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La presencia de anomalfas dentarias tanto en denticiones
primarfas como permanentes, representa para el odontéloge la
necesfdad de saber de su exsistencia y eliologia para poder
diagnosticarlas certeramente y elaborar un plan de tratamiento
correcto, y de esta manera, también preverir algunos de los

problemas posteriores que pueden surgir de dichas anomal fas.

Las anomalias dentarias tienen una amplia clasificacién,
tanto de las mismas anomallas, como de sus diferantes origenes o
etiologlas. Por esta causa decidi incluir los temas de
desarrolle y crecimiento craneofacfales, desarrollo embrionario

de los tefidos dentarios, y desarrello de la denticidn.

Las anomalias que se presentan con mayor porcentaje
presentan una etiologfa desconocida o no demostrada, le siguen
las anomalfas congénitas y hereditarias, y de origen patolégico

con un porcentaje mucho menor.
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En }a prdctica clinica he observado ciertas anomalfas en
los dientes, como por ejemplo varjaciones en e} color o en la
forma, as{ como los comunes casos de dientes supernumerarios,
retenidos o anquilosados. Estas caracter{sticas en los dientes
me despertaron interés por profundizar sobre su clasificacibn vy
origenes, encontrande algunas casos donde su brobabllldad de
presencia es nfnima, y que cl{nicamente son diffciles de

diagnosticar.



CAPITULO |

CREGCIMIENTO CRANEOFACIAL

El crecimiento de la cara y el crineo sigue inmediato al

nacimiento.

Los huesos del crdneo se desarrollan a partir del
mesénquima que rodea al cerebro en desarrollo mientras que
algunas regiones de la béveda y de la base craneana se derivan de

osificaciones membranosas u osificacién endocondral.

Las sincondrosis de la béveda craneazna del recién nacido
permiten que el crdneo aumente de tamafio durante la infancia y la
nifiez. E] aumento del crdneo es mas rdpido durante los dos
primeros afies, y este crecimiento se prolonga hasta los quince o
diez y seis affos, y termina hasta el vigésimo afic de vida

aproximadamente.

Al momento del nacimiento el témaﬁu de la cabeza con
respecto a la cara es siete veces mayor aproximadamente. La
cabeza y el crdneo tienen distintos ritmos de crecimiento. EIl
crecimiento del crdneo depende del crecimiento del cerebro, vy

este crecimiento tan rdpidoe de! crdneo va disminuyendo desde los



tres a los veinte afios. El crecimiento de la cara depende del
crecimiento de los misculos de la masticacién y periorales, del
crecimiento de la lengua y de los ojos, as{ como !a erupcién del

sistema dentario.

Aunque el crecimiento de la cara y el crdneo no tienen un
desarrolle individual, sino que estin relacionados entre sf,
pueden dividirse para facilitar su estudio de 1la siguiente
manera:

1.- Crecimiente del crdneo

a) Crecimiento de la béveda craneana, b) Crecimiento de
la base del créneo

2.- Crecimiento de la cara

a) Crecimiento del maxilar superior, b} Crecimiento del

iaxilar inferior, c¢) Crecimiento de las suturas témporo-maxilares
Existen tres procesos biolbgicos para el crecimiento dal
cranec y de la cara:
A. El cart{lago que es reemplazado por hueso:

a) unién esfenooccipital, by céndilos de los

maxilares, c) tabique nasal,



B. Crecimiento a nivel de las suturas:

a) bbéveda craneana, b) parte superior de la cara,

C. Aposicién y resorcién dsea:
Cara y crdneo durante }a segunda infancia y la

adolescencia.

Crecimiento de la béveda craneana.

La béveda craneana estd constjtuida por la parte superior
de los huesos frontales, por los parietales, los temporales, y el
occipital; estos huesos se encueniran separados al nacimiento
por medio de suturas y fontanelas que participan en sus

movimientos y desplazamientos.

E1 crecimiento de la bdveda craneana se lleva a cabo por
el crecimiento de tejide conjuntivo sutural y por aposicién y
resorcibn en la zona endocraneal y ectocraneal respectivamente.
Al aumenter de tamafio el crdnmeo durante los primeros meses de
vida, provocan un cambioc en la convexidad de la béveda craneana,
los huesos que la forman sufren una resorcién en su superficie
interna cerca de los bordes de las suturas, y una aposicién en 1a
superficie mé&s interna de las zonas centrales de 1los huesos,

alejadas de las suturas.
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Posteriormente, cuando decrece el ritmo de crecimiento
del cerebro, el cambio en la curvatura de la béveda craneana se
hace menor, y el crecimiento se hace por aposici6n en las
superficies centrales internas de los huesos, con una mayor

aposicién en las superficies externas.

Después sigue el engrosamiento de los huesos de la bdveda
por aposicién en sus superficies interna y -externa. Estas
superficies se hallan sujetas a influencias distintas: la
interna al crecimiento del cerebro, y la externa a factores

mecdnicos.

Con la osificacién del tejido conjuntivo el grosor de la
béveda craneana aumenta, y se lleva a cabo en las siguientes

suturas:

a} lambdoidea, b) interparietal, c) parietoesfenoidal, y

d) frontoparietal.

Crecimiento de la base del crdneo

El crecimiento de la base del crineo se realiza mediante
osificacién endocondral y por ensanchamienio y alargamiento del
cart{lago., La base del crdnco se encuentra formada por el
etmoides, esfenoides, la porcién petrosa del temporal, y la parte

basilar del occipital.
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Estos huesos se hallan unidos por tejido cartilaginose
llamado sincondrosis, en las cuales aparecen centros de

osificacibn localizados.

Las sincondrosis son las siguientes:

La sincondrosis interesfenoidal osifica antes o
inmediatamente después del: nacimiento; la sincondrosis
interoccipital osifica entre los cualro y cinco afios; la
sincondrosts esfenoetmoidal osifica a los siete afios, y 1a
sincondrosi{s esfencoccipital es la sutura mis importante en el
crecimiento basilar, y se osifica entre los diez y seis y los

veinte aflos.

La base del crineo es la zona del esqueleto que sufre
menos cambios durante el crecimiento. Su crecimiento en anchura
puede deberse al crecimiento del cerebro y al cartilago que se

encuentra entre el cuerpo y las alas mayores del esfenoides.

La relacién que guarda la base del crdneo con la cara
estd dada por el complejo esfenoetmoidal, ya que e] etmoides y el
esfenoides articulan con todos los huesos de la cara y del crineo
exceptuando la mandibula, y alcanza sus dimensiones definitivas
alrededor de los siete affos. Por lo tanto gufan su <crecimiento

en sentido lateral, anteroposterior y vertical.



La base del crdneo se ha dividido en dos partes: Dbase
postarior del crdneo, desde el centro de }a sflla turca hasta el
punto Bision; base anterior del crdneo, desde Nision, hasta el

centro de la silla turca.

2.- Crecimiento de la cara,

Es importante recordar que los huesos de la cara estén
relacionades con Jlos huesos del créneo, especialmente con la
base, e importantemente con el complejo esfencetmoldai. El
desarrollo de los huesos de la cara estdn condicionados por la
calcificaciébn y erupcién dentaria, y el desarrollo de los

mGsculos masticadores.

La base del crdineo presenta una inclinacién que di lugar
al movimiento hacia arriba y hacia adelante de la parte superior
de la cara, y hacia abajo y hacia adelante de la parte inferior

de la cara.

a) Maxilar superior

En el crecimiento del complejo maxilar intervienen, de
manera importante, la base del créneo en la porcién anterior y la
sincondrosis esfenooccipital. El crecimiento de la parte
superior de la cara estd regido por el maxilar superior y el

hueso palatino,



El curse del crecimiento de! maxilar superior es en
sentido anteroposterior, es decir, agrandamiento hacia atrds vy
hacia arriba, por lo tanto, su desplazamiento es hacia adelante 'y

hacia abajo.

Este desplazamiento hacia abajo y hacia adelante se
realiza por el crecimiento de un sistema de suturas, tres a cada

lado de los huesos del complejo naso-maxilar.

Las suturas son las siguientes: sutura frontomaxilar,
suturas zigomiticotemporal y zigomdticomaxilar, y sutura

pterigopalatina.

El crecimiento de las suturas provoca que los huesos
faciales se separen unos de otros provocando un cambio en la

posicién y un remodelado, manteniendo as{ sus properciones.

Las suturas disminuyen su ritmo de crecimiento cuando la
denticibn temporal se completa, y termina con la aparicibn de la
denticibn permanente, terminande también el crecimiento de la

base del craneco.

Scott menciona que el movimiento del maxilar superior
hacia abajo y hacia adelante se debe al crecimiento del cartilago
del tabique y de la capsula nasal que empuja a los huesos
faciales y a 1a mandfbula hacia abajo y hacia adelante,

permitiendo que haya crecimiento en las suturas faciales. Por
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esto puede decirse gque el crecimiento del complejo nasal es
dirigide por el tabique o septum nasal, y ayudado por el

crecimiento sutural.

Después de este periodo el crecimiento del maxilar
superior se realiza por aposicién y resorcién ésea en sus

superficies, sin haber ya crecimiente sutural.

El maxilar superior crece hacia atrds por la aposicidén de
hueso en 1a tLuberosidad, obteniéndoese un agrandamiento del
maxilar en sentido anteroposterior, y un crecimiento en 1la
longitud de la arcada dentaria que permite que el mnimero de

dientes aumente hacia sus extremos posteriores.

El aumento de 1la dimensién vertical se debe a wuna
aposicién de hueso en el proceso alveclar que provocard su

crecimienta, asf como a la erupcién dentaria.

El crecimiento en altura del maxilar superior estd menos
explicado. El piso de las 6rbitas se ensancha como consecuencia
del crecimiento transversal de los arcos denlarios; en el piso
de las brbitas hay aposicibdn ésea mientras se produce resorcibn
en el piso de las fosas nasales, y aposicién en la superficie

bucal del paladar.

A partir de los diez affos, y hasta los veintiuno, el
crecimiento en anchura, altura y profundidad del complejo

maxilar, dependen de 1la aposicibn superficial en las caras
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externa, alveolar y bucopalatina de los huesos, y resorcién en la

parte inferfor de la cavidad nasal y seno maxilar.

b) Maxilar inferior

El crecimiento del maxilar inferior se hace por apesicién
del cartilago, y su centro principal de crecimiento es el

cartflago hialino del céndilo.

Las partes principales que componen a la mand{bula son:

e] cuerpo, el proceso alveolar, y las ramas.

En el recién nacido, estas parles no se encuentran bien
desarrolladas, el cuerpo estd mal definido, el proceso alveolar
se encuentra apenas presente, las ramas son cortas, y l&s
cébndilos tampoco se encuentran bien desarrollades. En este
periodo el maxilar inferior estd menos desarrollade que el

maxilar superior.

La mandfbula estd formada por dos partes, en la parte
media de la sfnfisis mentoneana se encuentra una capa delgada de
fibrocartflago y tejido conjuntivo que separa a los dos cuerpes
mandibulares en derecho e izquierdo, aquf se desarrollan los
huesecillos mentoneanos al final del primer afio, éstos se unen al
cuerpo de la mandibula, y las dos mitades de Ia mandibula se

juntan por osificacién del cartilago sinfisiario.
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En el periodo entre los cuatro meses y el afio de edad
este cartilago se reemplaza por hueso, y durante el primer afio de
vida el crecimiento es por aposicidén de hueso a lo largo del
maxilar, acentuiéndose éste en el reborde alveolar, en la
superficie posterior de las ramas ascendentes y de la apéfisis

coronoides, ¥y en el cartilago condilar.

El cartflago condilar dirige el crecimjento de la
mandfbula hasta los veinte afflos. La regidn condilar crece
generalmente hacia arriba y hacia atds, su direccién ' estd

relacionada con patrones generales de crecimiento facial.

E! crecimiento de l!a mand{bula sigue varias direcciones.
Predominantemente, su crecimiente es hacia arriba y hacia atrds,
y su desplazamiento ocurre en senlido opuesto, hacia adelante y

hacia abajo.

En las superficies de la mandfbula existe también
resorcibn y aposicibn b6sea; hay aposicibén en el borde posterior
de la rama ascendente, en el proceso alveolar, en la parte
inferior del cuerpo, y en las superficies laterales por su parte
‘lingual y labial., La resorcién se realiza en el borde anterior
de la rama y de la apdfisis coronoides, ésto permite que haya un
aumento en la longitud de la arcada dentaria, y conserva la

longitud de la rama en sentido anteroposterior.

El proceso alveolar es también una zona importante de



crecimiento mandibular. E! proceso alveolar, al erupcionar los
dientes, contribuye al aumento de la dimensibn vertical del
cuerpo mandibular, y su crecimiente es hacta arriba, hacia

afuera, y hacia adelante.

Existen tres zonas arquiteciénicas en la mandfbula
descritas por Scott, y se encuentran sujetas a distintas
influencias durante 1la vida. Estas zonas son: hueso basal o
estructura central, va del cbndilo al mentbn; zonas de {nsercién
muscular, donde se incerta el masetero, pterigoldeo interno vy
temporal (apéfisis coroncides y &ngulo mandibular); proceso
alveolar, que se forma hasta que empiezan a desarrollarse y a

erupcionar los dientes, y se reabsorbe cuando éstos se pierden.

La mandfbula también tiene un crecimiento transversatl,
bsta se ensancha por crecimiento divergente hacia atras sin

aumentar en sentido transversal en su parite anterior.

A este crecimiento se le conoce como principio de

expansién en forma de "V".

Muchos huesos o partes de huesos faciales y craneales
tienen forma de "V", 1a aposicibén de hueso se da en la parte
interna de la "V", y la reabsorcibn en la parte externa; de esta
manera, la "V" se mueve de posicibn, y al m{smo tiempo se agranda
en todas sus dimensiones. La direccién en que se mueve es hacia

el exiremo ancho de la "V".
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El crecimiento a lo ancho de la mandibuta es muy poco y
se realiza por aposicién 6sea en las superficies laterales del

cuerpo de la mandibula durante e! primer afio de vida.

Crecimiento de las articulaciones temporo-maxilares

La articulacién témporo-maxilar estd compuesta de dos
huesos: el hueso temporal y la mandibula. E! crecimiente de la

articulacién depende de el crecimiento de estos dos huesos,

El crecimiento del hueso temporal estd supeditado a
estructuras anatémicas diversas, como son: lbbulo temporal del

cerebro, anillo timpinico, y conducto auditivo externo.

En el! recién nacido la cavidad glenofdea tiene una
direccién vertical que, con el crecimiento de la fosa cerebral
media y el desarrolle del arco zigomdtico, cambia a una

direccibn horizontal.

El piso de la fosa cerebral media se desplaza hacia abajo
y hacia afuera, dando la posicién horizontal a la cavidad
glenoidea y al tubérculo articular., Este crecimiento lleva hacia
abajo la articulacién, desplazando al maxilar inferior en el

mismo sentido.
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CAPITULO {1

DESARROLLO ENBRIONARIO DE LOS TEJIDOS DENTARIOS

£l conocimiento del desarrollo de las tejidos dentarios
nos ayudard a comprender mejor la presencia de las anomallas

dentarias.

E} gérmen dentario se desarrolla a partir del eclodermo y

el mesodermo,

El ectodermo va a dar origen al esmalte y va a modelar la
forma del diente. El mesodermo forma la papila dentaria y de
ésta se forma 1la pulpa dental que ocasiona el depbsito de
dentina. Este mesodermo se encuentra abajo del drgano del

esmalte.

El desarrollo dental es un fendmeno continuo, el cual

puede dividirse en las siguientes elapas:

1.~ Crecimiento:
3) iniciacibn
b) proliferacion
c) histodiferenciacidn
d3 morfodiferenciacibn
e} aposicibn

2.- Caleificacibn
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3.~ Erupcidn

4.- Desgaste o atricibdn

a) Periodo de iniciacién
Cresta o lamina dentaria

Las primeras indicaciones del desarrollo dentario
aparecen en la sexta semana de vida intrauterina en forma de

engrosamiento del epitelio bucal.

Durante este periodo, este epftelio se encuentra formado
por una capa basal de cdlulas altas y de otra capa superficial de
céiulas aplanadas. El epitelio se encuenira separade del tejido

conjuntivo adyacente por medic de una membrana basal.

El epitelio se pliega dentro del mesénquima subyacente, y
se produce a lo largo de tedo el borde libre de las mandibulas un

engrosamiento epitelial en la regibn del futuro saco dentario.

A esta posicibn epitelial engrosada se le denomina cresta

o lamina dentaria.

Al mismo tiempo que ocurre la diferenciacién de la ldmina
dentaria, aparecen preliferaciones localizadas de células que van
a producir protuberancias redondas u ovales, a las que se les

denominan yemas dentarias,

Estas yemas dentarias también son Illamadas gérmenes
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dentarios, y con su desarrollo formaran los dientes temporales,

encontrindose diez yemas dentarias en cada maxilar.

Para los dientes permanentes las yemas dentales comienzan
a aparecer a las diez semanas de vida fetal en 2zonas més
profundas de la lamina dental, y se ubican lingualmente a las

yemas de los dientes temporales.

b} Periodo de proliferacién, b) histodiferenciacién, y c)

morfodiferenciacién.

Fase de casquete y de campana

Fase de casquete

La yema dentaria va a seguir proliferando para formar una
esfera mayor. La superficie profunda de la yema dentaria se
invagina ligeramente por una masa de mesénquima condensada que se
Ilama papila dental, en &sta se coloca la yema del diente tomando

la forma de copa o casquete.

E! crecimiento de la yema es desigual y da lugar a la
formacibébn del brgano del esmalte, éste tiene células periréricas
formadas por dos porciones: el epitelio externo del esmalte
situado en la convexidad del érgano del esmalle, y el epitelio

interno situado en la concavidad del drgano del esmalte.

Las células del nidcleo central dei 6rgano del esmalte que

se encuentran entre el epitelio externo y el interno del esmalte
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se emplezan a separar por un aumento del! lfquido intercetular,
éstas se van disponiendo en forma de red a la que se llama

retfculo estrellado o pulpa del esmaltie.

Los espacios de este tejido reticular se llenan de un

liquido mucoide que contiene albGmina y que va a servir de

proteccibn posteriormente a las células formadoras de esmalte.

Por la influencia del epitelio proliferativo del o&rgano
del esmalte, el mesénquima parcialmente englobado por la tlnica
epitelial {interna también prolifera, se condensa, y forma la
papila dental. Esta a su vez, dard origen a la pulpay a la

dentina. \

Junto con el desarrollo del érgano del esmalte y de la
papila dental, el mesénquima que se encuentra rodeando la parte
exterior del érgano del esmalte y la papila dental, presenta una
condensacién marginal que empieza a desarrollarse formando una
capa mds densa y fibrosa, que constituye el saco dentario

primitivo.

¢) Fase de campana

La invaginacién que se presenté en la fase de casquete se
hace mas profunda mientras sus mirgenes Siguen creciendo. El

diente en desarrollo va tomando forma parecida a una campana.

Las céiulas mesenquimatosas en la papila dental adyacente



al epitelio dental interno se convierten por diferenciacibn en
odontoblastos, 1as cuales elaboran predentina y !a depositan en

la ténica adyacente al epilelio dental interno.

Posteriormente, esta dentina se calcifica y se convierte

en dentina.

Las células del epitelio dental interno adyacentes a 1la

dentina se convierten por diferenciacién en ameloblastoes.

Los ameloblastos var a elaborar el esmaite sobre 1la
dentina. Cuando el grosor del esmalte aumenta, los ameloblastos
se vuelven hacia el epitelio dental externo. El esmalte y la
dentina comienzan su formacitn en las clspides de los molares o
en los bordes incisales de los dientes, y se extiende

progresivamente hacia la futura rafz.

La rafz comienza su desarrollo después de que la
formacién de la dentipna y el esmalte estd avanzada. Los
epitelios dentales interno y externo, en un periodo avanzado de
1a fase de campana, se unen a nivel del margen basal del 6rganc
del esmalte que da lugar a la formacibén de la vaina radicular

epitelial de Hertwing.

Esta vaina crece hacia el mesénquima y comienza la
formacibébn de 1la rafz. Los odontoblastos adyacentes a l1a vaina
elaboran dentina que se wune con la vaina de la corona. Al

aumentar la dentina, lJa cavidad pulpar disminuye a un conducto
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angosto por la que pasan vasos y nervios.

Funcién de la cresta dentaria

La funcién de la cresta dentaria puede clasificarse en

tres fases:

1.- Se refiere a la iniciacién de la denticién primaria;

este ocurre durante el segundo mes de vida intrauterina,

2,- Se refiere a la iniciacidn de los dientes permanentes
reemplazantes de los dientes temporales. Est4 precedida por el
crecimiente del borde libre de la lamina dentaria, situado
lingualmente de! brgano del esmalte de cada diente temporal; se
produce alrededer del quinto mes de vida intrauterina para los

incisivos centrales, y a los diez meses para el segundo premolar.

3.- Estd precedida por el crecimiento hacia distal de la
cresta dentaria. Los molares permanentes nacen de la
prolongacién distal de la cresta dentaria; su tiempo de
iniciacién es alrededor de los cuatro meses de vida fetal para el

primer y tercer molar permanente.

Las células internas del saco dental se convierten por
diferenciacién en cementoblastos, que van a elaborar cemento.
Este cemento se deposita sobre la dentina de la rafz, y se une

con el esmalte en el cuello dei diente.
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El btrgano epitelial del esmalte consta de dos epitelios:
interno y externo. Cuando las células de la capa interna
producen por diferenciacién de! tejido conjuntive odontoblastos,
queda depositada la primera capa de dentina, y la vaina epitelial
radicular pierde su continuidad con la superficie de! diente,
quedando reslos epiteliales a 1los que se les llama raestos

epiteliales de Malassez.

El epitelio interno y externc de} érgano del esmalte se
inclina en un plano horizontal en donde sera posteriormente el

1imite cementoadamantino y forma el diafragma epitelial.

Este diafragma se inclina progresivamente con respecto al
eje mayor de la raiz. De esta manera se va reduciendo conforme a
la apertura del diafragma, mds tarde se ensanchard por la

aposicién de dentina y de cemento en el dpice de la rafz.

En los dientes multiradiculares el diafragma va a dividir
las raices en dos o tres. En los gérmenes de molares inferiores
se encuentran dos prolengaciones de djafragma, y para los
superiores tres. Eslas prolongaciones crecen una hacia la otra
antes de formarse la ratz, hasta juntarse totalmente para dividir

a las raices.

e) Aposicidn

La aposicién es el depésito de nuevos materiales sobre la
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matriz de las estructuras duras del diente, como son: el

esmalte, la dentina y el cemento.

Esmalte
Los ameloblastos van a producir la matriz del esmalte.

La formacibn del esmalte principia en las clspides Yy
sobre los bordes incisales avanzando hacia los extremos y hacia
la regién cervical. Los ameloblastos se mueven hacia afuera

dejando en Su trayecto la matriz del esmalte.

Al avanzar los ameloblastos hacia afuera vaﬂ a ir dejando
pequeffas partfculas del material que elaboran, formando una capa
de prismas de esmalte. Eslos prismas se encuentran orientados de
forma perpendicular con respecto a la dentina del diente; es
decir, en la regién cervical los prismas son herizontales, y
éstos cambian progresivamente su posicién, hasta ser casi
verticales en la regién de 1las cuspides, ¢ de los bordes

incisales.

Después de que los ameloblastos han producide los prismas
del esmalte, van a producir la partfcula primaria del esmalte.
Esta es una capa delgada que va a cubrir toda la superficie de la

corona del diente.

Al erupcionar el diente, el epitelio reducido del esmalte

va a producir otra cuticula Ilamada cutfcula secundaria; esta es
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queratinosa y se encuentra sobre la cutfcula primaria.

Estas cutlculas estdn expuestas al desgaste por factores
mecdnicos como la masticacién, o por productos abrasives sabre
las zonas mds accesibles de los dientes, asf como en las zonas

m4s protegidas pudiendo permanecer intacta durante toda la vida.

b) Dentina

Al desarrollarse la dentina va a haber un espesamiento de
la membrana basal o preformativa que se encuentra entre el

epitelio interno del esmalte y 13 pulpa mesodérmica primitiva.

Este espesamiento ocurre primero en las c@spides de 0s
molares y en los bordes incisales de los dientes anteriores de
los gérmenes dentarjos, siguiendo en direccién del 4pice de la

rafz.

Desde l!a pulpa van a surgir fibras espirales que se
juntan con las fibras de la membrana basal tlamadas fibras de
Korff. Las células mds cercanas a la membrana basal son los
odontoblastos. Al haber un depésito de calcio en la dentipa, el

odontoblasto se extiende hacia el futuro 1fmite amelodentinario.

Las fibras de Korff tienen un sustancia interfibrilar que
al principiec no estd calcificada y a 1a que se le 1lama
predentina. Sobre esta predentina se va a formar una nueva capa

de predentina, y mientras esto ocurre, la capa anterior se



empleza a calcificar.

¢) Cemento

Las células que se encuentiran sobre la superficie externa
de la dentina, células wmesenquimatosas indiferenciadas, se
transforman en células aplanadas que son los cementoblastos. Los
cementoblastos se asocian con la formacidn del camenio. Durante
la primera fase de formacién del cemento va a haber un incremento
de la matriz orginica del cemento. Durante la segunda fase se

realiza su calcificacién por el depésito de sales de calcio.

Cuande los cementcblastos se encuentran en la matr{z del
cemento reciben el nombre de cemento celular, que se encuentra en
el tercio apical de la rafz. Cuando los cementoblastos no se
incluyen en la matr{z reciben el nombre de cemento acelular,
encontrdndose cubriendo la rafz desde !a unién cementoadamantina

hasta el dpice.

Las fibras de coldgeno van a unir el cemento a 1la
dentina, Yy la membrana periodontal a la capa externa del cemento
que se ha formade, El cemento puede continuar forméndose durante
toda la vida, pero principalmente en la regibn apical y en la de

bifurcacibn en los dientes multiradiculares.
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2.~ Calcificacién

El! procesp de calcificacién se realiza a partir de 1ia
matrf{z orgiénica por la concentracidn de sales mimerales o sales

cdlcicas que van a producir su endurecimiento.
Este proceso puede explicarse de la Siguiente manera:

La watlriz orglnica que se encuentra dentro de un medio
ambiente en el que puede concentrarse un lfquido que contiene
gran cantidad de sales minerales, principalmente calcio.' Al ir
perdiendo humedad este medio ambiente, su concentracién de sales
va siende mayor hasta que llega a cristalizarse. Esto puede
deberse a distintas causas: la misma concentracién de sales
minerales, la época del desarrollo, la actividad evelutiva y la

presencia de enzimas.

3.- Erupcién

La erupci6tn dentaria es un cambio en la posicidn de los
dientes, o un movimiento dentario que es relativamente rdpido.
Este es principalmente en sentido vertical qué acurre desde Ssu
iugar de desarrollo, los maxilares, hasta su posicidn funcional

en la cavidad oral.

Este movimiento se realiza cuando la corcna del diente ya

se¢ ha formada y cuando se est& formando la ratz.
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Cuando hay un movimiento vertical del diente dentro del
maxilar, 1la erupcién es llamada erupcibn preclinica. Cuando 1la
Lparte més alta de la clispide o el borde incisive se hace visible,

la erupcidédn es. llamada erupcién clinica.

E1l proceso de }a erupcibn puede dividirse en tres fases:

fase preeruptiva, rase prefuncional, y fase eruptiva funcional.

a) Fase preeruptiva

Durante esta fase el gérmen dentario se encuentra rodeado
por el saco dentario y por hueso del alveolo dentarie, Aquf, el
brgano del esmalie crece hasta llegar a su tamafio final, y los

tejidos duros de la corona se forman.

Los gérmenes dentarios van a tener un movimiente hacia
oclusal y hacia bucal, un movimiento de translacién, y un

crecimiento excéntrico.

En el movimiento de translacién el gérmen dentario
obtendrd en su movimiento aposicién del hueso detrds del diente,
y reabsorcibén delante de &l. El crecimiento excéntrico va a
desviar el gérmen dentario, teniendo Gnicamente reabsorcidn de

hueso en la superficie hacia la cual crece el gérmen dentarfo.
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b) Fase prefuncional de la erupcidn

Esta fase se caracteriza por la formacién de la raiz, la

que concluye cuando el diente llega al plano de oclusibn.

Durante esta fase los gérmenes dentarios van a realizar
un movimiento de inclinacibn y de rotacidn, que van a producir
aposicidébn de hueso en las zonas del alveolo al {rse alejando el
diente, yi una reabsorcidén en las zonas hacia las que se mueve el
diente. La superficie oclusal de los molares superiores estd
inciinada hacia distal y hacia abajo, mientras en los molares

. inferiores, su superficie oclusal estd inciinada hacia mesial y

hacia arriba.

c) Fase funcional de la erupcién.

Esta fase comienza cuando los dientes en erupcidén se
encuentran con sus antagonistas y sus movimientos siguen durante
toda la vida del individuo. Estos movimientos se producen tanto

en direccibn oclusal como mesfal.

La erupcién vertical continua va a servir para compensar
el desgaste oclusal e incisal.

4,- Desgaste o atricién.

El desgaste o atricién se refiere a la pérdida de

sustancia dentaria que se produce en las superficies oclusales de
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los molares, y en el borde incisal de los dientes anteriores,
ocasionande el acortamiento de los dientes por desgaste durante
el periodo funcional. Este aparece principalmente en personas de
edad avanzada, aunque puede presentarse también en la denticibn

primaria.
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CAPITULO 111

DESARROLLO DE LA DENTICION

El orden de erupcién de los dientes puede variar de un
individuo a otro debido a distintos factores, como son raza,
clima, etc.; sin embargo existe una fecha promedio de erupcibn

para los dientes temporales y para los permanentes.

Denticidn temporal.

La calcificacién de los dientes temporales empieza entre
los cuatro y 1los seis meses de vida intrauterina, En el
nacimiento ya se encuentran calcificadas las coronas de los
incisivos centrales en su tercio incisal, mientras las coronas de
fos laterales se encuentran menos calcificadas; las clspides de
los caninos y molares se observan con poca calcificacién, la
calcificacitn del primer molar permanente se ha iniclade, y se
aprecian las criptas de los gérmenes de los premclares, caninos e

incisivos centrales superiores permanentes,

La erupcién dentaria empieza cuando ha terminade la
calcificacién de 1la corena, e inmediatamente después de que

empieza a calcificarse la rafz.
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Generalmente a los seis o siete meses del nacimiento
hacen erupcién los primeros dientes temporales, y terminan de
erupcionar a los dos o dos y medio affas. Sus rafces completan su

formacién un afo después de hacer erupcién los dientes.

El tiempo aproximado de erupciébn para la denticién
temporal es el sigulente: de seis a siete meses para los
incisivos centrales inferiores; ocho meses para los incisivos
centrales superiores; nueve meses para los laterales inferiores

y diez meses para los laterales superiores.

Los primeros molares erupcionan a los catorce meses, los
caninos a los diez y ocho meses, y los segundos molares a los
veintidos o veinticuatro meses. Generalmente los dientes
inferiores erupcionan antes que los superiores, tanto en la
denticién temporal como en la permanente. La denticién temporal
puede completarse hasta los tres afios, pudiéndose considerar

todavia normal.

Denticién permanente.

La calcificacién de las piezas permanentes se realfza
entre el nacimiento y los tres aflos de edad, a excepcién de los

terceros molares.

Los dientes permanentes erupcionan entre los seis y doce

afies. E1 esmalte ests completamente formado mis o menos tres
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afios antes de la erupcidn, y sus raices terminan de [ormarse

completamente tres afios después de la erupcidn.

La secuencia de erupcién para los dientes permanentes es
la siguiente: a los seis aflos erupciona el primer molar
inferior, llamado molar de los seis afios, los incisives centrales

a los siete afios, y los incisivos laterales a los ocho afios.

Para el maxitar superior el orden de erupcién es el
siguiente: primer premolar a los nueve afios, canino a los diez
afios, y segundo premolar a los once afios. En el maxilar inferior
el orden es el contrario: canino a los nueve afios, primer
premolar a los diez afios, y segundo premolar a los once afies. EIl

segundo molar permanente erupciona a los doce afios.

Las Gitimas piezas en hacer erupcién son 1los terceros
molares, que tienen un margen de erupcibn de los diez y ocho a

los treinta afios.

Calcificacién de los dientes permanentes.

Cuando erupcionan los primeres dientes temporales
talrededor de los seis meses) la calcificacién de los incisivos
temporates se ha completado, y la calcificacitn de las raices ha
empezado; la calcificacién de los caninos, molares y primer moiar
permanente, se nota adelantada, al mismo tiempo que aparecen los
primeros puntos de calcificacidon de los incisivos centrales y de

105 caninos permanentes.
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Al aho de eda& los incisivos temporales han terminado su
erupcién, y se encuentra formada la mitad de sus rafces, empieza
12 erupcién de los primeros molares temporales, y se termina la
caicificacién de las coronas de caninos y de molares temporales.
La corona del primer molar permanente ha alcanzado la mitad de su
desarrollo, avanza la calcificaciébn de las corconas de 1los
incisivos centrales permanentes, y se aprecian ya los bordes
incisales de los laterales y las cispides de los de los caninos

permanentes.

A los dos afios la erupcién de todos los dientes
temporales estd casi terminada, se nota adelantada la
calcificacién de las rafces de los temporales posteriores, y se
termina la formacién de de las rafces de los incisivos; sigue
adelante 1a calcificacién de las coronas de incisivos, caninos y
primeros molares permanentes, apareciendo las cispides de 1los
primeros premolares. Al completarse la denticién temporal, entre
los dos y medio y tres afios, se ha Lerminade ya la formacién de
las rafces de los dientes temporales, y avanza ta calcificacién
de las coronas de los incisivos, caninos, premoliares y primeros
molares permanentes, y empieza la calcificacién de los segundos

molares permanentes.

A los cinco affos empieza la calcificacién de las rafces
de los incisives y primeros molares permanentes, y progresa la

formacibdn de las coronas de todos los dientes permanentes a
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excepcibdbn del Gltimo molar. A los siete afios empieza el remplazo
de los incisivos temporales por los permanentes, y el primer
molar se encuentra ya erupcionado; en esta edad avanza la
reabsorcitn_ de las rajces de los caninos y molares temporales,
caleificandose las coronas y rafces de Lodos los permanantes. A
los nueve afios se encuentran presentes los incisivos y primeros
molares permanentes, y empieza la erupcién de los primeros
premolares superiores y de los caninos inferiores; a esta edad,
generalmente, empieza 1la calcificacién de las cispides de los

terceros molares.

A los once afies ha terminado la calcificacién de las
coronas de los permanentes, se adelanta la formacién del tercer
molar, y empiezan a terminar su calcificacitn las raices de los
canlnos y de los premolares. A los doce o trece afios debe estar
terminada la erupcién y calcificacién de la denticibén permanente
a excepcién de los 8pices de la ralces del Segundo molar, y de

las rajces del tercer molar.

Desarrollo oclusal normal.

El arco ailveolar en el nifio recién nacido es de forma
semicircelar, y esta forma se mantiene cuando hacen erupcibn los

dientes temporales.

En la denticién temporal existen espacios normales entre

los incisivos conocides como "Espacios de Crecimiento" a
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"Espacios Fisiolégicos", y se encuentran por delante de los
e;pac]os primates, siendo tres espacios en la arcada superior y
cinco en la inferior, los cuales van a proporcicnar a los dientes

permanentes el espacio suficiente para su correcta colocacién.

Existen también en la denticibn temporal los llamados
espacios primates, que fueron descritos por Louis J. Baume de la
Universisdad de Caljifornia, y lleva ese nombre por encontrarse en
todos los demds primates. Estos espacios estan situados entre
los inicivos laterales y los caninos superiores, y- entre 1los

caninos y los primeros molares {nferiores.

Louis J, Baume sefialaba que existen dos tipos de arcos
dentales: los que presentan espacios interincisivos y los que no
los presentan. Estos espacios o diastemas interincisivos son los
sitios mis comunes de espaciamiento de la denticién primaria, y
permiten durante el cambio de denticién el movimiento mesial de
los dientes posteriores al hacer erupcibn los primeros molares

permanentes, facilitando una eclusién normal.

Una vez completada la denticibén primaria varian muy poce
la dimensién y 1la forma de los arcos, hasta que los dientes
permanentes empiezan a erupcionar; el incremento en lo ancho y
largo es casi nulo. En las denticiones espaciadas los espacios
interdentales no aumentan en anchura, ni producen espacios en las

denticiones sin espaciamiento.
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Al completarse la denticibn temporal la relacién gque
existe entre canino superior temporal y canrine inferior temporal

se mantiene constante.

Denticibn Permanente.
Erupcién de los primeros molares permanentes.

Al erupcionar el primer molar permanente puede producirse
0 no un movimiento de éste hacia mesial, dependiendo de los
espacios presentes o del tipo de oclus{én que se presente en la

denticibn temporal.

Cuande la superficie distal del segundo molar (inferior
temporal se encuenira mesial a la superficie distal del segundo
aolar superior temporal, los primeros molares peraanentes
superior e inferior pueden erupcionar directamente en oclusién

clase I.

Comunmenie no sucede ésto, sino que los primeros molares
permanentes erupcionan con una relacién de extremidad a
extremjdad, o de planos terminales rectos; sin embargo, en las
denticiones primarias espacliadas, al erupcionar el primer molar
permanente, causaré el movimiento anterior del segundo y primer
molar temporales, cerrando el diastema entre el canino y el

primer molar inferior temporales, y de &sta manera se logra crear
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planos terminales en escalén mesial.

En las denticiones primarias cerradas, donde no hay
espacios primates, el movimiento anterior de los molares
temporales en una oclusién de extremidad a exiremidad no puede
ocurrir, pero esta relacién se corrige cuando el segunde molar
temporal (inferior se sustituya por el segundo premolar inferior

que es de menor tamafio.

Cuando en una arcada temporal no existen espacios en el
maxilar inferior, y 6éstos se encuentran presentes en la arcada
superfor, y que la superficle distal del segundo molar temporal
esté en mesial a la superficie distal del segundo molar temporal
inferior, 1lo que ocurriri es que al erupcionar los primeros
molares permanentes van a erupcionar  directamente en
distooclusodn clase [II, dando como resultade un planc terminal

con escalbn distal.

Cuande el primer molar inferior se encuentra en relacién
mesial con respecto al superior, entonces dard por resultado un

plano terminal con escalbn mesial exagerado ( clase 11T ),

Erupcibén de los incisivos permanentes.

Los espacios interincisivos o espaclos de compensacidn,

entran en funcibén al erupcionar los dientes permanentes, ya que
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los dientes permanentes son mas grandes en sentido mesio-distal
que los temporales. La falta de lugar o la sobreposicién de los
incisivos temporales, sefialan que tal vez los incisivos

permanentes presenten apifiamiento al erupcionar.

Los incisives permanentes presentan una inclimacién hacia
vestibular que provee mayor espacio, aumentando el perimetro del
arco; lo mismo ocurre con el crecimiento del hueso alveolar, que
incrementa el ancho intercanino de la arcada. Entre los segundos
molares primarios se presenta un aumento de dimensién horizontal
mas pequeflo que en la regién canina. Este crecimiento concluye
por lo general cuande los incisivos laterales terminan de
erupcionar, por 1o que si existe apifiamiento, éste no mejora em

esta rase del desarrollo.

Los incisivos permanentes inferiores se desarrollan en
posicién linguat con respecto a los temporales y llegan a una

posicidn normal de oclusién cuando los temporales se exfolien.

El perfodo de erupcién que abarca desde los incisivos
hasta los caninos fué denominado por Broadbent como la "etapa del
patito feo" por el aspecto que dan los espacios entre éstos al
erupcionar. Estos espacios se corrigen poco & poco cuanrdo

erupcionan los caninos y los incisives laterales.

caninos y Premolares.

La suma de las dimensiones mesio-distales de los caninos
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y molares temporales en ambas arcadas, excede muchas veces la
correspondiente al canino y a los premolares permanentes, por lo

que éstos casi nunca encuentran problemas para erupcionar.

El1 espacio entre los centrales va disminuyendo al
erupcionar los canines, las coronas de los canines golpean !las
rafces en desarrollo de los incisivos laterales, dirigiendo 1las
rafces medialmente, haciendo - que las coronas se abran
lateralmente. Posteriormente, con la migracién oclusal del
canino y con_la ayuda del proceso alveolar, el punto de
influencia de los laterales se desvia incisalmenie, lievando las
coronas de los laterales medialmente, cerrando el espacio entre

los centrales.

El espacio excedente o espacio de compensacidn es
importante en algunas denticiones para permitir el ajuste final
de la oclusién del primer molar y para la erupcién del canino

permanente y los premolares.

Sin embargo, es importante Lener en cuenta las
alteraciones que puede haber en cada persona de manera
individual, ya que la oclusién no es constante, sino que sufre
modificaciones durante la adolescencia, como  pueden ser
decremento en la tongitud del arco, y en la anchura intercanina y

aumento en la irregularidad incisiva.
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CAPITULO IV

ANOMALIAS DENTARIAS

Las anomalf{as dentarias pueden clasificarse sagin afecten
el nimerc de dientes, su forma, tanaﬁo; calor, estruclura y

textura, y sus anomalfas de erupcién y exfoleacidn.

1 - ANONALIAS DE NUMERQ

a) Falta congbnita

A 1a falia de dientes de origen congéniio se le denomina
también anodéncia, fa cual puede ser parcial o total, y puede
presentarse tanto en dicntes tebporales como  eh dientes

permanentes.

Se desconoce si es una expresién incompleta de displasia
ectodérmica, o 5son una aberracibn independiente de un gen, pero
tienen tendencia hereditaria. La ausencia hereditaria de adientes
y los dienles supernumerarios resultan de la variacién genética

durante el desarrollo de infctaciébn y proliferacibn.

La anodoncia parcial es mucho mas frecuente que 1ia
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anodoncia total. La anodoncia parcial puede deberse también a
radiaciones de 1a cabeza en las primeras etapas de la vida que
impiden el desarrollo de los gérmenes dentarios, o a enfermedades
como s{filis, escarlatina, raquitismo, transtornos nutritivos
durante la gestacién o infancia, labio y paladar hendido, y

transtornos endéerinos.

Los dientes que mis frecuentemente fraltan son los
incisives laterales superiores, segundos premolares inferiores, y
terceros molares superiores e inferiores. Esta ausencia puede
ser unilateral o bilateral, pero es md&s comin que se presente de

manera unilateral.

La anodoncia total se caracteriza por la falta total
tanto de los dientes temporales como de los permanentes, o sélo

de los permanentes.

b) Dientes supernumerarios

Esta es una de las anomalias m&s comunes, aparecen
aumentando el n(mero normal de dientes. Generalmente tienen
caracter{sticas semejantes al grupo donde pertenecen, y en
ocasiones estos dientes estdn tan bien formados, que es diffcil

determinar cudles son los dientes adicionales o accesorios.

Los dientes supernumerarios pueden erupcionar en

cualquier Area de los arcos dentarios, pero se preseantam con



- 41 -

mayor frecuencia en !a regibn anterior superior, en cuyo sitio al
diente supernumerario se denomina mesiodens; el mesiodens
com@nmente causa problemas de retencibn o desviacién de otros

gérmenes dentarios, o diastema entre 1os dientes incisivos,

Pueden presentarse en cualquiera de las dos denticiones,
siendo m&s usuales en la denticién permanente. Se cree que su
origen es hereditario, debiéndose a upa hiperactividad de 1la
lamina dentaria o desarrollo de un folicule accesorio igual, o

casi igual al foliculo del diente permanente.

A menos de que el diente se convierta en parte integral
del arco dentarfo, el tratamiento de los dientes supernumerarios

erupcionados o incluidos es 1a extraccién.

Il ANOMALIAS DE FORMA

Las anomalfas de la forma son mds frecuentes en .la
denticién permanente que en la temporal, Estas anomal{as pueden
ser de origen hereditario o pueden deberse a traumatismos o a una
enfermedad. Las variaciones en la forma del diente pueden ser

coronarias o radiculares.

a) Geminacién

Es el intento de divisién de un germen dentario causado
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por una invaginacién durante el periodo de proliferacién del
ciclo de crecimiento del diente. Clinicamente, presenta dos

coronas con doble céimara pulpar y un solo conducto radicular.

Se presenta tanto en la denticién temporal como en 1a
permanente, Los dientes geminados se localizan principalmente

en la zona de canines, incisivos y premolares.

El tratamiento de estos dientes puede ser la reduccibn
del ancho meslo-distal del diente para permitir el desarrolle

normal de la erupcién.

b} Fusibn

Es la unién de dos gérmenes dentarios separados por una
fisura, pero tienen cada uno cdmara pulpar y conducte radicular
propio. La fusién puede presentarse tanto en denticién temporal
como en la permanente, Yy su causa puede ser hereditaria o por

accidente.

¢) Concrescencia

Es la unién de dos gérmenes o dientes dnicamente por el
cemento. Generalmente se observa en dientes permanentes. La
concrescencia puede ser verdadera o adquirida; la verdadera es
la que se forma durante el desarrollo del diente, la adquirida

es la que se forma después de haberse formado las raices.
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d) Dislaceracién

La dilaceracién es una angulacién en la forma de la rafz
de un diente permanente. Los dientes mis frecuentemente afectados

son los anteriores superiores.

La causa principal de la dislaceracién es debida a un
traumatismo en los dientes temporales anteriores en la época de
caleificacién radicular de los dientes permanentes superiores
anteriores, pero algunos casos no tienen relacién con un

traumatismo reflejando tan solo el desarrollo dental anormal.

Los dientes dilacerados que son anomalfas del desarrollo
sin relacién con traumatismes, presentan una curva ligera de la
corona a 1a rafz; la corcna se dobla en sentido labial a partir
de la ;nidn de la corona y la rafz, sin existir hipoplasia del
esmalte. E]l diente dilacerado por lo general no erupciona, pero
a veces lo hace en posicibn anormal y desplazando a los dientes

vecinos.

e) Diente de Hutchinson

La forma anormal de! diente es uno de los estigmas de la
sifilis congénita. Las alteractones dentarias sélo inciden en
los dientes permanentes, y principalmente en aquellos cuya
calcificacidn se inicié durante los primeros afios de vida, o sea,

en 108 incisives centrales y laterales permanentes, y en las
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coronas de los molares de los seis affes. Los incisives

inferiores se afectan con menor frecuencla.

Los dientes presentan forma de barril, que implica um
diente mAs pequefio de 1o normal, con convergencia de ambos lados
hacia el borde incisal, resultando as{ un didmetro incisal menor
que el cervical. También pueden presentar una muesca en forma de
media luna sin ser éste un signo constanie que puede desaparecer

con el tiempo por el desgaste.

f} Nolar de Mulberry y molar de Moon

A los molares de Mulberry se les asocia a veces con la
s{filis congénita y se les describe como molares de mora o como
molares de Plluger. Estos molares Se caraterizan por ser de
tamafio ms pequeito de 1o normal, su diimetro coronal se va
reduciendo hacia oclusal. En esta anomalia se encuentra cierta
hipoplasia de las primeras porciones mineralizadas de la corona,

y la superficie del esmalte es granulosa.

El molar de Monn es otra caracteristica de la sifilis
congénita, hay un grave trastornc de la morfoiogia coronal del

primer molar permanente, presentande menor superficie oclusatl.

g) Lateral conoide

Esta es una de las anomalfas t{picas dentro de Ilas

anomalias de 1ia forma que se observa en el incisive lateral



superior. Estos dientes presentan una forma cénica puntiaguda,
por lo que se les ha llamado lateral concide o diente en forma de

clavo.

Estos dientes tiemen coronas cénicas, pequefias, y parecen
dientes supernumerarios cénicos. Su origen puede ser hereditario,
pero tambien congdénite, principalmente cuando existe algin

problema en la sexta semana embrionaria.

h) Diente de Turner

En cualquier diente que esté formande su matr{z o
calcificéndola en el momento de un estado deficitario o de un
enfermedad general, se observard una hipoplasia adamantina. A la
hipoplasia adamantina por infeccién local se le conoce como
"hipoplasia de Turner", y al diente que ia padece como diente de
Turner. Se presenta principalmente en la zonha de premolares,

sjendo el defecto de varios grados de hipoplasia adamantina.

i) Cingulo exagerado

Esta anomalfa se observa principalmente en los dientes
anteriores superiores. Se le considera como una cuspide
supernumeraria o accesoria por el desarrollo exesivo del cingulo
o 16bulo palatal. En algunes casos cuando el cingulo esta

sumamente abultado interfiere con la oclusibn.
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Se puede presentar Lanto en la denticién primaria como en
la permanente, su causa parece deberse a un factor hereditario,

pero ésto no es determinante.

j) Cispides supernumerarias.

Las cispides supernumerarias vienen siendo una varfante
del cingulo exagerado, solo que los elementos adicionales se
presentan en los dienlas posteriores. Generalmente estas
cGspides se presentan en la denticitn permanente, pero algunas
veces se pueden observar en los molares temporales, donde son

pequefias y poco prominentes.

En los molares superjores son frecuentes las cdspides
bucales accesorias, a las que se laes denomina tubérculos
paramolares. A las clspides linguales supernumerarias, come el
tubérculo de Carabelli, también se les considera como anomalfas,
y se localizan sobre la cisplde mesiopalatina de cuaiquier molar

permanente superior.

Cuando estas cispides causan problemas en la oclusién se
realiza un ajuste oclusal como tratamiento.

k) Raices supernumerarias.

Es una anomaifa muy extraia que sc observa mds en 1la
denticién temporal, generalmente en 1a zona de les molares

temporales. Pueden causar problemas, sobre tedo de retencién
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prolongada.

1) Taurodentismo

En el taurodontismo hay una tendencia a que el cuerpo del
diente crezea a expensas de las ralces. Presentan céamaras
pulpares agrandadas que se extienden profundamente en las raices,

haciendo ver a éstas cortas.

Al parecer esta anomalfa se debe a un relraso en la
transformacién del érgano del esmalte en las valnas de Hertwing,
proceso que normalmente comienza poco despuds de terminar la
formacibn de la corona. O puede deberse también a una mutacién
derivada de la deficiencia odontoblastica durante la
dentinogénesis de las raices, Existen también hailazges
similares en la displasia ectodermal hipohidrética en el sindrome

de Klinefelter.

El taurodontismo puede presentarse tanto en la denticién
permanente como en la denticibn primaria, pero es mis comfin en la
segunda denticibn. Por 1o general son los molares las piezas
afectadas. Estos no presentan caracter{sticas cifnicas

morfolbégicas desacostumbradas.

m) Dens in Dente

El Dens in Dente es una anomal{a especial del desarrolle
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que se caracteriza por una invaginacién recubierta de esmalte y
por la presencia de un agujero ciege con probabilidad de
comunicacién entre la cavidad de la invaginacién y la cdamara

pulpar.

E! Dens in Dente puede presentarse en cualquiera de las
dos denticiones, pero se ve con mayor frecuencia en los dientes
laterales superiores permanentes, y puede ser unilateral o

bilateral.

La etiologia de la afeccién no ha sido bien establecida.
Los factores causales estdn relacicnados con una presién externa
localizada, retardoe de! crecimiento focal, y estimulacién local

del crecimiento. Su diagnéstico se verifica con una radiograffa.

n) Macrodoncia y Microdoncia

Macrodoncia

A los dientes anormalmente grandes se les define como
"megadientes” , ‘"magadoncia", " macrodiente”, o ‘"macrodoncia”.
Es un aumento generalizade de tamaflo en todos los dientes de una
arcada que produce hacinamiento en el arco y desfiguracién del

aspecto facial
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Nicrodoncia.

Son dientes anormalmente pequefios que pueden darse de
manera local o general, creando espacios vacios en los arcos vy,
por 1o tanto, ¢eneran maloclusiones. Esta anomalia puede estar
relacionada con una hipofuncibn de la hipéfisis, pero en 1la

mayoria de los casos parece deberse a factores hereditarios.

o) Globodoncia (sfindrome otodental),

Es una curiosa deformidad globular de las coronas de los
dientes premolares y molares, tanto en el maxilar Inferior como
en el superior. Estas caracter{sticas son tf{picas del s{ndrome
otodental, en el cual los individuos estdn sujetos a sordera de
alta frecuencia en la nifiéz. Otra anomalia relacionada con este

sindrome es fusibn de los molares y premolares.

ANOMALIAS DE COLOR

Exsisten muchos factores que influyen en el color de los
dientes. Esta coloracibn varia en las denticiones temporal vy
permanente en el individuo, y se dividen en extrinsecos e

intrinsecos.
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a) Extrimsecos.

Como su nombre 1lo indica, son causadas por . factores

generalmente extrinsecos,

Manchas negras.

Los agentes etioldgicos de estas manchas pueden ser tantoe
de origen bacteriano como qufmico, como por ejemplo: la toma de
hierro medicinal en las anemias nutricionales. Las superficies
mis afectadas son ta 1lingual y proximal de los dientes
superjores, o en las fisuras, siguiendo el contorno de la encf{a a

nivel del tercio cervical de la corona.

Manchas verdes.

La etiologfa y patogénesis de las manchas verdes es poco
conocida, puede deberse al crecimiento de bacterias cromogénicas,
Tales sedimentos tienden a repetirse después de eliminarse, ésto
puede deberse a la aspereza del esmalte por una previa
desmineralizacién y falta de higiene oral adecuada.. Tamblién ha

sido atribuida a hongos.

Generalmente se afecta primero la superficie labial de
los dientes anterlores. La wmancha se observa como una linea
delgada o semilunar de color amarillo-verde, de claro a obscuro,

La superficie del esmalte debajo de ia mancha es rugesa y con
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hoyos.

Wanchas anaranjadas

Estas manchas son causadas también por la presencia de
bacterias cromogénicas debidas a la placa dental, y a una higiene

oral deficiente.

Resorcién fisiolégica.

La decoloracién rosada de algunos dientes temporales se
asocia con avanzada resorcién fislolégica que {involucra los

tejidos coronarios.

b) Intrinsecos

Los defectos del desarrollo estdn muy relacionados con la
decoloracibn de los dientes, ya que la ausencia o hipoplasia de
cualquiera de los tejidos dentales calcificados cambia el color

de los dientes.

Los factores intrinsecos que llegan a causar anomalfas en
el color de 1los dientes son, por ejemplo, afecciones de origen
pulpar (pigmentos hemiticos), medicamentos empleadoes en la

terapéutica radicular, traumatismos, etc,.
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Manchas tetraciclinicas

Cuando se administra cualquier tipoe de tetraciclinas
durante el periddo de calcificacién de los dientes primarles o
permanentes, se produce una pigmwentacién en la corana clinica de

éstos,

La tetraciclina forma con el calcio un compuesto
complaja, tetraciclinaortofosfate chlcico; como é8le  es
desdoblado muy lentamente, 1a tetraciclina ligada al calcio puede
ser depositada de manera irreversible duranle la formacién de los

tejidos dentarios dures.

La tetraciclina se deposita en la dentina en wmenor
extensién que en ol esmalte de Jos dientes que se estén
calctificando en el momento de la administracién, la localizacién
del pigmento del diente puede estar correlacionada con la etapa
de desarrollo del mismo; 1los dientes permanenies se manchan solo

si e! tratamiento se prolonga varios afios.

Las tetraciclinas pueden ser tranrgrlaas a través de la
placenta, provecando que las coronas de los dientes temporales
presenter un color alterado. Como las tetraciclinas tienen un
color amarillo brillante, dan una fluorescencia amarflla bajo luz
ultravioleta, haciendo que estos compuesios se oxiden con la luz.
Asf, las coronas de jos dientes cambian de color, del amarillo al

pardo, y del gris al negro. La celoracién de los dientes depende



también de la dosis, tiempo y duracién de la administracién; a
mayor la dosis del antibiético en relacién al peso corporal, serd

mis profunda la pigmentacién.

Dentinogénesis imperfecta (Dentina opalescente

hareditaria).

Esta anomalfa se transmite como razge autosémico
dominante, clfnicamente se observa a los dientes tlemporales vy
pernaneﬁtes de un coior caracterfstico opalescente parde rojizo,
o de color gris azulado cwando no ha habido desgaste. A esta

anomaifa también se la clasifica como de estructura,

Necrosis pulpar

A los dientes que se desvitalizan por un trauma previo se
les observa a veces con una decoloracibn grisicea obscura en sus
coronas; ésto es causado por la hemoglobina presente en los
canales de los dientes a consecuencia de hemorragia, y a que se

transforman en sustancias colorantes oscuras.

ANOMALIAS DE ESTRUCTURA Y TEXTURA

Las anomalias de estructura y textura se clasifican segfn
afecte el esmalte o ta dentina. Las causas de estas anomaiias

pueden ser hereditiarias o ambientales.
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Esmalle. Hipoplasia adamantina local.

Cuande una diente se encuentra en el periodo de formacidn
o calcificacién de la matriz, y algo interfiere en &1, provoca
una hipocalcificacién adamantina, en la cual hay una reduccibn
cualitativa del esmalte; 1la mineralizacién de la matriz formada

es defectuosa.

En 1la hipoplasia adamantina se encuentra una reduccién
cuantitativa del esmalte. Cuando ocurre un traumatismo en los
dientes anteriores que provoque un desplazamiento apical, puede
interferir en la formacién de la matriz o en 1a calcificacién del
diente permanente subyacente. El trauma produce con frecuencia

defeclos en la cara vestibular del incisivo permanente.

Hipoplasia adamantina prenatal.

La hipoplasia adamantina puede ser causada por trastornos
serios durante el embarazo, come un severo trastorno metabblico,
probablemente durante el segundo y tercer trimestre del embarazo,

también por enfermedades de la madre por virus, etc.

Se observan también defectos similares en nifios con
parilisis cerebral donde se encuentran afectados dos terceras

partes del esmalte incisal en los dientes anteriores.
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Hipoplasia adamant{na neomatal

El nacimiento prematuro con deficiencia de peso produce
un considerable desorden metabflico durante el periodo neonatal,

10 que a menudo se refleja en amelogénesis defectiva.

Hipoplasia adamantina infantil

La mayor parte de las hipoplasias ocurren durante el
primer afto de vida y se localizan en el tercio incisal,
encontrdndose dentro de este grupo defectos nutricionales,

trastornos endécrinos, intoxicaciones y enfermedades infecciesas.

a) Defectos nutricionales. 5e presenta por déficit de
calcio, fosforo, y carencias vitaminicas, en particular de la
vitamina D, A y C. El exceso o la deficiencia de algunas
vitaminas origina notablaes alteraciones en los dientes en

desarrollo y en los huesos.

b) Trastornos endécrinos. En un metabolismo anormal de
calcio y fésforo, comoe por ejemplo hipoparatiroeidismo, se

producen hipoplasias adamantinas.

c) intoxicaciones. El uso indiscriminade de
corticoesteroides da por resultade una absorcién disminuida del

calcio, que provoeca alteracifones en la caleificacidn.

d} Enfermedades infecciosas. E! sarampién por ejemplo,
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antes del afio de edad, se considera enfermedad grave, y deja

secuelas en el esmalte,

Es de mucho interds poder correlacionar ia ubicacién de
1a lesiém en )a corona de los dientes, as{ como la época de Ia

vida en que ocurrié la perturbacién de la amelogénesis.

Los estudios de la calcificacién dental de Kraus nos
ayudan a describir esa relacibn. Ast, si las hipoplasias estén
ubicadas en los {ncisivoes primarios, cerca del borde incisal,
éstas son de origen prenatal. Si toman todas las cispides de
caninos y de los molares primarjos, son neonatales. St estdn
afectados los tercios incisales de los incisives, y las ctspides
de los primeros molares permanentes, son posnatales, y la

injuria, ocurrié durante los primeros meses de vida

El 65% de las hipoplasias en dientes permanenies tienen
su origen entre el nacimiento y ¢l primer afic de vida; el 33%
durante la nifiez temprana (uno a tres afios) y solo el 2% se
origina de los tres a los siete afios. Por ello, los dientes mas
afectados de 1a denticién permanenta son los incisivos y primeros

molares,

Fluorosis tartificial).

El exceso en el suministro de ridor en aguas

artificialmente fluoradas y de suplementos de fluoruro durante el
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periodo formativo de los dientes puede causar manchas que van de
blanquesinas ads o menos pronunciadas, o decoloraciones marrones,

a fuertes hipoplasias y esmalts quebradizo, en casos extremos.

Fluorests endémica.

Beber agua que contenga mds de una parte por millén de
fldor puede afectar a los amelobiastos durante la formacién del
diente y causar Jo que se conoce como esmalte veteado, El

osmalte puede teoner un aspecto blancuzce y presentar fositas.

Mientras el contenido de fldor en el agua no sobrepase

lmg por litro, no se producen_alteraclones en el esmalte.

Amelogénesis imperfecta

La amelogénesis imperfecta afecta a las denticiones
temporal y permanente, tiene una amplia gama de aspectos
clinicos, se trasmite como razgo autosémico  dominante
{hipocalcificacién hereditaria), come razgo dominante vinculado
al sexo (hipoplasia hereditarial}, o como razgo recesive vinculado

al sexo thipomaduracibn hereditaria).

En todo caso la estructura dental defectuosa estd
limitada al esmalte,

Hipocalcificacién hereditaria

En esta anomalfa la matriz del esmalte es normal pero
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estd hipocalcificada. El asmalte es de espesor normal en todas
sus partes pero es de mala calidad, y a veces aparece blando y
elistico por cese de funcién en las etapas iniciales de la
maduracién, por eso sufre ficilmente abrasibn, y se tife de pardo

por incorporacibn de pigmentos de los alimentos y el agua.

Hipoplasia hereditaria.

Los hallazgos clfnicos en la hipoplasia hereditaria son
todos una expresién de una capa de esmalte mis fina que lo
normal, las coronas son amarillentas, lisas, brillantes y duras,
pero su forma es cbnica o cilindrica, y frecuentemente no existe

contacte entre las piezas

Por la delgadez del esmalte se observa excesiva atricién,
incluso en nilios al quedar expuesta la dentina por el desgaste,
suele tefiirse de pardo oscuro a negro, y toma un aspecto

esclerdtico.

Hipomaduracién hereditaria.

Algunos autores reconocen una tercera variante de la
amelogénesis imperfecta, que es la hipomaduracién. Se presenta
como una capa fina de esmalte de color amarillente. En este tipe

de trastorno el esmalite no parece abrasionarse exesivamente.



Dentira

Existen diversas anomal{as estructurales hereditarias de
la dentina en las que también se afecta l1a pulpa. Las
hipoplasias hereditarias de 1a dentina son dos veces mis

frecuentes que las del esmalte.

Las anomalfas en la estructura y textura de la dentina se

pueden clasificar de la siguiente manera:

Dentinogénesis imperfecta.

Es la distrofia hereditaria mis predominante que afecta a
1a estructura de las piezas dentarias se le conoce también como

dentina opalescente hereditaria.

La forma coronaria de los dientes afectados tiende a ser
mas bulbosa de lo normal, la chmara pulpar es escasa o falta por
completo, ¥y los conductos radiculares son reducidos y hacinados,
El1 color puede ser de opalescente pardo rojizo, o de color gris
azulado en 1la luz reflejada. La dentina es blanda haciendo que

las piezas sufran desgaste rdpidamente,

En algunos casos las piezas se presentan clinicamente
sanas, principalmente los permanentes. El diagnbstico se
verifica mediante el examen radiografice, ya que las raices

giempro son atfpicas.
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Displasia dentinaria.

Esta aberracién es relativamente rara y es mucho menos
predominante que la dentinogénesis jmperfecta. Se caracteriza

por presentar esmalte normal y formacién defectuosa de la rafz.

La displasia dentinaria es una enfermedad hereditaria, se

transmite como caricler autosémico dominante.

La imagen clfnica general de las piezas es nermal. El
defecto fundamental radica en la dentina, que tiene una
composicibébn extremadamente rara debido a la presencia de un gran
nimero de cuerpos esféricos. Este defecto origina la formacién
de rafces cortas y estrechas y 4plces puntiagudos, hay ausencia o
casi ausenclia de cdmaras pulpares y canales radiculares. Se
distingue de la dentinogénesis porque histoldgicamente la dentina
en la displasta dentinaria presenta esa gran cantidad de masas
esféricas de matriz colagenosa.

Odontodisplasia.

Se le conoce tambidn como displasia adamantina y
dentinaria. Radlogrdficamente Jos dienles se ven con una

apariencia "fantasmal".

Esta anomalf{a se caracteriza por una formacién irregular
de dentina y esmalte. Hay calcificacién distréfica del epitelio

reduclido del esmalte, fragmentos irregulares de la matriz del
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esmalte, disminucién de los tdbulos dentinarios, y ocasionalmente
puede haber denticulos en la pulpa, asf como células
inflamatorias. Su etiologfa se desconoce y son exiremadamente

raros.

Porfiria

Es una rara alteracién genética del nmetabolismo
porffrico, y se caracteriza por la produccién excesiva de
pigmento en el organismo. Se observa a menudo al nacer o puede

desarrellarse en la primera infancia.

Los niffies con porfiria congénita producen orina reja, son
hipersensibles a& la luz, y se les forman ampollas en las manos y
la cara, presentando dientes color pardo plrpura como resultado

del depbsito de porfirina en los tejidos de formacién.

Hipofosfatasa.

La hipofosfatasa es una enfermedad hereditaria
caracterizada por valores subnormales de fosfatasa alcalina. En
muchos aspectos se  parece al raquitismo, pere se puede
identificar per la reduccibn de fosfatasa alcalina y por falta de

respuesta a terapéutica de vitamina D.

Los dientes son hipopldsicos y tienden a exfeliarse

prematuramente. Los dientes m&s frecuenlemente perdidos son los
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incisivos inferiores primarios, luego los incisives superiores y
muy rara vez los molares. El s{ndrome se trasmite como cardcter

recasivo.

Hipoplasia por enfermedad febri}, hipoplasia por

deficiencia vitaminica, hipoplasia por radiacibn.

Estas tres hipoplasias se originan de acuerdo a la #poca
del desarrolle, con el momento del padacimiento (prenatal,

neonatal e infant{l.

Anomalfas de erupcién y exfoliacidn.

Erupcién ectépica.

La erupcidén ectépica es un traslorno no muy inusual que
se refiere a la alteracidn en la direccidn eruptiva de un diente
permanente que, ademds de estar fuera de su posicidn, puede
causar la resorcién de la rafz o raices de los dientes adyacentes

de una wmanera anormal.

Este trastorno se observa generalmente en los primeros
molares permanentes, causando la 1lamada resorcién socavante de
los segundos molares temporarios. Puede ser el primer sintoma ds
un verdadero apifamiento, pero tamhién puede ser sblo un fenbmeno

puramente local.
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Aparece casi siempre en el maxilar superior en [forma
unilateral o bilateral, y por lo general lranscurre sin molestia

alguna. Puede haber antecedentes hereditarios.

Angquflosis

El crecimiento vertical de la apérisis alveolar depende
de la presencia y erupcién de los dientes, los que durante Ia
fase eruptiva propiamente dicha tienen un crecimiento vertical
que supera al de aquella, Se considera a los dientes como
verdadera matriz del! crecimiento de la apéfrisis alveolar, por eso
en casos de anodoncta parcial o tetal las zonas privadas de

dientes no exhiben crecimiento.

El desmodonto  puede considerarse como periostio
especializado, posibilitando el crecimiente dentro de los
alveolos. Si ocurre algin trastorno en esta regién no solo de
detiene la erupcién del diente, sino también el crecimiento de la

apbfisis alveolar.

Esto ocurre en la anquilosis, en la cual se llega a la
unién directa entre el hueso alveolar y el crecimiente radicular,
con pérdida del desmodonto. El diente afectado llega entonces a
st nivel originario, en Lanto que los dientes wvecinos siguen

moviéndose hacia oclusal.

La anquilesis puede observarse tanto- en dientes
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temporales come en permanentes, y puede ser causada en la mayor{a
de los casos por un trauma. Es frecuente que Se origine después
de una luxacibn, y casi siempre tjene lugar con posterioridad a

las reaimplantaciones.

Dientes natales y neonatales.

Se dcnominan dientes natales a los que Se encuentran en
la cavidad bucal desde el nacimiento, mientras que los dientes
neonatales son los que hacen su erupcibn durante los primeros

treinta dias de vida.

La incidencia se calcula en uno en dos mil o tres mil
nacimientos. En la mayoria de los casos estos dichtes deben
extraerse, ya que pueden desprenderse naturalmente, o aflojarse
en poco tiempo, o estar flojos debido a su escasa implantacibn;
de ahi el peligro de que el nifio 1o aspire y provoque
complicaciones. Cuando estan firmes pueden provecar {rritaciones
en la punta de la lengua o em el frenillo lingual (enfermedad de

Rigafede) lo que trae dificultades en la succibn.

Alrededor del 85X de estos dientes son incisives
temporales inferjores, y sélo una pequeffa porcién  son
supernumerarios. Estos dientes no tienen accidn sobre la

formacibn ulterior de 1a denticlén decidua.

Tanto los dientes natales como ios neonatales parecen
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deberse a causas hereditarias u otros trastornos del nacimiento.

Retencidn prolongada.

La retencién prolongada de los dientes deciduos también
costituye un trastorno en el desarrollo de 1a denticién que se
atribuye generalmente a la auSencia de la denticién permanente,
ast como al factor hereditario. La interferencia mecénjca puede
hacer que se desvien los dientes permanentes en erupcién hacia

una posicibn de maloclusibn.

Traslocacibn.

También se le conoce como transposicién y se llama asf
cuando uh diente toma una via de erupcién anormal sin causa
obvia. Un examen radfogrdfico cuidadoso nos permite descubrir
.esta aberracién, permitiéndonos instituir 1los procedimientos

ortodénticos preventivos o quirirgicos adecuades.
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