, se pierden considerables cantidades de es 

malte de las ?onas cortantes o de oclusi6n, debido a la atri 

ci6nofractura de los dientes. 

Las caries aparecen en los lugares usuales, pero -

el progreso es algo menos r&pido, ya que faltan los conduc-

tos dentales. A menudo existe una notable resistencia con-

tra la caries, lo cual tal ve? se deba a la abrasi6n excesi

v<l. Las caries profundas no ocasionan mucho dolor en los -

dientes. Parece ser debido a un defecto en la uni6n entre -

la dentina y el esmalte que es relativamente lisa en ve? de 

festoneada y entrela?ada como es en el diente normal. Otra 

característica clinica es la anormal constricción en la unión 

entre el esmalte y el cemento que se observa en la explora-

ción clínica, debido a una casi completa obliteraci6n de los 

canales pulpares durante el desarrollo. 

Revisando la literatura publicada sobre este tema, 

consideran que en una tercera parte de casos de dentina opa

lescente, hay tambi~n hipoplasias o hipocalcificaciones del 

esmalte. 

Los datos radiol6gicos son llamativos y caracteri~ 

ticos. La ma1-cada constricción en el cuello es un carácter 

casi constante, 1 as ralees son más cortas de Jo normal y a -

menudo son romas. Las cavidades pulparf!as y Jos canalE~s es

tán muy 0.stenosados o casi desaparecidos en la observación -

11 •• 
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radiol6gica. Incluso cuando aGn se están formando las raí

ces, la cavidad pulpárea y los canales de las raíces pueden 

verse anormalmente pequeftos o estenosados. Las otras estruc 

turas dentarias como el cemento y la membrana periodontal, y 

el hueso alveolar parecen normales. Además del aspecto de -

las coronas y raíces, ya descrito, hay que tener en cuenta -

otras dos diferencias: 

l. La falta relativa de contraste radiográfico de 

los dientes debido a un aumento de su contenido 

en agua y disminución de las substancias inorg-ª 

nicas; y 

2. La obliteraci6n casi completa del espacio pul-

par. 

La dentinogP.nesis imperfecta puede asociarse con -

otras anoma!ias del desarrollo (por ejemplo, albinismo, mal

formación cardiaca, osteogénesis imperfecta y esclerótica -

a?u ! l . 

g). DISPLASIA DENTINAL. 

Es una rara anomalía en la cual los dientes tienen 

un aspecto y una estructura muy parecidos a los de Ja denti

nogénesis imperfecta, pero sin el color opalescente y con -

una franca tendencia a la infAcc.i6n periapical. 

CllnicamAnte, las coronas tienen un contorno y co

lor normales sin cambios secunda1Jos en el esmalte. El signo 

n~s preco7 r~s r:d aflojam.iP11to dP dinntes de una sol.i ~aí7. -

El 0xamr>11 radiográfico dPrnllPSf ra raicf~:> "'Xlrernarlam1•t1I r• cor--



83. 

tas que no pueden resistir las exigencias funcionales. El -

aflojamiento prematuro qui7á no sea tan evident.e en la clenti 

ción temporal. Al parecer existe una resistencia acentuada 

a la caries. 

Se caracteri7a por la forrnaci6n normal de esmalte 

y estructura dentinaria y regular, con obliteración parcial 

pulpar o total, y con predisposición a la formación de absc.: 

sos y quistes. 

Existen tres tipos de displasia dentina]: displa-

sia de la dentina coronaria, displasia de la dentina radicu

lar y displasia fibrosa de la dentina. 

En la displasia de la dentina coronaria, las ra[-

ces son de forma normal, en ambas denticiones, la oblilera-

ción de la c5mara pulpar se presenta despu~s de la erupción. 

Los dientes temporales presentan color ámbar translGcido, -

con obliteración de las cámaras pulpares con hipertrofia de 

la dentina amorfa, poseen una pequcna capa de dentina amorfa 

muy densa con pocos tubuljlJos dispuestos desordenadamente. 

Lns dientes permanentes son de color normal, tienen una ex-

tensi6n radicular de Ja cámara pulpar en forma de llama y -

con diversos cálculos pulpares; la dentina de la corona es -

casi normal, aunque en el tercio pulpar existen 5reas de den 

tina interglobular. La dentina radicular es amorfa y atubu

lar, hipertr6fica, reduciendo el conducto radicular. 

En Ja displa::;ja dP la dentilJ.'• radiculilr, lo~.; ni.en-
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tes de ambas denticiones son afectados, el color de los dien 

tes puede ser normal o con pigmentacl6n parda o a?ulada con 

un brillo opalescente. Los dientes con frecuencia se encuen 

tran mal alineados y pueden exfol icnse con traumatismos meno 

res, la obliteración de la cámara pul par puede suceder ant:P-s 

de Ja erupción, las rafees suelen ser cortas, romas o faltan 

tes o abultadas; la fonnac ión radicular en 1 a dc'n t ic ión t:ern-

poral puede presentarse como pegueílas espículas en la c~mara 

pul par puede fa 1 tar apareciendo como media luna o en forwi de 

"v" Jnvertida en dientes permanentes. Pueden faltar los con 

duetos radiculares, en sentido apical de la pulpa, bay gran

des masas calcificadas de dentina tubular y osteodentina atf 

pica y tubular que se origina durante el desarrollo de la p~ 

pila dentaria. 

En la disp1asia fibrosa de Ja dentina, la dentina 

varia en su aspecto de una ?ona a otra, s6lo pueden encon--

trarse pequefias ?onas de dentina normal bajo las cGspides. -

La dentina anormal está formada por haces muy grandes de co

lágena similar a la predentina, combinada con lagunas, cªlu

Jas atrapadas y ?onas de deposic16n de sales de calclo caren 

tes de matri7. En toda la dentina hay trabficulas de dentina 

fibrosa que llenan la pulpa y los conductos. 

Es una enfermedad hereditaria que se transmite co

mo cargcter autos6mico dominante. Afecta las dentaduras tem 

peral y permanente. 

# •• 
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Radiol6gicamente no se observa la acusada reducci6n 

en la altura de la corona, los molares tienen un contorno en 

"w" y en la corona y en el cuello de la raí7 se pueden enea_!! 

trar 7onas radiotransparentes hori7ontales semilunares. 

h). ODONTODISPLASIA. 

En contados casos pueden verse dientes con coronas 

pequenas, distorsionadas y descoloridas y una disminución 

del espesor del esmalte. Por lo general, esos dientes no ha 

cen erupción. Poseen amplias cámaras pulpares. Es una ano 

malía del desarrollo algo rara. 

Los dientes anteriorns se afectan con m~s frecuen

cia, sobre todo los incisivos centrales y laterales maxila-

res superiores. Los dientes afectados suelen estar situados 

a un lado de la línea media y muchas veces son contiguos, -

aunque hay excepciones. Cuando se afectan los dientes temp~ 

rales, también suelen serlo los sucesores permanentes, pero 

no siempre ocurre lo inverso. 

Mientras que la dentina de la corona frecuentemen

te es de calidad deficiente y desarreglada, la de la raí~ p~ 

rece normal. El esmalte es delgado y falta en parte. El 6r 

gano del esmalte calcificado está adherido a la superficie -

de esmalte. 

La corona y cuello de los dientes afectados pare-

cen acortados, mientras que la ra!7 parece ser relativamente 

norma 1. 

# •• 
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Radiogr~ficam~nte, los dientes son fantasmas, y so 

visualizan solamente en su perfil externo. Se pueden obser-

var 70nas radiolGcidas alrededor de sus coronas. 

El examen microscópico, revela distorsión de Ja ma 

triz del esmalte, ausencia de bastones y calcificaciones fo-

cales en el tejido conectivo que circunda las coronas. Lo3 

e~tudios con el microscopio Hlectr6nico revelan que las cal-

cificaciones n"'presentan el cemento. Casi toda la denl:.i na -

pertenece al tipo interglobular y pueden encontrarse calcif! 

caciones en la pulpa, así como peda7os de esmalte prism~tico. 

La pulpa presenta en muchas ?onas una atrofia reti 

cular R hialini7aci6n. Los odontoblastos muestran dPgenera-

r::ión y vacuoli7acjón. Si.n embar·go, son normalAs en la ?Olla 

de minerali?ación nonnaJ. El cemPnto celular- hi> sido reem--

pJa7ado por camnnto aceluJar a lo largo dP la ra17. 

Esta anomalía no afecta ,, toda la dentadura, se -·-

dPsconoce su causa. Sin embargo, participan todas las es---

tructuras del di.ente. 

i). HIPOPLASIA DEL CEMENTO. 

Este raro estado afecta a las dentaduras temporal 

y permanente y se caracteri7a por pronunciada red11c~ión en -

la cantidad de cemento y por un n~tardo dP !;1¡ form;ic¡(,.. E1 

cuadro e lfni.co la p~rJida prematura G• 

Sf' desprenden sin causCJ aparr·ntr·. 
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Es una enfermedad metab6lica hereditaria que se de 

nomi~a hipofosfatasia, existe hipopJasia del cemento y los -

dientes temporales caen prematuramente sin que se reabsorba 

la raí7. En Ja forma grave se observa trastorno de la calci 

ficación de los huesos, bajos niveles de fosfatasa alcalina 

en los tejidos y en el plasma, y alteraciones de tipo raquí

tico en el esqueleto. 

j). DENTINA INTERGLOBULAR. 

La dentina interglobtilar se presenta como 7onas de 

dAntina no calcificada. En condiciones normales, despu~s 

que la matri7 de dentina se forma, se depositan en ella cal

ciogl6hulos (calcosferitos), hasta que toda la 70na se cale! 

fica. Si la calcificaci6n es defectuosa, la dentina muestra 

70n3s de calcificaci0n entreme7cladas con 7onas irregulares 

a~ matri? no calcificada. Se habla entonces de dentina in--

1.erglobular. Se observ~ en pacientes con diversos trastor-

nos (por ejemplo traumatismos fisicos o bacterianos en un -

diente en dPsarrollo, raquitismo, varicela o cualquier fie-

bre oxantematosa). 

k). DIENTES CASCAROIDES. 

Es una anomalía del dP.sarrollo dental en la cual -

las c~maras pulpares y conductos son tan grandes que queda -

poco m~s que una c&scara de esmalte y dentina. 

# •• 
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Es una anomalía que probablemente ocurre en dos 

formas diferentPs, una dP las cualPs est§ asociada con la 

dentinogAnesls imperfecta. En un caso Gnico no asociaao con 

dentinogAnesis imperfecta se observó dientes en cáscara sin 

la coloración parecida a ámbar y fracturas del esmalte en la 

dentición permanentP. Más significativa fue la ausencia de 

obliieración de la cavidad pulpar. Por el contrario, sola-

mente se había formado y minerali7ado una capa delgada peri

f~rica dP dentina, de manera que una especie de cápsula ro-

deaba al diente consistente casi enteramente de pulpa. 

Histo!ógicamente, el esmalte era normal. Aunque -

1 a delgada capa perif~rica de dentina estaba estructurada de 

modo norma!, perdia abruptamente este carácter y se conver-

t[a en una capa de fibras gruesas que no se se~ejaba a la -

dentina. La pulpa contenía prácticamente s61o manojos grue

sos de co 1 ágeno sin odontoblastos. 

Se concluyó que las pulpas temporales o están mu-

chas veces ob 1 iteradas en la dentina opalescente y que los -

dientes en ciscara representan simplemente una variación ex

trema de la dentina opalescente. 

Los dientes en cáscara tambi6n difieren de los 

dientes con dentina opalescente por la falta de defectos de 

esmalte, aflojamiento de dientes, factores hereditarios dudo 

sos, 7onas relativamente anchas de dentina normal debajo del 

esmalte y cambio brusco en una dentina de tipo fibroso que -

11 •• 
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Se cree que los dientes eff cáricará representan pr9 

bablemente una anomalía estructural P.SpP.cífica. 

1) • ABRAS ION. 

La abrasión es una destrucci6n de Ja substancia -

dental pero debida a procesos mecánicos anormales y no por -

medio de Ja masticación. Aunque la atrición puede conside-

rarse como una destrucción fisiológica de la estructura den

tal, la abrasi6n al contrario, es patológica. 

La abrasión se empie?a a notar en los jóvenes a ni 

vel de Jos incisivos temporales, donde los tub€rculos que 

forman la superficie masticatoria llegan por su desaparición 

a transformarla en un borde libre cortante. El mismo efecto 

se produce a nivel de todas las superficies triturantes, ya 

se trate de la dentición temporal o de la permanente, en 

cuanto a Jos dientes correspondientes de Jos dos maxilares -

se ponen en contacto unos con otros. No sólo se desgastan y 

se hunden los tub§rculos, puntos o cGspides, tendiendo a 

transformar la cara triturante en una superficie regular, si 

no que el esmalte de esta superficie se encuentra gastado, -

carcomido, dejando al desnudo bandas de dentina a nivel de 

las coronas dentarias. 

La acción fisiológica que trae el desgaste del 

diente produce lesiones estructurales y determina al mismo -

tiempo del lado de la cavidad pulpar una reacción de defensa 

destinada a la obturaci6n de las regiones desnudas bajo Ja -

# •• 
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influencia mecánica. 

La intensidad y !ocali?ación de la abrasión depen

den de la resistencia de los tejidos duros del diente. Es -

bien sabido que el esmalte, dentina y cemento poseen diferen 

tes coeficientes dP. dure?a y, por lo tanto, un proceso mecán_!o 

co anormal desgastará con mayor rapide7 el tejido menos cal

cificado. 

Se ha demostrado que la cáscara externa del esmal

te es la capa más dura, disminuyendo Ja dure7a progresivamc~ 

te hacia la unión esmalte-dentina. La dentina y el cemento 

!;On más blandos. 

La edad, sexo y tipo de diente no influyen signif! 

cativamente sobre su dure7a. 

Hay que tomar en cuenta otros factores tambi~n; co 

mo Ja posición labiolingual o bucoJingual de Jos dientes, ma 

!oclusión intensa, hipoplasia del esmalte, amelogénesis im-

perfecta, dentinogfinesis imperfecta, hipofosfatasemia, raqu! 

tismo, ~aries, y enfermedad parodontal que disminuyen Ja re

sistencia del esmalte o de Ja dentina contra Ja abrasión o -

exponen al cemento al agente abrasivo. 

Las lesiones en orden de frecuencia, se observan -

en las siguientes locali?aciones: región cervical labial de 

Jos dientes anteriores, región cervical bucal de Jos dientes 

posteriores, borde cortante de los dientes anteriores maxila 

res, borde cortante de los dientes anteriores mandibulares y 

# •• 
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superficies oclusales de los dientes posteriores. 

Las causas m~s frecuentes de abrasión son los den

tffricos abrasivos, el uso inadecuado del cepillo de dientes, 

la masticación de la pipa, morder hilo, y otras costumbres -

semejantes en las que los dientes están expuestos a fuer7as 

abrasivas anómalas. Aunque los modernos dentifricos ~stán -

llenos generalmente de abrasivos potentes, su efecto no es -

tan intenso desde que se introdujeron varias fórmulas de po! 

vos dentales cuya acción abrasiva no es frecuente. A veces, 

la abrasión se relaciona con el uso de sales secas o de bi-

carbonato sódico como dentífrico en polvo. 

Más frecuente es la abrasión dental debida a una -

utili7ación inadecuada del cepillo dental, empleando un cep! 

Jlo demasiado seco o usándolo con un movimiento hori7ontal -

en ve? de vertical o rotatorio. Cuando la causa es un denti 

frico abrasivo o un cepillado inadecuado, la abrasión se en

cuentra generalmente como una superficie lisa, muy pulida, -

en forma de cuña en la porción de la rai7 del diente o de 

los dientes. A menudo se observa una retracción gingival 

acompañante. La abrasión cervical puede dar lugar a una 

reacción sensitiva a los dulces, 7umos de fruta y al cepill~ 

do, pero es más frecuente que las superficies afectadas sean 

insensibles, lo que hace pensar que ha ocurrido el depósito 

secundario de dentina evitando las reacciones quimicas, tér

micas o físicas. 

# •. 
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Los fumadores de pipa antiguos o los que las sos-

tienen en la boca, pueden presentar también signos de abra-

sión, pero en ellos la afección se limita a uno o dos dien-

ten, aquéllos que están en contacto inmediato con la boqui--

1 la de la pipa. Evidentemente esta abrasión afecta a las su 

perficies de corte, dando lugar a menudo a la formación de -

una muesca. Esta abrasi6n en forma de muesca se observa tam 

bi&n en Jos 7apateros remendones, carpinteros, sastres y 

otros que habitualmente sostienen clavos, tachuelas y alfile 

res entre sus dientes. 

La abrasión en las 7onas de oclusi6n pueden encon

trarse en las personas caprichosas, sobre todo aquéllas que 

t0Jr1an dietas a base de ensaladas y vegetales frescos, y en -

los masticadores actuales de tabaco, Ja aspereza y la consis 

tencia arenosa de las substancias actuarfan como un agente -

abrasivo. 

El examen radiográfico descubre pfirdida del esmal

te, cemento, dentina, disminución en el tamaño de la cámara 

pulpar presencia de dentina esclerosada y secundaria y algu

nas veces cálculos pulpares. 

El agente etiológico abrasivo determina la 1bcali

?aci6n de la lesi6n y el diagn6stico es muchas veces eviden

te por la anamnesis o el examen cl!nico solo. Como las le-

siones suelen producirse lentamente, permanocen asintomáti-

cas durante mucho t lempo. 
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m) • J\TRIC ION. 

Es la d0strucci6n y caída df> las estruct:uras dent2_ 

lAs por las fuPr?as activas dP la masticación, como por eje~ 

plo, la p§rdida de la estructura dentaria de las superficies 

de oclusi6n en los dientes posteriores y del borde de corte 

de los dientes anteriores. 

Los dientRs mal colocados pueden verse también 

afectados por la atrici6n, como en las relaciones punta a 

punta al morder. Los procesos que dan lugar a una mayor 

fuPr?a al morder predisponen con frecuencia a la destrucci6n 

de las superficies de corte y lingual de los dientes maxila-

1es anterlorPs y a la supArficie labial de los dientes mandl 

bu!ar~s antPriores. 

Se interesan principalmente las superficies de 

0clusal, incisivas y proximales. La atrición es un proceso 

de envejecimiento f isiol6gico y se compensa por la erupción 

continua y migración dental. El grado dP atrición dependR -

dR la estructura y relación oclusal de los dientes, calcifi

cación del esmalte, desarrollo de los mGsculos de la mastica 

ción, h~bltos dP masticación y capacidad de abrasión de los 

alimentos. La p~rdida rápida y extensa de substancia dental 

se conoce como atrición patogénica y constituye en realidad 

una variedad de Ja atrición. Actaa sobre el esmalte y dent! 

na, periodonto, y algunas veces, corno secuela de cambios en 

la oclusión, sobre la articulaci6n temporomandibular. 
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Aunque Jos signos cn:nicos de at.rici6n pueden ser 

minimos, como un surco o una carilla pcquefta, lisa en forma 

de cuerno de luna, no es raro ver casos muy intensos. En es 

tos G1timos, el esmalte puede estar completamente destruido, 

dando una superficie de oclusión o de corte completamente -

lisa y llana. Con frecuencia, las superficies tienen un co

lor muy alterado, con manchas amarillas tostadas o pardas. -

Hay coloraciones extrinsecas, la dentina expuesta puede man

charse por los alimentos o el tabaco. 

En casos raros, la rapide7 del proceso de atrición 

conduce a Ja exposición de la pulpa, pero en Ja mayor parte 

de los casos la cantidad de dentina depositada secundariamen 

te, es suficiente para evitar este fenómeno. 

Las facetas aparecen en primer lugar sobre las cGs 

pides y rebordes marginales, oblicuos y transversos. Los 

bordes cortantes se aplanan. Tambi§n se observan facetas en 

los puntos d~ contacto y Jos dientes se vuelven móviles. Las 

superficies incisiva y oclusal son gradualmente aplanadas -

por desgaste hasta que acaban desapareciendo todos los deta-

11 es anatómicos. La pérdida de substancia dental también -

ocurrP en la dimensión vertical y alineación de los dientes. 

Cuando la altura de la corona ha quedado fuertemente reduci

da pueden aparecer algunas veces trastornos de la articula-

ción temporomandibular. 

El rechinamiento nocturno(bruxismo) en los ninos, 

provoca una atrición particularmente rlpida. El bruxismo de 

il .• 
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bp ser considerado como un sl.nt.oma de crecida t.entd.6n nei~vio 

sa en el nifio y debe buscarse la causa. Niños repudiados -

por los padres o compañeros de juego pueden desarroJJar tics 

faciales y bruxismo. Deben tambifin considerarse las defi--

ciencias nutritivas subc11nicas. 

El examen radiogr~fico demuestra principalmente 

una gran p5rdida de esmalte y dentina secundaria, disminu--

ción en el tamaño de la c§maril pulpar, ensanchamiento del e~ 

pacio periodontal, p5rdida de hueso alveolar, osteoporoGis u 

osteoclerosis e hi.percementosi.s. 

Indudablemente, la atrición se relaciona también -

con los procesos seniles, cuanto rn~s vieja es la persona, ma 

yor es Ja atrici6n. La cant1d~d de atrición varía con el ca 

rScter físico de la comjda y los hábitos diet6ticos (VER FI

GURA No. 9). 

n l • EROS ION. 

La erosión de los dientes se refiere tambiin a la 

p€rdida de substancia dental, pero este proceso se debe a -

una acción química, generalmente a un ácido o a un liquido -

de pH bajo, por lo que se distingue de la p6rdida de substan 

cia dental debida a un proceso patol6gico (abrasión) o a Ja 

destrucción fisiol6gica (atr1ci6n). 

Aunque las lesiones más frecuentes se presentan en 

las régiones cervicales (labial y bucal) de las coronas, tHm 
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FIGURA No. 9. 

Atrici6n: A, Vista palatina de incisivos centrales y latera

les superiores. Paciente de sexo femenino, 6 aftas de edad~ 

B, Vista palatina de incisivos centrales superiores. Pacien 

te de sexo femenino, 9 aftos de edad; C, y D, Vista palatina 

y vista pestibular de inci~ivos y caninos superiores. 

ciente de sexo masculino, 7 años de edad. 

Pa--
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bi~n pueden verse afectadas cualquiera o todas las demls su

perficies, dependiendo de Ja causa y de Ja inLe1isidad de Id 

acción ácida. 

Las causas de la erosión son numerosas y variables 

pero todas son de naturale7a química, de carlcter leido y de 

efecto descalcif icante. Es importante que el dentista esté 

atento e identifique el origen del qulmico agresor. Es mis 

frecuente que el liquido erosivo sea extrinseco como el qu~ 

proviene de frutos (limones, uvas, etc.), bebidas carbonadas 

y medicamentos líquidos de bajo pH. 

Sin emba~go, es necesario sefialar que estas erosio 

nes dentales no se presentan con eJ uso habitual o normal de 

estos alimentos o substancias mencionadas, sino m~s bien el 

uso de ellos en forma excesiva o habitual durante prolonga-

dos períodos de tiempo. 

Las substancias erosivas intrínsecas pueden ser -

los v6mitos que, cuando son persistentes y cr6nicos pueden 

causar descalcificaci6n de los dientes, sobre todo de las su 

perficies linguales. Los v6mitos pueden asociarse a ciertas 

enfermedades de cst6mago o durante el embara7o. 

La erosi6n también la origina un contacto prolonga

do intermitente o continuo con ácidos aplicados directamente 

o con queladores capaces de descalcificar el esmalte, denti

na o cemento. El ejemplo cl!nico m!s notable es el efecto -

del ácido clorhtdrico g!strico sobre los diente~. 
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El aspecto cllnico de las erosiones es muy variado, 

según el origen (extrlnseco o intrlnseco) del ácido, la in-

tensidad de su acción, y las acciones mec§nicas abrasivas su 

perpuestas. Por ejemplo, la mayor paite de 5cidos extrlnse

cos, como los que provienen de la succi6n o bebidas de zumos 

de frutas y bebidas carbónicas, producen sobre todo la ero

sión de las superficies labiales de los dientes maxilares an 

terícres y a veces de las superficies de oclusíón de los 

dientes posteriores. En las primeras fases, las erosiones -

pueden mostrarse como formaciones yesosas, parecidas a esca

mas que pueden desprenderse con un instrumento puntiagudo, -

en los casos m~s avan7ados, la mayoría de estas escamas han 

cardo, dando lugar a unas depresiones superficiales y deslus 

trada~ cuyos bordes periféricos pueden acentuarse por los -

bordes salientes del esmalte y de la deptina. En Jos casos 

en Jos que la depresi6n se debe a la costumbre de un cepill~ 

do muy vigoroso, las depresiones no s6lo están más acentua-

das, sino que su base puede mostrarse muy lisa y pulida. 

Las superficies linguales de los dientes anteriores aparecen 

lisas y aplanadas, con una pérdida completa de las lineas -

anat6~icas habituales. En los casos intensos también están 

afectados los bordes cortantes dando lugar a una disminución 

de la altura del diente. 

En otros casos, las superficies linguales de los -

dientes posteriores pueden tambi~n afectarse, dando lugar a 

un aplanamiento de estas superficies como resultado de la 

# •• 
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p§rdlda del esmalte. 

El examen radiogr~fico muePtra cambios similaroa a 

los descritos en la abrasión, a excepción de la forma carac

terfstica de los dientes restaurados o coronados que presen

tan erosiones circunferenciales. 

Los síntomas subjetivos de la erosión varían tam-

bl~n mucho y, de nuevo, dependen de la intensidad dP la subs 

tanela que produce la erosi6n. Cuando el proceso es lento y 

gradual puede haber una completa ausPncia de síntomas, pero 

.cuando el proceso erosivo es inten::::o o r§pido, pueden encon

trarse sfntomas que hacen pensar en una dentina hipereensi-

bl e. 

Diagnóstico Difer:encial de la __ ~_'.osi6!!.!_~b._1_::.:_?_~_6n .~~L~ 

ci6n. 

Es necesario un diagnóstico diferencial presiso de la 

atrición, abrasión y erosi5n para asegurar un pronóstico y -

tratamiento correcto. La diferenciación entre esLas lesio-

nes y las displas.i.as y car les del esma l te-dertt:ina no es dema 

si.ado di.f1cil. La atrición, abrasión y erosión patológicas, 

presentan lesiones anatomopatol6gicas macrosc6picas que no -

puPden ser claramente diferenciadas entre sr. Tambi§n se ob 

serva frecuentemente en las lesiones avan7adas una combina-

ci6n de erosi6n y abrasión. La anamnesis, locali7aci6n y 

curso biológico de estas Jesiones dan una informaci6n muy va 

liosa para el diagnóstico diferencial. 

11. . 
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Las abrasiones generalmente son de una larga duración, 

se observan en la uni6n cemento-esmalte con signos de rece-

sión gingival o invaden el borde incisa] de los dientcH ante 

riores. Están asociadas con un cepillado incorrecto de los 

dientes con pastas dentales abrasivas o la costumbre de mor

der un cuerpo extraño en la boca. 

La atrici6n patológica tiene una duración intermedia y 

se localiza principalmente en las superficies oclusal, inci

siva y proximal de Jos dientes. Hay invariablemente ~na 

ana~nesis de bruxismo, consumo de tabac6, nueces de betel o 

alimentos abrasivos. 

Las erosio11es se producen en el transcurso de semanas 

o meses, son senslbles y poco profundas y se localizan en 

cualquier part~ de las superficies lingual u oclusal. La 

anamnesls suele revelar vómitos habituales, uso de medicame~ 

tos que contienen ácidos e ingestión excesiva de jugo de li

món o cualquier otro alimento o bebida ácidos. 
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ANOMALIAS DE ERUPCION Y EXFOLIACION 

La migraci6n del diente hacia la cavidad bucal, comien 

?a cuando el diente estl todaviS dentro del maxilar. 

El momento de la erupci6n de los dientes es un valioso 

indice del ritmo de maduración en un nifto determinado. Los 

dientes inferiores, generalmente erupcionan antes que los c2 

rrespondientes superiores, y mfis temprAno en las niftas que -

en Jos varones. Hay tambi~n una variaci6n normal de acuerdo 

al tipo constitucional; así, niftos delgados, muestran erup-

ci6n mfis temprana que los niHos gordos. La erupci6n normal

mente m&s lenta en los nifios gordos y fornidos ha sido a ve

ces confundida como evidencia de hipotiroidismo e injustifi

cadamente se instituyó en ocasiones una terapia tiroidea. 

Trastornos en la erupción de los die11tcs, son M5s cornu 

nes que trastornos en su formación y calcificación, y gene-

ralmente son causados por extracci6n prematura, m~s que por 

diferencias end6crinas o de otra naturale7a., 

La nutrición, y la mayor part.e de las enfermedades, 

ejercen poco efecto en la erupción dentaria. 

Los factores ambientales posnatales no parecen afectar 

la erupci6n dentaria, algunos factores prenatales si lo ha-

cen; el poco peso al nacimiento está relacioando con un re--

••• 
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traso en la erupción de los diPntes pArmanentos, la relación 

entre el peso natal y el desarrollo dental posnatal, puede -

atribuirse principalmente a factores maternos. 

a). MALPOSICION DENTARIA. 

La malposición de los dientes, es muy frecuente. -

SP ha estimado que sólo aproximadamente del 2% al 8% de los 

adul t·os jóver1P.s posAen una ocl usj ón prácticamPnte perfecta. 

L2s anom~Jias de la posición de los dientes vartan entre la 

malpnslció~ d0 un solo diente hasta Ja afección de todos !os 

Estas anomalías pueden estar rela-

cion~das con una alteración en la forma, tamaHo y anchura de 

Ju:'' m2:<1 1 ar<'s o Llparecen JndependiAntemAnte. _Algunas veces 

lnterfi~r<'n con la función. 

Morfo!6ryicamente, casos semejantes pueden ser deb! 

dos a factores etiológicos semejantes, pueden causar diver-

sas malposicic•nPs dentales. Por otra parte es posible la ac 

t-u¿;ción sirnultán<:,a de diversos factores. 

Tanto la herencia como el ambiente juegan un papel 

importante. 

Factores causales de la malposición dentaria: 

Los factores etiológicos se pueden agrupar en cua

tro categorias principales: hereditarios, cong~nitos, sistfi

micos y adquiridos. 

# •• 
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Las caracterlsticas hereditarias son las que pasan 

de padres a sus descendientes. La herencia puede jnflu[r s~ 

bre la re1aci6n del tamafio de los dientes y su forma, ausen

cia de dientes, o presencia de dientes supernumerarios, es-

tos pueden impedir la erupción dentaria, por lo que se deben 

eliminar precozmente. Por otra parte, la ausencia de dien-

t:es permanentes puede requi:~r:lr la cor1t;ervaci6ll d0l diente ·-

temporal tanto como sea posible, para mcntener la intQ.:¡i-idad 

del arco. 

Los factores congónitos existen al nacer. Esto -

puede ser el resultado de un crecimiento defectuoso durante 

el desarrollo embrionario, enfermedades infe~ciosds, o trau

mas durante Ja vicia intrauterina o t>n el proceso del :1aci---

miento. Los dientes pueden estar afcct~dos por el dcsdrro--

1 lo incompleto del esqueleto, u bier1, como la sífilis congé

nit.a, cretinismo, y ciertas alteraciones mentales. 

La malposici6n dentaria puede originarse de gfrme

nes dentales anormales y su desarrollo. 

En los factores sist·émicos adquiridos se incluyen 

alteraciones endócrinas, disturbios nutricionales, enfermeda 

des infecciosas, y des6rdenes neurológicos que se• producen -

después del nacimiento. 

La respiraci6n bucal se considera como responsable 

de los incisivos superiores protruidos. 
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TambiP.n Ja epilP.psia puPd<· conducir a malpos.ición 

dentaria, aunque su efecto es indirecto. 

Las fuer?as locales adquiridas abarcan desde hig.i! 

ne de los dientes de manera inadecuada hasta la patología de 

dientes, incluyendo fuerzas oclusalcs, posición inadecuada, 

y mala distribución de Jos dientes, atrición oclusal, h&bi-

tos perniciosos, actividad muscular mal dirigida y frenillos. 

Es frecuente observar que la ausencia congénita de 

un di2nte causa trastornos de posición de los dientes veci-

ncs y qul?á de toda la oclusión. No es rara la ausencia de 

incisivos laterales superiores. Ello permite la erupción de 

:os saninos y dientes posteriores por mesial de sus posicio

nes c.:orrf!ctas. Los incisivos de forma atípica, con material 

den~ario insuficiente o excesivo, pueden asimismo producir -

diastema y relaciones incorrectas da otros dientes. La erue 

ci6n de un di~r.te en posición rotada lo obliga a ocupar ma-

yor espacio que Pl habitual y causar de esta forma el apiña

miento de ]os demás dientes. 

Un rAcambio anormal de la dentición temporal a la 

permanente, es causa frecuente dn malposici6n dentaria. (VER 

f'IGURA No. 10). 

b). ERUPCION PRECOZ DE LOS DIENTES TEMPORALES. 

Se habla de dentición preco? cuando sólo unos dien 

tes hacen erupcl6n prematuramRnte. Despu~s del nacimiento -

# •• 
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FIGURA No. 10. 

Malposici6n Dentaria: A, Vista vestibular de incisivos cen-

trales superiores. Paciente de sexo masculino, 8 años de 

edad; B, Vista vestibular de incisivos centrales inferiores. 

Paciente de sexo masculino, 13 aiios de edad; e, Vista palat! 

na de incisivos centrales superiores. Paciente de sexo feme

nino, 8 años de edad. 
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puedP hacer erupción preco?, esto es más comGn que la presA~ 

cia de dientes.temporales al nacer. 

Por lo general, los dientes que hacen erupción pr~ 

maturamente, son los incisivos centrales inferiores. 

Los difmtes de erupción preco:>: 1;!stán mal implanta·· 

dos y con frecuencia son móviles, son de forma anormal. Ta

les dientes pueden dificultar el amamantamiento. 

Las causas pueden ser las siguientes: 

Posición superficial del germen dental, ritmo ace

lerado de la erupción dental durante las enfermAdades febri 

les o despu~s de ellas, herencia, s1filis congfnita, altera

ciones end6crinas y deficiencias en la <llime~t~ci6n. Todas 

estas causas son poco fact.ibles, ex~eptuando la tendenci3 -

familiar, porgue casi en la mitad de los casos, en la que SP 

estudia a los padres y a otros familiares, se ha observado -

la misma anomalía. 

La erupción preco?, es más f recue n t:e en los niños 

delgados, en los varones, en los niños llilCldeis dui-ante los -

mes~s de verano, en los climas cálidos, y tambifn Ja vitami

na D puede influir en la erupción de los di~ntes. 

e). ERUPCION PRECOZ DE LOS DIENTES PERMANENTES. 

Con frecuencia hay carda prematura de la d0ntici6n 

temporal seguida de erupc.ión prr!rnatura d<> !a rlr>ntici.f>n rwr

marJ!'!nt<>.. 
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Existen estados end6crinos que provocan la madure? 

prematura de un organismo, incluyendo la dentici6n y erup--

ción preco?; estos estados endócrinos son: el hipergonadismo, 

o en los casos de tumor.es corticales adr.enales. 

En cambio, la erupción prematura de dientes indivi 

duales se debe a factores locales, tales como p~r.dida prema

tura; por enfermedad o extracción de Jos dientes temporales 

correspondientes. 

Est.a anomalia, se presenta con m&s frecuencia en -

mujeres; también se ha observado en niños de centros urbanos. 

El examen radiográfico sirve para determinar el -

estado de la dentadura en una edad determinada. 

d). ERUPCION TARDIA DE LOS DIENTES TEMPORALES. 

Esta anomalla, generalmente está asociada con la -

retención prolongada y erupción tardía o inclusión de los -

dientes permanentes. 

En algunos niños, la erupción de uno o más dientes 

temporales se retrasa considerablemente. A veces el retraso 

afecta a toda la dentición. 

AJ hablar de erupción retardada, se usan como indi 

cadores los incisivos centrales inferior.es temporales. Sin 

embargo, se dan casos en donde otros dientes pueden hacer -

erupción tardíamente y de esto resulta una dentición mixta -

ff •• 
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muy irregular, si algunos de Jos dientes temporales han sido 

sustituidos mientras otros apenas están brotando o están re

tenidos. 

La importancia cJinica de una dentición tardla ge

neraJi7ada no es grande. Esto difiere de la importancia que 

tiene un retraso significativo de la erupción de dientes in

dividuales que ocurre a menudo, y que se debe a diversas cau 

sas. 

Las causas de esta anomalia pueden ser las siguie~ 

tes: 

Trastornos endócrinos (hipopituitarismo o hipoti-

roidismo), avitaminosis (raquitismo), o causas locales (fal

ta de espacio, quistes dentlgeros, quistes de erupción, mal

posición, engrosamiento de] folículo dental, etc.) 

Varias enfermedades en la niñe7 pueden ser causa -

de retraso en la erupción, especialmente el raquitismo, que 

llega a erupcionar los dientes a los catorce o quince meses. 

Si existen defectos hipoplásticos en eJ esmalte, el retraso 

de Ja erupción puede estar asociado con raquitismo. 

Este retraso se ha observado también en Jos creti-

nos. 

Es posible que se produ7can erupciones tardias por 

efecto de factores internos, algunos de €stos, pueden estar 

relacionados con una dieta inadecuada, los trastornos del --

# •. 
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sistema end6crino o digestivo son también fact·.orc·s imporL<rn

tes. E! mongolismo (sindrome de Down; trisomia 21) se acam

pana de un notable retraso en la erupci6n ~entaria~ 

Además de Jos factores genéticos_, también influyen 

Jos factores ambientales. 

e/. ERUPCION TARDIA DE LOS DIENTES PERMANENTES. 

La dentición tard!a, como su nombre lo indica, es 

Ja erupción retrasada o tardía de dientes permanentes o su-

pernum~~arios, constituyendo un retraso en el crecimiento, -

la Prupción, o ambas. Debe distinguirse de una tercera den

t ic16n q~A, sP refiere a un namero dP dientes mayor del nor

ma 1 • 

La dentición permanente muestra con mayor frecuen

cia anom~!Ias que la dentición temporal, porque durante su -

formacl6~ y erupción, el nifio est§ sujeto a muchos factor0s 

!ocalr>s. gRne1·a)0s quP. afectan el proceso normal. 

La erupción tardia de toda la dentición permanente 

0s poco c~~an y poco se sabe de las causas; puede haber re-

traso en !a erupción de los dientes o la erupción puede fal

tar por cs~pleto y quedar incluidos los dientes en el maxi-

lar, aun~~~ to~os los dientes temporales sn hayan perdido. 

~a 0ru?ci6n retrasada puede ju?garse mejor por la 

erupción ~~ 1 os molares que no est§n af0ctados por la reab-

sorci6n tardia de los dientes temporales. 

~ .. 
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La posibilidad de que exista una barrera de tejido, 

es un obst&culo en el camino hacia la erupci6n normal. El -

tejido denso generalmente se deteriora cuando el diente avan 

"ª' poro no siempre. Si la fuer:>a de la erupción no es vig2 

rosd, el tejido puede frenar la erupci6n del diente durante 

un tiempo considerable. Como la formaci6n radicular y la -

erupci6n van de la mano, este retraso reduce aGn m~s la fuer 

za eruptiva. 

Las causas de la erupción retardada son los dese-

guil ibrios end6crinos como: hipogonadismo, hipopituitarismo, 

hipotiroidismo. Entre otras causas tenemos: raquitismo, cr~ 

t inisrno, mongolismo, disostosis el eidocranea 1, mixed,~ma in-·· 

fantil, hipertrofia de las encías, persistencia de los dien

tes temporales, p6rdida prematura de 101; dientes temporules, 

y r 1 cierre de 1 espacio por despla?amj_crir-c1 d01 dientes veci-

nos, por Gltimo tenemos a los traumatismos agudos graves que 

suspenden Ja erupción dentaria activa du1~nle Ja fase funcio 

na J. 

Como generalment.e falta el proceso alveolar, el p~ 

cicnt? presenta una expresi6n senil de la cara a menos que -

lleve dentadura artificial. 

La erupción tardla de dientes individuales es m~s 

frecuente que el retardo de Ja erupci6n en toda Ja dentición. 

# •• 
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Hay varios casos: 1) erupci6n detenida de dientes 

en posici6n normal; 2) erupción parcial por malposici6n, ob~ 

trucción o inclusión; 3) falta de erupción por malposición, 

impedimento o inclusión. 

La erupción de un diente puede detenerse por cesa

ción del desarrollo de la sección particular del maxilar en 

la que está colocada o por un impedimento como el cierre de 

er;pacio entre dos dientes, por pérdirla premé•t.ura del dient' 

temporal. Si la obstruccH)n es causadil por un di.ent•::>, se -

dice entonces que el diente no brotado está impactddo u in-

cluido, no permite la erupción normal del di•!nte permanente. 

También la geminación de un diente contiguo o supernumerario 

y la formaci6n de un odontoma o de un quiste pueden impe~ir 

la erupción. En cambio, en la fibrosii; de la encía, Ja erup 

ci6n r·et:ar·dadu puede est·at- gE>neral i 7a,Ja o afé :;1 ¿¡¡- solament-.e 

una secci6n del maxilar. El factor etiológico d~l retardo -

en la crupci6n, es el escaso d~sarroJlo de les maxilares en 

cuaiquier dir0cción: ar,teroposterior, V('rtical, o latf-~;'al. 

Otro ejemplo es la anquilosis prematura de la articulación -

temp~romandibular, esto hace que no haya espacio suficiente 

para la erupción de algunos dientes. 

Con frecuencia, la pérdida prec:o7 del diente deci

duo significa la erupción del diente permanente, pero en oc~ 

sienes se forma una cripta 6sea en la linea de erupción del 

diente permanente. Al igual que con la barrera de tejido, -

impide la erupción del diente. 

# •• 
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f). P.!É'.NTES ANQUILOSADOS. 

Tanto los dientes permannntcs como los primarios, 

pueden llegar a la cavidad bucal, pero cn~onces su erupción 

cesar, y como Jos vecinos continaan erupcionando, ellos que

dan en un plano más bajo, son llamados dientes acortados y -

tienen, generalmente una historia de trauma y reabsorción ra 

dicular temprana. 

En las 7onas reabsorbidas se deposita hueso, que -

se fusiona y ancla la raf? al hueso alveolar. En la dentadu 

ra primaria, donde el crecimiento d0l procPso alveolar es rá 

pido, P.l diente anquilosado puede quedar cornplP.tamente cubie.!::_ 

to por el hueso. Son los dientes sumergidos. La anquilosis 

~s la responsable frecuente de la retención prolongada de -

dientes temporales. La anquilosis es fibrosa u ósea y puede 

afP.cr:ar /Onas extPnsas o microscópjca~; de' Ja supr-'rficle radl, 

cular. El proceso es progresivo, y la m0mbrana parodontal, 

P] CPrn•''nto, la dPnt·.ina, y aun la pulpa son posibles dP ser -

¡·ppmpla?adas po~ hueso. 

C!Inicamente, un diente anquilosado está no sola-

mente m~s bajo en el plano oclusal que sus vecinos, pero, la 

situación real no es esa; P.] diente anquilosado pPrmanecP. es 

tacionado dentro del hueso alveolar, mientras el resto de 

los dientes avan?a verticalment.e, conducidos por el creci--

miento de 1 proceso alveolar. Un diente anquilosado, a la -

percusión da un sonido metálico, esto se debe a la ausencia 

del ligamento parodontal. 

#.. 
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La reabsorci6n normal del molar temporal comien?a 

en Ja cara interna o lingual de las ralees. El proceso de -

redbsorción no es continuo, sino que est~ interrumpido por -

periodos de inactividad o reposo. Un proceso de reparación 

sigue a los periodos de reabsorción. En el curso de esta fa 

se de reparación, a menudo se produce una sólida uni6n entre 

el hueso y el diente temporal. La reabsorci6n intermitente 

y reparación ofrece una explicación para el grado variable -

de firme?a de Jos dientes temporales anteriores de su calda. 

Una extensa anquilosis ósea de los dientes temporales puede 

impedir la exfoliación normal y también la erupción del per

manente en reempJa?o. 

La anquilosis podría a veces producirse antes de -

la erupción y formación completa de la ra!? del diente Lemp~ 

ral. También puede producirse la anquilosis ya muy avan?ada, 

Ja reabsorción de las raíces temporales, y aun entonces pue

de interferir en la erupción del diente permanente subyacen

te. 

Se desconoce la etiología de la anquilosis de las 

?onas molares temporales, existe una tendencia familiar y es 

probable que sea un carlcter no ligado al sexo. 

No es dificil hacer el diagnóstico de un diente an 

quilosado. Como no se produjo la erupción y el reborde al-

veolar no llegó a la oclusión normal, los molares antagonis

tas aparecen fuera de oclusión. El diente anquilosado no ~e 
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mueve, ni aun en casos de reabsorci6n radicular avan7ada. 

La radiografía es un auxiliar valioso para establ! 

cer el diagn6stico. Una ruptura en la continuidad del liga

mento parodontal, indicio de anquilosis, será visible por Jo 

general en la radiografra. 

A veces un diente decididamente anquilosado·puede 

en un futuro sufrir una reabsorci6n radicular, y caei normal 

ment·e. 

Cl segundo molar temporal inferior, es el diente -

qun con más frecuencia se ve anquilosado. Pero en ocasiones 

ffias raras, todos los molares temporales pueden quedar firme

m~nte unidos al hueso alveolar antes de la época normal de -

su exfoliación. No se produce anquilosis de Jos dientes tem 

perales anteriores, a menos que haya habido un incidente 

~.1·aumát ico. 

El reconocimiento oportuno de tales problemas es -

de suma importancia, con las sigulentes indicaciones: la ex

tracción, reconstrucción, o subluxaci6n quirDrgica, as! como 

1 0s problemas de mantenimiento de espacio. 

gl. EXTRUSION. 

También llamada Supraerupci6n. 

Cuando se pierde el antagonista de un diente, éste 

puede durante su erupción, sobrepasar el plano de oclusión. 

#.. 
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Un diente puede extrufrse d0bido a la destrucción 

maEJva de Ja corona del diente antagonista o, con mayor fr~

cu0ncia, hacia un espacio desdentado. 

El permitir que permanezcan dientes extruidos, pu! 

de dar como resultado, trastornos funcionales provocados por 

las interf~rencias oclusales durante los movimientos excursi 

vos de la mandíbula. 

h). DIENTES RETENIDOS. 

Son aquéllos cuya erupción normal es impedida por 

dientes adyacentes o hueso, dientes en malposicl6n hacia VA~ 

tibular o lingual, con respecto al arco normal, diente en in 

fraoclusión, y todos aquellos dientes que no han hecho erup

ción, una ve? que ha llegado su perfodo normal de hacerlo. 

Una marcada variación del tiempo de erupción es -

una indicación de crecimiento incorrecto, debiendo hacerse -

un cuidadoso estudio para determinar cu~l es la causa. Mu-

chas VPces, una disminución general del mPtabolJsmo da por -

resultado retardar el proceso de creclmlento,-Jo que produce 

Ja prolongada retención do los dientes. 

La obstrucción mec~nica puedo dificultar la ·erup-

ci6n. Dientes supernumerarios, como los mesloden~, son la -

causa m~s frecuente de retención y de impactación de los in

cisivos del maxilar superior. Generalmente, quedan reteni-

dos ambos dientas, ya que se obstruyen mutuamente la salida. 

# •• 
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Los odontomas y quistes foliculares también pueden impedir -

la erupci6n. 

En el caso de terceros molares mandibulares, el -

factor decisivo generalmente es la falta de espacio, proba-

blemente debido a una reducci6n en el tamafio del maxilar du

rante la filogénesis. Los caninos superiores y premolares -

inferiores, frecuentemente est~n retenidos debido a una pér

dida de espacio consecutiva a la pérdida prematura de los -

dientes temporales. 

Algunas enfermedades poco frecuentes, que se acom

pañan con dientes retenidos, una de ellas es la disostosis -

cl0id0craneofacial, por una osificación defectuosa de los 

huesos dnl cr~neo, en la cual hay generalmente numerosos 

dientes que est§n parcial o completamente retenidos. Los 

dientes salidos suelen estar inclinados o rotados, y su fun

ción masticatoria es muy reducida. 

Los ~ientes que con mayor· frecuencia se encuentran 

retenidos, son los terceros molares mandibulares y los cani

nos del maxilar superior. Todos los dem§s dientes, son rete 

nidos con una frecuencia mucho menor. 

Los dientes pueden quedar retenidos en pares, en -

grupos, o individualmente. La erupci6n detenida puede afee 

tar la posici6n de un diente o de todo un grupo, puede ser -

unilateral, pero con frecuencia es bilateral, y cuando afec

ta las regiones molares y premolares en ambos lados, puede -

# •• 
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r0sultar un caso de mordida cerrada. 

Las diferencias en caracter1sticas raciales, loca

l i7aci6n geográfica tienen que ser consideradas lo mismo que 

la herencia. El estudio radiográfico periódico del maxilar 

en desarrollo, puede revelar esta condición permitiendo evi

tar en muchas ocasiones una marcada malerupción, en caso de 

prolongada retenci6n de los incisivos temporales, Jos dien•

tes causarán frecuentemente una pronunciada versión lingual 

de !os incisivos temporales inferiores, a~I como el de los -

dientes superiores produce erupción labial o lingual de los 

diPntes pPrmanAntes. (VER FIGURA No. 11). 

i). EXFOLIACION PREMATURA DE LOS DIENT~S. 

Con frAcuencia se observan en el niño variaciones 

en la fpoca de erupción de '.os dientes primarios y en la de 

s~ ~aida. Se puede considerar normal una variación en la -

~poca de ca!da del diente temporal aun cuando llegue a los -

dieciocho meses. Pero esto deberá estar acorde con otros as 

pec~os del dPsarrollo den~al. La calda prematura de los 

dir~r1t.r~s m•"rf-;ce una atención P.S[H~cial porquR podria Rstar re

lacionada con estados patológicos locales y generales. ~orno 

causas Jncales, existen: el traumatismo por accidentRs o con 

instrument~s, y la infección. FrecuRntemente hay una causa 

general que expulsa a cierto nGmero de g~rmenes dentarios, -

la usteomielitis infantil y el coma osteomielitico. Otras -

enfermedades que causan exfoliación de los g~rmenes dentarios 

son la acrodinia y las enfermedadRs de SchUllHr-Christian. 

~ .. 
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FIGURA No. 11. 

Retención de canino -superior derecho temporal. 

Paciente de sexo masculino, 10 años de edad. 
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En niños pequeños, se ha observado la exfoliación 

prematura de los dientes temporales a causa de periodontosis, 

también puede ser causada por caries, con la consecuencia de 

una temprana extracción, o alguno de los dientes puede caer 

por alguna repentina reabsorción de las raíces, sin causa -

aparente. Un desarrol Jo radicular defectuoso, como se obser 

va en los casos de displasia dentinaria y en los dientes co

noides, puede ocasionar la caída prematura de los dientes -

temporales y permanentes. A vecRs se observan otras condi-

ciones anómalas en las cuales hay una exfoliación temprana -

de Jos dientes. 

Debe hacerse un cuidadoso estudio del proceso de -

erupción y sustitución de los temporales por los permanenteR 

que los sustituyen. El detenido análisis de la anatomía de 

los dientes temporales revela variaciones anatómicas particu 

larmente distintas de los molares temporales respecto a los 

permanentes. 
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DIFERENTES ANOMALIAS DENTAHIAS Y ESTUDIO 

EPIDEMIOLOGICO EN 1000 PACIENTES DE EDAD PREESCOLAR ------·--- ---
Y ESCOLAR DE LA DELEGACION VENUSTIANO CARRANZA 

PROBLEMA: 

122. 

Cu~les son las anomalías dentarias que afectan con más 

frecuencia al aparato masticatorio en la edad preesco-

lar y escolar. 

OBJETIVO: 

Detectar por medio de la investigación las anomalías -

dentarias que se presentan en niños mexicanos. Ya que 

la bibliografía que hemos revisado, en su mayor1a es -

de fuentes extranjeras y por lo consiguiente, con estu 

dios realizados en otros países. Esto nos despertó la 

inquietud de conocer y dar a conocer resultados, aun--

que de manera somera pero aplicables en nuestro país, 

e interesar así con este estudio a las generaciones ve 

nideras de Cirujanos Dentistas. 

HIPOTESIS: 

Si encontramos anomalías dentarias en los niños, enton 

ces también encontraremos alteraciones funcionales o -

estructurales, o ambas en el aparato masticatorio. 

L. 
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PLANEACION DE LA INVESTIGACION: 

Previa investigación documental del tema, haremos el -

estudio epidemiol6gico en 1000 niftos de edad preesco--

lar y escolar, especificando en cada uno de ellos su -

edad y su sexo, domicilio particular y grado escolar, 

se procederá despu6s a rectlizar una revisión bucal pa-

ra asI poder det·erminar si se encuentran presen~es al-

gunas de las anomalias. Tomaremos modelos de esLudio 

y fotograflas de los casos más representativos. 

MATERIAL CLINICO: 

10 espejos dentales 

10 pinzas de curación 

10 exploradores 

1000 abatelenguas 

3 tazas de hule 

3 espátulas para yeso 

l bote de alginato 

2 kg. de yeso. 

RECURSOS: 

Fotografias 

1000 tarjetas de datos personales 

modelos de estudio. 

t .. 



1 24. 

MA'~ERIAL BIOLOGICO: 

a). 800 niños de edad escolar. 

b). 200 niños de edad preescolar. 

METODO: 

1.- Visitaremos 4 escuelas primarias y 1 jardín de ni

ños, elegidos arbitrariamente y por medio de la -

inspección visual y armada, revisaremos a los 1000 

niños. (Anexamos autori?aciones de las escuelas). 

2.- Clasificar a los niños por edad y sexo. 

3.- Clasificar a los niños que pade?can alguna anoma-

Jía. 

4.- Toma de modelos de estudio y toma de fotografías -

en los casos que así lo requieran. 

5.- Remitiremos a los niños qu0 ast lo requieran, a la 

Cl!nica Odontológica Arag6n para su tratamiento. 

6.- Hacer gráficas y tablas est·adísticas. 

CONSIDERACIONES ETICAS: 

Durante el transcurso de nuestra investigación, uno de 

los problemas que se nos presentó, fue la falta de in

terfis por parte de los padres de familia por la aten-

ción de sus hijos, lo cual repercutió en la reali7aci6n 

de nuestro estudio, debido a la falta de cooperación. 

Para comprobar la veracidad del estudio reali7ado, co~ 

tamos con el domicilio particular de cada uno de los -

niños de nuestra muestra. 

# •• 
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RESULT~DOS QUE SE ESPERAN OBTENER: 

Un porcentaje considerable de anoma1ías dentarias que 

afectan el aparato masticatorio tanto funcional como -

estructural y est~ticamente, para así tener nociones -

del grado de afección de la población mexicana en base 

a nuestra muestra. 
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ASUNT01 AUTORIZACION PAHA .i.iFECTUAH ACTIVIDJ\DHS 
DB HIGIBNB BUCAL A HIVHL P1WV1H!TIVO. 

Mlx1oo, D.F., a 26 da abril de 1983. 

O. PROPTIA. 
ANA MARIA RODIUGU:UZ GALINDO. 
INSPli'Ci'OIL\ D.!I LA ZONA HSC. 61, 
f.ii?C~'Ofl V, DE' L,\ DIR. 2, IIDUC. PIIIM. 
PRJis:mTE. 

Con el fin de quo nos oonoednn llovar a oabo 
la labor de higiene buoa.l El nivol proventivo, la. o. rJart!nez 
G6.01az :i:a. dol Carmon, Ru!3 Navarrota Laydi M. y Sd.nohoz Gal
~·.iz Suaa.na P.¡ proaontomoo ol oiguonta plan do trabajo¡ 

UbJotivo Gonoralz 
Tratar do dotoctar lao a.nomol!ao dontariaa quo 

no praaenta..n an n1floo do una oomunidnd aacolar, ~ura aa! pr~ 
vonir on loa oa.aoa nooaearioo tfataa enfermodadoa y ha.cor aa.._ 
bor _t loa padree lao oomplicaoiones qua pundon traor oomo -
co11cecuanoin ~ataa anomalíae; y a la. voz oo.'1.tnr con ou ayu

da imra. podor da1'lea alg\in tratwnionto a los nifíofl que au!
lo requieran. 
Actividades: 

~o roalizaritn laa eieuontoo iwtividadoa po1'-
crupol 
1.- So dar~ un.a plÁtioa a loe ni~os para podor ubioarloe eg 
bro lo que vamoe n roalizar. 
2.- So llenart! u.na ficha por cada nillo, la cual contendrá -
loa aieuontoe datooi nombro, eoxo, edad, d1reoo16n, tol~fo
no y oo anotarán laa anomal!ao que aee.n enoontradae durante 
la rovioidn ol!nioa. 
3.- So ho.r~ una ro. loidn bucal on cada uno do loa ni~oo y -

on loa que eoa nooeoario oo o1tari1 a auo padroo para quo eo 
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.leo aaa.n tomada.e fotografía.e y ir.odolOD díJ po:~,ud;to cu.ando oJ. 
'• •e • • • ~ 

caso lo- o.meñto ... 
4.- So reviaa.rM mo.1:1.s.malmonte loe n!fíop 0n 101.J que fHI hnyo
o.lgww. anornaJ.!a. a1 ao! no lo porrni ton~ pi:tra po{lo1• llovar w1 

control cobro aoo nifio pEll"a. doto:i.•minal' ol tratnmion.to .. 
5.- Bl oatudio QUG BS llovard a cml.)o 00 hwft en 8CJO nifioo.
do edad onoolqr oomprend!doo antro el 10 y 50 uflo do 4 os~ 

' . 
ou.alaa priciaria!l del tu.x•no voapcn~ttno. 

l\l tiomvo quo ·tr.1.rdo.:c:5. ÓIJ't;u i.nvo s·ticn.o16n do

pando do loo oeooo quo onoontr«L100 ;y füü uvoyo qtw obtonca. .. 
moa por p1n•tc de las awtm.•id&dlJ l1 (!<; lr:. oocw:.J.n :Y' t'!.o J.oa pa.,. 

droa <fo fru:iil.iv •• 

Rota i.nvost1gaoi6n n nivol 11rovon:~ivo oo 1't19; 

l.lz~ C:OLJO un trabo.jo aooial en bonof'i.cio clo la cotJu.nidud ¡
el num~tro para la proaantao16n po1.1to.r1or tlo nucrnt:i.•n teo1o., 
C'11:cluolonaa e 

Dotorm.1.nar quo OUJltidud do nifion do ocla.cl oco,g 

ln.."l:' praoantan anor.utl!an dontariua y vor en cuantos niiíoa pg 
der.Jo<J pN.ivanirlu.a y dotoctarlao clfuicn.l1le!i·to. 

',L :·,,tt 
'· i.1!~~ V 
· . ·¡ '.) f · 

VoaBo. 
INSPECTORA DH LA ZOUA BSC.61 

PROFHX."~:tnT!!O 

• 
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ASUN'l01 AUTORIZ,\CION' PAHA RPBCmJ.AR AIJ~Ivt 
DAD.ES DH t!IGifll'íf! IfüOl;L A NlVJ!L _: 
PHHWH'.'i'IVO. 

Mdxioo, D.F., n 3 do mnyo de 198). 

C. PROFH. 
tommzo pr.rnmrno PADILLñ 
DIRE'OTOR DB LA DilfüCOION No~ 2 
DIJ HSOUilLAS PRIMARIAS HN lJL D.F. 
P B i1 S E ti T E. 

Con oJ,. fin do qua tioo oo.rwodw1 l.lovar 
bo ln l.abor da W.giana buoal a nivol pt'GV'flntitro y de 
ai~n, laei O~ lila .. dol Carmen Mirtino~ C6ooz, Le;ycli U~ 
Navarrata y Susana P. Stínoha~ Gd'.lvozi pref:oi-;.tri.1:.101,1 el 
guonto plim do t1•aba301 
OBJETIVO Gli'lGRAL: 

Tra.tal' de datectil.l' ler; o,11omnl.ÍM da!l7,•1x•i.au 
quo se prosantun on nif1ou do tuiu. oomur1idEJ.cl oe1,:oln~.·, pa't'!1-
aa! ,Provani.r en loti oe.soo nacoLJ:u•ics t.'foto.u fJrJ'.'01•11udn;foEJ y 
baoer aabar a loa !!O.clrOO laa COc.t¡ilicaciOMf.J c;,th1i ,!)'ttrlt'1.'1n t1'~01' 
como oo.uooouono.ia ~atae ar10r.1:il!na t y t:il lu vo~ con.ti.U' 0011 ... 
eu ayuda para podar darloa nl,s1fo t.r·e;t!.'.lLlionto <¡no so::. lo .. 
reouie.ran. 
AO~IVI D.t.DH S: 

Ue roalizariin lm~ aicn·•.:itao aoti:d.dadoa fJOI' 
¡Jl'UpOI 

1.- So dartf unn pli1ticm. u lo;; niíLo~ pare. l)\:"lo1: ubionr
l.oe aob.rc l.o quo VaJnOa a reali!~a.'.'e 

2.- Se llona.rt! una ficha 1,0.:< ovüe. niflo 11 JR. Ct<c..l oo.nto11 
fil.•4 los eiguenteo da toa i nor.ibra 1 aaz•J l'I od~é!p f.!il'<JOo16n! ... 
toltf:tono y eo anota1•i!n las 1:..'1.0!:mlf.uc CJUO 1:rnt.m cnoont.x<adae 
durante 111 rovioi<Sn ol!n.ica. 

J ... Sa harlt WlD. revJ.oi6n buou.l. úll oetW u.no du loa nilloa 
y an loa qua soa naoaoario .oc o1 tnz·& a cua po.dl'<?f:i ¡.a.~l\ -
qua so los oollll tomadac fotoc;rtü!átl y Z!Wtleloo l'!o oatuclio-
oi ol coao lo a.w.er~ t&.: - . : • 

4.- sa reviaarln monl'.lunlmonto a loo nilloa on loo que -
so ha.ye alguna anomal.ta a1 aa! .no loo pormiton, pa1."a podor 
llevBl' un control oobro oao niúo para doter1u1mu• ol trata 
dento. 
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5.- Bl. eotudio quo aa ll.•~vcu•ir et ca:., ... uc.i .uuri! e.n too ... 
nifioa &.Pl"OX!Jnndn.r¡¡ante do odad 1H.1oola:c com.pl'ar.d.ldao entre
ol 1 o y 50 af.lo do ou.at:i.to ei1mual..am p1'i1aa.r.1i.:~1.,1 tlol tw:rw VOJ! 
,Pertlno. 

El 'tliOlll.l)O QUO tat'dm.'á 4'ata ill'"V'oJCt!.g,:;ui8n ... 
de,pondo da los o~uJoa que anoont~omov; ¡¡ del. o.¡io:;o quo ot;toa 
eomo!J por parto da 411 (mt;oi'id~.den y da loo ¡;,::tdl'.'110 do ftt-
tn.1Un. 

l!otu 3.nvoaUr:.•HJiSn c;i. nivel pl'<.W.Jnf:ivo y do 
datooo16n no .rouU.: .. m. como lUl t1'abm;lo EJooir.d. cri :;01: 1fio.t.t1 .. 
do .lo. coo.unidtid y ol nuontro po.~o. la p1•ouon~1wHín. lJO.'!Jtti--· 
»ior do nuootJ."u tol'.Ül'J• 
OONOLUBIONB tJ t 

DntGl'mir:&• q1io co.ntidr;d d~ ::Jl.fü:u 0..& ::'~''.'). -
Oü'Oolar pl'Gtlru.lf:Wl roio;r.n.lfart· U~.ll~l'J.~.t~ )/ VU1" Oil CU-1.U'.l.tu<J t:.,& 
fio11 flP<'lem.oa dotoottl.l'lna ~' ~ilvén1.lrlf;tJ c-.1:!níc'1n~olÍt<::.o: 

" 
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R E S U L T A D O S ----------

Terminado el estudio epidemiol6gico de los 1000 nifios 

tomados como muestra, en la Delegaci6n Venustiano Carran?a, 

se encontraron un total de 416 anomalías de las cuales aJgu-

nos nifios presentan más de una. De estos 1000 nifios, 200 --

fueron de edad preescolar y 800 de edad escolar. 

Las anomalias encontradas en nuestro estudio fueron: -

malposiciones dentarias, hipoplasia de Turner, hipoplasia --

del esmalte, retenci6n de dientes temporales, mesiodens, cú~ 

pides accesorias, fusi6n, amelogénesis imperfecta, microdon-

cia, macrodoncia, dientes en forma de clavija, atrición, 

abrasión, erosión, pigmentaciones, pigmentaciones por medica 

mentas y pigmentaciones por muerte pulpar. 

La anomalía que con mayor frecuencia se encontró, fue 

la malposición dentaria y las anomalias que se encontraron -

con mayor frecuencia son: macrodoncia, fusión, pigmentaci6n 

por medicamentos y pigmentación por muerte pulpar. 

La representación de las anomalías antes mencionadas, 

se observa en la gráfica No. 1 • 

Se encontraron mayor número de casos en Ja edad esco--

lar que en la edad preescolar, debido a que se revisaron ma-

fl. . 
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yor nOmero de escolares (ver gráfica Nb. 2); en lo que res-

pecta al sexo, fue igual proporci6n de casos revisados (ver 

gráfica No. 3). 

Las anomalías dentarias en general, se encontraron con 

mayor frecuencia a los 9 años y el sexo que se vi6 más afee-

tado fue el masculino. 

En Ja t.ab 1 a No. 1, tenemos que la anoma 1 ía más frecue~ 

te son las malposiciones dentarias con un total de 2~1 casos 

(ver gráfica No. 11. 

Los resultados encontrados de acuerdo a la edad son: 

E D A D ANOMALIA MAS FRECUENTE No.DE CASOS VER TABLA No. -----
5 años At.rición 13 1 

6 años Atrición 22 1 

7 años Mal posición 32 1 

8 años Malposici6n 44 1 

9 años Malposici6n 40 1 

10 años Malposici6n 35 1 

11 años Malposici6n 22 1 

12 años Mal posición 23 1 

13 años Mal posición 7 1 

14 años Mal posición 3 1 

# .. 
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Las anomalias mis frecuentes, en una edad determinada, 

son: 

1\NOMALIA 

Malposición dentaria 

llipoplasia de Turner 

Hipoplasia del Esmalte 

Retención de Dientes 
Temporales 

Mesiodens 

Cúspides Accesorias 

Fu~; ión 

Amelog0nesis Imperfecta 

Microdoncii'l 

Macruuoncia 

Dientes en forma de 
clavija 

l\trición 

l\brasión 

Erosión 

Pigmentación 

Pigmentación por 
medicament·os 

Pigmentación por muerte 
pul par 

EDAD MAS AFECTADA 
(años) 

8 

8 y 9 

5, 8, 9 y 12 

9 y 10 

7, 9 y 10 

11 y 13 

5 

9 

10 

9 

8 y 11 

7 

7 

7 

8 y 9 

10 

8 

VEH TABLA No. 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

l 

l 

1 

tt .. 
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En la Tabl~ No. 1, podemos observar el total de caso~ 

de cada una de las anomalías; pudiendo observar su repre<'er:· 

taci6n en la gráfica No. l. 

ANOMALIA TOTAL DE CASO:}. 

Malposición Dentaria 

Hipoplasia de Turner 

Hipoplasia del Esmalte 

Retención de Dientes Temporales 

Mesiodens 

Cúspides Accesorias 

Fusión 

Amelogénesis Imperfecta 

Microdoncia 

Mac rodonc ia 

Dientes en Forma de Clavija 

Atrición 

Abrasión 

Erosión 

Pigment.aci6n 

Pigmentación por Medicamentos 

Pigmentación por Muerte Pulpar 

221 

15 

4 

15 

3 

2 

1 

4 

6 

1 

2 

113 

8 

4 

15 

1 

1 

¡¡ •• 
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También se encuentra en la misma Tabla la distribución 

del total de anomálias de acuerdn a la edad, y asf tenernos: 

E D A D TOTAL DE ANOMALIAS VER TABLA No. 

5 años 25 1 

6 años 35 1 

7 años 75 1 

8 años 70 1 

9 años 79 l 

10 años 61 1 

11 años 30 l 

12 años 28 l 

13 años 9 l 

14 años 4 l 

# •• 
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En la Tabla No. 2, encontramos las anomalias dentarias 

distribuídas por edad y sexo. 

Los resultados de las anomalías de acuerdo al sexo son: 

A N-0 MAL l A 

Malposic16n Dentaria 

Hipoplasia de Turner 

Hip0plasia de Esmalte 

Retención de Dientes Temporales 

Mesiodens 

Cúspides Accesorias 

Fusión 

Amelogfnes1s Imperfecta 

Mi-::ro•:loncia 

Macrodoncia 

Dientes en Forma de Clavija 

Atric:ón 

Abrasión 

Erosión 

Pigmentación 

Pigmentación por Medicamentos 

Pigmentación por Muerte Pulpar 

N I N A S 

118 

7 

2 

8 

o 

o 

1 

1 

2 

o 

l 

56 

2 

1 

1 

o 

o 

N I ~ O S 

103 

8 

2 

7 

3 

2 

o 

3 

4 

l 

1 

57 

6 

3 

8 

1 

1 

La presentación de los datos anteriores, se pueden ve

rificar en Ja gr~f íca No. 3 . 

# •• 
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En la Tabla No. 2, ~odemos observar el ·namero total de 

anomalías por edad, tanto en el sexo femenino como en el 

sexo masculino, y así tenemos: 

E D A D TOTAL EN NrnAs TOTAL EN NUlOS 

5 años 13 12 

6 años 12 23 

7 años 36 39 

8 años 34 36 

9 años 43 36 

10 años 30 31 

11 años 15 15 

12 años lB 10 

13 años 3·· 6 

14 años 2 2 

En general, podemos observar lo siguiente: 

E D A D ANOMALIA MAS FRECUENTE NrnAs Nrnos 

5 años Atrición 7 6 

6 años Atrición 11 11 

7 años Malposición Dentaria lB 14 

8 años Malposición Dentaria 23 21 

9 años Mal posición Dentaria 25 15 

10 años Malposici6n Dentaria 17 18 

11 años Malposición Dentaria 11 11 

12 años Mal pos ic i6.n Dentaria 14 9 

13 años Malposición Dentaria 3 4 

14 años Ma1posici6n Dentaria 2 .i. 

# •• 
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Tenemos el nGmero total de anomal!as que se presentan 

en cada una de las edades: 

A los 5 años se encontraron: 

7 mal posiciones dentarias 

1 hipoplasia de Turner 

1 hipoplasia del esmalte 

1 fusión 

1 erosión 

1 pigmentación 

A los 6 años se encontraron: 

8 mal posiciones dentarias 

1 hipoplasia de Turner 

1 amelogénesis imperfecta 

1 abrasión 

1 erosión 

1 pigmentación 

A los 7 años se encontraron: 

32 malposiciones dentarias 

3 hipoplasias de Turner 

3 retenciones de dientes temporales 

1 mesiodens 

27 atriciones 

4 abrasiones 

2 erosiones 

3 pigmentaciones 

# •• 
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A los 8 años se encontraron: 

44 malposiciones dent-ar.léis 

4 hipoplasias de Turnet-

1 hipop1asia del esmalte 

2 retenciones de dientes temporales 

1 diente en forma de clavija 

13 atriciones 

4 pigm,~ntaciones 

1 pigmentación por muerte pulpar 

A los 9 años se encontraron: 

40 malposiciones dentarias 

4 hipoplasias de Turner 

1 hipoplasia del esmalte 

4 retenciones de dientes temporales 

1 mesiodens 

2 amelogénesis imperfecta 

1 macrodoncia 

20 atriciones 

2 abrasiones 

4 pigmentaciones 

# •• 



11 los 10 anos S(~ encontraron: 

35 mal posiciones dentarias 

4 hipoplasias de Turner 

4 retenciones de dientes temporales 

1 mesiodens 

3 microdoncias 

12 atriciones 

1 abrasión 

2 pigmentaciones 

1 pigmentación por medicamentos 

A los 11 años se encontraron: 

22 malposiciones dentarias 

2 retenciones de dientes temporales 

1 cGspide accesoria 

1 diente en forma de clavija 

4 atriciones 

A Jos 12 años se encontraron: 

23 malposiciones dentarias 

1 hipoplasia del esmalte 

1 amelog~nesis imperfecta 

1 microdoncia 

2 atriciones 

14 3. 

# •• 



A 1 os 13 años se encon_r ra r~!2: 

7 malposiciones dent-arias 

1 cúspide accesoria 

1 microdoncia 

A los 14 años se encontraron: 

3 malposiciones dentarias 

1 microdoncia 

14 4. 

ff •• 
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Dividiendo Jos totalea obtenidos de cada una dr la~ --

anomalfas por edad, en niftas y niños, tenemos: 

A los 5 años: 

A N O M A L I A NrnAs ~!_fW~ 

Malposición Dentaria 4 3 

Hipoplasia de Turner o 1 

Hipoplasia del Esmalte 1 o 

Fusión 1 o 

Atrición 7 6 

Erosión o l 

Pigmentación o 1 

A Jos 6 años: 

A N O M A L I A NrnAS Nrnos 

Malposición Dentaria 1 7 

Hjpoplasia de Turner o l 

Amclogénesis Imperfecta o 1 

Atrición 11 11 

Abrasión o 1 

Erosión o 1. 

Pigmentación o 1 

# •• 
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A los 7 años: 

A N O M A L I A NIÑAS NiflOS 

Malposiciones Dentarias 18 14 

Hipoplasia de Turner 1 2 

Retenci6n de Dientes Temporales l 2 

Mesiodens o l 

Atrición 13 14 

Abrasión l 3 

Erosión l 1 

P igmen t:ac i6n l 2 

A los 8 anos: 

A N O M 1\ L I A N!f>AS NI NOS 

Malposiciones Dentarias 23 21 

Hipoplasia de Turner 2 2 

Hipoplasia del Esmalte o 1 

Retención de Dientes Temporales 1 l 

Dientes en Forma de Clavija o 1 

Atrición 6 7 

Pigmentación 2 2 

Pigmentación por Muerte Pulpar o 1 

# •• 



A los 9 años: 

A N O M A L I A 

Malposiciones Dentarias 

Hipoplasia de Turner 

Hipoplasia del Esmalte 

H(•tención dt"'! Dientes Tempor.ales 

Mesiod<>ns 

Amelogénesis Imperfecta 

Macrodoncia 

At·rici6n 

1'\brasión 

PigmP-ntación 

A los 10 años: 

A N O M A L I A 

Malposiciones Dentarias 

Hipoplasia de Turner 

Retenci6n de Dientes Tempor.ales 

Mesiodens 

Microdoncia 

Atrici6n 

Abrasi6n 

Pigmentación 

Pigmentación por Medicamentos 

NINAS 

25 

3 

o 

3 

o 

1 

o 

8 

o 

3 

N!NAS 

17 

1 

2 

o 

1 

7 

1 

1 

o 

14 7. 

Nrnos 

Vi 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

12 

2 

1 

Nrnos 

18 

1 

2 

1 

2 

5 

o 

l 

1 

¡; •• 



A los 11 años: 

1\ N O M A L l A 

Ma!posici6n Dentaria 

Retención de Dientes Temporales 

Cúspides Accesorias 

Dientes en Forma de Clavija 

Atrición 

A 1 os 12 años: 

1\ N O M A L l A 

Ma1posiciones Dentarias 

Hipoplasia del Esmalte 

Ame!ogénesis Imperfecta 

Atrición 

NIÑAS 

11 

1 

o 

1 

2 

NiílAS 

14 

1 

1 

2 

148. 

Nrnos 

11 

1 

1 

o 

2 

NHlOS 

9 

o 

1 

o 



A los 13 años: 

A N O M A L I A 

MaJposiciones Dentarias 

Cúspides Accesorias 

Microdoncia 

A los 14 años: 

A N O M A L I A 

MaJposiciones Dentarias 

Microdoncia 

N!flAS 

3 

o 

o 

NiílAS 

2 

o 

149. 

Nrnos 

4 

1 

1 

Nrnos 

1 

1 

# •• 



TABLANº 1 TABLA DE DISTRJBUCION DE FRECUENCIAS DE LAS DIFERENTES ANOMALIAS DENTARIAS EN UNA MUESTRA DE 1000 PACIENTES DE EDAD PRE- ts'i. 

ESCOLAR Y ESCOLAR EN LA DELEGACION VENU STIANO CARRANZA . 

ANOMALIAS POR EDAD 

ITIIJ Al~MALIA OLE SE PRESENTA CON MAYOR FRECU::NCIA mm ANOMAUA MAS FRECUENTE EN UNA EDAD DETERMINA04 en! MAYOR INCIDENCIA DE UNA ANet.4ALIA DETERMINADA 

MALPOSICIO - HIPOA..ASIA 
EDAD llES DENTA- DE 

RIA S T Ul<NER 

5 
AÑOS 

6 

7 

AÑOS 8 

TOTAL 221 15 

HIPOPLASIA RETE NCION 
DEL DE ()ENTES MESlcx:€NS 

ESMAlJE TEMPORALES 

3 

2 

CUSPIDES 
ACCCSCRAS FUSION 

AMELOGEl'E- ()ENTES EN 

SIS IM""""""~ MICRO[)(N";1A MACRODONC:l.l FORMA DE 
"'-"'•'-" CLAVIJA 

---· 

TOTAL ABRASION EROSION 
iffiMENTACON PIGMENTACION 

PIGMEN1JICD POR POR IAIJERTE ATRICION 
MEDICAMFNR"l' PU.PAR 

25 

35 

~Y,; /)~ J Jftf,f~ ' rrm~~;r:r; 3 - --- -- - -- - - - ---~ -

13 "¡1'/t_t:f'///1 1 t,-,, 11¡•/I .I¡ 70 
---------~-----.-wu~1,,... .• ~4- AruA1i1 1íftlLL-vrt cy;wrr,rA1_'.n-------- ,,_ 'TY','.t:r_·rr-7--·-----------

, t1 (' ( // ! I I ¡';_ ~ I f t 1 f ,{ ) ,l 

-· --Urzrrr10ITE_"-1' ---·--- r11xM!'.fv~-f --- --------- ~-íl'l_; __ ,_, ----- 'LUI,uaw., ___ -----
T'J' +;;tn: J:.tf'1MJ).: 20 2 - i) , , , 79 

------- ------·-- J,, .filfiftW ,. 12 ------ ------··· .· ;un ~Jlr~ . ·-,;---
- _ ---- -------;----f-l"~~,LLA.!~,---4-----+-----l-------f--- _ ,____ ___ fü1, m ___ _ __ __ _ ____ _ 

4 30 

---1------------- -·---- ------.. ------+------------~----- ~------1------1------- ----- ----·-- -1----- ·------- - ----· ------- -

2 28 

---t------J------l--------f-------- -------- ---------- ------ ------

9 

·------------ ---·---·---- -------- ·------·-~-·----f..--------------- -------">---------- ------·--- ------ ----·-------· 
4 

4 15 2 4 6 2 113 8 4 15 416 



~ Nº 2 TABLA DE DISTRIBUCION DE FRECUENC:AS DE LAS DIFERENTES ANOMALIAS DENTARIAS EN ll'IA MUESTRA DE 1000 PACIENTES DE EDAD PRE- : . : 
ES<X>LAR Y ESCOLAR , Y POR SEXO, EN LA DELEGACION VENUSTIANO CARRANZA. 

ANOMALIAS POR SEXO Y EDAD 

···~"'10\ ANOM/\i l·'Iº QUE se Ff'lESENTAN CQ\J MAYCR FRE- r-::".7-:TI ANOMALIAS QUE SE PRESt:i':{TAN CON MA'l'ffi FRE - ~ ANOOJMAELIAS QUE SE PRESENTAN C!J'J M)A'f_OR g····j CANOMALIAS QOC SE PRESENTAN CON MAYOR FRE-• .........:.~~ curnu. [1\¡ EL SEXO F•.MENINOl ~) i;.;::..: - CUENCIA EN EL SEXO MASCULINO lo") t~-~ FRi:: NCIA EN EL SEXO FEMENINO\ 'l- EN u- -~ CUENCIA EN El SEXO MASCULINO (a") EN UNA E-
NA EDAD DETERMINADA . DAD DETERMINADA 

[)/\Ü 

j 

AfJOS 

l 

AÑOS 

8 

AÑOS 

9 
AÑ05 

10 

AÑOS 

" AÑOS 

IZ 
AÑOS 

13 
AÑOS 

14 
AÑOS 

TOTAL 
POR 

SEXO 
TOTAL 

GENEAA. 

4 

7 

18 M 

23 21 

25 15 

17 16 

11 11 

14 9 

3 4 

2 

'~'JT111f ____ 
1 • ' ,¡ 
lfll' 103 

111' 1 
1
1
1

11 
1, ¡\¡. 

211 

9 cf 9 e! 9 ó 

2 

2 2 

3 3 
; \ 
·t-~--- --¡--

2 2 

¡ ----

;-':..-:-·:::::;J 
7 ¡~a¿;: 2 

1 
2 

15 1 
1 

i 

r 

CUSP!OES AMEL03ENESI'. DIENTES EN 
ACCEÍSORll\S FUS/ON 

IMPIT<Fa:TA 
MlmDDONCIA MACRODONO\ FOlMA DE 

CLAVIJA 
ATRICJJN ABRASION EílOSION 

C( ó' ? ó 9 ó 9 ó 9 ,cf' 9 ó 9ió 9 :cf 9 cf 
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De los 1000 niftos tomados como 1nucstra, el 41.61 resul 

tó afectado, de dicho porcentaje de anomalfas dentarias, las 

malposiciones dentarias representan el 22.1% . 

E! porcentaje menor aparece en las anomalías: fusión, 

macrodoncia, pigmentaci6n por medicamentos y pigmentación -

por muerte pulpar, con 0.1% . 

De acuerdo a la edad, encontramos que los 9 años es la 

edad que present6 el porcentaje m5s elevado dE anomalías den 

tarias con un 7.9%, y el porcentaje menor se present6 a Jos 

14 anos con un 0.4% 

En cuanto al sexo, Jos niños fueron los más afectados 

que las niftas, con un 21.0% . 

Todas las anomallas dentarias provocan alteraciones en 

el aparato masticatorio, ya sean alteraciones funcionales, -

(ma 1 posiciones dentarias, mesiodens, retenci6n de dientes -

temporales, cGspides accesorias, microdoncias, macrodoncias, 

dientes en forma de clavija, abrasión, atrición y erosi6n, -

debido a que no hay la adecuada oclusión, a la ve? que impl! 

ca el empaquetamiento de alimentos y laceraciones en Ja mue~ 

sa); alteraciones estructurales (hipoplasi~ de Turnnr, hipo

plasia del esmalte, cGspides accesorias, fusión, amelogéne-

sis imperfecta, microdoncia, mac1·odoncia, dientes en forma de 

clavija, abrasión, erosión y atrici6n), o ambas alteraciones, 

# •• 



1 157. 

vi§ndose la estEtica tambiEn afectada en Ja mayorfa de las -

anomalías, manifest~ndose de muy diversas maneras de acuerdo 

a las características propias de cada anomalfa dentaria. 

En el transcurso de la investigación, nos pudimos dar 

cuenta que las anomalías dentarias pasan desapercibidas por 

la mayor parte de la población tomada como muestra. 
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Al concluir esta investigaci6n, nos dimos cuenta de Ja 

gran necesidad de realizar Lanto un estudio de esta natura!0 

?a a nivel nacional y orientar a los padres de familia media~ 

te pl&ticas y campaflas respecto a las consecuencias que tra 

en consigo las anomalias dentarias, como la creación de c0n

tros comunitarios en donde se pudiese atender a la poblac1Cn 

de escasos recursos econ6micos. 

El odontólogo debe darle mayor finfasis al diagnóstico 

y tratamiento en la niflez, ya que una mala evaluación puede 

daftar permanentemente el sistema masticatorio, teniendo co~:1 

consecuencia muchos de los problemas dentalns que presenta -

la población adulta. 
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