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

Todo Cirujano Dentista tiene el Derecho y la Obligaci6n 

de aprovechar los beneficios de la ciencia odontologica, que ~ 

está sujeta a bases perfectamente lógicas y firI:1es, por tal fin 

mi motivo :le jJreocupación personal son los nii'ioo, ya que impli­
ca el deseo do lograr inte,~ri:i:.;.J funcj_on.:11 nor:rn.l, a p:;,cien-tes 

en plen~.!. evolución f::'.:s.i.ca y men'!;al. 

Los cGt-..:dios q_ue oe l:illl realisaJo nobre la Ciontología 

Irú'antil, demuestran por sí solo que el '[)roble= dent:J.2. de la -

infancia no se debe lir:ii tar s;:¡lo al triltar:liento de un8. condi -­

ci6n Je carn.cte!' exclusi vace11 :·e de los !Jien tes, aino q-..~e e:::is-­

ten una serie de iactores que alteran no solo la dent:ción sino 

que tambiér. oc encuer:tran invol:¡cradas l:?.s estructuro.e anexas, 

lo..s cu.:tleG vic!len a !'cpercutir en lo. oalul ¡;~cnernl, ~; ectando -

así el crecimier.to y Jeoarrollo. 

I'or tJ.l motivo mi atención so enfoca a lo que considero 

de mayor importancia, en este ca30 la Odontología Infi,til, ref~ 

rienJo¡¡¡e a un te:ui Je gran interés paro todo Odontólogo como son 

las ;\.nomalías en el ~3sarrollo ./ Evoluci6n de lu Dentición ?rima 

ria. 

El objetivo de este estüdios es iniciar la atención den 

tal del ni~o, instituyendo w1a verdadera Odontología ?reventiva, 

contri buyen:lo a lo. b1.4ena sah;d. general y pro-;_iorcionar2.e al adul­

to una dentici6!1 excenta de protle:::ias, con e;{tructuras Je sopor­

te sanas por lo que toma mayor interes con el ~caciente donde en­

focaremos y perfeccionaremos n::estros conoci1dcntos, 1)'.lesto que 

de aquí depende la educación dental niJo hasta ~ue lle~-ue a ser 

a:iulto. 

nos dedicareDos en especial al nirlo, ya que cumple un 
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propósito noble y más humano, proporcionando salud, ayudando al 
bienestar en los primero3 aiios de vida, durante los cu:.iles el -
nino le en imposible tastarse por sí solo, al· ref"erirme a sal·:._;. 
considero al organismo como una unidad anntomica y ftmc1onal -­
que no solo es la boca, ya que sus afecciones repercuten en to­
do el organismo. 

Dare un esbozo del temu a desarrollar con el conocim1en 
to, práctica :r experiencia que lle aJquirido de mis profesores ;¡ 

do los libros que me hn.n formado, 

Hablaremos dol desarrollo Je la dentiei6n que durante 
el períoJ.o de erupci6n dentaria se observa con frecuencia que 
ciertas fu3e:;i normales, :rn conoi11eran como malocluGión. is to se 
debe a la falta de conocimientos báoicoe en el crecimiento y -

deoarrollo de la dentici6n. 

Lo.e anomalías de forma pueden ser de naturaleza heredi­
taria o el resultado de una enfermedad o un traumatismo, Con --­
frecuencia, estas anomalías están limitadas a uno o dos dientes. 

Anomalías en la erupci6n y ext'olie.ci6n se dice que ha~' 

un patr6n familiar de la erupción precoz o tarJ.ía. Factores :!o­
caleo pueden influir en la erupci6n o ex:foliacién de los dien-­
tes, en el caso de la pérdida prematura de loa clientes tem;;ora­
les a causa de la c~ries, el ef8cto de la erupci6n del Jiente 
sucedáneo depende de la edad en que ee hizo la eztracci6'-··· 

En la dentición tardía existen anomalías de las ;iezaz 
que oon asintomáticas y no son visibles en la boca. 1~c~.as de -
estas anomalías representan riesgos para el desarrollo je ocl~­
siones de funcionamiento normal. 

La retenci6n prolongada de los dientes deciduos tll~t:~~ 
constituye un trastorno en el desaI:Tollo de la denticióc. :a. 



interferencia mecánica puede hacer que se desVién los dientes -
per:nanentes en erupción hacia una posición de ma.loclusión. Tam­
bién se menciona el reca:nbio dental. La erupción ea el fenómeno 
dinámico por el cual el diente es llevado desde su cripta de 
desaITollo y colocado dentro de la cavidad bucal en oclusión 
con su antagonista. 
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I. Gill:IERALID.'1.DES ::JEL DE3A.RilOLLO Y Cfu.""'CII'.iIENTO DE LOS 
rr1AXILA!l1'S • 

1 • 1 • - :?!lENA ':'Al DE LOS r.IA .. 'CIL'\.IU<S. 

a). Desarrollo del Uaxilar Superior: 

~ara el fil1'11 je la cuarta semn.na, el centro de las eotruc 
turo.s faciales en desarrollo está formado por el primer par de ar­
co o branq_uiales. 

A las cun.tro oec.ana::i y media de vid:::. intrauterina puede -
identifico.roe los procesos ó apofiois mandibulares que se advier­
ten ca.'.Jlalmente al estomoJoo :r kunbién se identifican los procesos 
r::a:::.lares Li.teralr.:ente. 

:Jurante la q_uinta oem;::i.nn. de vida aparecen dos pliegues de 
crecimiento rápido. 

Los Procesos Nasomedianoo y Los :::·rocesos Easolaterales. 

Loo procesos nasooedianos originan las porciones medias -
de lo. nariz, el labio superior, maxilar y el paladar prir...'.lrio. la 

unión de los procesos rrnxilares con los procesos nasolaterales es 
como sigue. 

ist~s estructuras cotan separadas en la etapa inicial por 
el surco nasolagri.::nal, el ectoder~o colocado en el suelo de éste 
surco i'or.....a un cordón epitelial nncizo, que se despega del ecto-­
dermo y al despegarse el cordón oc fusionan los dos procesos. 

Seginento Interoaxilar. 

Los procesos naoomedianos tienen su fusión auperficial -
mente y a nivel m.1s profundo, las estructuras de esta fusión en -

conjunto reciben el nombre de see;oento intermaxilar y consiste en: 

1.- Gom1:onente labial (filtrum). 7 



2.- Componente maxilar superior (lleva a loa 4 incisivos). 

3.- Componente palatino (forma el paladar primario trian­
gular). 

Paladar Secundario. 

I.a porci6n principal del paladar definitivo, esta formada 
por las excrecencias la:ninares de los procesos I:ll!.Xilares, estas -
elevaciones llamadas prolongaciones o crestas palatinas aparecen 
a las sois ae:na.nas de vida intrauterina. y descienden oblicua.mente 
hacia ambos lados. 

En la septima semana las crestas palatinas ascienden y se 
tornan horizontales por arriba de la lengua y se fusionan las dos 
y así se forma el paladar secundario. 

En la octava semana las prolongaciones palatinas se acer­
can entre si, en la línea media ae fusionan y forman el paladar -
secundario. 

b).- Deaarrollo prenatal del Maxilar ID:f'erior: 

El cartílago del primer arco branquial 6 mandibular con­
siste en la porción dorsal llamada proceso maxilar y una porci6n 
ventral llamada proceso mandibular 6 cartílago de Meckel. 

Antes de la oacificaci6n de la mandíbula propiamente di­
cha, se observa dentro del proceso mandibular una banda fibrosa -
lla.mada~artílago de Meckel que ea sustituida lentamente por osteQ 
génesis intramembranosa. 

La. porci6n posterior del cartílago de Meckel va a formar 
el martillo y el yunque. La. consolidación 6sea completa de la 
mandíbula se lleva a cabo aproximadamente durante el primer aiío-

6 a.fl.o y medio deapu~s del nacimiento. 
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El área entre el proceso del condilo y la porción escamosa 
del temporal se diferencia para formar los meniscos y la cápsula -
de la articulación temporo::axilar (A T I1:). 

La fosa temporal pen::ianece poco profunda y no se define -
después del nacimiento. 

1 • 2. - Cil.Ecr;,;n:NTO l'OSTMATAI. DE LOS ¡;:A.XII.ARES. 

a).- Crecil:iiento po:-Jtnatal del maxilar inferior. 

La mandíbula es un hueso intramembranoso, se observan en 
ella dos tipos de osteogenesis¡ endocondral y aposicional. 

Todos los aumentos de taoaño se deben a la aposición 
ósea superi6stica excepto en el área condilar. En el recién nac! 
do el hueso estª'1nal delimitado, apenas se distinguen el proceso­
alveolar, las ramas son proporcionalmente cortas y loa cóndilos 
todavía no estfili desarrollados. 

Entre los 5 y los 12 meses de edad el cartílago de la -­
sínfisis es reemplazada por hueso. 

La mandíbula consta de cuatro partes y son: 

1.- los condiloa 
2.- las ramas 
J.- el cuerpo 
4.- proceso alveolar. 

1.- El principal centro de crecimiento en la mandíbula -
esta situado en el cartílago hialino, de los condiloa y en su -­
cubierta de tejido conjuntivo fibroso y la explicación es lo si­
guiente. Fig. No. 1 

IA diferenciación ¡ proliferación del cartílago hialino y 
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EL CRECIMIENTO POR APOSICION EN El. BORDE POSTERIOR 
De: LA RAMA ASCENOEHtt, 11~ Al.VEO\.AR, llARGEN 
INFERIOR DEL CUERPO MAXILAR Y SOeRE LAS SUPERFl­
CES LATERALES (EN MEHOR GRADO) SON LOS MECANISMOS 
CAi.JUNTES DEL AUMENTO DE TAMAl'IO. LA RESORC!Ofl CON 
COtlllNAHTE SE PRESENTA EN EL MARGEN AHTEROt o€ 
LA RAMA ASCENDENTE, PMA ASI AUMENTAR LA 1.0NGIT\JO 
DE LA ARCAM DENTARIA • 



su reemplazo por hueso en las capas profundas es igual a la epf 
fiois y en el cartílago articular de los huesos largos. 

2.- Crecimiento de las ramas. Al movimiento que tiene 
la mandíbula hacia abajo y hacia adelante alejandose de la ba­
se C:-3.neana, la rama completa toma nueva forma. La resorción -
se efectuará.e lo largo iel reborde anterior de la rama, al pa­
recer esta resorción esta enca:ninada a dejar el espacio necesa 
rio Fª:r3. los molares permanentesº 

3.- Crecimiento del cuerpo. El cuerpo mandibular cre­
ce sobre todo hacia atrás, el crecimiento posterior alarga la 
mandícula y hace que aumente la anchura bigonial a medida que 
diver[,en ambas mitades de la mandíbula. 

4.- Crecimiento del proceso alveolar. El crecimiento 
continuo del hueso alveolar con la dentici6n en desarrollo -­
aume!'lta al tura del cuerpo de la mandíbulaº 

Los rebordes alveolares del maxilar inferior crecen -
hacia arriba y hacia afuera sobre un arco en continua expan 
ción esto permite a la arcada dentaria acomodar los dientes de 
ma,yor tamaño. Fig. No. 2 

b).- Crecimiento postnatal del maxilar superior~ 

Debemos recordar que al estudiar el crecimiento del 
complejo maxilar, que éste se encuentra. unido a la base del -
cráneo. El macizo nasomaxilar en el recién nacido, es menos -
definitivo en sus dimensiones que el cráneo, la altura y la -
longi:ud están menos desarrollados que la anchura, porque de­
pende~ apliamente del crecimiento alveolar que aparecen des-­
pués. 

Enlow y Ba.ng, aplican el principio de cambio de si-­

tia del área, a los complejos movimientos, de crecimiento mll;! 

tidireccionalea, al continuar éste proceso dinámico, las áreas 
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FIG. 2 FIGURA COMPUESTA flOR TODOS LOS MOVIMIEHTOS ftEBIONALES 

tE CRECIMIENTO Y RDIOOELAOO DEL MAXILAR INFERIOR • 



locales específicas pasan a ocupar sucesiva.mente nuevas posi-­
cionea al agrandarse el huesoº Fig. Nao 3 

Anchura :t·alatinao 

El paladar tiene tres pares de huesos y un par de su­
tura que son: 

Huesos.- proceso palatino del premaxilar; proceso pa­
latino del maxilar; proceso horizontal del hueso palatino. 

Sutura.so- sutura premaxilomaxilar y sutura sagital. 

Durante el primer año de vida, el paladar y los maxi­
lares aumentan en anchura y en dimensi6n por aposici6n super~ 
ficial externa, a este período se le llama crecimiento genera­
lizado que después se conVierte en selectivo o localizado en -
áreas específicas. 

Las suturas son convexas, están situadas una frente a 
la otra, así pués éstas por su direcci6n, contribuyen al creci 
miento lateral del paladar. 

Existen cuatro pares de suturas paralelas qu~ tienen 
unido al maxilar superior con el cráneo y contribuyen a llevar 
al macizo nasomaxilar hacia abajo, y adelante y son: 

1.- Sutura Frontomaxilar. 
2.- Sutura Cigomáticomaxilar 
J.- Sutura Cigomáticotemporal. 
4.- Sutura ?terigopalntinao 

Estos parea suturalea permiten el ajuste hacia adelS!! 
te y abajo, que se efectúa durante el crecimiento del macizo -
nasomaxilar. Fif. No. 4 
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FORMACION Y CRECIMIENTO DE LOS DIENTES 



II.- lORMACION Y CRECIMIENTO DE I.OS DIENTES 

2.1.- DE':lARROLLO Y ERU~CION DE UN DIENTE. 

Es de gran importancia que el Cirujano Dentista tenga el -

conncimiento del ciclo de vida, cronología eruptiva y Jiferencias 

morfológicaci de la dentición primur.ia y pern:.'l.nente para así lograr 
mm pr:.ictica olontolop;íca rru.fo ¡irofesion:oi.l, en este trabajo solo -­

ci t.arcmoi> el ciclo .le viJa de la tlcntición primariaº 

Cuando el er:1brión hW11:.'l.no tiene tres seI:lElnas de edad, el -

eutomodco (fosa bucal pril!lli.rio.) que lo cubre se pone en contacto 

con el end0derrno del intent1no anterior, y lg, unión de estas dos 

c9. p:.rn forr.r..'.l. la membrana bucofaríneea. 

E;l ectoder:;:o de la cavidad bucal pr11::i ti va consiste de -
una capa. tü!Jlil ue células cilíndricas y otra superficial de célu­

las aplmmdas. 

Cada diente se desarrolla. a flirtir .le una yema dentaria, 

la cual consta de: ürgano dentario que J.eriva del ectodermo dan­

do ori,•',en al ean:nl te; papila len taria y sllco dentario derivados 

del mesenquiu:a, dando lugar el primero a la pulpa y dentina y el 

segun::lo al cernen to y li.L"U;,:ento paro 0lontaL 

El ::irimer s"lgno lel ~ieoarrollo Jentario se observa a la 

sexta seoena Je vida embrionaria div1l1énlolo así en tres eta-­

p~l.s: 

a) L<'Íminll Denturia y ;<;tapa ele 'lemas.- .:m ésta, el epite­

lio bucal comnstente ::le una capll ba!Jal Lle célulJ.s cilíndricas y 

o tm auperf'i cial de céltllas ¡iln.r;as. Se pr,-lnce una proliferación 

de las cap:is siendo la lámina. dental precur.:Jor Jel órgano del eE_ 

malte, en forma 9inntltánea se ori·.~ina Je ella ::liez salientes en 

calu maxil::1r conocido!J como brotes dentales, apareciendo primero 



los de la regi6n anterior de la n:a.ndíbula. 

b) Etapa de casquete.- Se presenta.otra proliferaci6n -
por parte del epitelio dando lugar a dicha etapa, la cual se -­
caracteriza por una invaginaci6n en la superficie profunda de -
la yer.;JJ.. 

En el epitelio continúa la proliferaci6n dentro del te­
jido conjuntivo y alrededor de la octava semana de vida embrio­
naria se aprecian loo primeros car::.bioo en la papila dental por 
una proliferación y condensación de ele;::entoo n:esenci.uim:J.tosos, 
siendo los formadore'l ie den tina :: conforme avanza el deGarro­
llo del gérmen dentario en la pul~a y la ;apila en ella hay -­

una condensación circundante a éstes, la que dará lugar a el -
saco dental, siendo estos tres te~i:ioo los formadores de un -­
diente completo y su liga.mento parodontal. 

e) Etapa de Campana.- Dá cambios principal.l!lente en el -
esmalte, las células del epitelio adamantino se diferenc!an en 
ameloblastos, las células de la papila en odontoblastos, la lá­
min.1 dental prolífera para dar l~r al gérmen del diente per-­
manente. 

Se produce la tra.nsición de papila a pulpa dental, sien 
do la dentina elaborada en forma rítmica y el limite ameloden-­
tinario dará origen a la vaina. de Hert1,ing Q.ue se relaciona con 
la for:n.a.ci6n radicular. Fig.No. 6 

2.2.- FOID.':.\CION DE :.AS RAICrn. 

Durnnte la fonnaci6n de dentina y esmalte va apareciendo 
la forma de la futura corona. Aparecen nuevos ameloblastoa de -­
manera que empieza a formarse esmalte a todo lo largo de lo que 
será la futura línea de uni6n de la corona anatómica y la raíz, 

18 
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m::.entras se inducen las células de la papila dental para diferen­
c1'.'i.rse en odontoblastos. rene1:1os presente que las células del 
Órg¿no Jel esmalte que se transforman en a.meloblastos y constitu­
ye;, su capa interna son contínuas, en la zona de unión entre la -
cc::-orw y la raíz, con las células que forman su capa externa. 

El borle lel óreuno del esmalte tiene forma anular, visto 
desle abajo las células que proliferan de ~l formu.n un tubo. Este 
1;u"to recibe el nombre de vainn. radicular epitelial de Hertwig, 
c';.;;..'.1do esta vaina cruza hucia abajo, establece la foroa le lo. --­
r::.:'.:;, y or¡;aniza lar; células m.á::i cerco.no.s del mesénquima que ro-­
:i'""'- para que se di:ferencien constituyendo odontobla.stos •• 'or lo 
q·_¡e tiene poco espacio para que se U.esarrolle la raíz por lo tan­
to la corona se impulsa a través de la mucosa de la boca y así --

·exfoliar el diente. 

La vaina de la raíz crece hacia abajo por proliferación -

contínua de las células en orden de forma anular. I.a parte más -
vieja del mismo, hacia la corona, después de cubierto el fín que 
persiguió se separa de la raíz del diente, y sus cálulas epiteli~ 
les quedan dentro de los límites de la membrana periodontal que -
rojea al diente. 

?ueJe observarse histol6gicamente dentro de la membrana. 

a c:.ialquier ed::id después de forma.das las raíces los restos de --
1'.alassez, y con un estínulo adecuado puede dar orí gen a quistas 
denta.les en cualqUier momento de la vida. La vaina. radicular se 
sep~ra de la raíz formada de dentina, esto hace que los tejidos 
conectivos mesenquimatosos del saco dental depositen cemento en 
la superficie externa Je la dentina. Fig.No. 5 

2.3.- TJroRIA DE SCOTT. 

Scott, descubri6 que el crecimiento cartilaginoso en la 

base del cráneo y el eptum nalólal, como la causa activa iel movi-
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~iento hacia adelante y hacia abajo del maciso nasomaxilar en 
cambio las suturas sirven corno mecanismo paoivo de ajuste. 

El desarrollo Jel paladar en un niño recién nacido 
es relativa.mente plano y en persona adulta tiene forma de bó­
veda. El resultado es una modificaci6n completa de la coní'or­
raaci6n de la b6veda palatina durante el crecimiento. 

El desarrollo del oeno maxilar y el ensanchru:i.iento 
del piso n~sal eVitan la regresi6n hacia el patrón infantil 
de boca edentula, aunque los alveolos se h::l.yan reabsorbido. 

En poco tiempo la superficie de los brotes se inva~ 
na y se llega al lla.:mudo período de caperuna o casquete del -
desarrollo dentario, 

La. porci6n ectodermic&, de esta pieza dentaria en d~ 
sarrollo con forma de caperusa o casquete se denomina 6rgano 
de esrrn.lte, porque produce más adelante esmalte. 

Al crecer la caperuza dental y profundizarse la esca 
tadu.ra del diente adquiere aspecto de campana (período de ca.m 
pana). 

Las células mesenqu.im.atosas de la papila dental ad~ 
cente al epitelio interno del esmalte se diferencia en odonto 
blastos, estas células producen predentina y la depositan jlJ!! 
to al epitelio interno del esmalte y más adelante la predent~ 
na se calcifica y se convierte en dentina. 

2.4.- ESTRUCTURAS MICROSCOPICA Y FUNCIONES DE L\.S 

PARTES DEL DIENTE. 

22 



a) Dentina. 

los olontoblastos empiezan a formar matriz de dentina 
muy pronto iespués de haber adoptado su forma típica. Al prin­
cipio solo están separados de los ameloblastos por la membrana 
basal, pero pronto depositan una capa de sustancia intercell.:2::!.::­
los separa ~ás de los amcloblastos. la primera sustancia inte! 
celular que se fonna eo un complejo de fibras reticulares y -

n;aterial de cemento amorfo. Las fibras reticulares se extien­
den en forr::a de abanico para seGUir paralelamente a la membra­
na tasal y continuar con la mislllll. Estas haces de fibras reti­
culares, se pueden observar cuando se forma la predentina, de­
nominadas fibras de Korff. 

La sustancia intercelular formada por los ameloblas~ 
tos es similar a la sustancia del hueso, aunque no identica. 
Por ejemplo, el hueso tiene mayor contenido orgánico y contie­
ne rr.a.yor proporci6n de colágena. 

Si recordamos que un pedazo de hueso solo puede aume~ 
tar de volumen por adición sucesiva de nuevas capas de hueso a 
una o más de sus superficies. Esto también es cierto por la -
dentina, con la diferencia de que el crecimiento de este mate­
rial todavía está más limitado por los odontoblastos ya que s~ 
lo existen a lo largo de la cara interna o pulpa de la denti--
na. 

En consecuencia las nuevas capas de dentina que pro-­
ducen solo pueden añadirse a la superficiepulpar de la dentina 
presenteº Eor lo tanto, la adici6n de capas de dentina debe de 

disminuir el espacio pulpar. 

Recordemos ta.mbi~n que los osteoblastoa tienen prole~ 

gacionea citoplásmaticaa que actuan como moldea cuando la sus-
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tancia intercelular orgánica ae deposita a su alrrededor, pro­
duciendo los canalículoe. 

Loa odontoblastos también están proViatos de termina­
ciones alrededor de las cuales se deposita sustancia intercel~ 
lar orgánica. Tales prolongaciones se extienden sobre todo ha­
cia afuera, para alcanzar la membrana basal que reViete la la 
concavidad del órgano del esmalte. 

Así, cuando so deposita sustancia intercelular entre 
la capa de odontoblastoo y la membrana basal, la sustancia in­
tercelular deposita y rodea estas terminaciones citoplaamáti~ 
cae que quedan incluídaa en pequeños conductos denominados tu­
buloa dentinales. Las prolongaciones odontoblásticas no se re­
traen, sino que quedan adentro de loa túbuloa, donde reciben -
el nombre de prolongaciones odontoblaoticaa. A medida que se -
va formando más y más dentina loa odontoblastoa se desplazan -
alejandoae cada vez más, de la membrana basal que limita, la -
unión de la dentina con el esmalte. 

Esto requiere, si las prolongaciones dentinalee han -

de conservar su contacto con la membrana basal, que so alar -­
guen cada vez más y que loa túbulos dentinalea, que la conten­
gan tambi6n se alarguen. 

En una corona en crecimiento la dentina más vieja, es 
la que se halla más cerca de la membrana basal, que 1a separa 
del esmalte. La dentina más joven es la que, se halla más cer­
ca de loa odontoblaatos. 

Por lo que, un orga.no en crecimiento, ea normal que -
la dentina calcificada más vieja, esté separada de los odonto­
blaatos por una capa de predentina (no calcificada). 
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Estruc~.ira. fina de los odontoblastos. 

Contrariamente a los ameloblastoc'., que están estrec~ 
mente dispuestos unos junto a otros, los odontoblastos suelen 
estur separaJ.os entre si, por hendiduras intercelulares, que a 
veces contienen fibras Je coláeena, incluso capilares; observ~ 
dos con microscopio electrónico, los odontoblastos están forma 
dos por cuerpo celul:.i.r (en r-ulp::i. ) , y en u.nLt prolongación odon 
toblásticu en la dentina. 

El cuerpo celular tiene retículo en:ioplántico rugoso 
a!:undante, compuesto Je cisternas amplia.:nente Jistenlidas, que 
están llen:.is de ur: =ter.ial Eoleralo denso. !As cisternas ocu­
pan la m:lyor parte del citoplasma Je la cé.:Cula, excepto lo. am­
plw. re.-;ión de golgi por encima .iel núcleo. 

I.a prolongación odontoblastica, queda por .iebajo de -
la capa del velo terminal y no contiene retículo endoplástico 
rugoso, solo unos cuantos retículos, microtúbulos y filamentos 
finos, a nivel del tejido terrr.inal, los cuerpos celulares de -
odontobl:.istos vecinos, están por un complejo de unión formado 
de uniones anclu.s y resistentes. 

El espacio extracelular, por encima de las uniones es 
trechas está, rodeado de la 1::.1se de las prolongaciones- odonto­
blásticas, está ocupada por la Jn3.triz de predentina. Esta con­
siste en fibras colágenas dispuestas en forma laza en una sus­
tancia fundamentalmente amorfa. 

Por encima y junto a ella la matriz de la dentina, -­
queda ocupada por disposiciones progresivamente densas de col~ 
gena. Después de la descalcificaci6n, de material granuloso -­

denso de la superficie de te~ido colágeno de dentina, la d.entJ,_ 
na. descalcificada se tiñe con Pa-schiff (lo cual indica la gl~ 
coproteína), y con colorantes metacromáticos (lo cual indica -
los grupos ácidos), de manera que puede haber glucoproteína. 

25 



Ea posible que la acumulación de material denso rcpr~ 
sente la. ;:;-lucoproteína y a:iemáa que, esta glucoproteína. desem­
peñe cierto papel fijan.io las sales de calcio, a las fibras -
colágenas de la matriz calcificada ie la dentina. 

b) Esma.l te. 

Después que el odontoblasto ha produci:io la primera -
capa delgad.a, el ameloblasto es estimulado para pro:iucir es:llll~ 

te. El esmalte luego forma la dentina y la recubre por encima 
de la corona ann.t6mica del diente. 

Los ~eloblastos aislados suelen tener aeis lados, -­
como puede verse en un corte transversal, que estan separados 
entre sí por delg::i.dos tabiques de material intercelular. El ~ 
terial del esma.lte se produce en forma de bastoncillos. Lama­
triz del esmalte conserva la forma de la célula, ambos son 
priamásticos, Loa cabos transformados de los ameloblastoe, han 
recibido el nombre de prolongaciones de Tomes. 

Loe ameloblastos aislados son células altas cilíndri­
cas que en cortes transvereales aparecen exagonales. Hay un v~ 
lo basal y un velo terminal apical, ambos asociados con unio-­
nes estrechas que fijan los ameloblastos vecinos. 

La base de las células contienen mitocondrias con ma­
trices densas. Ha.y un núcleo alarga.do por encima. de la mi toco~ 

dría, redondeado de unas cuantas cisternas estrechas orientadas 
longitudinalmente de retículo endoplásmico rugoso. 

Ha.y un complejo de Golgi alargado y extenso en la re­
gión supranuclear de la célula, distribuida a lo largo de su -
eje central. Asociados con el complejo de Golgi hay granu1os 
densos de membrana que nacen dentro de los sacu1oe de Golgí. 
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Estos gránulos se observan jisporsos en la reei6n ou­
~ranuclear de la célula, así como en las prolongaciones de 
:'omes. 

Extendiéniose hacia arriba des.le el vértice de la cé­
lula en el velo a;:cal, hay una prolongaci6n citopláo:natica -­
:len0minn.'.l.'1 prolor.¡;uci6n de Tomes. E:Jta prolongaci6n celular 
sue:e observarse eC-bebida en es::l.'.llte de nueva formaci6n duran­
te la etapa le sec:-eción de :::n:itriz Je: osl:llll te. 

e) Cemer: to. 

Algunas células del mésenquima de saco dental, en es­
trecha proximidal con los lados Je la raí~ que se está desarr~ 
llande, se diferencian, transforman en elementos parecidos a -
los osteoblastos. ~~uí, guardan relaci6n con el dep6sito de -­
otro tejid.o conec~:vo vascular calcificado especial.mente, den~ 
min~do cemento que aprisiona, en la sustancia loo 8Xtremos de 
las fibras de lG. ::embrana pcriodontica, y por lo que se fija -
al diente. 

En el te~cio superior del diente, a la mitad de la -­
lonii tud de la ra!z es aceluJ.ar, el resto contiene céluJ.as en 
su matriz, estas céluJ.as reciben el nombre de cementocitos, y 

asemejanza de los ostecitos están incluidas en pequeños espa­
cios de la matri: calcificada, Jenominada laguna:::, comunican­
do con sus fuentes de nutrici6n por canalícuJ.os. 

El cemento con el hueso, solo puede aumentar en can­
tidad por adició~ a la superficie. La for:naci6n de cemento es 
necesaria si las :ibras colágenas de la ~embrana period6ntica 
deben unirne a l~ raíz. 

d) J'.tembrana :¡_;eriod6ntica. 
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A meaida que se fo~:na la re.íz del~ente y se deposita 
comento en ou superficie, se desarrollo. la membrana perio.:lónt.!_ 
ca del mesén~uima del saco dental que rodea al diente en desa­
rrollo, y llena al espacio que queda entre él, y al hueso del 
alveolo. Este tejiJo acaba formandoce por haces gruesos de fi­
bras colágenas dispuestas en forma de li_g<:..:::entos euspensorioo 
entre la míz Jel ;liento :r la pared ósea de ou alveolo. Loe -­
haces de fibras incluidos por un extremo en el hueso del alveo 
lo, por el otro en el cemento que cubre la miz. 

En a:nboo extremos, las porciones de las fibras q~e -­
quedan l.ncluídas en tejido duro oe denocinan fibras de Shurpey. 

có~o ne unen las fibras de Sha.rpey al hueso y al ce-
mento ? 

Es muy importante comprender, que lo.e fibras no cre­
cen dentro del hueso o en el cemento. las cálulo.s de la me~-­
brana periodóntica en desarrollo que están, dentro de hueso -
o la dentina de la ro.íz tienen capacidad de producir no solo 
fibras colágenas ordinaria, sino también loe demás conetitu-­
yentea de la matriz orgánica del hueso y del cemento, respec­
tivamente. 

En el borde óseo las células de la membrana producen 
fibras colágenao y también loa demás elereentos de la matriz 
6sea, estos últi!Jos se depositan alrededor de las haces de fi 
bra.s colágenas, quedan incluidos en matriz ósea que luego se 
calcifica y queda unida al huesos. El misoo fen6meno ocurre 
en el extremo dental de la membrana. 

Aqui, lo.s células de la membrana period6ntica or. des~ 
rrollo, producen fibras colágenas y también loa damas componeQ 
tes del cemento. Estos últimos materiales ae depositan alrede­
dor do las fibras, de manera que lao incluyen en un material -
que se calcifica y fija firmemente a la dentina. ~or lo tanto, 

si las fibras se separan del cemento, como ocurre en diversoo 
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tipos de enfermedales periodónticas, no puelen volver a fijar­
se firmemente a menos que se forme cemento nuevo. 

1..as fibras .:ie la membrana periodóntica generalmente -
son más largas, que la menor jistancia entre el diente y la 
pared del alveolo. Esta disposición permite cierto grado de 
movimiento del .:iicntc dentro de su alveolo. Además de tener 
función de s:;openoión., 

Tanto los ostcoblastos que revisten la pared ósea del 
alvaolo como los ccmentoblastos que hay a nivel de la raíz, se 
consideran células de la membrana, por lo tanto, poseen funci.9_ 
nos osteógenas y cemontógenas. En su interior los capilares -
sanguíneos constituyen la única fuente de nutrición para los -
cementocitos. Los nervios de la membrana proporcionan a los 
dientes su sensibilidad táctil tan notable e importante. 

2.5.- SECUENCIA DE ERU?CION DE LA DENTICION ?RIM.ARIA. 

La erupción dental conforme crece la raíz del diente, 
la corona hace erupción a travéz de la mucosa bucal de los ar­
cos dentales. 

La erupción de los dientes deciduos 6 primarios suele 
ocurrir entre el sexto y el vigésimo cuarto mes siguientes al 
nacimiento. En lo que se refiere al orden de erupción, aunque 
han sido propuestas muchas teorías, aún no ha sido comprendido 
en su totalidad los factores responsables de la erupción de -­
los dientes deciduos. 

los procesos de desarrollo que han sido relacionados 
a la erupción son: 

a).- nlar,;amiento de las raíces. 

b).- crecimiento del hueso alveolar. 29 



c).- crecimiento de la dentina. 

d).- alarga.miento de la pulpa. 

e).- fuerzas ejercidas por tejidos vasculares en torno 
y debajo de la raíz. 

Enumero a continuación loa dietin~oe sistemas de de-­
signación para cada uno de los dientes, empleando la cruz 6 
esquema de la F.D.I., y el cuadro de la cronología de la dent! 
ción primaria. 

a). 55 54 53 52 51 61 62 63 64 65 

85 84 83 82 81 71 72 73 74 75 

b). E D C :B A B O D E 

E D O B A B C D E 

e)• V IV III II I I II III IV V 

V IV III II I I II III IV V 
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a.). - 5 4 3 2 2 3 4 5 

5 4 3 2 2 3 4 5 
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2o. MOLA.R 

CRONOLOGIA DE LA DENTICION l'illI.!.i.RIA 

FOBMACION DEL TEJS.DUHOS :ESMALTE PORI.'!ADO :ESMALTE COMPLETO Elltr:'CION 

4 MES E3 IlT UT ERO 5/6 1 1/2 füSES 7 1/2 
],,'}SE:) 

4 1 /2 ?~ES IN UTERO 2/3 2 1 /2 r.IBS.ES 9 LI&SE3 

5 MESES IN UTERO 1/3 9 J.rE3E3 18 MESES 

5 M~ES IN UTERO CUSPIDES UNIDA.S 6 1IBSE3 14 1.IBSES 

6 MESES IN UTERO CUSPIDES AISIADAS 11 M:ESES 24 ME3ES 

4 1/2 ?m>ES IN UTERO 3/5 2 1/2 :irnsES 6 MESES 

4 1/2 tJ:ESES IN UTERO 3/5 3 MliSES 7 Ii1E3ES 

5 MESES IN UTERO 1/3 9 MESES · 16 msES 

5 MESES IN UTERO CUSPIDES trN!D.\S 5 1/2 ME3ES 12 MESES 

6 Ml!fü:3 IN UTERO CUSl'IDES AlS~S 10 UES3S 20 !.:ESES 

1 1/2 Ai:OS 

2 AílOS 

3 1 /4 A.Ros 
2 1/2 Allos 

J Ai.os 

1 1/2 A..L'íOS 

1 1/2 Af\OS 

3 1/4 Aiios 

2 1/4 J.t:os 

3 AiiOS 
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III.- EVOLUCION DE LA. DE!i"'TICION. 

Du.ra.nto el periodo de erupción dento.ria observamos con 
frecuencia, que ciertas fases normales ee consideran como ma.lo­
clusiones, Debido a la falta de conocimientos básicos en el c~ 
cimiento y desarrollo de la dentici6n. 

NQrr:ialmente hacia loa tres afioo de oda.d, entran en 
oclUBiÓn los 20 dientes temporales que suelen presentar la cur­
va de apee, tienen escasa interdigitación cuspídea, escasa so~ 
bremordida y muy poco apiñamiento. 

3.1.- .ESPACIOS DE DESARROLLO. 

En la arca.da de la dentición con frecuencia aparecen -
como ca.ra.cteristicaa fieiologicaa, espacios interdentarios, es­
pecialmente en la región anterior, la presencia de estos aspa~ 
cios de desarrollo pueden indicarnos una disposición correcta -
al erupcionar los dientes permanentes, sin embargo aWi con los 
espacios de desarrollo se pueden observar ooaciona.1mente probl~ 
mas de apiña.mi en to. 

3.2.- ESPACIOS PHIMA.Tll::I. 

A1 mismo tiempo quo aparecen loe espaoioa de crecimien­
to se originan los espacios primates que se hallan entre loe in­
cisivos latera.lea y los caninos superiores y entre los caninos 
y loa primeros molares inferiores de la dentición decidua.. 

I.ouis J. Ie.ume, observó loa espacios intersticia.les de 
la dentadura de loa monps de ah! el nombre de espacios primates 
observ6, que estos espacios no aumentan despu6a de loa tres años 
y que estos espacios-tienden a desaparecer durante la. erupci6n -
de los incisivos permanentes. 
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3.3.- EJPACIOS DE RECUPERb.CION. 

Siguiendo el mecanisz:io de cambio de dentición,ahora ob­
servamos el cambio del canino y los premolares. Si ~edimos el ~ 
espacio veremos que el temporal antes del cambio de dentición es 
más amplioº Esta diferencia se denomina espacios de recuperaci6n 
la relación de las piezas anteriores temporales con las peI'l!'.B.ne~ 

tes es todo lo contrario o sea, en este caao oc posee un espacio 
pura el cambio de dentici6n. 

3.4.- l?LA.NO TERMINAL. 

Todos los autores refieren, que el primer diente de la 

·seg.mela dentici.6n que hace erupci6n es el primer molar perma.ne_g 
te. Con respecto al inicio de la etapa de la dentición mixta, -
r.:oyers, indica que con la aparición del primer diente permanen­
te comienza la transferencia de la dentici6n temporal a la per­
manente. 

I.ouis J. Naume, puso énfasis en la importancia de los 
planos terminales de los segundos molares. temporales, como cla­
ves para predecir si los primeros molares permanentes erupcio~ 
rían en una oclusión normal o clase Io 

Aunque se observe una oclusión satisfactoria en un ni­
ño menor de 6 años, hay que prestar atención en la erupción de 
los primeros molares pe:rnianentes. Y al observar con cuidado la 
posici6n de los molares temporales permitirá establecer ciertas 
suposiciones con respecto a la oclusión futura de los primeros 
molares pe:rmancn·tes, puesto que los planos terminales guían al 

erupcionar el primer molar permanente a su posición en la arca­
da dentaria.. 

Son cuatro loa tipos de planos terminales, su influen­

cia sobro la oclusi6n molar permanente, que se oita.n posterior­

mente: 
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1.- Plano terminal vertical 

2.- Plano torm:Lna.J. mesial 

J.- Plano terminal distal 

4.- Plano terminal mesial exagerado. 

Primer plano ten:rinal verticnl. rarmite que loa prime­
ros molaree permanentes erupcionen de borde n bordo, esto no -­
tiene mucha importancia ya que al perderse el segundo molar in­

ferior temporal, el molar inferior permanente se desplaza. lige­
ramente hacia mesial y el molar ouperior permanente es menos su 
desplazamiento. 

Si en el arco dentario existen espacios primates, estos 
espacios se cierran para dar una ocluni6n de clase I normal., 
Moyers la describe como desplazamiento meaial tardío y ta.mbi6n -
da lugar a. una clase I nonnal. 

Segundo plano terminal mesiaJ.. Con eecaJ.6n mesial, es­
to permite que los primeros molares permanentes erupcionen en -
una oclusi6n de Clase I normaJ.. 

Tercer plano terminal distal. Con escal6n distal da lu­
gar a. que los primeros molaras permanentes erupcionen directwnen 
te en una maloclusi6n clase II. 

Cuarto plano terminal mesial exagerado permite que loa 
molares de loa 6 a.fioa erupcionen en una maloclusi6n de la ciase 
III. 
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3.5.- CLASIFICACION DE ANGLE. 

Esta clasificaci6n es de eran importancia para poder des 
cribir la relaci6n anteroposterior de las arcadas dentarias y así 
saber que tipo de lllll.loclusi6n es la que tiene el paciente. 

~ara ayudarnos a oepurar estas clanes de oclusiones, -
.An,::le y otros propusieron ut:.lizar las pooicionos mesiodi::italca 
rcl:i ti V8.8 .Je los primeroD ;:1o:L:1res permn.ncn tes superiorc:::i c iníe­
riores al ponerse en contacto y quedando en oclusi6no 

E. Angle observo que los molares de los seis años tenían 
una posición fija irui.ltc:rable y consideraba a la mandibula. la 
fuer.te del error cuando e:x:istia una maloclusi6n. 

E. Angle dividio las ::ialoclu.siones en tres amplias cla-
ses: 

Clase I Neutroclusi6n 
a) división 

Clase II Distoclusi6n 
b) divisi6n 2 

Clase III Mesioclusi6n 

Clase I Neutroclusi6n. 

las maloclusiones en las que se observa una re1aci6n 
ant~roposterior normal entre los maxilares y la mandíbula. 

la consideraci6n más importante aquí es que la relaci6n 

anteropo::iterior de los molares superiores e inferiores es corre.2_ 
ta con la cúspide mesiopalatina del primer molar 8uperior oclu-­
yendo en el ourco mesial bucal del primer molar inferior. Fig. -

No. 7. 
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FIO. 7 

MODELO CLASE I 
NEUTROCLUSION. 

Clase II Distoclusiónº 

Fonna.n esta clase aquellas maloclusiones, en las que -
se observan una relación distal de la mandíbula con el maxilar. 
E1 surco mesio-bucal del primer molar in:ferior no recibe la 
cúspide buco-mesial del primer molar superior pero comunmente -
contacta la cúspide buco-distal del primer molar superior o PU! 
de estar aún más atrás. Fig.No. 8. 

E. angla, dividió para. su estudio esta clase II en dos 
divisiones que a continuación se mensionan. 38 



A 

B e 

l'IG. 11 llOOEL09 CE: A, B, UAUX:WSION llPICA CE CLASE JI, DIVISION 1, DE 

AHGLE, DONDE SE OBSERVA EL SEGMENTO POSTERIOR POSNORlllAL, Y C, RELA-
CION CARACTERISTICA DE INCISIVOS EN LA CLASE It , DIVISIOH 2. 



Clase II Divisi6n 1. 

Es la distoclusi6n en la que loo incisivos superiores 
están tipicO.tiente en labioversión. La forma del arco inferior 
y la posición de los Jientes indiviJ.ual~ente pueden o no ser -
norn:ales, frec;;_entcmente el segmento inferior anterior mue::itra 
una oob::-e erupción :le los incisivos, una tendencta al aplana-­
miento y al:;-unas irre;;ulari da-leo. Eci frecuente un u.reo supe--­
r ior con :orma de "V" nor:nal nería en foriui. Je "U". Fir;. No.8. 

Clase II División 2. 

Es la distoclusión en la que loo incisivos centrales 
sup~riores son casi normales en su relación anteroposterior o 
presentan linguoversión ligera, mientras que los incisivos la­
terales superiores se han inclinado labial y mesialmente. Fig. 
Ho. 8. 

Clase III !.lesioclusión. 

En esta clase el primer molar in:ferior permanente, en 
ocl·.isión normal está colocado más mesialmente J.e lo normal en 
relación con el primer molar superior. 

La interdigitación de los J.ientes restantes reflejan 
está normal relación anteroposterior. En la Clase II, los in­
cisivos inferiores están excesivamente inclinadon a lingual a 
pesar J.e la ~ordida cruzada. Fig. No. 9. 

).6.- COllDICION DE OCLUSION ANTERIOR. 

La condici6n normal es la relación de piezas anterio-
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FIO. 9 

MODfLOS DE UNA MALOCLUSION 
ACENTUADA DE CLASE m DE 

ANOLE, CON LA TIPICA RELA 
CION DE DIENTES POSTEftlORD 
Y ANTERIORES. 

rea super~ores per::ianentes cubriendo las piezao anteriores in­
feriores en 1/3 6 1/4 del borle incisal. 

~!ordida Abierta, 

:,a n;or.iida al;ierta casi sierr.pre ea conaecuenc1a del -
chupeteo co~o hábito general y no Jesaparece aún cuando se le 
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abandone porque la lengua al hablar y al tragar ea presionada 
entre las arcadus, por lo que puede sanar de manera expontá­
nea. La mordida abierta se combina también con trastornos de 
habla como el ceceo. La corrección debe iniciarse a mdo tar~ 
dar al cambio de los incisivos, 

Mordida Cruzada Anterior. 

La mordida cruzada anterior se observa ocasionalmen­
te en la dentici6n primaria, sin embargo ásta mor:lida no ee -­
puede ase'l,UI't).r quo vaya a continuar en la erupci6n de loo dieg 
teo perJll.3.nentes. Esto puede ser explicado ya que se dicP. que -
depende Je la inclinación de las piezas anteriores, además Je 
que posteriormente loe dientes anteriores permanentes inferio­
res hacen su erupción por la parte lingual de las piezas temp~ 
rales, 

Sobre Mordida. 

Es observada comunmente en la dentición temporal y cog 
forme el cambio a la dentición mixta pasa a una condición nor­
mal, esto puede ser a causa de la rama en loa dientes tempora­
les y que al cambio a la dentición permanente anterior, la an~ 
lación se reduce ajustandose hasta cierto punto en una. condi~ 
ción normal. Sin embargo también depende de las lesiones cario 
oas en la dentición temporal ya que inf'luyen en la sobremordida 
continua nomal. 

Mordida Eorde a Borde, 

I.a mordida borde a borde se considera como una parte 
del crecimiento en la dentición primaria apareciendo la denti­
ción baja a causa de la abrasión que aparece en piezas anterio 
res de cada una de las arcadas dentarias. 

3. 7 .- SECUENCIA DE ERUPCION DE LOS DIENTES PERMANENTES. 
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Se ha deoostrado que la párdida del diente temporal y la 
erupci6n del permanente son procesos intima.mente liGS-dos entre s~ 
l::i. duraci6n r:dxi.= pcnnisi ble del intervalo lleadentado es más 6 -
:.e.enes dos neses con excepto r.le los incisivos la torales que pueden 
J1~sto. cuatro meses, se,'jÚn observaciones del doctor Schwar, si al 
ca~o de esto no se presenta el enrabio dental se pensará en algÚn 
7Jroblerna. 

!Jo;rers, indica que con la erupción del ;irimer diente pe! 
.w.anente eopieza la transferencia de la dentición temporal a la -
dentición peri:JD.nente" 

Durante este período que normalmente dura de los seis -
a:ios a los doce afíos, la dentición es alta.mente suceptible a las 
modificaciones ambientales. 

f.loyers, afirmó que la secuencia mds favorable de la eru.E_ 
ci6n de los dientes permanentes superiores es la siguiente: 

Pri:ner Molar 
Incisivo Central 
Incisivo Lateral 
Primer Premolar 
Segundo Premolar 
canino 
Segundo Molar 

La secuencia más favorable de la erupción de los perma­
nentes in:feriores es la siguiente: 

Primer Molar 
Incisivo Central 
Incisivo Lateral 
Canino 
Primer :'remolar 

Segundo Premolar 
Segundo Molar 

43 



3.8.- ETAPA DEL "FA.TITO FID". 

Si observamos do frente la erupci6n de los incisivos per 
manentes en los niños de 6 a 12 a.i'!os, veremos que lo hacen diago­
nal.mente, por lo que aparece un eepacio en la zona de J.a línea m~ 
dia denominado diastema. A está etapa se· le denomina "patito feo" 
por Droadbent, por la no muy buena aparioncia que presenta. Al -
erupcionar loa laterales, comienza la erupción de los caninos, y 

de acuerdo a la fuerza de erupci6n presionará el ápice dol le.to­
ral hacia la línea media provocando una mayor inclinaci6n de los 
laterales. Sin embargo, el diastema central y el desplazamiento 
lateral se corrigen comunmente con la orupci6n da los caninos -­
permanentes. 

3.9.- ERIJPCION DEL PRIMER MOLAR DE LA SEGUNDA..DENTICION. 

En el maxilar superior el primer molar se ha desarrolla­
do en la tuberoaidad maxilar, al principio au corona. está incli­
nada hacia distal, de modo que au superficie masticatoria mira -
hacia dorsal en direcci6n de la fosa pteripalatina.. Solo por cr~ 
cimiento apoeicional en la tuberosidad se alarga.el arco alveo-­
lar por distal de la dentici6n infantil. 

Por lo que el primer molar obtiene suficiente espacio -
para inclina.rea hacia meaial al erupcionar. 

En el maxilar inferior, el primer molar se ha desarro -
lle.do en la rama ascendente con eu inclinaoi6n hacia meaial de 
tal manera que au superficie masticatoria mira hacia adelante. -
Solo po~ reeorci6n en el borde anterior de la rama ascendente -
queda alargado el arco alveolar por distal de la dentición inf'B.!! 
til. 

De este modo se origina bastante espacio para q~e el. pr_!. 

mer molar pe:rminente se incl~e hacia. die"?ü al erupcionar. 



I.a erupci6n del primer molar puede complicarae cuando 
toma tempranamente una direcci6n mesial y este caso es posible 
una resorci6n del segundo molar temporal, este proceso conduce a 
ve.cea a una tensi6n pasajera del pri.mer molar y mán tarde a la 
perdida precoz clel segu.-ido molar temporal. 

Si no se corrige la direcci6n erupcional del primer mo­
lar origina una inclinaci6n pronunciada hacia mesial con gran PO! 
dida de espacio en esa región. 
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IV. TRASTORNOS DE LA DENTICION. 

ANOMAlIAS .DE LOS DIENTF.S. 

Las anomalías son poco comunes en los dientes primarios, 
por lo que es importante que el odont6logo familiar haga un dia~ 
nóstico y efectunr el tratamiento que oe requiereº 

Sí las condiciones hereditarias son diagnosticaJas inco 
rrectamente y desechadas como resultado de una fiebre o nutri ~ 
ci6n deí'iciente. Por lo que loo padres se sienten a veces culpa­
bles por circunstancias que dificilmente pueden controlar. Para 
el odont61ogo es satisfactorio poder ser exacto en cuanto a la -
naturaleza de una anomalía particular, por lo que en éste capít~ 
lo hablaremos de las anomalías de la dentición primaria citando 
por supuesto también a los dientes permanentes. 

4. 1. - ANOMAlIAS EN EL NUMEHO DE LOS DIENTES. 

La presencia de dientes supernumerarios se debe a una -
sobreactiVidad de la lámina dental, posiblemente asociada con ~ 
parplaeia de otras estructuras epiteliales, o sea de origen ect~ 
dérmico. Según Osburn es una especie de herencia a larga distan­
cia. Kroni'eld, sostiene que los dientes supernumerarios pueden 
observarse en cualquier parte del arco dental, dichos dientes -­
pueden ser más pequenos, como resultado de una hipera,ctividad 
atípica de la lámina dental. Se cree que su leaarrollo se debe a 
la reaparición de dientes que suprimió el proceso evolutivo. 

En el siguiente dibujo esquemático se muestra la forma­
ci6n de un diente supernumerario. En A, el diente supernumerario 
(S) se forma después qüe se ha desarroDado el diente de la pri­
mera. dentición. En (B), se forma después que se ha formado el -­
diente de la primera y segunda dentici6n. En donde (E); es el 
epitelio bucal, (I'), el diente de la segunda dentici6n, Y' (D), -
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el diente de la primera dentición.Fig. Noº 10. 

La hipodoncia de la primera dentic16n, es rara pero no­
tanto como la hipodoncia, trunbi~n se presenta en un 0.2 - 1.CJ<%. 
Es mlÍs incidente en hombres, rara vez es bil.ateral y son roda fr~ 
cuenteoentes en la región de incisivos superiores y en la re~ión 
de caninos. Poseen una característica peculiar, oi no ee encuen­
tran en la línea media, aparecen en el lado derecho, yn sea en -

maxilar o en m.o.ndíbula. Unico..monte oe ha observo.do uno del lado 
izquierdo. 

Si se encuentran en la región central, son cór.icos y su 
forma es rudimentaria generalmente localizados entre los incisi­
vos centrales normales causando diaate.ma o pudiendo hacer erupc! 
ón o estar invertidos directamente entre lae raíces de los ccn-:­
trales, cuando se encuentran en la región de los caninos genero.1 
mente poseen un tamaño natural. típica de lateral y con frecuen -
cia se encuentran durante el período de exi'oliación debido a que 
el desarrollo del diente supernumerario ocurre simultáneamente -
con la formación de los dientes normales siendo responsables de 
la falta de erupción o desviación de los dientes de la segunda -
dentición. 

Loe infonnes publicados sobre la prevalencia de los su­
pernumerarios en la dentición temporaria oscila entre un origen 
inferior del 0.3% y no superior del 1.8%. La mayoría de estos -­
dientes están localizados en la región incisiva del maxilar su­
perior y son do forma normal. 

Diversos investigadores han registrado que la evidencia 
de los dientes· supernumerarios en la dentición permanente, en n! 
ños menores de 14 años de edad, llego a un orden de 2 al 3%. 
Grahnen, en su estudio· con niños suecos in:form6 sobre el 3.1~. -
Clayton, con un grupo de niños americanos encuentra una inciden­
cia de 2.7% y Caata.ldi, en un estudio simil.ar con nifl.oa ca.nadie~ 
ses infonna sobre el 3.1.%. ·Ataboe investiga.dores encuentran un -
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número Si@lificativumente mayor 1e supernumerarios en niños que 
en niñas. Ia mayoría je estos dientes están localizados en la -
re.;ión inci::iiva del ;;:axilar su~;erior con un porcentaje menor en 
la re~i6n de los pre=olarcs, siendo ~eneralmente conocidos y de 
talllllño poco común. 

Una import:mte obocrvucJ.Ón para el clínico y su diag -
n6otico es qu8 en la diooo touto cleidocruneal, síndrome heredi t.§: 
rio, fam.iliar y dominante en el 'iue se adadc la ausencia de cla­
vículas, se presentan co¡;¡urunen'.:.e dientes supernumerarios. 

Las dientes cuya ausencia se produce por factores con-­
géni toó de desarrollo suelen ocasionar muchos problemas para 
el práctico general. El reconocimiento precoz de un cuidadoso 
exá:nen clínico y radiografico adecuado. Así como los dientes su­
pernumerarios, las agenesics representan una falla o aberraci6n 
en los estados de comienzo o de proliferación del ciclo vital -­
del diente • 

.En las literaturas existentes, hay evidencia le que la 
causa principal es el i'actor hereditario y hay informes bien do­
cumentados de los antecedentes a través de algunas generaciones. 
Rara vez las enfermedades 6seas, tumores o radiaciones pueden -­
dar como resultado una deficiencia en la formaci6n de .los dien -
tes. 

La agenesia es menos frecuente en la dentición tempora­
ria que en la permanente. Dado que el diente temporario brota c~ 
mo brecha para que el dient~ sucedáneo permanente, se considere 
que la ausencia del temporario debe aignif'icar la ausencia del -
permanente. Sin embargo, no es así en todos los casos. 

Estudios de la-incidencia de agenesia en dientes tempo­
rarios muestran una variación considerable, pero en todos los ca 
sos ha.y menor agenesia en la dentici6n temporaria que en la per­

manente. 
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FIG. 10 

DIBUJO ESOUEMATICO QUE MUESTRA FORMACIOff DE LOS DIENTES SUPERNUMERARIOS. 

Mencza.er, ha. in.forma.do sobre un porcentaje del 0.09% de 
ausencia en la dentici6n temporaria en un grupo de niftoa ameri­
canos de edad preescolar, mientras que Grahnen, inform6 que un -
grupo de niños suecos era del 0.4%. Ambos investigadores encon-­
tra.ron que el incisivo 1atera.l temporario superior es el que es­
tá ausente en forma más común. 

En dentición permanente la incidencia de la hipodoncia 
exclusiva de los terceros molares fuá encontrada en un porcenta­
je del J.8~ en el estudio de Evanston sobre la caries dental. El 
grupo estudiado fué de 13,000 niños en edad que oscilan de 12 a 
14 años. En el estudio que efectuó Grabnen de 1.006 niños esco~ 
rea suecos en edad de 11 a 14 aftas. la incidencia de die~tes au­
sentes dué de 6.1~. 

Algunos s~ndromee caracteríoticoa han sido observados C,9. 

mo la pérdida múltiple de loa dientes. En la diaplaeia ectodél"llli­
ca hereditaria a.nidr6tica existe comunm.ente oligod?ncia o a.nodon­

cia. Eate este.do se presenta generalmente en el sexo masculino. -
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Ha sido clasificado cc:no sexo liga·:lO a una caractarística rece:3i 

vn. 

En el sínlro:;w de Do•:m, :3rovm, info:má q'.le hay un alto 

~:orcentuje del 4~ Je nifíos afect:.:.dos en quien coml.llll:lente el 

Jicnte au:Jcmte es el incisivo l,1teral superior. ::.:1 t!'Uta:ücnto­

.lc ::.os c::.:>os con a.::;en.2:;.:.o. s6lo :melc c~r :iecilido individual --­
rr,,0r:it·2. Im :!.l,t_r..mon cnaos no ce a.conseja el t:"n.t[l!jiento, mientras 

.,·.;'" en otros se requieren de 1'1 correcci6n ortod6ncica y la pró-

4. 2. - A!;o;.:An:.s DE }'CJ:.~1. y COLCJ Di!: :ws ~JEIHES. 

La conf'i;r,ura.ci6n denta:-ia pueJe ser le naturaleza here­

di -:,1:-i::1 o el result:do le una er.J'err.:ciad o un trauma ti::imo. Con -

:·re~uenci::i., estus uno::w.lfo.o ost1n lir:::j_trdas a. uno o dos :l.ie:--,~es, 

: • .'O.r'..1. º'-' Jia¡:;n6stico Jc::e;;:os tom..:"'r ro.:.:io;:rafías y en la 
r.::.::i.j;.:;_:_·ia d.c 2.oo c.J.;.;os tc:i:irú valor la his tor J.Q. del paciente. 

Cln./ton, 2-nfo~ó que el .4·;~ cr: ur.. ~~-rut;o de !lifios .le 3 a 12 a~':íos 

-!:;cnian dienten DD:t~p.lnn.don 6 fusionaJoo. Es ::As co1::1n obseriw .. ..ir -

die:-: ~es fG.sion[....:os en la .lentición ;:erziar!cnte que en la. terapo--

ro::.. 

:.a cl~sificu.ci6n de 1::13 ano!Il.'.lli::i.s ele fori:ia le los :lien­

tec es de :~ran V.llar par:.i alca::=ar el dL~gnóc tic o corree to. 

Clasi:::.cación: 

a) ¡;eminación 

b) dislaceraci6n 

e) fu::iión 

d) concre::icencia 

e) dientes de Ilutchinson 

f) r::ol::!.r de 1.:ulberry 
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g) lateral conoideo 
h) cíngulo exagerado 
i) cúspide supernumeraria 
j) incisivos en formn. de clava 
k) taurodontismo 
1) dens in dente 
m) macrodoncia 
n) microdoncia. 

Aspectos hipoplásicos y malformaciones generalisadas, 
resultantes de trawna, enfermedades exantemáticas y síndrome 
genético. 

Anor.ialias en el color de los dientes. 

Lo que nos da la eVidencia de una variuci6n en lo normal 
de la dentición humana es el color de loD dientesº Alb"'1lll.'.lS varia­
ciones son detectadus únicamente por un buen observador, otras -~ 
son evidentes y catWan problemas t::i.nto para el padre como para 
el niño. 

El uso de la tetraciclina ha aiiadido unn nuevn categoría 
en la decoloración intrí:::iseca de los dientes, debe se.:i::J.J.arse que 
el color en si es un criterio seguro para el diagn6stico. 

Exá:nen clínico, su historia y sus radiografías son indi~ 
pensables para un buen diagn6stico. ~rimerrunente ver si el color 
es un caso particular, si es intrínseco o extrínseco. Debe utili­
zarce una. profilaxis oobre J.a base con piedra pómez para remover 
las manchas verdes o pi(;:¡ientaci6n a.'I!arilla causada por algÚn meJ~ 
caro.ente. 

Si el color es J.ntrínseco será neccsurio tomar en cuen­
ta su distribución y su historia del paciente, su lugar de resi­
dencia, las enfermedades de la primera infancia y sus anteceden-

tes hereditarios. 
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Clasificaci6n del color de los dientes. 

1. - .::Ji ente m.:i.rrón, coloración por totraciclino., =elo ·:e 

ne~is ioperfecta, dentinoaénesis imperfecta, pigmentación ocac.io­
na:ia por un nacimiento premturo, fibrosio qu.!otica, porfiria. 

2.- Diente amarillo, coloración por tetraciclina, pi;­
mcntación debida a un nacimiento pre;:i.aturo, a:.lelo~énesis i=pcrfe~ 

ta. 
3.- Dientes con áreas espec!ficas blancas, fluorosis, 

dientes con IlllUlChas nevaJas, opacidades ideopáticas. 

4.- Dientes azules 6 azules verdooos, eri tro blas tooi s 
fetal. 

5.- Dientes de color marrón grisá'-leo, dentinot;énesis 
imperf'ecta. 

-

6.- Dientes de color blanco amarillentos opacos, ru::elc 
génesis imperfecta. 

7.- Dientes de color rojo a.marronado, porfiria. 

B.- ll!. coloración debido a factores extrínsecos de los 
alioen~os 6 medicamentos. 

4. 3. - ANOl'.ll.II.'1.S :JE Ex:'rRUCTURA. Y TE:~TU!lA DE :os 
DIENTES. 

En estas anomalías están los síndro=es hereditarios, t~ 
les co::::J.o la xnelogénesis ü1porí'ecta, la dentir.ogénesis i;:npcrfecta, 
así como loe diversoc factores que pueden afeci;::r la fort:l1ci6n -­
del esmalte y la dentina, :or 110 di~erenciao ~uc existen en la -
li tora tu:ra. sobre loo inf o r:nes concernien te::i a los rucllisic gcnéti.c 
coc de e:Jtos uíndro:neo, oe Jebe de hacer un buen diuc~óstico y -­

considerur la anolll.0-:ía en toJos los aspectoz. 
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Clasificación. 

I. Síndrome hereditario. 

a). Esmalte-amelogénesia imperfecta. 

1.- Hipocalcificación hereditaria del eslll.'.llte. 
2.- !üpoplaoia hereditaria del esm:ilte. 

b). Dentina. 

1.- ~entino~éncois imperloct~. 

2.- Diopl~sia de la dentina. 
3.- Dientes en for;n;3. de capas. 

II. Otrao manifectaciones de las estructuras y texturas 
anómalas. 

a)• Hiporosis. 
b). Hipofoc:fa tasa 
c). füpoplasia a causa de una enfermedad febril. 
d). Hipoplasia a ca una de un traumatismo. 
e). Hipoplasia a causa de la. radiación. 
f ). Hipoplaaia a causa de una deficiencia vitamínica. 
g). Hipoplasia a causa de un raquitismo por resisteg 

cia a la vita.nina D. 
h). Hipoplasia a causa de un nacimiento prematuro 6 

factores neonatales. 

4. 4. - ANOMALIAS DE EP.ffi'CION Y Jro'OLIAC!ON. 

Es muy variable la edad en que los dientes exfolía.n y 
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erupcionan. u.uchos clínicos dicen que hay un pa tr6n familiar de 
la erupci6n precoz o tardía. J"actores sistémicos o locales pue­
lien ini'luir en la erupci6n o exfoliaci6n de los dienten. En el 
caso de la pérdida prematura de los Jicntea te~porales a causa 
de carie, el ei'ecto de la orupci6n del diente permanente depeg 
dera de la edad en que se realiz6 la extracci6n. Si sucede en 
el período preescolar, la oru:Jci6n :lel diente> nubyacente suele 
retanlar::;e • ..;1 ocurre duran Le el período Clc ln. dentici6n nlixta 

ha:f una 7;a t::;logía ósea e:::tendida, por lo que se aceler-..i la cru.E. 
ción del diente perrnu.nente. Una causa. de la erupci6n de loo peE 

marnmtco e::; la presenci:::.. de loa di en con nupernumcrar:i.oo enclava 
doo a los dientes tel:lporaleo anquilosadoc. 

la erupción tardía también está asociada con condicio­
nes tales co~o la disostosis cleidocraneal, hipotiroidismo e -­

hipopi tui tarimo. La exfoliación precoz puede ocurrir con la hi­
pofosfatasia acrodiana y una fornla de endoteliosis retícular co 
mo la enfeI'lJledad de Han-Schuller-Christia.n. 

4.5.- ANOMALIAS EN LA POSICION DE LOS DIENTES. 

En esta clasificaci6n pueden incluirse todas laá desvia 
cienes de la posici6n nori:i.al de los dientes, pueden estar abarca 
das todao las desarmonías de la oclusi6n. fara su estudio las -­
anomalías hereJitarias en la posici6n de los dientes se dividen 
en: 

a). Ectopia. Es la condici6n en la cual el diente erup­
ciona en un lugar diferente a su sitio normal. Los más comunes 
son los caninos superiores que aparecen en la cavidad nasal, 6 -
en lugares circundantes. Los segundos premolares superiores, a~ 

recen en la .mitad del paladar. El tercer molar inferior hace 
presencia sobre la rama ascendente 6 angulo de la ma.ndibuJ.a. 
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Loa primeros molares superiores hacen erupci6n ect6pica 
see;ún Williams por la.a siguientes razones: 

1.- Los dientes que su:fren ectopía son ligeramente mayQ 
rea de lo normal. 

2.- Que el géri:;ien dental este coloca.do anormal.mente en 
un ángulo normal en relación al pl~no oclusal. 

J.- Que el creci.niento de la tuborosJ.dad del maxilar 
tenga un atraso linportanto. 

4.- Por el t8J!lllño del segundo molar primario superior. 

b). Rotación. Condición en la que sin su.f'rir inclinación 
alguna el diente tiende a cambiar tal como si girara sobre su prQ 
pio ejo longitudinal, de tal manera que la cara que fuera late:ro.1 
tiende hacerse anterior 6 posterior ó viceversa, Está anomalía. es 
rara en la dentición primaria y más frecuente en ~entici6n per­
manente, por la caída tardía de los dientes de la primera denti -
ción, nor la erupci6n precoz de los dientes de la segunda denti-­
ci6n. La herencia desempefla un papel muy importante en esta ano -
ma.lía. 

El segundo premolar inferior, es el diente que sui're m.1s 
rotación alcanzando hasta un 80,C, y ocasionalmente es bilateral. 
Otros dientes que su:fren rotación son: incisivos centrales supe­
riores, primer molar inferior y segundo premolar superior. 

c). Transposición. loa dientes del arco dentario, cam~­
bian de pcaici6n entre e!, puede ser parcial o total. lA más co­
mún es entre canino y primero 6 segundo premolar superior, oca-­
eional.mente el primero persiste en su sitio. El canino inferior 

puede erupcionar entre incisivos centrales y laterales. El dien-
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te más común es el canino superior, despu6a loa segundos pre­
molares au;eriorea, en cuanto al tercer molar inferior, hace 
presencia sobre la rama ascendente de la mandíbula. Fig. No.-
11. 

A: RESORCICW DEL S[GUICDO Na.AR 
PRIMARIO. 

O: COROICA DI!: ACERO ADAPTADA 
AL MOLAR PRllillUO, PMEVI· 
NIENDO MAYOR RES-ORCIOll Y 
ACTUAllDO COllO Pl..AHO IHCLI 
NADO PARA COR!IEGIR LA -
EllUPCIDN ECTOP1CA. 

"ERUPCION 

ERUPCION ECTOPICA DEL PRIMER 
MOLAR SUPERIOR CAUSANDO LA 
RESORCION DEL SEGUNDO llOUR 
f'IUMARIO. 

A 

ECTOPICA" 

ERUPCICH ECTOPICA DEL CAlllHO 
SUPERIOR REABSORVIEHDO LA RAIZ 
DEL llCCISIVO CENTRAL, 



4. 6. - DESA.RROL:.O DE LAS ANQr,íALIAS EN LA OCLUSION. 

En la actualidad la interpretaci6n etiológica de las -
anomalías de oclusión ea.na importanci.a y podemos decir, que est~ 
mos ante una evolución completa natural siguiendo los caminos de 
la medicina general. 

A la forma. pur''""n:ente descriptiva de la eni'err.:edad corre_!! 
pande el trntumionto s1r.tor.rltico, el oooalón nd:s elevado del ro-­
conoci.::;;.iento .le Jo. cnwia do la enfermedad corresponde al trata. 
micn to cammJ., f 1nalmente, la comprensión de la eoencia de lao 
causas de J.a enfermedad ¡:iositilitan la profilaxis. 

I'.odremos decir que la génesis de las ano=lías de oclu­
sión nace de la interve~ción po.rcial de los factores generales -
que a continuación se mencionan: 

a). Herencia. 
b). Conotitució~. 
c). Crecimiento. 
d). Secresión interna. 
e). Alimentación, ospcciaL~ente avitaminosis. 
f). Enfermed~ies, especialmente aquellas con trastornos 

metabólicos. 

Junto a estos factores que actuán mtls en el cuerpo, nat~ 
ralmente pueden iejar~e sentir ó afectar, localmente en la región 
maxilar. Existen algunos factores locales típicos cuya acción se 
puede determincr sin mayor dificultad, o.ún cuando su apuriención 
tenga por base a veces causas generales. Cabe deotacar, función 
mastico.torio., curies, perdida prematura de los dientes temporales, 
m:üos hábitos. 

En cada caso joberú aclararse la existencia y el factor 

de estos componentes, ya que facilitan datos importantes sobre la 

cluoe de tratamiento a instituir, por io menos para el tratamien-
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to prcco::. 

a). Herencia. Puctor importante en la génesis de :!.u 

ano::ialía de oclusión. El influ;jo de la herencia. y de la ft.:nciÓ!"": 

nunca puede conciderarso separada o indepenliente una Je o~ro.. -
la poaibiliJad de Jifercnciur lo que es una anou:a.lía de oclusión 
entá condicionada por la. herencia ó por el arr.bien te, se h'.'• expe­

rimentado un progreso decioivo gr:i.ciao a la invcstir;ación en c,e­

melor> (:::odeloo .Y raliogr:i.fÍaB de gemeloo univitelinoG). De l:cs -

lnve::i tiG'clCiones J:u:w ta ahoru reali:r.adu.:J en ca te canpo ca te jcJ ·..;-­

cir que el tar.lll1lo .Y lu Jorma de loo dientes, el momento le lu 

erupción y el ca::ibio de lu dentición, las ano:nnlÍ.J.::i de :::osic:i.Sr. 

de di.cnte::i u.iulaJoo y de (o;rupos donturioo, el tamaho y lu for·::lll. 

del !IL'.lxilar inferior ó Jcl ouperior depenJen en n.l to de lu ho-­

rencia., la dentición primaria y lu dentición permanente pue.lcn 

ser muy indeoenllentco entre sí. 

r::n ca.Ja individuo oe alojan loo má::i divcrsoo esbozos 

heredi tario::i cuyo número aumenta con la mezcla de la.o ra7,n.a. Eo­

tos primordioo cotán ahí, la ten tos sin m.n.nif'co taro o se¡;ún el 

efecto inhibidor 6 promotor de loo influjos runbientnles. 1.:n ej. 

e:::; la ausencia de loo incicivoa latera.lea su~1eriores. 

1.luller, ha publicado ci.:.soa con un número de dientes in­

feriores al normal, resulta m~y ilustrativo con frecuencia la -­
exploración de los padreo. En eetoo cuaos se debe investigar 

precoZ.!llente en los hermanos jovenes la ausencia de germanes. 

Salznnnn, reotringe el concepto de herencia como factor 

etiológico en grado consülorable cuando escribe " In arder fer -

an anolllilly to be conoidered of hereditary origin it must occur -
and be a well dcf ined varia tion ir.. e everal re la ti o na and to fallo·11 

Mendelian iawas of transmicsion. A genetic dignoais of 111.'.l.locclu­

oion ohould not be made on the baois of a single case of recurre~ 

ce in the family". 

Esta definici6n es muy estricta. Las leyes de Menjel, 



lal0 el r.ikor::i ~:romed:o red,_:ciJo de hijon :le cal::.. matrimonio, -

fJer!o. uc tualmer: te 1i:f'ícil de coc·;iro bar ¡ ocle en ca:; os excepciQ 

rolen •. 1.:iems ent;ra ta::ibién, en consideraci6n la mutaci6n de g~ 

nc::; qu.c en c:.J.:::o lalo, pueden conducir a cuadros pa tol6gicos ;,l~ 

na;r:ente Jeoarrollado::i, solo que fuese Jci;.ostratle umi. herencia 

c:1 el :3Cnti:lo antes mencionad.o. 

~e h~ visto que no es sólo la anomalía de oclusi6n lo -

que se hereda, ::iino también los inJluJo::i hercdi t:irioo ejercen SQ 

ure la dentadura a travé:i de .!.a constitución, del crecimiento, -

de J_a uecrcci6n interna, lél diaposición pára lD.::: eni'crmedo.doa, -

e::ipeclalncntc el raquitismoº 

lu 'lentadura, en un cor.rile jo deoarrollo, máo que nin -

,r{'.ln otro 6rgo.no, e:; la im::igen rcilcjaJa de la variedad del cuer­

po huma.no. 

;~egún :3alzmann, l::w ano!Xllíaa Lle ;.•osici6n y ocluoión son 

de ori1:cn hcrcdi tario prc1l.Jmjnn.nte las rürr,uien te::i: 

Proeru:i tisrno" 
Iliponla::iiu pronunciada del maxilar inferioru 

rotu::;ión bimaxilar e hipoplasia., 

Dientes exce re ion:.ilrnente t'~ndes y maxilares anor:nales, 

pc~ueños ó vlceverGa. 

'eculiaridacloa en al nú:nero y nonici6n de los Ji entes. 

Aoiiiru:liento dentario tí;:ico con rotaci6n y ectopía de -

al(;,"lUJ.O::J dienten ai::iladoG, lon c:unno::; auoeriores, en el 

caso de no haber ~erdirlo prcrua.tun:unen te los dien:es pr1:_ 

marias. 
::_aladar eleva'1o en combinnción con una estrechez espc -­
cial de la .,-- :·· y cr..ineo. 

Se puede establecer unn. distinción entre anomalías here 

dudJs, congénitas y adquiridao, pero hay Que tener muy presente 

que toda anomalía heredaro. 6 congénita, aún cu.::i.ndo eventualmente 
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::1! : .. ~e\: -:"J_.:.tc;i~2 t~n :..~ó:v en el c1.tr~o ·:le: Jes:irrollo •.. :l.!J:'. por -

e,,t..: .. 1~=0 :.:::. c~-::-:.L.:.o Je-: ::ici:J~Vo y :n .. L::; t::lrJo toJ:.iv:~:.. cr. l· ;:·;.-:::-,a 

!:er~aJ ~; l .... ;~~lberta:J.. ~:na :..:.no!.::llíu con ~é1:i t::., v::siblc ,y,:. ul :::.:. 

C! o:-- ( o i·..:.r~n te 1:1 c.:""~ 1 ;e ió:1 Je loe li. ·.:n te.J), no ha le ser neco 

'~'11·:.:.::Jo?"'::e herela.Jr,, nino que ;:uejc :::er c:mnecc:.c!")cir.i .le :.:n ---

2~ c~t0 c:.!.GO ..;i; encuentro. lo.~ lefc~:.:iLl.c;:!.o!~tJ:1 .ic J~cr.--

tes :ii::::~:.io:::> ::r jie:i.tcc r;er:ai.n3loc. :umbi~n puc.lc t:v.it:i!'"Se ~e:.. 

n~:m .. ro .s~;:ieriores ó ir.fei-·1ore!3 a lo nur::-.n.l, jen~laz:i;::~cnto 6 
e e to Í2- Je: . :~r::.on Jc!1 t.:irio, en caco~ rr...1'.o c: ... ...4vc:; a. concecucr~-­

c .:u. Je lt .. fo :-;:.b.c l ór.. je : .... iGt;.r!.l:·;. A me:-:,1Jo C!3 i:..!po~: i l·le :li~ tin-­

¡:r,·_:i r '"nt~-c :t:crcnc1a, tms corno del lesurrollo herc;iuJo ó t;us-

torno C:l"..::-;a:. 

:.as cr.fem.edades Je b. r.'.alre Jc;r::i:::.te eJ el:lbar,1zo L":c-­

den :::cr res uonsa tJ.os de tales t r'.ts torno!:' lo le::;;.ec tran l:::i.c: for 

m::is Jentales de :rutci;i!:>·Jr·, la :::or:l ~J:.:. abier~a e!1 la :.:.1ín.f.:cia -

ccrL'j(~n~.-ca, a.lc~ci.s Je :.:i anlauia Je1. ;:err.:-.er. lcnt~i.rio y lL1.. a:r()­

;. i.a ~:n ca:;J~; J0 rut:eo:~ ~n el. .J0r~1;.nj.J y tercer :aes Je ;;c~1t:~ -­

ción. 

Factores hereditarios, 

.:Ji::inlasia ectolérrnica, Sfr!'.iron:e l~erelé tario en el '.J."«C 

son car.J.cterÍ:Jticu.s las ~iezan auaentea, e:~ect:i. en ::m.:,ror o menor 

grnlo a loo tcJi.los de ori;',en ectodér::.ico. !::ste ,:r,raJo de a:·ec-­

c1. ón de oer,,Je Je :'..el::; 1 i:·ere:--.ci::rn le oxpres1 ón le 1,:,. misma Yar: o.­

c i6n genética. 

la displas.iu cctoU.ér:Lica ne livlic ::i.rbi t:-ariu:::cnte C?" 

jos ca te.n;0ríus, se;;-,•n ea tén afee tala a las ;ldndula:.i se t.icec:::: :r 
:;udoríparas. 

;,a Jinplo.siH ec toJérmica de tipo ar.!:ijr6tica es la r:iá;.; 

grave, se car~ctcrizo. por el cabello eGcaso y jclgndo en ct:cro-
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c.i :·,el ludo, nt<::ienc i:i. de ce ,;a:::, ::-..::.riz aoillada y nlo.n:1da, rinitis 

:~tró:'ica, lo.bio::i oxtruijos ~· pegados, orejas oob¡•osalientes, -­

:-;i:il :Joco. y encostra:ia, incapnci-:lr:id pt:.ra sudar j" aUDencia den -

t~.Ll com;;lota (nnodoncia) 6 ~~arcial ( oli¡;odoncia) º 

4. '/. - ANOI.::.:.E'.J rr..::;uJI T.i.:1IAS .J.S Fü!U.i.i•CI011 DZHTAL y 

'n.'.."'0 ;)B CA.::..CI:::':!:CACION. 

Att.'lqne la formn lenta::. se hereda al iGlilll rr..<c lo.o de-­

::i.ir.; caractcrín ti ca:::, occu-ron w'J.tacionoo que nl tcran lo. i'or:::ia 

dem;::i.l ó el tic¡;¡-.o .iel inicio ele la calcificación. 2::vto.s muta -

ciono::i, que hun oct<r::-iJo en U.'! l:ll'go :Jc:::<odo de 2.a evolución :J.e 

li lnmJ.r..ilad, l1::m ::'.odif:.ca::Io l'.1 ooL .. r 01·igin.:ü Je t= sola cús­

;;ide observa.Ja actu:.i.lmente en el hor:i.b::-e. illo outaciones a tra-­

véc lcl tier.11)0 can!Ji::i.rán la de::·;adura hw!11na tc.l voz más que en 

la act1.:a2.it.lad. 

Garn, Lew10 y Shoemal:er, h::-.n ob:::ervado que el orden del 

inicio de ~a calcificación dental varía seGÚn la familia. En 

21. 91- de los 359 ostu:iiantes, lo::i oe.':tm.:ios molo.res permanentes -

inferioreo empezaron a c:.i.lcif icarse antes que los segunJos pre-­

molares inferiores. :0:sta variación se producía con mayor frecue~ 

cia entre los hermanos que en la poblac:.ón en ¡;enerul. Ios auto­
res dedujeron a la hipótesis le que est:J. 0rupción variada de los 

pre11olares puede ser expresión parcial .ie una mutación genética 

que al !!1'.lnifestarce completamente, pueje lar reoul tado a la a.user. 

cia congén.t tu de los premoLtres. 

La literatura irnlica con claridad que el tarnu.iio de las 

;,iezas y la Jimenoión del arco 'lentario son herclitarios, el -­

crecir.iiento y espacio, aunque ;luede ser fuertemente influidos -

por la herencl.a, no son totalmente re~nonsables ele ciertos ti-­

pos de maloclusión. :U labl.o leporino y el paladar henclido tien 

den a ser heredados. 



Piezas supernumerarias. 

Las piezas supernumerarias se puedan·encontro.r en cual­
quier regi6n del arco dental, existen lugaren donde ocurren con 
mayor frecuencia; uno de loo lugares .más comunas se localiza en­
tre los incisivos centrales superiores. Otros lugares comunes se 
encuentran en la regi6n de loa incieivoa centra.leo y laterales y 

en la área de los premolares. So ba. considerado la posible natu­
raleza hereditaria a énta afección. 

Anomalías hereditarias de la estructura dental. 

Amelogéneais imperfecta hereditaria. Son aquelloa defec 
tos hereditarios del esmalte que no se relacionan con enfermeda­
des generales, se conoce en conjunto como amelogénesis heredita­
ria. 

Weirunann Svoboda y Woods, dividieron la anomalía en dos 
tipos: el primero se caracteriza por una hipoplasia del eomalte, 
al que se le ha llama.do hipoplasia del esmalte hereditario y por 
una hipocalcificaci6n o hipominernlizaci6n del esmalte llamado -
hipocalcificaci6n hereditaria del esmalte. 

Contrariamente a la desplaaia embriopática de los dien­
tes las alteraciones hereditarias del esmalte y la dentina apar~ 
cen generalizadas en ambas denticiones. Aparte de au patrón her~ 
ditario se presentan en dientes tanto de la primera ientici6n -
como de la segunda, existiendo la tendencia a impactar dienten y 

a producir reabsorci6n periapical, poseen una estructura denti-­
nal normal presentando una gran resistencia a la caries dental. 
El epitelio reducido del esmalte está defectuoso y por lo tanto 
los dientes no pueden erupcionar en una for:mll normal. 

La diferencia entre la hipocalcificnci6n hereditaria del 
esmalte y la hiperplasia del esmalte hereditaria estriba en el 

estado de desarrollo en que ae encuentra el esmalto al ocurrir el 
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lef ucto. :::u r;iojo .ie ~rans::isión pue:le ser en io:r.:i.:;. única o com­

Li naia y e::J Je tipo autosó::.i co Jomin<-n te, autosói::ico recesi vo, 

clomin.mte ligado al cro::-,::iso;::¡a "Y." y recesivo al C!"Omosoma "'.!". 

Todas estas afecciones son rdTilS en la co~unidad se ha 

visto q_ue la amelogénesis i:r._.er:fecta le tipo heredi ta.ria se pr~ 

sen-:;:i. en un.a relución je ·z.o por ca.:la ca torce mil a diez y seis 

1:iil inlividuos, s::1Jo la ds co:ntfo la. hipocalcifica:::iSn heredi­

t~~r:a Jel esmalte. 

::-..a amelogénc::ii:1 :::.perfecta es una anoI:LalÍa estructural 

del cs~a2.tc y puede Jiferenciarse en :los tipos: 

Iiipoplasia de2. esrcs.l te hereditaria,, 

• Ei-;Jocalcifi cac:.ón hereji t..::-ia del es=l te. 

Er: el pri::ier ti r:o, el esrn:.:.2. te es de estr..;.::: °'.;".l.r'd norrr.al, 

:co..;ee un Jesarrollo ::.nco::;:.::.c;to o Je:fe:::tuoso. Se prez en ta en a::i­

bas :icnticio"cs y e:-::iate ·..:..::'.':. aopJ.ia vc.::-iaci6n en c·.1:-'...'!1,J a su -­

a.s~~ect:J cl{nico, las coro:~ .. :::. oc·n a:n:J.r.:_11as, lisas, ·::.ri11nntea y 

duras, <:t·.u1que en c:ertos c::..:os pu.0:.le e:<:istl.r ,~Tan:le3 fosetLl-s o 

ent:Í~3. ~::;l cs:n:....l te .+_:icni:; '1.Speoor rr.arcado.r::ente r:i.enJ::--, lo que da 

a la coror!-~":. for:r.a cé::1co. r) ci.l:nlrJ_c~1, frecuentcme:.:'2 no existe 

con-~acto cr:tre las _;xieza3, ;.:>r el alto conteniJo i:-iJr(y.ínico 
norr..r:~l ;leJ. es;:::1lte. ,:;uanjc ::._:¡ hipoblas.:.e.. es t::::. .. n.nJe, ::..s... extre~a 
del,:;::i:lez Jcl eBm:,l;:e hace i:..f.:'.cil tletectar raJio,g::if:..ca.':lente, -

la cim::.tr.1 :pulpéi.r se obscr;"- ~c':aluent.e obliterada y esto quizas 

se dch'.J. a 1:::.. reacciS::. Je:: -=.:.en ',,e en r8~>11uent:i a los ::.Jtimulos a 

los que es tú ~;..:_puesto. El c.::;.:...:...al te en t.-.... r~ fino ';/ Jof'c.:...~ado que a 

veces no es posible ohoerv::::.rlo • .Lo::J prinma,3 Jel es::r..:::..:te no son -

otservados muchas vecen co~ el ~icroscopio elcctró~ico. 

;'or lu Jcl.:)dez. de::. r:smulte De ob::rnrvc.. cxc<:?'c::.v:i. atric­

ción incluao en nifíos. Cuc..!'"!.io las picz;_8 es tan ·lcs&J.sta:las e.1-­

¿;rajo de entar a la línea d.e 2.a encía, es frccuente::ente impos.:!:_ 

ble deter;nimir, ·;Jo1· me:lio de observación clínica si la Jistrofia 
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existe en el esmnlte 6 la dentina. IA dentinll. expuesta deagao­
tada y muy pigmentada. con eo!lllllte frágil que puede estar preae~ 
te 6 no alrededor de lao formas denta.lea, ea común en las ano~ 
lías dol esmalto y la dentina. Para~tablecer un buen diagn6et~ 
co nos apoyaremos en radiografías ó aeccionoo histopatológicas, 

La variable genética radica· en formn.ci6n defectuosa Je 
matriz (etapa de apooici6ni, como la matriz ao depooita periíe­
ricamente desdo la uni6n de: esmalte y dentirui., el oopooor do ºE!. 
rn.nlte dependerá dol período do crecimiento o.molob.láotico en que 
oe manifeoto el factor gonótico. 

La hipoplasia se producirá sólo ai ea manifiesta' el fac 
tor genético durante el período de desal':'.'~llo de los dienteo mal 
calcificados durante la etapa de formación del esmalte. Una véz 
calcificado el esmalte no oo producirá el defecto. Conociendo el 
desarrollo cronológico de la dentioión prima.ria y secundaria, es 
posible determinar por la localización de la anomalía en los 
dientes cuál fuá la lípoca aproximada en que so produ,;o la lesi6n. 
Si la anomalía se produco en el borde incioal de loo dientes de 
la primera dontici6n, noa indicará que la lesión fué de cuatro a 
cinco meses de Vida intrnutérina., oi es en el tercio medio nos -
indicará que es de loo siete a los ocho meses de gostaci6n si eo 
en el cuello del diente noe indicará que es al momento de nacer. 

Cronología de la calcificación de loa dientes. 

a) Período prenatal. 

De loa cuatro a los aeia meaee de Vida intrauterina se, 
inicia la calcificación de loe dientes de la primera dentici6n,­
completándoee la calcificación de las coronas en el momento del 
nacimiento y las raíces entre año y medio, y tres afloa de vida. 

b) Período del nacimiento. 

A loa seis meses de vida, ea calcifican loa primeros mo 
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lares permanentes e incisivos centrales y los laterales así como 
loo caninos se c~lcifican después de los 10 meses de vida. la -­

cúspide mesial del primer molar permanente se forma en el perío­
do pre na tal. 

c) i er!odo de los 11 a los J4 meses de vida. 

Se ven afectados los incisivos, loo l~terales y premo-
lares. 

d) Período de los 35 a los 80 meses de edad. 

Bn este período se calcifican los 2o. molares, 

Existe una clusificaci6n de Rao y l'lit!:op para la hipo-­
plaaia del esmalte heredi~~ria dividiéndola en cinco tipos: 

Tipo I. Hipoplasia autos6mica dominante delgada y lisa, 

Tipo II. Hipoplasia autosómica dominante delgada y 

áspera. 

Tipo III. Hipoplasia autos6:::.ica dominante con fisuras -
sin patr6n fijo. 

Tipo IV. Hipoplasiu autosó~ica dominante localizada. 

Tipo V. Hipoplasia áspera y dominante ligado al cromos2 
ma X. 

Tipo I. Representa la forma más grave de la hipoplasia 
hereditaria, el er.:malte es delgado y liso y los dientes parecen 
pequeilos y se encuentran separados de la arcada. El esmalte su­
perficial es duro y brillante y de un color amarillo claro, pu­
diendo llegar al nmarillo pardo. Histológica.mento el esmalte eo 
a.normal do aopooto de vidrio homog~neo exiotiendo pocos indicios 

66 



de fon::iaci6n de priomno. Se preaenta con frecuencia. un retardo 6 
falta do erupci6n de los dicnteo, así como una resorción corona­
ria de los dicntoa incl~iios. lnn raíces son cortas ó muy conve~ 
gentes con calcificación pulpn.r generalizada. El indice de ca -­
ries en los inlividuoa afectados os muy bajo. 

Tipo II. El csIIJ.'.llto no eo tan delgado como el tipo I y 

so observa u loo rayos X no del todo. La superficie dol camal to 
es Jura .V áapora debi,lo u la preoonciu del pequofiaCJ nr:-i.:g;¡a y -

fosetao. Loo dientes oon le color amarillo 6 pardo aH!llrillento 
y pequchos. 

Tipo III. El eol!l.'.llto presenta un grosor casi normnl, de 
color normal. Aquí oc encuentran foseUl.s distribuid.ns al azar en 
toda la corona del diente, siendo mejor observada. por la preoen­
cia de :manchas extrínsecas en ella. 

Tipo IV. S6lo afecta a los dientes de la primero. don~ 
tici6n siendo máo notable la afecci6n en los molares. Se presen­
tan foset~s horizontaleo 6 fisuras en donde hay una gran zona -­
hipopláaica afectando el tercio medio de la corono.. 

Tipo V. I.a característica más importante ea la diversi­
dad que presenta la afección entre el aoxo. El hombre presenta -
un esmalte delgado, duro, granular y careciente de estructura -­
prismática normal. En cambio en las mujeres se observan bandas -
verticales alternadas de esmalte grueso normal y esmalte delgado 
hipoplási~o y son pocas las afectadas en comparación con el 
horabre. 

Hipocalcificaci6n hereditaria del eamalte. 

Normalmente después de la formación de la matriz se pr~ 
duce la maduración 6 mineralización de ésta a expensas del cont~ 
nido de agua.. La calcificación de la matriz del esmalte se pro -

67 



duce por un proceso de cristo.lizaci6n de las sales de calcio en 
estado coloide sobre ella. (Diamond y Weinmann). Cualquier 
alteración puedo cau.::iar se~naci6n prematura del proceso de madE 

ración que producirá una cap:.i de emnal te hipocalcificada. 

Esta anomalía que afecta en ambas denticiones es trans­
oi tida en for:na autosómica dominar.te. Clínicamente o histológic!! 
::-.ente eo difícil distineuirlu de la hi¡_:opluoia del e~1rnul to here­
Jitaria. 

Al crupcio=r el ilicnte presenta una superficie opaca -
de ~olor tlanco opaco, que fácilmente absorten J.as tincioneo y -

;-,:.tao. ele blanco opaco a uardo obscuro, eJ. cambio de color rooul ta 
je la atsorci6n le pigrcento de alimentos y líquidos debido a su 
':::J.jo contenido mi.neral y su al to contenido en a,:rua.. Lao super--­
:r'ic.ies dentales ap;:;.:::-ecen sin brillo ni luotre, pero el esm11lte eo 
je ccpesor normal y las coronas son de forma non::n..1. El esmalte 
sufre con facilidad de fenómenos de abrasión por lo que las cor~ 
nus se desgastan rá:::;icla:::'.:!:.te llegando en ocasiones hasta los 
::::argénes de la enci::. así la dentina expuesta se tiñe de color 
pardo ó negro. 

El defecto del csl:l!l.ltc puede no estar distribuido equi­
tativamente y así algunos dientes pueden estar m1s afectados que 
otros, aunque la afección puede ser bilateral 6 si~etrica. En -

algunos casos se ha demostrado un retraso ó falta de erupci6n de 

los dientes que pueden padecer resorción coronaria. 

A los rayos X, es difícil distinguir el eslll!llte de la -
dentina; la hipocalcificación puede ser local, sistélllll.tica 6 
hereditaria. 

La. hipocalcificación local, se debe a causas locales y 

afecta s6lo parte del diente. Clínicamente se presenta como una 
zona blanca opaca en la corona. 

La. hipocalcificación siatér:lica se debe algúntrastorno -
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general, afecta un número de dientes y zonas dentarias en vías ~e 
desarrollo. El esmalte vetearlo, ejemplo máa conocido de hipocalcl 
ficaci6n aistématica del esmalte. 

La hipocalcificaci6n hereditaria afecta la corona compl! 
ta de todos los dientes. 

Hi pomadu:roci6n. 

La hipoma.du.ra.ci6n se da a un tipo de amelogáneais imper­
fecta. dado por Ni tkop, al referirse a aquellos caeos en que el -
grado de minerulizaci6n del esmalte no es tan grave. 

La hipomadura.ci6n se ha dividido on tres tipos: 

Tipo r. Hipomaduraci6n receaiva ligada al cromosoma X. 

Tipo II. Hipomadura.ci6n autos6mica receaiva pigmentada.. 

Tipo III.Dientes con cubierta a manera de nieve. 

Existen además otro tipo de hipomadura.oi6n con hipopla­
aia, y taurodontiemo. 

El tipo I, afecta ambas denticiones, el esmalte de loa 
dientes de la 1a. dentición ea de color blanco opaco, el de la 2a. 
dentición es veteada de color amarillo pardo y blanco. El esmal­
te posee un grosor normal y es muy blanco por lo que fácilmente 
es atravesado entre el esmalte y la dentina. Aparece una atric-­
ci6n marcad.a en las cúspides de loa molares y premolares, tam--­
bién en las superficies palatinas de loa dientes anteriores sup~ 
rioree. 

Las mujeresportadora.s presentan rayas verticales de es­

malte blanco opaco a1ternadoe con be.ndae de eama1te normal, este 
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fenómeno es atribuído al mismo mecanismo causante de loa defec­
tos verticales en la hipoplasia dominante ligada al cromosoma -
x. 

Tipo II.- Afecta en ambas denticiones donde el esmalte 
posee un grosor normal, es moderad.amente blando, con un color -
que va desde lechoso brillante bn.stn el pardo claro. No existe 
contra.ate radiográfico entre el esmalte y la dentina. 

Tipo III. In. hipomineralizétci6n so concreta. únicrutente 
nl esmalte incisal y oclUBt1.l. Lao áreas afectadas aparecen pequ~ 
iías manc!'J.8.o bla.ncus oriacus, pudiéndose prEHJentar en uno o varios 
dientes siendo más afectados los superiores que loo ini·eriores, 

.Aunque su patr6n de herencia todavía no está establecido se cree 
que se transmite en una forma autoo6mica dominante. 

Dentinogénesis imperfecta hereditaria. 

La dentinogtfoesis imperfecta hereditaria ha sido nombra 
da de diversas maneras: Dentina opalecente hereditaria, esmalte 
trunsparente, displasia o diente de Copdepont, hipoplasia denti­
nariu y dientes pardos hereditarios. 

Afecta tanto a hombres como mujeres de igual manera a -
los dientes primarios como a los dientes permanentes, no salta a 
las generaciones y presenta un bajo índice de mutaciones. 

En estudios de más de 96,000 niños escolares de Michi-­
gan, 'Hitkop, encontró que la anomalía afectaba a 8,ooo nifioa, 
afec:ando con más frecuencia a diversas nacionalidades de raza -
blanca. Estas piezas poseen alto grado de translucidez y su pro­
piedad refractaria característica, que frecuentemente presenta -
una [¡ama de color por la luz transmitida. 

A menudo se presenta como una alteración única pero 
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-:;ambién se puede prcacn~ar como un componente más de una enfer-­
::ie,lo.d mÚl tiple, sobre tocio usoeia::ia a una osteo;jénesio imper:fo_r:_ 
ta. ia den"tinogéneDüJ iupcrfecta y le:. ooteogéneoin imperfecta -­
pueden pruscnt:i.roe aislado.mente, uo esta clara ou fort'JIJ. de trano 
~isi6n genética cuando oe presenta.~ ambos procesoo, 

Clínicamente los dientes de la P~imera y segunda denti­
ción, presen"tan una falta de pigmentación norrr.al de la capa del 

esmn.l te y se ::listing11en por un al to erado de tranolucidéz y pee~ 

liares propiedades refractarias qi.:.e deopliogan una divcrni::lad de 
colo1·cs ccuc puede cor del gris al ¡;ar::lo azulo::io con la luz dire.r:. 
ta y un gra:J.o de opnleccncia cuando son vistos con la luz trano­
mi tida, nor lo que el autor, Y,'inn, le dió el título de dentina -
opaleeente. 

Al erupcionar los dientes ~reaentan un aspecto norü!al 
ya con el tiempo el esl:".!l.lte, se fractura apareciendo el diente 

de color ca=é debido a los depósitos de minerales extrínsecos en 
los pocos túbulos dentinarios y no por la obliteración de la. 

ca=ra pul;c.r. 

La coronn tiende a oer m.1s bulbosa que lo nom.al por lo 
que 2.a denti:-.a tienU.e :b.acer blanca, l'-"-Ciendo que la piez3. su1'ra 
desgaste rá~ido y excesivo, a menudo se nivela con el margen gi~ 
gival. La unión de dentina y emnalte parece no tener el i·eatone~ 

do y entrelazado rr~croscópico típico ie las piezas normales ha-­

ciendo que estas uniones tan lisas favorezcan la fractura del es 
malte y como consecuencia la rápid.3. atrición de lao piezas dent~ 

rias. En als..:.nos casos sobre todo en los adultos se pierde cons! 
derable cantidad de esmalto de la zona cortante 6 de oclusión -

por la atrición ó fracturo. de los dientes" 

La incidencia de caries es baja ya que, la destrucción 
masiva de la corona simula. casi perfectamente casos de caries -­

rampante.Debido a la rápida atrición de las pieza.o la caries que 

oe deaarrolle genern.lmente es detenida, la mucosa bucal es de -
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aapecto normal. Por la blancura de la dentina, el odor.tólogo a 
c.enuJo titubea en un tratamiento con fundas a lau piezaa ante­
riores. Ia dentina tie~e alto contenido de agll.a y materia orr@_ 
ni ca y menor con tenido inorgJnico, según hallazgoa bioquímicos. 

Se ha ob:iervado con frecuencia dentinogénesis imperfecta en ca 
sos de osteogénesis ir.iperi'ecta sin que lo contrario haya qi.:.e -
verificar. 

~isplasia Dentinal. 

~G una anomalía rara de la dentina que se hereda con -
c:tracter autooóoico lor.:.inante. Eota dí.splasia dentinal es muJ -
sec.e;jante en muchos aspectos a la dentinogénesin imperfecta y 

puede lle¡:;ar el caso le f;er confundidas. ::'ara su estudio ha ..;i­

do clanificaJa en dos tipos por Shields, Bixler y Elkai'rawy: 

Displasia J.e la dentin~ ra.Jicular ó displasia ele la dentina ti­
po I y displasia de la dentina coronaria 6 displasia ientinaría 
de tipo II. 

La 1isp1asia dentinaria tipo I, es la dioplasia '.ler.ti­
naJ propia.Llente dicho, tar::bién recibe el r.ombre de diente oin 
raíz. B::l.llschrnie-.te. Afecta a ambas Jenticiones, el aopecto clí­
nico de las piez'.3.s e:::i normal en cuan to al tuma?io y color. l.Je -

composición rara de 18. ientina, con presenci:i de un gran n~Pro 
Je cuerpos esféricos ::;_t.:e ocasiona raices cortas y estrech:J.:.; de 

apices puntiaeudos y las cJmaras y conductoo pulpares parcial ó 
to taL'I!ente obliterados. 

A los rayos X, los dientes presentan distorsiones en -
la raíz que suelen ser cortas, rom:;.z abulteradas ó faltantes .. 

La cámara pulpar pueJe llegar a faltar en la lentición primaria 
y en la dentición secundaria aparece en forma de media luna, J.c 
V invertida 6 de IV. A:;;arecen con frecuencia zonaa radiolú~ilaz 
alrededor de los apices. Se oboerva ausencia Je conductoo puJ.p~ 

res. 

Histol6gicamente la dentina muestra gran cantidad de -
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::a::ms e3féricas de matriz colo.,c;cnosa que prolucen graven desu -
rre,~lo:::: en la estructura do la dentina a mcrli rla que lo::; odonto­
blantos avnnzan de la unión amelódcntinaria hacia dentro, el e~ 
::;al te y la Jentina son n•.:irrrolcs. Bste hecho hace posible dis tiE; 
guir a la displaoia dentinaria tipo I, de la dentino;7,énesis 
i::.perfecto. además que ::;e obsen·::i lo. media luna como Única seiial 
de existencia U.e una cámara pulpar en liis radiogra:tfa.s formanlo 
un án,;uJ.o recto con el eje longitudinal de la raíz cerca del -­
tercio medio dol diente. 

La diGplnnia dentinaria tipo Il se caracteriza: los 
:iientes primarios poseen un color ambar translúcido con oblite­
raciÓ.:1 le la cd:rr.ara pul~x:i.r por hipertrofia de la dentina u::iorí'a 
una ve::: hecho erupción el diente, ?resentan raíces en fonna no_!: 
mal. :::.os :iicn tes de la se;_;undú. dentición son de color nonnal, -
tienen una cámara pulpar típica en forma de abrojo ó llama y 

con gran cantidad de cálculos pulpo.res. 

Histologicamentci los dientes de la primera dentición, 
poseen una capa pequeña de dentinn coronal normal, seguida de -­
una dentina amorfa muy densa con pocos tubulillo3 en forma 

deso::-g::i.nizada, Los dientes de la se.!:;unda dentición po::::een una 

dentina coronal nor~~l con excepción del tercio pulpar don:ie pr~ 
senta u."l.a dentinainterglobular. La dentina radicular es atubular 
amorfa reducida así el conducto radicular. 

Aplasia de e~malte y dentina. 

También se le conoce con el nombre de odontodisplasia, 
dientes fantasmas y odontogénesis imperfecta. 

Es una afección rara descrita por Schimmeltfenning y -­
Me Donald, En ella el esmalte y la dentina son atípicos y el es­
malte es de color gris pálido y la dentina es parda, con la pul­
pa visible a través de la cara oclusal. Esta pulpa no ea capaz -

73 



ue fonnar dentina secundaria en reopuesta a. la atrici6no :5e 
afecta con ¡;¡:¡yor frecuencia el incisivo central, le sigue el la. 
teral y desuués los caninos. 

~istológicUlllente los dientes muestran jefectos en el -
es!.'.IZ.lte, dentina y pulpa. El eamalte es hipoplásico, desorganiz~ 
do e hipocalcificalo. La dentina mueatra gran calcificaci6n 
i:1ter,11.obu1c:.r con una ::lis::ünución je túbulos dent:i.narios atípi-­
c:is. :a pt.<l¡.;a ~arece le odontoblastos. No es una afección heredi 
t::.ria sino que nre::ienta una mutación somática. 

Sindrorr.cs ,-:;eneralcs hcreli turioo que afectan el cslllLl.1 te 
o la dentina. 

Ooteogénesis :i:'!l;;erfecta • 

• J.a:::_ui tisl'.'.o here::li tario re:3istente a la Vitamina D. 
• S :!ndrone ::le l;'anconi • 

• Eipofosfataaia • 
• 3eudohi~oparatiroidis~o. 

Osteor:;éncsis imperfecta. Síndrome mesodérmico que afec­
ta no sólo a huesos y dien~cs, Gino también a piel, ligacentos, 

ten:ionez, anoneu.rosis, esclerótica ;¡ oído interno. l"unciorull 
mente los dei·ectos aon huesos quebra:lizos y sorlera. 

Se conoc~n dos tipos de osteoeénesis imperfecta; osteo­
g6n-}ais :L=.:;cr:·ecta congénita, en la que el niño nace muerto ó -
:!mere en :::oco tiempo y la ooteogéneois imperfecta tarJ.:'.:i, se -­

manifiesta mús t::i.r:le, aun::i_ue invalilarú al paciente, puele no -­
ser norm::il. l.u afección se hereia como caracter autoo6mico domi­

nante. 

Raquitismo heredit;irio resistente a la vitamina D. Esta 
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a.:ección Ge transrni te probablemente como caracter domi.nante lig~ 
d0 al sexo. E:l a::ipecto clínico y radiográf'ico Je los hue:::os .Y -­

di e::: tes es nimilar al observado en el. raquitismo por deficiencia 
de vi.tau:.ina D. Se 1iresentan alton niveles sanguíneos de fosfata­
:.ia alcalina y de hipofosr'atasa en sangre, aunque el nivel de cal 
cio pueda ser nor:nal. 

La.a pi.ozao al exnminurlua radio¡;ráficamente, muestran -
{;!"ündcs cll':laras y canales pul.paren. La den tino. está mD.1 calcif :­
cada con presencia de u plios cD pacios intorglo bularea. :,a zona -
de predentin::t ou aplia, el eomrt1te puede ser hipoplasico, con -­
aterturus deade la superficie del cmnttl te hasta la pulpa. 

Síndrome de .Ji'anconi. Este síndrome se tra.nsmi te como un 
raro gen recesivo anormal. Se caracteriza por niveles bajos de -
fosfato inorgánico de aminoácidos, glucosa, fosfato, bicarbonato 
y tal vez potasio en el plasma. El síndrome está asociado con -­
raqui tinmo raoistente a lu vitamina D, y las aberraciones denta­
les son similares a las encontradas en esta enfermedad. El defec 
to radica en los túbulos reno.leo con convolutos dando por resul­
tado resorción importante. 

Hipofosfa tasia. 

Rathbun en 1948, inf'orm6 por primera vez esta enferme-­
dad. Se parece en muchos aspectos al raquitismo~ pero se puede -
identificar por una pronunciada reducción de fosfatasa alcalina 
en suero, por la falta de respuestu a terapéutica de vitamina D. 
Las piezas son hipoplásicas y tienden a exfoliarse prematura - -
mente. Esta pérdida temprana de las piezas recuerda lo que ocu-­
rre en la displasia dental. El síndrome se transmite con carác-­
ter recesivo, con uno ó más genes que esten involucrados. 

Seudohipopara.tiroidismo. 
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Esta aí'ección dcscri ta por priilera vez en 1942, es una 

er:: :?:-.:.ed::d rara caracterizada ;:;or demineralizaci6n general de -

;~-_;_es,::; :¡ dientes. ~'or la í'ulta de reacción del cuerpo a la hor­

::.s~-__.:.. ;:;ar::itiroiúea, producida en el cuerpo en cnnti.:lc.d ouí'icien­

te, ::ste o!n:lro¡¡¡e es ;Josiblc.~·cmte de ori,';en genético, afectando 

a tres r,cnea. fodas laa pie::;_.s muestran pronununciada hipopla-­

::o~a iel coranlte. Los !'8.yos ~ revelan resorci0n de las extremi-­
d:J.les 8..;iic:i}_ec de varias piezas. 

Eniermedades aaociadas con reacciones so.n~.íneas anti­

c;er::i-antici.cerpo ó con metaboli:imo sanguíneo que do. por reou.lta­

dc =a~bio ctc color cte las piez:is, 

:.a eritobl2.stosis fet2l es i.U1 sínlro::.e producido por 
:cc;o.::;ción sc;.:--.,-:;uínen --.ntígenc-ani:;icuerpo e:i;:mc::'.:fic::.., que puede 

::oer ::-.ortal. ,,:.ro. e: hijo, a menos que el reciéL nn.ci:io reciba 

trar.::::::•si6n de intercn.mtio. 

cuo.r.:!.o el ni!'lo Hho :co:ii 'tivo nace de una rnaJrc 311 negati­

va sre:v:i.o.::;:e::lte ocn::iicil_:::'.112. :¡ le un padre ;fu ;)o:Ji tivo, se pro-­

d;.:c:? :-:er¡:¡ÓlL;j~; :le la : .. mn,~e :icl lactante, y una di3ociación en -

pir::::.e:.tos que pro lucen icterus gr::ixia neona torur:i ó ictericia del 
::-ec:én :naciio. Estos ::iionentos pueden ¡¡¡anch.::..r l:i.s piez:i.s dcnta--

2.8c je ·t.rcrJc ó o.zú.2., le.. "JllJ:entn.ción es ir. trins3eu y no puclc 

:i~r;i~rse por uc,iios externo~ . 

.r~l e::m18.l ~e fon:::.1Llo in u tero es dei'ectuoso, pero después 

__:c_ rté~Ci.tüento oc -lcsarrollo.. norm.i.lnente, ~)ro-luciendo una protu­
-oer:rnci:..:. de cs=l te :r exagcrala lírwa nco!1c. t::l.l, l;:i. incoDpatibil]: 

~a:! ¡x. ¡:)acle ser factor etiolé,r;ico en ciertos ca.:ios de paráliois 

cerec:·:.il, 
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~orfiria congénita. 

Es una enfermedad muy rara innata. del metabolismo del 
cual solamente han sido referidos en la literatura unos cien -­
casos (Heilmeyer). La por~iria. congénita. se hereda con carácter 
receaivo autosómico. 

Las manifestaciones principales ea la fotooensibilidad, 
orinn. roja, esplenomegn.lio.. y coloración marrón rojiza de los -­
dientes deciduos. En lao superfici.es expueotaa del cuerpo hay -

cx:tenaas erupciones vesicuJ.ares y ampollares. 

Un hallazgo const/.lnte es la decoloración de las coro-­
nas de los dientes deciduos. Se denomino. eritrodoncia, aunque -
el color de los dientes varía. entre amarillo y :mn.rr6n rojo, 
algunas veces rosa. ó púrpura. Cortes: esmerilados de los dientes 
deciduos muestran tinci6n del esmalte, dentina y cemento, con -
una fluorescencia naranja roja.. En los dientes permanentes, la. 
pigmentación ha sido comunica.da principalmente en la dentina y 

cemento (Hamrner, Kencha y cola), aunque ha sido demostrada. una 
tinci6n de todos los tejidos dentales calcificados en secciones 
esmeriladas mediante microscopia por fluorescencia. El pigmento 
rojo se encuentra en la suatuncia fundamental do la dentina y -

en los túbulos dentina.lea. La uni6n esmalte-dentina y las líneas 
de Hunter Schreger están r:ru.y mancha.das. 

Trastornos hormonales. 

Loa trastornos hormona.les han atraído en loa Últimos -
anos un interés creciente aún cuando no haya sido posible apor­
tar con ello grandes novedadoa a lo ya. conocido. De interés pura 
nosotros es el hecho do que el lóbUlo anterior de lu bipofiais 
regula. el crec.imiento e influye directamente sobre las glándu-­
laa sexuales y con ello indirectamente, sobre la. madurez se --­
xual, la tiroides interviene en el metabolismo por lo que, tam-
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bién en el crecimiento. I.aa glándulas paratiroides actuán sobre 
el ~etabolis~o cálcico. 

El influjo de la hip6fioi9y la tiroides sobre el desa­
ITo~lo general del cuerpo se pone particularmente de manifiesto 
en la for-....::i.ción del enanismo hipofisiario e hipotiroideo. Estos 
tra::itornoa se r.:a.nifiestan en la dentadura, apiñamiento y pro~ 

tio::o (como hipoplasia 1el maxilar irú'erior). 

Ihcandose en observaciones de scrcn humanos llegan 
Adler "J' Vc¡;-)1, a las ni¡pllen tes conclusionen: 

1.- El déficit de hormona del 16bulo anterior de la -
hipófisis, la regularorn del crecimeinto, inhibe el desarrollo 
óseo. 

2.- Bl desarrollo y la erupción de los dientes se reta.r 
da por el déficit de la hormona. 

3.- El crecimiento de los dientes hasta su tamafio no!"Illlll 
no está inhibido por un déficit de la hormona (el feto, antes -
del parto, ~ecibe de la lllD.dre enta hormona en abundnncia). 

4.- La causa del retraso no radicaría en una acción -
inmediata. del dé!icit hormoru:.l sobre los dientes, sino en una -
inhibición por ausencia del desarrollo óseo en la vencidad ie -
los dientes. 

5.- En los trastornos del crecimiento de origen hipof~ 
siario existe una total disocinci6n entre la edad cronológica, 
la óse~ y la dental. 

Trastornos de la nutrición. 
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Los trastornos de la nutrici6n desempeñan un papel -
eser.cinl en el uem.1rrollo, estoo influyen sobre el creciJ:liento, 
incluye tn.::ibién los mnxilarea y dientes. Las consecuencias de -
tro.ctornos •x1oa,jeros son luel_\"o comrenoadas, de:Japarecen lG.a 
ano::nalíno de posici6n y oclu::ii6n c¡ue ::ie han producido. Las avj.­

taminosia son trastornos de la nutriei6n_ especialmente importag 
tes, figurando entre lo:J mi:J~oo el r::iquitismo en el primer pla­
no en c~anto a la etiología. 

El 1-uqu..i_ tismo liomir.uye en grado considerable la cnr;a­
cid.nd de aoimi.Jac iÓn del hueso p::n~J. las sales del calcio, Je -­
::merte que el hueso de nueva :t'orm::ici6n queda blando y eatá ex-­
pues to o. ineuvo.c iones y aJ.emás, sui're un retruoo en :JU desarro­
llo. SegSn la opini6n de la mayoría de los autorea desempeüa un 
papel en la géne:Jio de las anomnlfas de posici6n y oclusi6n y -

casi siempre los malos hábitos conducen a una deformaci6n per-­
manente de los maxilares. 

!-;l raquitiomo no prolongado en lactantes como en niñoc 

mayores eo responsable de un gran número de anol:l[llÍas que per-­
sisten incluso trus la cur-..ición del raquitismo. Entre lo.o mis-­
mas figu ... 'Y'!l.n sobre todo, la oclusi6n abierta frontal y la compr~ 
si6n del I:l.:lXilar superior con forma de V del maxilar y de la -­
arcada dentaria. 

las caries y la pérdida conoiguiente de loo primeros -
dientes e incluso de los permanentes constituye una fuente ese~ 
cial de anon:n.lías de posici6n y ocluoi6n, cabría esperar tam -­

bién con seguridad una disminución de las mismas cuando se con­
siga. prácticar una profilaxis de la caries verdaderamente efec­

tiva. 

la funei6n masticatoria es el estímulo máo importante, 
para un desarrollo correcto. zata función deficiente empieza ya 

al nacer con la alimentaci6n artificial y prosigue con los modcE 

nos u·bensilioo de cocina que hacen también superfluo el Último 
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tr~bajo de rnasticaci6n, Si la falta. parcial de la funci6n masti 

ca. toria conduce ya a trastornos del de::: arrollo, esto se aplica 

en r:;JJ.,'{or grado todavía a factores funcionales anormales, 

Trastornos del desarrollo de la dentaJura. 

Los factores que determinan el desarrollo de la denta-

1:.ira ocupan tan solo un lugar modesto, pero que en realidad es 

::iacho r:ufa importante aún cuando en un caso dado es difícil valo 

r::..r su influjo. Alg>.mos autores llegan al extrui:10 de a tribuir a 

.:..:i. :iucci6r: do~. pulgar la ctiolo,';Ía Je la Ji::itoclusi6n. ~odemos 

c:Jr.~.;;..lerar co:;¡o factor que afoct3. el Je:rn.rrollo uclusal el pa- .• 

~el que juegan los músculosº 

·:·ooición postural de la manHbula, 

F.a1 un gl'U!JO do los i;;úsculos cuyas contracciones sir-­

ver. par:1 ni.:J.1:tener en posici6n el cuerpo 6 parte del mismo. la -

mar.:lí bula e~> :1 soportada y r:icv .LlÍa por un ¡;rupo de n:Ú3cuJ.os que 

ac t'.ÍD.:: -::on-tr-c::. la .;r.:i.vedcd y que, en sn ma:r0r parte, es tan iner­

\"a:l:;s por el c.~'.1nto nervio craneano" 

Cuanio los rJÚnculoc mueven la mandíbula, no preoentan 

x::ás contracciér. que, la necesaria para n:antener el hueso contra 

l:J. f;rüVedai y se conserva en .:osici6n nimétrica con el cráneo, 

la ::ian-lÍbu.!..:. se encuentrJ. en 1::.. _:.osici6n ·le r:i:íxilno reposo en -­

:.['..:e P'J.ede "er ::::i.n teniJa ;ior los músculos. En es ta ::iocici6n se -

r .. ecesi ta :.:er:or ene::\~Ín por pL:.rte Je loa músculos que en cual -­

q·cl:er o:r::1, :i é:::ta se le conoce con el nombre de posici6n fisio 

l-:5r-;:.ca le iB:canso le la r.:i.anl!bttl'.lv 

.:..os r.:?fleJos ;:ootl:rales son ;irimi ti voz, no se aprenden 

, ~~n~r::..~ce~=c no oon coni1cionados, en el reci~n nacido ya se 

o te ~rv:i ,)osiciSr. pootural mandí bular, .ra que ne necesita un 

, .::'lto Je p.rtila para alQmoD de lc·s movimientos reflejos de la 
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mandíbula durante el chupeteo, degluci6n, toaº Quizd sea el ún~ 
co reflejo postUial totalmente desarrollado en edad tan tempra­
nu. Cuando el nifio cor:rienza a sentarse erecto; a panerse de pie 
y a carainar necesitará de otros reflejos. 

No es sorprendente, ya que el r~cién nacido muchos de 
los reflejos estan altamente desarrollados, en relación con loa 
músculos esqueléticos, tienen que ver con las leyes más elemen­
tales de la supervivencia, como son los procesos de la aliment~ 
ción y la respiración, ambos relacionados con la re&ión bucal. 

Establecimiento de una posición oclueional ideal. 

En los lactantes do pocos días de vida, es la postura 
la única posici6n de la mandíbula que siempre se observa .• Sill­
man fué el primero en hacer esta observación y se expresó con -
exactitud acerca del Msentido oclusional" al hacer erupción los 
dientes de la primera dentición. Este sentido oclusional es la 
formación de los reflejos neuromuscuJ..ares preaiaamente asocia-­
dos con la posición oclusional. Las relaciones oclusionales si­
guen al establecimiento de la posici6n postura.l de la mandíbula, 
ya sea por aprendiza.je o bien a través de la adquisición de las 
características neuromusculares, que no existen poco después del 
nacimiento. 
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V.- DENTICION TARDIA. 

Existen anomalías de las piezas dentarias que son asin 
tomáticas y estas no son visibles en la boca. 

Estas anol:!.9.lías representan rie~gos para el desarrollo 
de la oclusi6n y de un funciona.miento normal. J!oatas anomalías -
las podemos hallar por medio de las radiografías, y que posibl~ 
mente podrán ser co:::regidai3. Es aconsejable ha.llarllll1 temprana­
mente e interceptarlao. 

Entre las !?.nomalias que pueden alterar el desarrollo -
de una oclusión nor::r:al podemos mencionar las siguientes; iien­
tes supernumcraric3, mesiodens, macrodoncia y microdoncia, pie­
zas fusionadas, anquilosadas germinadas, piezas en mal posici6n 
e imperfectas y piezas ausentes, dens in dente, odontomas, hip~ 
plasias, y nódulos pulpares. 

5 .1 .- ALTEP..ACIONES E1T LA CALCIFICACION DE LOS DIENTES. 

Es importante el diagnóstico temprano de las altera -­
ciones de calcificación de las piezas dentarias, para esto nos 
apoyaremos de las radiografías. También nos llevan a la identi­
ficación de enfennedades particulares de los dientes. Entre las 
enfermedades sisté;;úcas que pueden manifestarse en las piezas 
dentales podemos contar con: 

• osteogénesis imperfecta 
• sífilis congénita 
• fluorosis crónica 
• riquetsias y 

• displasia ectodérmica. 

Entre las eni'ermedadea partícula.rea de loa dientes que 

producen alteraciones en la calcificaci6n de los dientes están: 
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• amelogénesis imperfecta 

• dentinogénesis imperfecta 
• displasia dentin.al y 

• calcificaciones. 

5.2.- ALTERACIONES EN EL CRECD4IENTO Y DESARROLLO. 

Puede h'.lber gran variación en la edad de erupción de -
loG dienteo en ninoc rísicar.:iente nor-...a.lec. lJcbernn considerarse 

con cierto re~la.ro Jesviaciones lmsta los tren ai-los ó m.::ic de la 

edad pr0Ir.ed10 de erupción. Para nu d:u:i.gnóstico la radiografía -
pueJc nroporcionur un in:l.:..cio tempra:10 de un retraso del desa-­
rro:lo y puede inlic:i.r la c:t.:tcnsión del retraso ó la precocidad 
,'le erupción. 

Le. función .;land'J.lar anormal es la causa más común de 
erupción aberrante. Erupción retraoada puede indicar actividad 
glandualr menoscabada, co~o se observa en el hipotiroidismo y 

en el hipopituitarismo" S:n.fermedades oetabólicac tales como di 
costosis cleidocraneal pue1en ocasio::ar erupción retrasada. 

Otro raétodc pura Jeterminar la edad ósea física del -
niño son las radiografías de los huesos de la =.."lo y del ante­
brazo. La e1ad en el momento de la osificaci6n de los ocho hue 

sos carpales es utilizada por los pediatras, misma que deberá 
ser utilizada por los odontólogos, como índice ex.acto del des~ 
rrollo físico del niño. Ciertaraente, es más segura que la edad 
cronológica del niño. Un retraso marcado en el tie¡;¡po de la -
eru~ción puede correl~cionarse con la aparición, crecimiento -
retraso de los huesos carpales. Las :radiografías cefalométricas 

proporcionan un método seguro de evaluar el c~ecill:iento y des~ 
rrollo del cráneo , aún más importante las partes del cráneo -

que sostienen los dientesº 

5.3.- MONGOLIS!f;O (SINDRO!f.E DE .OOWN,TRISONOMIA. - 21 ). 
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El mongolismo ea un esta.do que está asociado con una 
anormalidad cromos6mica. Se presenta habituall!lente en la forma 
de tres en lugar de un par da cromosomas 21. be ahí el nombre 
"trisoma - 21". En unos pocos casos están presentes loa 46 e~ 
mosomas normales, pero hay una t:raslocaci6n de un cromosoma 21 
extra a otro oitio. El estado más frecuente es en niflos de ma­
dres mayores, oobre todo en aquellas quienes han pasado de los 
35 años, pero cwindo la madre es joven puede haber una traalo­
cación heredada de uno del par de cromoso:mns 21. Este puede -­
entonces convertirse en un tercero en la descendencia reoulta­
do en mongolismo. 

Los nifioa mongoloides son todos mentalemnte retardados 
en alguna medida. Se desarrollan a un ritmo máa lento que lo -
normal, de manera que continuan perdiendo terreno. Son niños -
contentos, afectuosos y quizás traviesos, aunque ocasionalmen­
te pueden ser agresivos. 

El grado de retardo mental es muy variable. Algunos -
están afectados tan severamente como para ser totalmente depe~ 
dientes. La mayoría son imbéciles y se lea puede adiestrar, p~ 
ro hay un grupo más elevado al que se puede educar en medida -
variable. 

El niño mongoloide típico tiene muchas características 
físicas que le distinguen del normal. Son más pequeffos, regor­
detes y ca.minan pesadamente e inclinando hacia adelante. Sus -
dedos son cortos y fofos y su piel puede ser seca y áspera. El 
cráneo ea braquicefálico, y en algunos hasta. lúperbraquicefáll 
co, y hay un menor desarrollo del tercio medio de la cara. Es­
to resulta en un aplazamiento del puente nasal en tres cuartos 
de los casos, y una nariz "ñata". Ha.y defectos oculares y en lo. 
mayoría de los casos las fisuras parpebrales se inclinan hacia 
aba.jo en la línea media y suele existir epica.ntua. Otras anor­
malidades oculares son e1 estrabismo, niatngmus y opacidades -
en el cristalino. Son comunes las anormalidades en la ~orma 
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del oído externo. El ca.bello puede ser :fJno y escaso y a menudo 
hay un enrojecimiento en las mejillas. 

Ha.y hipotonía en los músculos labialeo y labio ini"erior 
habitualmente cuelga flojo, muy a menudo con "grietas" persiste!!: 
tes y la lengua protuye sobre él, con frecuencia se le hn des -­
cri to como agrandada, pero en la mn.yoría de los casos este aspe.'.:_ 
to se Jebe a la falta de espacio bucal con la consiguiente pro-­
trusión. Existen fisuras r::a:rcaias :r las papilas circunvalado.o es 

t.:fo lnpert1·óf1casº 

El sín•lrome Lle Down oe encuentra asociado a múl tipleo 
'1nomali.ao der.car1é!.o. l'rcsentan céiractcrfo ti cu o craneofaciales, 
/:l que el cr1neo en un oigno patoe;nomónico de ente síndrome. Es 
te tipo de >X>cientes presenta lengun e8crotal, mncroglosia y la 
lengua en afilada en ou extre::nida:l.. El :paladar es profundo y es 
trecho, y las ru.:,"<ls palatinas se encuentran prominentes. 

La saliva de estos pacientes es alundante, eopesa y 

·~on un color mu.y característico. 

Lo3 pacientes afectados por el Síndrome de Down prese~ 
tan retardo eruptivo, principalmente Je las piezas dentarias de 

la primera dentici6n. Los dientes que con mayor frecuencia se -
encuentran ausentes en estos pacientee son loo incisivps late~ 
les seguidos de los segunjos premolaros. lu prevalencia de ano­
·ioncia parcial es mayor en estos pacientes que en los pacientes 

normales. 

Es frecuente encontrar dientes supernumcrarioo en pa­
cientes con el síndrome de Down, así mismo los dientes de la SE_ 

gunda dentici6n son de mayor tamaño que los de la poblaci6n de 

niños normales. 

Ha.y una alta incidencia de las irregularidades morfol~ 
gicas de la corona dental, son encontradas en el mongolismo. ~ 

Las irregularidades en el arco maxilar no ocurre con la misma -
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~recuencia en el arco mandibular. 

En el arco maxilar, las irregularidades se observan er. 
el siguiente orden: incisivo latere.1, incisivo central y late~ 

ral, primer molar y segundo molar. 

En el arco lll!lndibular:primeroa premolares y primeros -
molares. 

La. oclusión oás frecuente observada en este tipo de -
pacientes es la Clase I ue Angle, seguida de la Clase III y la 
menor incidencia se re5istro en la Clase II. 

Estos pacientes presentan un índico de caries dental 
y un índice bastante elevado de ení'ermedad parodontal. 

Los individuos afectados por el síndrome de .Down son 
altamente imitativos y raras veces muestran t"'C!:l.b~~rllos de com­
portamiento. Sin embargo, es dific{l hacerles cualquier trata­
miento dental en el consultorio particular, Por lo general se 

tiene que recurrir a la premedicación 6 al trata.miento dental 
tajo anestesia general. 

Es importante conocer los aspectos anteriores anota­
dos para poder proporcionar a los pacientes afectados por el -
síndrome de .Down un trata.miento adecuado Que les devuelva a e~ 

toa pacientes la funci6n coordinada de su sistema eetomatol6 -
gico, 

5.4.- DISOSTOSIS CLEIDOCBANEA.L. 

IA disostosia cleidocraneal, ea un raro síndrome con­
génito con interés odontológico. !.a afección puede sor genéti­
ca y seguir un pe.tren dominante, pero también puedo ser espon­
tánea y no hereditaria. El diagnóstico se establece al encon--
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trarse con ausencia de clavículas, aunque puede haber algunos 
restos, las fontanelas son amplias radiograficamente la cabe­
za muestra las suturas abiertas, aún en edad avanzada del ni­
ño. Los serios en particular el frontal, auelen ser pequeffos. 

la dentici6n está demorada en su desarrollo, se pue­
de encontrar a pacientes con la dentición primaria completa a 
los 15 años de edad. Una de lao cu.racteríaticao distintivas es 
la presencia de dientes supcrnumcrarioo. En al¡;t.inos niños pue­
den exi::;tjr liientes éJU_::,ernumer:irioo en la rer;ión anterior de -
la boca; en otro~J puede existir g-ranues co.ntidades de dientes 
extras en toda la to cu. f,Ú:1 con la eliminación de lon dientes 
supernW!lera:!"'~_os, la. er_ipción de la dentición permanente a me­
nudo eo tá d•.:::uorada y es irregular. El único tra tur:üento para 
alguno de estos pacientes con gran cantidad de dientes super­
numerarios es la eli~inación de todos los dientes, erupciona­
dos ó no, y la construcción de prótenis conpletaº Los niiíos -
con pocos dientes oupernumerarios pueden ser trtados con éxi­
to ne::liante la eliCTinación quirúrgica de los U.ientcs extras y 

larealización de m:."L.ntenedo1'es de copacio p::i.ra conservar la r~ 
lación de los dientes en los arcos hasta que puedan erupcio-­

nar los dientes demorados. 

5 • 5 • - Hil'O 1'IRO IDISMO. 

La suposición de que toda erupción demorada en el ni 
ño normal sano está relacionada con una hipofunción de la ti­
roides puede considerarse incorrecta. Sin embargo, el hipoti­
roidismo debe oer considerado entre las causas posibles de -­

erupción retardada. 

Cuando la glándula tiroides se oxtremadamente defic~ 
ente el paciente tendrá manifestaciones dentales caracteristi-

cas. 
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Cretinismo. El hipotiroidismo manifestado al nacer y 

durante el perído de crecimiento mlÍs rápiJo provoca una enfeE 
medad conocida como "cretinismo". El hipotiroidismo congénito 
es el resultado de una ausencia 6 subdesarrollo de la tiroi-­
des. El cretinismo, que a menudo puede ser diagnosticado ya a 
los cuatro meses de edad, es el resultado de una insuficiencia 
de la tiroxina. El cretino es una persona pe~ueña y despropor­
cionada de enana por sus piernas y brazos extrema.dn.;;iente cor-­
tos, su cabeza es deF.iproporcionalmente g:-unde, aW1que ou tron­
co suele dosviaroe poco de lo normal. 

La obesidad es común, invariablemente e8td asociado -
cierto retardo mental cretinismo. la dentici6n del cretino es­
tá retardada en todas las etapas, incluida la erupción de los 
dientes primarios su exfoliación y la erupci6n de los dientes 
permanentes. Los dientes poseen ta.mafia normal,pero se apiftan 
en los maxilares que son menores que lo normal. 

Ia lengua del cretino es grande y puede sobresalir en 
lu u0ca, el tamaíio anormal de la lengua y su poaici6n serán a 
menudo causa de una mordida abierta anterior y la separaciór. -
de los dientes anteriores. El apiñamiento, la mala oclusi6n y 

la respiraci6n bucal causan un tipo de biperplásico crónico -­
de gingi vi tia. 
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VI.- DENTICION PRECOZ. 

601.- ERUPCION DIFICIL. 

caai en todos loa niñoo, la erupción d.e loD dientes a~ 
rá precedida por una salivación incremento.da por lo que el niño 
obtara por llevarse loo dedoo o la mano a ln boca. Esto podría 
ser el indicio de que pronto erupcionarán loo dientes. 

Algunos niñoo oo inquietan y ooto.n molootoo en la épo­
ca. de erupción tlo los dientes prir::ll.rios. En otro época, unn 
gran cantidad do enformodndea hD.bírui oido utribuiduo incorrect.Q: 
mento e. la erupción do loo clionteo¡diurreaa • :fiebren ••• Yo. que 
la erupción de loo dienteo en un proceso f'isiológico, la a.soci!:! 
ci6n con otro padecimiento no está justificado. Una. ~iebre o -
cualquier otra. en:fermedad durante este periodo deberá do ser -­
considera.das coincidencias antes qua relacion:lrlo con el proce­
so de la erupción. 

I.a inflamación de los tejidos gingivalea ante 1a emer­
gencia completa. de la corona puede cau.sar un ostldo doloroso -
temporal que cede en pocoa días. !fo está indicada la. elimina-­
ción quirúrgica del tejido qua cubre el diente para facilitar -
la erupción. 

Si el nif1o experimenta una gran dificultadp la aplica­
ción de un anestésico tópico no irritante puede aportarle un -­
alivio pasajero. El anestésico puede ser aplicado por la. madre 
sobre el tejido~fectado, tres 6 cuatro veces al día. 

El proceso de erupción puede acelerarse, cuando el ni­
ffo muerde tostadas o cualquier otro alimento duro os! como, ob­
jetos limpios para tal efecto. 

6.2.- DIENTES NATALES O ITTX>NATALES. 
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Ea un aspecto raro y consite de la presencia del die~ 
tes, anteo del tiempo de la erupción normal de los dientes de 
la primara dentición. 

Si se encuentra en el momento del nacimiento, se les -
conoce con el nombre de dientes natales. Sí hacen orupci6n.en -
el transcurso del primer mes posterior al nacimiento, se les de 
no::::.:r..a dientes neonatalesº Se localizan con mayor frecuencia en 
la región de los incisivos inferiores. 

las caUBas i::rlo comunes por la que aparecen este tipo -
de iientes son: poaici6n superi'icial del gérmen dentario, rit­
mo acelero.do de la erupción, herencia, sífilis congénita etc. 

Se presenta en uno de cada 200 a 12,000 nacimientos. 

la =n.yor parte de los dientes r~tales corresponde a la denti -­
ció~ primaria en general, ra:::-a vez se observa en la región su-­
per:'.or. 

Características de los dientes neonatales. Son de es-­
truc:ura conificada sin raíces, hiotógicrunento se encuentran 
construidos por esll1'.llte no calcificado el cual cubre dos terce­
ras :?D.rtes de la corona, y el tercio cervical se encuentra cu-­
bierto por cemento. la dentina es nor:r.a.l con excepción del ter­
cio cervical donde es irregular, son túbulos dcntinarios que -­
dis~~~u,yen de longitud al aproximarse al cuello. la unión denti 
na-ce::.ento no presenta el aspecto escalonado norr:ial. En el cue­
llo la dentina nuestra un depósito calcificado, clo o menos re­
gular adquiere el aspecto de raíz, no existiendo la vaina de --

Bertwing"' 

Deben de distinguirse de los dientes de la primera de~ 
tici6n, porque por lo general, estos dientes están flojos y se­
rá necesario de sor extraidos para evitar accidentes, y si por 
lo cJntrario son dientes de la primera dentición, se deben de -

conservar al IDD.yor tiempo posible. 
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Los dientes neonatales, que orupciono.n entre el prime­
ro y el treintavo día de vida, presentan tru:ibién diferentes oí~ 
tomas etiológicos y patogénicos. Puede trat..arso de WlB. simple 
continuación de la erupción prenatal del tipo uno; que es de -­
origen hereditario de los pequenoo dientes inofensivoa que apa­
~ecen en el centro del maxilar inferior y se presentan prefero~ 
temente en los varones, pero según la gravedad y curso del tra~ 
torno displásico puede llegarse a los dos tipos, que son los -­
dientes congénitos que aparecen como secuelas do una displasia 
ectodérmica en la región de los Jientoo unterioroo o promolare~ 
y el tipo tres, que son dientes congénitos. Do modo, que sólo 
la focha de la erupción puedo oor tomaia como signo diferencial, 
pués su ou;J.dro clínico, pa. tológico y pronóstico son los miamos. 

El secuestro neonatal de gérmenes dentalea,debe ser -­
diferenciado de las inf'la.maciones de géI'l!!enes con secuestro en 
los casos de infecciones generales y osteomelitis en lactantes 
y en nif'ios pequef'ios. Los don cuadros se ·iiferencían no sólo por 
la en.fennedad infecciosa básica sino también por su curso y pr~ 

n6stico. 

La clasificaci6n etiológica y cronol6gica de estos tres 
cuadros descritos anteriormente, requieren un correcto diagn6s­
tico por parte de los pediatras y paidodonciatas. 

6.3.- INFLUENCIA QUE EXISTE EN LOS FACTORE3 LOCALES Y 
GENERA.LES EN LA ERUPCION DENTARIA. 

En los factores locales y genera.lea tenemos: 

Dientes anquilosados 
- Hipopituitarismo 

loa dientes anquilosados. El problema de loa molares -
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te:r.pora.les anquilosadoa merece gran atenci6n de parte del odon­
t6logo. Los dientes anquilosados se encuentran en estado de re­
te::ción estática, mientras que las zonas adyacentes de erupción 
y el crecimiento alveolar continúan. 

El se~-"!ldo molar temporal inferior, es el diente que -
con ros frecuencia que se ve anquilosado. Pero en ocasiones ra­
ra.e todos lon .colares temporales, pueden quedar firmemente uni­
:los al hueso al ·reo lar unten de la época norm..'ll tie ::iu ex.folia -­
ci6n. No "º pro:iucc anquilosi:::i ele loo lientes temporales ante-­
riores u menos que c:::itos bll..y:i.n ::m.:·rilo traumati::imo. 

Lil abso:::-ción nor.-nal del nolar te!!.poraJ, co::lienza en la 
cara interna ó en la c~ra lingual de las raíces. 81 proceso de 
absorci6n no es continuo sino que está interrumpido por perío-­
dos de inactividad o reposo. Un proceso de reparación sigue a -
los períodos de acsorción. 

El curso de esta fase de reparación, a menudo se prod~ 
ce una sólida unión entre e: hueso y el diente temporal. La ab­
sorci6n interni tente y reparación ofrece uno. e:cplicación para -
el grado variable de firmeza de los dientes temporales antes de 
su caída. 

Una extensa anquilosis ósea de los dientes temporales 
impide la exfoliación normal de los lientes permanentes. 

A los cuatro a.fíes de edad es cuando oe inicia la absor 
ción del molar tempor-.il y puede producirse en c\.!El.lquier momento 
la anquilosis. Si es precoz la eru~ción de los dientes adyacen­
tes, puede progresar como para que el diente anquilosado quede 
muy por debajo del plano normal de oclusión y hasta podría, es­
tar parcialmente cubierto por tejido blando. 

La anquilosis JJOdría a veces producirse antes de la -­

erupción y formación completa de la raíz del diente temporal. -
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Ta.mbián puede producirse la anquilosis ya avanzada la absorci6n 
de las raíces temporales y puede interferir en la erupci6n del 
diente permanente subyacente. 

Diagn6stico de un diente a.nqv~loaado. 

- Debe tomarse en cuenta cuando y como se produjo la -
erupci6n del diente. 

- Si el reborde alveolar no 11eg6 a la oclusi6n normal. 

- Los molares antagonistas aparecen fuera de oclusión. 

- .El diente anquilosado no se mueve, ni aún en casos -
de radicular avanzada. 

- La. anquilosia puede aer confirmada. parcialmente por 
el golpeteo del diente sospechoao y de otro adyacen­
te normal con un inotrumento romo, para comparar el 
sonido. El del diente anquilosado será s6lido. El -­

diente normal el sonido será alcolchonado, porque e~ 
tá intacto el ligamento periodonta.l· que absorbe par­
te del choque del dienteº 

IB. ra.diogra:f'!a es de gran importancia para establecer 
un buen diagnóstico. Se observa. ruptura en la conti­
nuidad del liga.mento periodontal. 

Tratamiento de un diente anquilosado. 

Ea muy importante ol reconocimiento y diagn6etico opoE 
tuno. Un tratamiento final suele significar la extracci6n qui~ 
rúrgica. 

Hipopituitarismo. 

95 



La insuficiencia hipofisaria ea un raro trastorno. El 
cuadro clínico es diferente en niñoo que en adultos, s6lo habla 
remos en este caso de loa niñoe. 

La insuficiencia hipofisnria conduce al enanismo hipo­
fisario. La mayoría de loo casos son idiopaticoo, sin embargo -
en algunos de los pacientes son demostrables varias lesiones or 
gánicas alrededor de le.. rogi6n hipotala.mo hipofisaria 6 en elll3f 
como por ejemplo, tumores, proceso infacciooo, o .c:i.aliorr..n.cioncs 
cong6ni tas. Un grun nú::zro do niños cor.. enunismo hlpofioario -­
idiopatico han presonta:io anox::.a al nacer.-Los niiíoo son muyor­
mente afectados que las nifia.D. la. mayoría de loo pacientes po~ 
seen talla y peno de n.B.cirliento no:rn:al, el retraso del croci--­
miento no se advierte l:asta el seguri..do 6 tercer aiio de vida; a 
partir de entinces, se hace i:ds vtsible. El crecimiento en con­
junto, está retrasado en mayor grado que el desarrollo 6seo el 
cual, a su vez, está ~a retrasado que el desarrollo dental. En 

algunos pacientes, también existe diabetes insípida, lo qua in­
dica una leai6n que afecto. a la neurohipófisis. 

Tanto el desarrollo facial como dental están retra.sa..­
doe. ras dimensiones verticales de la mandíbula están disminui­
das, siendo la mandíbula hipodesarrol.lada. como consecuencia de 
la falta de crecimiento condilar y por el acortaJD.iento de la ~ 
ma. El crecimiento desproporcionado del maxilar ill:ferior origina 
una ma1oclusi6n, consistente en una aproxi.maci6n profunda al .II:a!!, 

ticar, reducción de la altura de la upófiai alveolar, y un exce­
sivo apiñamiento de los dientes; los dientes son de tamaño nor­
mal pero la erupci6n de la.a coronas no siempre ha sido completa. 
La. ma.lposici6n de los dientes se debe principalmente a una man-
díbula subdesarrollada, y a falta de espacio. 

El retraso del desarrollo dental es consecuencia de la 

retenci6n de loa dientes _deciduos con raíces no resorbidas, d.n!1 
do como resulta.do un-retraso en la erupci6n de loa dientes par-
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manentes, con retraso en la formaci6n de las raíces, y agujeros 
apicales ampliamente abiertos. 

El tratamiento ortod6ntico ini"luye en poco o nn.da en -
loo resultados debido a la falta de crecimiento 6seo. 
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VII.- IAS RAIC:ES TEMPORALES 'l SU ABSORCION. 

Las anomalías de la absorci6n están 8.aociadas frecuente 
mente por la fa.l ta de espacio, pero ta.mbián auelen preoenta.rse 
en pacientes con suficiente espacio, y en los que prevalecen 
loa factores necesarios pare la. exfoliac.i6n normal de los dien­
tes deciduos. Los caninos deciduos y los segundos molares deci­
duos son muy ousceptiblee a la aboorci6n anormalº 

A causa. del gorman dentario permanente, la. reoorci6n -
de las :raíces do los incisivos y caninos deciduoa comienza. a 

nivel ¿e la superficie 1Íllt,"'1llll 1 en el tercio apical. En una si­
tuación ideal, los incisivos centrales deciduoo izquierdo y de­
recho aeborá exfoliarce aproximadamente al mismo tiempo, los i~ 
cisivos laterales deberán perderse aproXimadamente al mismo 
tiempo. Todos los caninos deciduoa deberán encontrarse flojos y 

ser ex::'oliados al mismo tiempo. Si un canino ea exfoliado en -­
forma prematura espontáneamente deberá tomarse radiografía para 
saber la caW3a, si es que no ea, una mo.nifostaci6n anormal 6 ir­

tento de la naturaleza para obtener espacio debido u algún pro­
blema :=uturo de longitud de a.rcadao 

7.1o- .ERUPCION ECTOPICA. 

Se define ~ la erupcl6n ect6pica como la erupci6n anoE 
mal de un diente permanente, que a la vez eetá ~uera de posi -­
ci6n y causa la absorción de un diente temporal de manera.anor­
ma1. 

Loa dientes máa comunes aon loe caninos superiores qua, 
aparecen en la cavidad nasal, orbitaria. 6 en lugares cincundan­
tes. Loe segundos premolares superiores euí'ren de ectopia a.par~ 
ciando en la mi ta.d del paladar. El ·tercer mol.ar inferior hace -
presencia ectópica sobre la rama ascendente. (ángulo de la man-­

díbula). 
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Los primeros molares superiores hacen erupci6n ect6pi­
ca seciÚll ".Villiamn por las sieuicmtes razones, después de haber 
realizado su estudio cuantitativo: 

1.- Los dienten qué suí'ren ectopia son ligeramente ma­
yores que los normn.les. 

2.- Que el gér:ncn dental este colocado a.normalmente en 
un dngulo normo.l en relaci6n a.l plano oclusal. 

Jº- Que el crecimiento de la tuberosidad uel mo.xilar -
tenga un retraso importanteº 

4o- Por el tar.:año del segundo molar primario superior. 

Los incisivos inferiores muchas veces suelen veroe for 
zadoo por el apiñamiento, por el resultado de contracciones del 
músculo mentoniano durante la deglusión; por lo tanto, la géne­
sio de las erupciones ect6picas vistas en los laterales inferí~ 
res puede ser atribuida a factores ambientales cuando se obser­
van pautan de erupción anorm.a.l; un movimiento dentario menor -­
puede corregir la mal posición ambiental, pero las causas gené­
ticas son mucho más dificiles de corregir. 

7.2.- POSIBILIDAD DE LA EXTilACCION. 

la exfoliación de la dentición decidua deberá controlar 
se mediante la extracci6n del diente ó dientes de un lado del -
;;iaxilar superior 6 in:ferior cuando estos hayun sido exfoliados -
;ior proceaos naturales en el lado opuesto. Esuero.r cáo de tres 
~eoes para que la naturaleza haga esto, especialmente cuando exi~ 
tan pruebas radiográficas de absorción anormal, eo evitar a la -
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muloclusión en el futuro. 

El dentista no deberá clasificar a cada paciente en -
alguna. cateeoría 6 grupo non:ial basado en tablus que, han oido 
derivadas de cntudios. l'or lo que, deberá tcmP.r siempre en cue.!! 
ta que cada paciente tiene su propia normn. y corresponde al de!! 
tista, mediante un estudio cuidadoso, dete:m1nar si oe ha cum-­
plido coto en loa cuatro oe,"1J.entoo posteriores y en los segmen­
tos anteriores superiores e inferiores. J,os ::-egüitros lon¡;i tud1_ 
nalca de diai;r:óotico le penniten realizar esto. 

7.J,- LA IT::'0!1'.:'ANCIA QUE GUARDA LA REGION DEL SEGUNID 

r.!Oll.R .JECDllO. 

La re,5i6n del segundo molar deciduo, es una zona muy 
crítica. Por que el segundo molar deciduo es generalmente más 
grande que el suceoor, la absorción anormal y la retención pro­
longada puede ejercer un efecto a largo plRzo. Los caninos en -
erupción pueden ser desplazados en sentido vestibular ó lingual 
y su erupción puede verse impedida debido al espacio ocupado -­
por el segundo molar deciduo retenido. 

La retención prolongada de los segundo molares inferí~ 
res deciduos puede agravar el sistema de espacio para provocar 
una interrupción en la continuidad de la arcada inferior que -­
conduzca a la irregularidad de loa incisivos inferiores. 

7 .4.- DESPLAZAMIENTO DE LA LINEA MEDIA DEN:rA.HIA IN:F:!::-­

RIOR. 

Los dientes y la línea media denta.ria parecen moverse 
en el sentido de la menor resistencia. Cualquier cambio en la -

posición de la línea media dentaria inferior que supera el mil! 
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n.etro scr,·ird. co:!lo alerta de u.na malocluci6n en el de::mrrollo. 

~zte desplaza.t::liento :;:-·.:ede Ber el resultado de lu erupci6n ect6 
pica de un incisivo lE>.teml inferior y eventual nérd1da del 

canino te:::::orul. Cuando ne pierio n6lo el canino tem'":oral a 

cat<3C.:. le l<J. erupci6n ect6pica de un inciojvo lateral, ar¡uél ca 
ci :.;ier:i;ire se encuentra adyacente al Últioo later::il eruDcionado. 

E::i decir, la eruccién iel jnci::iivo lateral en la arcuua 6 e<i -

.';enúticame:: te inade:-:~ualo ó está cj_c::d0 co:J\Jr:i.::-.ido muDc1úar1n0ntc 

el. c-.'.;n.l .c:i.·-~.sa que l:.i. lilwa ir.odia ce lc3placc Je ;3u _no;Jición 

or1:;1ml cn.~_:::o..nJo qL:o i:!l c2nino tew~.oro.J. uJ;,raccnte, se nueva 

he.e:-~:. li.::t.9..l :1 cierre el esuacio pr:I:l~ite, c1 es té t~Aistc. Al -

.i.:1c:...s~ vo la te::. .. ::..l Jel laJo opue:J-:o ~-:;.e eru.ucion.1. d.C!3pué.s :.::e le -

h:.. :. ... Gl:.J.do c.s·~~c:;..c. q~:c le cor.:-es0oniía .Y ;:.:!:JO. a ert.;.;-_:cion:!.r hacia 

lis·~al de s-..: -::io::ición u.su.al, co!'. absorción de ln. roíz del cani­

nJ ·;ez:;oral :,~ la µérdid.:!. .ic ce ~o. diente ootabiliza:i.te importan-

te. 

eJ .::.:s:::o .se:: ~:!.Jo c::~nJo lo.:; ca.ninos pcrranne!1tcn no erupcionnn -

q-_:.ej~:ido tl~ ~-...:.0:iJo i'uera de ln arc:idu, ho..bi tun.lmer:te huciu vcs­

ti tular. 

I.a :::.a:iera Je conocer con tie¡;¡po un ca:nbio en la posi -

ción ie la i:nea ~eJia jcntaria ~andíbular debemoc tomar en cuen 

1 .- C;boervación cuidadosa de las raiiografías de la -

rep;1c:1 o.nteroirll'erior en".;re los 6 y 8 uf.íos de edad, paro obner­

·.':l.r ::.a secuencia de ubeorción anoroal en loo dientes temporaleo 

::cnter::oreo, 

2.- Oboervm· ct.üda:.tocn.mente e:l desplazamiento de la -

.:íno3a t:1edia dentaria, llevundolo a cabo con un hilo dental. Este 

=e ottiene o.lineanio el trozo del hilo dental u lo largo do la 
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línea que va de la frente-nariz-mentón, para así tener un plano 
sagital medio. 

7.5.- CONTROL DEL ESPACIO EN LA. DENTICION DECIDOA.. 

En la ortodoncia preventiva es importante el manejo ade 
cuado de los espacios creados por la pérdida inoportuna de los 
dientes deciduos. Aún cUlllldo ne ha tomado conciencia do la impo~ 
tancia de la rostuuraci6n do los dientes deciduQs, problemas que 
debe surgir cada voz menos, aunque siga siendo de la actualidad. 

Sabemos que la pérdida prematura de estos dientes puede 
con frecuencia destruir la integridad de la oclusión normal. Ca­
so frecuente la de los caninos deciduos, la mayor parte es aspo~ 
taneo por la falta de espacio para la acomodación de los dientes 
on las arcadas dentarias. Esto no significa que tan pronto como 
el dentista observe una interrupción en la continuidad de las 
arcadas superiores e inferiores deberá proceder a colocar un mag 
tenedor de espacio inmediatamente, de ninguna manera. Algunos -­
dientes se pierden antes o prematuramente por la naturaleza. De 
esta forma la naturaleza soluciona el problema crítico de eupo.­
cio, temporalmenteº 
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VIII.- PERSISTENCIA DE ros DIENTES DECIDUOS. 

8.1.- RETENCION PROLONGADA. DE LOS DIE17TE3 DECIDUOS. 

Los dientes pueden quedar retenidos en pares, en grupos 
o individualmente por lo que, la persistencia puede ser bilate­
ral o :ndividual. 

Etiología, I# ausencia congénita del ~ermen dentario 
permanente favorece la persistencia de los dien:es tempora~es, 
la causa y el efecto pueden ser heredados. :::.a ~aloclusi6n y lu­
gar anormal de erupci6n de un diente peri:;anente puede causar 
reabsorci6n irregular de la raíz única de un diente temporal o 
la retenci6n cuando hay más de una. 

El dentista deberá conservar el intinerario de er~Fci6n 
de los dientes al mismo nivel en cada uno de los cuatro segmen­
tos bucales. Si están presentes clínic;imente el canino, pri=eros 
premolares ó segmentos, mientras que los dientes deciduos corre~ 
pendientes se encuentran aún firmemente implantados en uno ó más 
de los segmentos restantes, es inJiopensable realizar un examen 
radiográfico, por que la retención le los dientes está a menudo 
asociado a otras anomalías de la dentición. El examen radiográ­
fico determinará la ausencia o walposicién de los dientes pe~ 
nentes y la condición de las raíces de los temporales retenilos. 

Es muy desagradable extraer un diente deciduo y descu­
brir que el diente permanente no existe. Sin embargo con IJUJ.yor 
frecuencia una ra.!z ó parte de una raíz no se absorbe al igua.l 
que el resto de las r-d!ces, En este caso, deberá extraer el 
diente deciduo (ortodoncia preventiva), así se realizará un t~ 
tamiento adecuado y oportuno al cambio de la dentición muchos -
pacientes no necesitarían tratamiento ortodóntico. 
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El asunto do la retención prolongada de los dienten, -
comp::.rado con la erupción normal, nos pano a pensar o noa prc-­
guntu:noo que fué ••• a caso desviado el sucesor po:nnanonte por -
la absorción anormal ó exiote absorción anormal del diente dec~ 
duo, por que el diente permanente ha tomado un crunino do orup-­
ci6n anormal ? 

Es importante reconocer las desviaciones de lo normal. 
No obstante el estado primario 6 secundario del diente deciduo 
6 perc.anente y el método paro controlar esta situación os casi 
oiempre igual: F.:Xtracción del diente deciduo según el pro.grarr;a. 

establecido por el mioma diente en los cuadrantes restantco de 
la boca, y la creaci6n de un cu.mino, si es ncce::m.rio para r1uc -
el diente permanente haga erupción hasta ou posición normal de~ 
tro de la boca. 

Existen límites anplios de lo anormal en lo que se r~ 
fiere a la pérdida de los dientes deciduos. Alg.lllos niños oon -
precoces y pierden sWJ dientee a temprana ociad, otros son muy -

lentos. A:Lbas situaciones pueden considerareo dentro de lo no~ 
m.a.l. Por lo tanto debemos tomar en cuenta y mantener el rit-:r.c -
adecuado para cada paciente individualmente y no apegarnos a -­
una "tabla o noma" basada en miles de pacienten. 

Una clave para descubrir el patrón 6 noI'l:lE.l. do un pacie~ 
te es particular es el momento de la erupción de la dentición -
decidua. Otra es la pérdida de los incisivos y su reemplazo por 
los dientes permanentes. Generalmente un niño, que posee toda -
su dentición decidua a temprana edad con seguridad so ajU3tará 
a la oisma nor--.ua en la dentición permanente. En esta situ::i.ción, 
debemos to=r en cuenta el patrón hereditario como factor ir:;::or 
tante, los puJres deberán proporcionar los datos acerca de s~ -

desarrollo dentario personal, así como el de loo hcroanos. 

Un ex:amen r.idiográ:fico total ayuda al dentista a dcter 
minar la relnción entre la edai cronolÓGica y la edad dental. 

La guía a seguir durante el período crítico del cambio do lo~ -
dientes eo la uniforrnidatl. Si la cdaJ del desarrollo dontu.1 en 



avanzado. 6 m~v retardada, deberá revisarse el sistema endocrino. 

Aún cuando los dientes parecen exfoliarse a tiempo, de­
demos observar al paciente hasta que haga erupci6n los dientes 
permanentes. Con frecuencia, son retenidos fr-.i.gmentos de raíce::; 
deciduas de los alveolos. Estos fragmentos, oi no son absorvi-­
dos, pueden desviar al diente permanente· y evitar el cierre de 
los contacto a entre los dientes permanen-tes. Cuando se encuen-­
tran fragmentos :radiculares, es neceso.rj.o realizar examen rad.iQ 
gráfico períodico paro. ver su posici6n. Sin embargo, los frag-­
mcntos radiculares deberJn ser extraídos, si es posible sin po­
ner en peligro loo dienteo adyacentes (los fragmentos radicula­
res pueden provocar la formación de quistes). 

107 



IX 

CAMBIO DE DENTICION. 



IZ. CAU:IJIO DE DENTICION. 

Loo dientes humanos, como la mayoría ·de los mamíferos, 
se desar:::·ollan en dos generacioneo conocidas como dentición J.e­
cidua y jentición permanente. 

Los dientes deciduos están adaptados por su número .Y -
tamaño para los maxilares que son pequeños en loo primeros años 
de su vida. Por lo que el t:lI!l!lño de sus raíces y la fuerza del 
ligamento periodontetl están de a.cuerdo con la etapa de dcm:i.rro­
Jlo de los L1Úsculos masticatorios. Son susti '.:·üdos por loo die!! 
tes permanentco, que non ruís grandes y numerosoo, poseen un li­
gamento superios más fuerte. I.a eliminación fisiológica de loo 
dientes dcciduos, antes de su sustitución por ouo oucesores oer 
manentes se le llama caída. 

Aunque se ha estudiado .mucho, todavía se desconoce bas 
tante acerca de este complicado procedimiento. Cuando el diente 
se moviliza. del aveolo a la cavidad bucal, ocurren muchos fenó­
oenos simultáneamente. Se deposita proceso alveolar, se absorbe 
la raíz ó raíces de los dientes primarios y la de los dientes -
permanentes se al~rgan. Aunque estos tres fenómenos suelen es-­
tar sincronizados no dependen unos de otros tanto como se penso. 

Se dice que la salida a trav6a de la encía es solo un 
inciiente en el proceso de la erupción; tanto la erupción de -
los dientes deciduos como la de los permanentes se pueden div.! 
dir en dos fases, prefuncional y funcional. En la primera, al 
final de está se ponen en oclusión y en la segunda, continúan 
su movimiento para mantener una relación apropiada con el maxi 
lar entre sí. 

la erupción es precedida por un período en el cual -­
los dientes en desarrollo y en crecimiento se mueven para aju~ 

tar su posición en el maxilar en crecimiento. El odontólogo --
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. :et·:·~ r.onocer 2.::i;:; :¡:ovir.dentos de los dientes. Durante estas -

:·.i;.;' ... '; lec i:c;-i ~:'::::i se r:n.:even en Jiferentcs direccionen y estos 

.:::c.vimientoc ce -::-ueden denomi::1.c.r de la Si¡jlliente m.:i.nera: 

1. - :'.:C..al-movimiento oclu::ial en direcci6n al eje lon­

bl -:'.liinal del diente. 

2.- .Dezpl::i.zan:iento-r:.ovir:iiento corporal en dirección -­

di2ta.l, ~esial, lingual 6 bucal. 

3.- ::::::lin'1ci6n o mov:'..miento de lado-alrededor del eje 

tT':].:i~veraal. 

' ·t. - alrededor del eje longitudinal. 

:1esu;:.i2ndo: :as fuerzas en los org::i.no::i vivos actua.n co 

:::" u:::ti:~ulos F"-::"a ;::oner en :::::oYil:üento cambios que recuperán el 

e~ ·_1i.li tri~ de ::...:: :f:ierzr.c J.e ;;ronión o tracc:.ón. 

:!..oc ::::::·:::,;::ientos eru0tivos .ie un diente son efectos del 

creci:::.ient0 d:..:'e.::·encial. Se !'.a bla de crecimiento lii'erencial si 

Je:: Ól_,_¿:inos ~s:--::.o:nalJS :opo~fica::cnte, o parte le un nismo­

é::;::i.no, creccrc "' Ji.:'.'e:'cntes velocidades. :SZ1 los ma:dlares, es -

el ::rc::ir:lier:~c :.:.ferer:ci~ü cn·.:::-e el Jiente y e::. hueso lo que --

c1~~~in~ el mov:~iento del Jientc. 

~::; :'.~:,:-;::as er·.:::ti•l3.S ::io ;::cneran ;:ior el creci:niento lo!! 

r;2. t:.1.li.r.al Je ~-;. :¡:1.!..;i::: icntar::.J. en la ra:':z cr:. crcci:uicnto. Sin -

c:::':argo, les :..:..:::re:it8G r:ov::.:::::.:::ntos de "...m J:_ünte en er..lpción no 

. ',,,te:lcn cx;.ll.:ca:: ... .:; 0 ~01" el crcc..:..=.i en to de l.'.l r::ií z :..:.i ala la. La ma­

·¡c:= ---,r-1rto Je :..:;s lic!"'.tes ce t.-:ucve, l~ante lo.. crupci6n, to.m--­

tión ::;or ::::ovi::.~c:::t::::; Je inclin . .'.l.ción, rotación y :ies¡:;lazamiento. 

crccj.:.--J.en:8 le 2.::i. r.:-.. íz ~aoie ex;::<lic::..r lmicumente el movixr.ien 
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Otros movimientos son producidos por el crecimiento del 
hueso en la vecindad del germen dentario. 

Es un hecho que loo dientes se mueven extensamente des­
pués de que la longitud dentinul de sus raíces se ha. estableci­
do por completo. El crecimiento continuo.del cemento que cubre -
la raíz, y el crecimiento del hueso que lo rodea, provoca los -­
movimientos del iiente. 

El creci:l:iento de la raíz es posible únicamente por la 
proliferación de: tejido pulpar. 

La resorción del hueso, en el fondo de :a cripta, se -
evita la suspenci6n del ~ermen mediante el ligamento en hamaca, 
de modo muy parecido a como se evita la resorción del hueso ba­

jo las fuerzas ma.sticatorias por medio de la auspensi6n del 
diente funcional, hecha por el ligamento periodontal. 

l'Uesto que el crecimiento de la sola raíz no puede mo­
ver una corona hasta donde es necesario alcanzar el plano oclu­
sal, su movL"lliento eruptivo vertical es ayuQado por el creci -­
miento del hueso en el f0ndo de la cripta, levantado al diente 
en crecimiento, con el ligamento en hamaca, hacia la superficie. 
El ligamento debe desplazar su plano de anclaje hacia la super­
ficie de los maxilares. L 0 s detalles del mecanismo de este des­
plázamiento no se conoce aún, probablemente se deba al ajuste -
del ligamento periodontal durante la fase funcional de la erup­
ción dentaria. 

El creci:Uento de la raíz no se suspende cu.ando su par 
te dentaria está completa.mente formada. Mediante la aposición -
continua de cemento, la raíz crece ligeramente en sus diámetros 
transversales, y :::áa rápida.mente en longitud. En forma simultá­
nea, ha.y crecimiento continuo del hueso en el fondo del alvéolo 

·y en las crestas de la ap6fisis alveolar. La apcsici6n sobre la 
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cresta alveolar se encuentra única!:lente cuando los tejidos a ni­

vel .le la unión dentogin.::sival son total.Dente nornales. La rcsor­

cion a¡;arece en d:reas restringidas er. un período, y la recons--­

trucci6n ce .hD.cc en lOJ.s a:ismas zonas ?::.ien tras el diente, incli-­

:::indoue o rotando, produce la resorción en otra zona. Solamente 

e::ito pud.c cx;·licar el hecho de que la inte.·:ridad del diente se 

;;iantenga, a pesar de sus movimientos continuos. 

9. 1. - FAC'!.'C':1E3 C~:JE REGULAN LA -S..1U~'CION. 

La 8rupci6n lent~ria es parte del desarrollo y crecí-­

miento .,;er:eral, y por lo tanto, su progreso puede servir como 

ín:i1ce Je la conJ.iciÓ!1 f:'.sico. le un .1nlivj.duo en crecimientoº 

El momento de la sa::.1:1 le un diente se observa fúcilmente por 

exm:ien clínico. La e:::"upci6n retardad.a es mucho más frecuente -

que la acelerada, :r ~uede tener i;na cau::ia local. 

Lo.s co.usas :ocales, como la pérdida prematura de los 

Jientes leci.:hlo8 .Y el cie:-re Jel espacio por Je:::iplazn.miento Je 

dientes vecinoo, puele retard::ir la eru1;ción de un cliente per=­

nente. los t:::-au;:natis:nos a,:;udos puelen ocasionar suspensión de -

la eri.qición :ientar1::i activa .Juro.nte la :fase funuional, si el -­

lii;arr.ento perioclon tal Jel diente se ha lesionalo. La resorción 

de la raíz, en cuyo caoo el Jepósi to J.e hue3os en los -espacios 

abiertos por la rescrciór. puele Jar lugar a anquilosis por la 

i usión Je: Lueso al·•eolar :; la raíz. 

El :novimier:to de ese .iiente se detiene Je.apués, míen-­

tras que los otros contir.úan en erupción. Si esto sucede en la 

dentición permanente, o.parece un llamado diente acortado. Un -

diente Jeciduo anquiloso.do puede ser cubierto al Último por el 

hueso alveolar en crecimiento rápido. 

El retardo ~eneralizado de la erupción puede ser proJ~ 

e ido po:· J.eficienciu nutricional: deficiencia en la vi ttlmino. D,o 
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por alteraciones endocrinas, como el hipopituitarismo, 6 el hi­

popituitarismo, o el hipotiroidismo, estas enrermodades genera­
lizadas pueden disminuir loa fenómenos de crecimiento, inclusi­
ve la erupción. !'ero los factores más importantes que afectan -
la erupción son aquellos que alteran el tiempo 6 el orden de d~ 
sarrollo. Las variaciones de dichos fact~res pueden ser conse~ 
cuencia de la herencia, eni'ermedades generalizadas 6 estados pa 
to lógicos localiza.loo. 

9.2.- TIEMPO DE DENTICION MIXTA, 

El período en que los dientes deciduos y los dientes -
permanentes se encuentran juntos en la boca se conoce como den­
tición mixta. Aquellos dientes situados en un lugar previamente 
ocupado por un diente caduco se llaman sucedáneos. Los dientes 
permanentes que hacen erupción despu~s de los dientes deciduos 
se llaman dientes suplementarios. 

Con la apación del primer diente permanente se inicia 
el defícil procedimiento de convertir ls primera dentición en -
una permanente. Durante este período, que no:rmo.lmente empieza a 
los seis a los dieciocho años de edad, la dentición se encuen-­
tra muy expuesta a los factores ambientales. Pt<.eato que un gran 
número de maloclusionee se inician en esta época, por lo que es 
importante estar familiarizado con la cronología complicada del 
proceso normal de la transferencia de la dentición, 

9.3.- CAMBIO CRITICO DE LOS DIENTES. 

Es de gran importancia la vigilancia constante, ea in­
dispensable durante el período crítico del cambio de los dien-­
tea. 

Leighton, realiz6 un excelente estudio incluyendo datos 
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:rn bre el n:::.cimiento de un grupo de niños• descubrió que hay una 
serie ie observacionec, q_ue pueden hacerse a temprana edad, re~ 
-,ecto a la posición dentaria :; la alineación, que noo permiten 
hacer ciertas preJ.icciones. f::Jtimulando e:~te tipo de estudios, 
podrá lograrse realmente hacer odontología preventiva, eliminan 
do los tratamientos innecesarios e inadecuados. 

Aún cuando esté ind1c'.l.do el tratamiento, el tiempo en 
que se reali=a puede ser óotimo. 

El dcntiota deberá estar al pendiente de cualquier co­
oa que pueda interferir en el dcs;1rrollo de la oc}usión normal. 
Patrones de observación anormales: 

- Fragmentos radiculares deciduoo retenidos. 

- Dientes supernumerarios. 
- Anquilosis del diente deciduo. 
- Una cripta óoea no absorvible. 
- Una barrera. de tejido blando y posiblemente una res-

tauración desajustada puede afectar al desarrollo de 
la oclusión en un momento dado. 

9.4.- TRASTORNOS DEL DESARROLLO DE IA DENTICION MIXTA. 

Inra su estudio se divide en dos fases: 

Primera fase. 

Todos los influjos funcionales son particularmente act! 
vos en el importante periodo del desarrollo dental, es decir en 
el momento de que aparecen los primeros dientes permanentes, los 
molares de los 6 años y el ca~bio le los dientes incisivos. 

En la dentición mixta los primeros molares se eonside-
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ra.n muchas vacea decisiva para el desarrollo da la oclusión la 
cual fué admitida por Angle, por tanto como bo.oa para. su oist~ 
ma de clasificaci6n en oclusi6n neutra, distal y mosial. raro 
en reo.lid.ad ocurro que la dentici6n de los molarea, la neutra -
se encuentra poCU$ veces d.csle un principio. la nosición cúspi­
de-cúnpide es lo. oclusi6n predominante, pin que ello se pueda -
hablar de una oclusión distal. Con frecuencia el ajUBte neutro 
se produce tan solo tras la desaparición de V-V 6 sea relativa­
mente tarde, porque lo. gran reserva do espacio de estos dientes 
posibilita un o.vanee do los 6-6. 

Notemos la importancia, de la ocluaión protuaiva d.e -
los primeros incisivos, con su bloqueo, muestra una gran tende~ 

cia a una transmisi6n a la dentadura permanente. Si duxa.nte es­
ta fase del desarrollo dominan factores externos desfavorables 
cabe esperar entonces con seguridad la formación de una oclu~­
sión distal. 

La. posición del gérmen ó la direcci6n de la erupción de 
los dientes se debe desviar pocos grados de la inclinación nor­
mal del eje hacia atra.s 6 bien que pequerras peculiaridades fun­
cionales durante estas semanas críticas provoquen un movimiento 
de avance del maxilar inferior. Ejemplo muy clásico loa niños, 
cuidan mucho los primeros incisivos para no perderlos, aún cuan 
do están flojosº 

A.1. lado de la oclusión protusiva frontal, pero invert!_ 
da, las dos anomalías de oclusión típicas, aparece un tercer -­
grupo durante el cambio de loa incisivos 6 después de élloa, a 
ésta se le conoce como anomalía de posición. Es decir, apiña~ 
miento de los dientes; los dientes se presentan con giroversión, 
sobrepuestos como tejas, medio retenidos ó dientes expuestos -­
fuera de la arcada dental, puede variar el cuadro según la fal­
ta de espacio. 

Eata anomalía se cara.eteriza por una desproporción en-
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tre la mo.gnitud de les dientes y la magnitud del maxilar 6 del 
tamaño de .los dientes permanentes respecto de los dientes cad.!! 
cos, careciendo por el momento de importancia si ésta despro-­
porción es de origen hereditario (dientes grandes, maxilar pe­
quef1o) ó bien si se trata de un retraso del creci::úento óseo -
(erupción relativamente prematura de los dientes); por la dis­
minución de la actividad del aparato de la mastic:::..ción acentua. 
da en el curso de lo3 últin:os decenios. 

Por los =los l.ufl::i tos, es de eapccial in:¡:·ortancia 
durante la dentición mixtaº Por lo general el "chu:¡:ar::ie el de­
do", tambi6n debcmc,s incluir: chupar en cualquier forma, por -
ejemplo: el dedo, chupete, objetos (una esquinn de la sábana), 
pero también la succión de la lengua, morder los laoios, la 
lengua, las uñas; comprimir con la lengua los dientes, espe--­
cialmente los espacios y los intersticios interdental.es sin -­
oclusión, respirar, hablar, tragar de modo anormal. 

Actidudes anómalas de todo el esqueleto. 

Segunda fase. 

En esta fase de la dentición intervienen otros facto­
res y en primer plano podemos decir que es la caries d~nta.1, -
la pérdida prematura de los nolares y caninos deciduos. 

El conocimiento del desarrollo durante el c!l.:l.bio de -
los dientes es de mayor im:;;ortancia, ya que en este período la 
mayoría de los pacientes ac~jen para su tratamiento. 

Aunque la oclusión este fijadu en el períoJo de la -­
erupci6n le los primeros molares y de los incisivos permanen-­
tes, y esté ya del todo constituida la estrechez de porsión de 
loa dientes frontales, la segunda fase de la dentadura de cam­
bio oo altamente d'"cisiva para que una anomalía de posiei6n ú 
oclusión sea múo o menos pronunciada. o constante. 
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Otra ca.u.sa de la pérdida prematura de los dientes d~ 
ciduos es por la estrechez de la zona de apoyo, reside en la 
absorción de las raíces vecinas de los dientes deciduos, por 
la formación de gér:.::encs de dientes permanentes, con especial 
frecuencia son los III por los 2 y loo V por los 6, en el ma­
xilar superior. 

La variación individual de la dentadura del hombre -
de nuestros días, mientras no sea patológica, es muy grande y 

comprende segura.:nente porciones que todavía caen bajo el con­
cepto de anomalías de posición. Pero con ello cambianí tll!ll -­

bién el enfoque terapéutico, ya que, no es misión de la Orto­
doncia normalizar las diversas formas de manifestación. Si 
una. variación causa una impresión antiestética, su trato.mien­
to será wia corrección, pero no un tratamiento por indicación 
médica. Un tratamiento médico se podrá calificar, cuando sea 
verdaderamente necesario mejorar una funsi6n. 

Si en una dentadura basta entonces normal no ae pre­
sentan anomalías locales de posición durante el segundo peri!!_ 
do del cambio de dientes, queda, aparte del curso temporal -­
óptimo, como condición primordial de la zona de apoyo se en-­
cuentre en perfecto estado y que conserve su integridad basta 
el Último momento, ea decir, que no sea estrechada prematura­
mente por caries 6 perdida prematura de los dientes deciduos. 
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CONCLUSIONES 

La realizac~6n de este trabajo demuestra que las anoma­
lías dentales pueden ser de origen hered~tario, o por consecuen­
cia de una enfermed31, de un trauma en el desarrollo de la den-­
tici6n, por una serie de factores que alteran la ..ientici6n así 
como las estructuras anex.ao, por lo que involucran la salud ge­
neral del ser humano arectando El8Í el crecimiento y desarrollo 
de la lentición y S'.iS componentes. 

:::e observa C. :..iran te el período de erupción len taria, con 
frecuencia que ciert<:.~ fases normales, se consideran como malo-­
clusiones a la simple vista, por lo que es de gran importancia 
para el Olontólogo tener los conocimientos sobre el crecimiento 
y desarrollo de la dentici6n, efectuando así un Diagn6stico -­
correcto. 

Se debe tene~ en cuenta que la erupci6n dentaria es -
parte del desarrollo y crecimiento general por lo tanto, su pro­
greso puede servir co~o índice de la condici6n física de un ser 
humano en crecimiento. 

Es muy importante, que el Odontólogo que atiende a la 
Familia, tenga Historia Clínica de cada uno de los miembros de 
la Familia, para efectuar un Diagn6stico correcto y llevar a -
cabo un buen tratamiento, 

Las causas locales, como la pérdida prematura de los -
dientes deciduos y el cierre del espacio, por desplazamiento de 
los dientes vecinos, puede retardar la erupci6n de un diente ~ 
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pcIT'...unentu. ~os traumatismos agudos pueden causar suspensión de 
la erupción dentaria. La resorción de la raíz, en cuyo caso el 
leno::iito je hueso en los espc.cios abiertos por la resorción pu~ 
le dar lu0ar a una anquilosis por fusión del hueso .Y la raíz. 

3c dice que hay un patrón fai:iilia.r de la erupción den­
tar:.a y esta pucJe ocr precoz o tarlía, lo cual oí, se encuen­
tra dentro de lo nor·=l, ::ií es que no existe factor 6 factores 
que esten involucrado8 y alteren la erupción, se puede conside­
rar corr.o erupción norran.:!.. Esto nos demuestra la importancia que 
para el Odontólogo representa el conocimiento del Desarrollo y 

2Volución de la Dentición ::.'rimaria, así como la Dentición Pel'!ll§: 
nen te. 

El Odontólo;~o Jebera estar al per-Jiente de cualquier PS!, 

sible lesión, que pueda interferir en el Desarrollo de la Oclu­
sión Normal para el Pequeño-Adulto. 
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