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INTRODUCCION 

La presencia de anomal!as dentarias tanto en denticiones 

primarias como permanentes, representa para el odontdlogo la 

necesidad de saber de su exsfslencta y etiolog1a para poder 

diagnosticarlas certeramente y elaborar un plan de tratamiento 

correcto, y de esta manera, también prevenir algunos de los 

problemas posteriores que pueden surgir de dichas anomal las. 

Las anomal!as dentarias tienen una amplia clasificaci6n, 

tanto de las mismas anomal tas, como de sus difer11ntes orlgenes o 

etiologlas. Por esta causa decidt incluir los temas de 

desarrollo y crecimiento craneofaciales, desarrollo embrionario 

Je Jos tejidos dentarios, y desarrollo de Ja dentición. 

Las anomal tas que se presentan con mayor porcentaje 

presentan una etiología desconocida o no demostrada, le siguen 

las anomalías congénitas y hereditarias, y de origen patológico 

con un porcentaje mucho menor. 
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En Ja práctica clfntca he observado ciertas anomalías en 

los dientes, como por ejemplo variaciones en el color o en la 

forma, as1 como los comunes casos de dientes supernu•erarios, 

retenidos o anquilosados. Es las carac terf sti cas en 1 os di entes 

me despertaron inter6s por profundizar sobre su clasificaci6n y 

ortgenes, encontrando algunas casos donde su probab1l1dad de 

presencia es 11fnicna, y que clínicamente son dJffciles de 

diagnosticar. 
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CAPITULO ! 

CREC ! M ! ENTO CRANEOF AC ! AL 

El crecJmienlo de la cara y el cráneo sigue inmediato al 

nacimiento. 

Los huesos del cráneo se desarrollan a partir del 

mesánqulma que rodea al cerebro en desarrollo mientras que 

algunas regiones de la bdveda y de la base craneana se derivan de 

osirtcaciones membranosas u osificación endocondral. 

Las sincondrosts de la bóveda craneana del recián nacido 

permt ten que el cráneo aumente de tamaño durante la infancia y la 

niñez. El aumento del cráneo es mas rápido durante los dos 

primeros años, y este crecimiento se prolonga hasta los quince o 

diez y seis años, termina hasta el vigásimo afio de vida 

aproximadamente. 

Al momento del nacimiento el tama.ffo de la cabeza con 

respecto a la cara es siete veces mayor aproximadamente. La 

cabeza y el cráneo tienen dislinlos ritmos de crecimiento. El 

crecimtenlo del cráneo depende del crecimiento del cerebro, 

este crecimiento tan rápido del cráneo va disminuyendo desde los 



- 4 -

lres a los veinte años. El crecimiento de la cara depende del 

crecimiento de los 11\lsculos de la maslicacidn y periorates, del 

crecimiento de ta lengua y de los ojos, as! como la erupción del 

sistema dentario. 

Aunque el crecimiento de ta cara y el cráneo no tienen un 

desarrollo individual, sino que est:m relacionados entre s1, 

pueden dlvldlrse para facllllar su esludlo de la slgulenle 

manera: 

1.- Crecimiento del cráneo 

al Crecimiento de ta bóveda craneana, b> Crecimiento de 

la base del crMleo 

2.- Crecimiento de la cara 

a> Crecimiento del maxilar superior, b> Crecimiento del 

•axilar inferior, e> Crecimiento de las suturas támporo-Maxilares 

Existen tres procesos biol6gtcos para el crecimiento del 

crA.neo y de la cara: 

A. El cartílago que es reemplazado por hueso: 

a> unión esfenooccipilal, b> cóndilos de los 

maxilares, e) tabique nasal, 
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B. Crecimiento a nivel de las suturas: 

al bbveda craneana, b> parte superior de la cara, 

c. Aposición y resorción ósea: 

Cara y cráneo durante la segunda infancia y la 

adolescencia. 

Crecimiento de la bóveda craneana. 

La bóveda craneana está consli luida por la parte superior 

de los huesos frontales, por los parietales, los temporales, y el 

occipital¡ estos huesos se encuentran separados al nacimiento 

por medio de suturas y fontanelas que participan en sus 

movimientos y desplazamientos. 

El crecimiento de la bóveda craneana se lleva a cabo por 

el crecimiento de tejido conjuntivo sutural por aposición y 

resorcibn en la zona endocraneal y ectocraneal respectivamente. 

Al aumenter de tamaño el cráneo durante los primeros meses de 

vida, provocan un cambio en la convexidad de la bóveda craneana, 

los huesos que la rorman surren una resorcibn en su superrtcie 

interna cerca de los bordes de las suturas, y una apostclbn en la 

superficie mb interna de las zonas centrales de los huesos, 

alejadas de las suturas. 



- 6 -

Pos leriormenle, cuando decrece e 1 ritmo de cree lrniento 

del cerebro, el cambio en la curvatura de la bóveda craneana se 

hace menor, y el crecimiento se hace por aposict6n en las 

superficies centrales internas de los huesos, con una mayor 

aposici6n en tas superficies externas. 

Después sigue el engrosamiento de los huesos de la bóveda 

por aposición en sus superficies interna externa. Estas 

superficies se hallan sujetas a influencias distintas: la 

interna al crect11iento del cerebro, y la externa a factores 

mecánicos. 

Con la oslrtcación del tejido conjuntivo el grosor de la 

bóveda craneana aumenta, y se lleva a cabo en las siguientes 

suturas: 

al laabdoidea, b> inter11arietal, el parietoesfenoidal, y 

di frontoparletal. 

Crecimiento de la base del cráneo 

El crecimiento de la base del crá.neo se realiza mediante 

osificaci6n endocondral y por ensanchamiento y alargamiento del 

carlf lago. La base del cráneo se encuentra formada por el 

etmoides, esfenoides, la porción petrosa del temporal, y la parte 

basilar del occipital. 
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Estos huesos se hallan unidos por tejido cartilaginoso 

llamado sincondrosis, en las cuales aparecen centros de 

os 1r1cae1 bn 1oca11 zados. 

Las sincondrosts son las siguientes: 

La stncondrosis tnteresrenoidal osifica antes 

inaediata•ente despuds del· nacimiento; la sincondrosts 

interoccipttal osirica entre los cuatro y cinco atros; la 

sincondrosis esfenoetmoidal osifica a tos siete años, y la 

sincondrosls esfenooccipi tal es la sutura mb i•portante en el 

crecimiento basilar, y se osifica entre los diez y seis y los 

veinte aft'os. 

La base del cráneo es la zona del esqueleto que sufre 

11enos ca•bios durante el crecl•iento. su crecl•iento en anchura 

puede deberse al creci111tento del cerebro y al cartllago que se 

encuentra entre el cuerpo y las alas mayores del esfenoides. 

La relación que guarda la base del cráneo con Ja cara 

está dada por el complejo esfenoetmoidal, ya que eJ etmoides y el 

esfenoides articulan con todos los huesos de la cara y del cráneo 

exceptuando Ja mandtbula, y alcanza sus dimensiones definilivas 

alrededor de los siete años. Por lo tanto gufan su crecimiento 

en sentido lateral, anteroposterior y vertical. 
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La base del cráneo se ha dividido en dos partes: base 

posterior del cráneo, desde el centro de la silla turca hasta el 

punto M.sion; base anterior del crineo, desde Násion, hasta el 

centro de la si J la turca. 

2.- creci•lento de la cara. 

Es i•portante recordar que los huesos de la cara esUn 

relacionados con tos huesos del crineo, especialmente con la 

base, e i•portante•ente con el complejo esrenoet•oidal. El 

desarrollo de los huesos de la cara esUn condicionados por la 

calcirfcacibn y erupcfbn dentaria, y el desarrollo de los 

•tlscul os •as li e adores. 

La base del cráneo presenta una inclinación que da lugar 

al •ovi•ienlo hacia arriba y hacia adelante de la parle superior 

de la cara, y hacia abajo y hacia adelante de la parle inrerior 

de la cara. 

a> Maxilar superior 

En el crecimiento del complejo 11axilar intervienen, de 

manera importante, ta base del crMieo en la porción anterior y la 

sincondrosis esfenooccipi tal. El crectmtento de la parte 

superior de la cara está regido por el maxilar superior y el 

hueso palalino. 



- 9 -

El curso del crecimienlo del maxilar superior es en 

sentido anleroposterior, es decir, agrandamiento hacia alrás y 

hacia arriba, por lo tanto, su desplazamiento es hacia adelante 

hacia abajo. 

Este desplazamiento hacia abajo y hacia adelante se 

realiza por el crec1mienlo de un sistema de suturas, tres a cada 

lado de los huesos del complejo naso-maxilar. 

Las suturas son las siguientes: sutur·a frontomaxilar, 

suturas zigomáticotemporal 

pter l gopa 1 atina. 

z igomá l icomaxi lar, y sutura 

El crecimiento de tas suturas provoca que los huesos 

faciales se separen unos de otros provocando un cambio en la 

pos i e ión y un remede lado, manteniendo así sus proporciones. 

Las suturas disminuyen su rt tmo de crecimiento cuando la 

denltci6n temporal se completa, y termina con la aparici6n de la 

dent ici bn permanente, terminando también el crecimiento de la 

base del cr~neo. 

Scoll menciona que el movimiento del maxilar superior 

hacia abajo y hacia adelante se debe al crecimiento de1 cart11ago 

del tabique y de la ctipsula nasal que empuja a los huesos 

faciales y a la mandíbula hacia abajo y hacia adelante, 

permitiendo que haya crecimiento en las suturas faciales. Por 
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esto puede decirse que el crecimiento del complejo nasal es 

dirigido por el tabique o seplum nasal, y ayudado por el 

crecimiento sutural. 

Despuás de este periodo el crecimiento del maxilar 

superior se real iza por aposición y resorción ósea en sus 

superficies, sin haber ya crectmlento sulural. 

El maxilar superior crece hacia atrás por la nposictón de 

hueso en la tuberosidad, obteniéndose un agrandamiento del 

maxl lar en sentido anteroposterior, un crecimiento en la 

longi lud de la arcada dentaria que permite que el m1mero de 

dientes aumente hacia sus extremos posteriores. 

El aumento de la dimensión vertical se debe a una 

aposición de hueso en el proceso alveolar que provocará su 

crecimiento, así como a la erupción dentaria. 

El crecimiento en al tura del maxilar superior está menos 

explicado. El piso de las brbilas se ensancha como consecuencia 

del crecimiento transversal de los arcos dentarios; en el piso 

de las brbitas hay apostcibn bsea mientras se produce resorción 

en el piso de las rosas nasales, y aposición 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 la aposicibn superficial en las caras 
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externa, alveolar y bucopalattna de los huesos, y resorción en la 

parte inferior de Ja cavidad nasal y seno maxilar. 

bJ Naxi lar inferior 

EJ cree imi en to del maxi J ar f nferi or se hace por apos i cidn 

del cartllago, su centro principal de crecimiento es el 

carlflago hialino del cóndilo. 

Las partes principales que componen a la mandfbula son: 

eJ cuerpo, el proceso al veo 1 ar, y las ramas. 

En el recJ~n nacido, estas partes no se encuentran bien 

desarrol I adas, e J cuerpo está mal definido, el proceso alveolar 

se encuentra apenas presente, las ramas son cortas, y los 

c6ndOos tampoco se encuentran bien desarrollados. En este 

periodo el maxilar inferior está menos desarrollado que el 

maxilar superior. 

La mandíbula está formada por dos parles, en Ja parte 

media de Ja s!nfisJs mentoneana se encuentra una capa delgada de 

f ibrocartl lago y tcj ido conjuntivo que separa a 1 os dos cuerpos 

mandibulares en derecho e izquierdo, aquí se desarrollan los 

huesecillos mentoneanos al final del primer año, éstos se unen al 

cuerpo de la mandlbula, y las dos milades de Ja mandlbula se 

juntan por ostrtcactbn de! cartllago slnflsiario. 
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En el periodo entre los cuatro meses y el año de edad 

este carttlago se reemplaza por hueso, y durante el primer año de 

vida el crecimiento es por aposición de hueso a lo largo del 

maxilar, acentuándose ésta en el reborde alveolar, en la 

superricie posterior de las ramas ascendentes y de la apófisis 

coronotdes, y en el carltlago condilar. 

El carll lago condllar dirige el crecimiento de la 

mandíbula hasta los veinte atlas. La regido condilar crece 

general•ente hacia arriba y hacia alás, su dirección' está 

relacionada con patrones generales de crectmtento facial. 

El crecimiento de Ja mandíbula sigue varias direcciones. 

Predo11inante1nenle, su crecimiento es hacia arriba y hacia atrás, 

y su desplazamiento ocurre en senlido opuesto, hacia adelanle y 

hacia abajo. 

En las superficies de la mandíbula existe tubién 

resorcibn y aposicibn bsea; hay aposicibn en el borde posterior 

de la rama ascendenle, en el proceso alveolar, en la parte 

inferior del cuerpo, y en las superficies laterales por su parte 

lingual y labial. La resorcibn se realiza en el borde anlerior 

de 1 a rama y de 1 a apbf t sis corono! des, ésto permite que haya un 

aumento en la longitud de la arcada dentaria, y conserva la 

longitud de la rama en sentido anteroposlerior. 

El proceso alveolar es también una zona imporlante de 
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crecimiento mandibu1ar. El proceso alveolar, al erupcionar los 

dienles, contribuye al aumento de la dimensibn vertical del 

cuerpo mandibular, y su crecimiento es hacia arrlba, hacia 

afuera, y hacia adelante, 

Ex is ten tres zonas arquitectónicas en la mandf bula 

descritas por Scott, y se encuentran sujetas a distintas 

influencias durante ta vida. Estas zonas son: hueso basal 

estructura central, va del cbndilo al mentbn; zonas de insercibn 

muscular, donde se incerta el masetero, pterlgoideo interno y 

temporal tapófisis coronoides y ángulo mandibularJ; proceso 

alveolar, que se forma hasta que empiezan a desarrollarse y a 

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

La mandtbula también ttene un crecimlenlo transversal, 

bsta se ensancha por crecimtenlo divergenle hacia alrhs sin 

aumentar en sentido t.ransversal en su parle anlerior. 

A este crecimiento se le conoce como principio de 

expansión en forma de 11 V11
• 

Muchos huesos o partes de huesos faciales craneales 

tienen forma de "V", la apos ici 6n de hueso se da en 1 a parle 

interna de la "V", y la reabsorci6n en la parte externa; de esta 

manera, la "V 11 se mueve de posicibn, y al mismo Liempo se agranda 

en todas sus dimensiones. La direcci6n en que se mueve es hacia 

el extremo ancho de la "V". 
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El crecimiento a lo ancho de la mandtbula es muy poco y 

se realiza por aposlci6n 6sea en las superficies laterales del 

cuerpo de la mandtbula durante el primer año de vida. 

Crecimiento de las articulaciones temporo-maxi lares 

La articulación témporo-maxi lar está compuesta de dos 

huesos: el hueso temporal y la mandíbula. El crecimiento de la 

arliculac16n depende de el crecimiento de estos dos huesos. 

El crecimiento del hueso temporal está supeditado a 

es true turas anal bmi cas di versas, como son: 1 bbulo tempora 1 del 

cerebro, ani 1 lo timp.\.nico, y conducto auditivo externo. 

En el recién nacido la cavidad glenotdea tiene una 

dirección verlical que, con el crecimiento de la fosa cerebral 

media y el desarrollo del arco zigomático, cambia a una 

dtrecci6n horizontal. 

El piso de la rosa cerebral media se desplaza hacia abajo 

y hacia afuera, dando la posición horizontal a la cavidad 

glenoidea y al Lubl!rculo arllcular. Esle creclmienlo lleva hacia 

abajo la arliculactón, desplazando al maxilar inferior en el 

mismo sentido. 
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CAPITULO l l 

DESARROLLO ENBRIOllAR!O DE LOS TEJIDOS DENTARIOS 

El conocimiento del desarrollo de los tejidos dentarios 

nos ayudará a comprender mejor la pre sene ta de las anomall as 

dentarias. 

El gérmen dentario se desarrolla a partir del ectodermo y 

el mesoderina. 

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 ta pulpa dental que ocasiona el dcpósJ to de 

dentina. Este mesodermo se encuentra abajo del drgano del 

esmalte. 

El desarrollo dental es un fenómeno continuo. el cual 

puede dividirse en las siguientes etapas: 

l.- Crecimiento: 
al inlclacibn 
bl proliferaclbn 
el hts todi ferenc j ac i 6n 
dl morfodt ferencí ac i bn 
el aposlc!bn 

2. - Calclflcaclbn 
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3. - Erupci bn 

4.- Desgasle o alricibn 

al Periodo de inlc!aclbn 

Cresta o lllmtna 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 epi tel to se encuentra formado 

por una capa basal de células altas y de otra capa superficial de 

cólulas aplanadas. El epitelio se encuentra separado del tejido 

conjuntivo adyacente por medio de una membrana basal. 

El epitelio se pliega dentro del mesénqutma subyacente, y 

se produce a lo largo de todo el borde I ibre de tas niand1bulas un 

engrosamiento epitelial en la región del futuro saco dentario. 

A esta posiclbn epitelial engrosada se le denomina cresta 

o Illmlna dentaria. 

Al mismo tiempo que ocurre la diferenciación de la lámina 

dentaria, aparecen proliferaciones localizadas de células que van 

a producir protuberancias redondas u ovales, a tas que se les 

denominan yemas dentarias. 

Estas yemas dentarias tambián son 1 lamadas gármenes 
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dentarios, y con su desarrollo formarán los dientes temporales, 

encontrAndose diez yemas dentarias en cada maxilar. 

Para Jos dientes permanentes las yemas dentales comienzan 

a aparecer a las diez semanas de vida fetal en zonas mlls 

profundas de Ja !Amina dental, y se Ubican lingualmenle a tas 

yemas de los dientes temporales. 

bJ Periodo de proliferación, bJ histodirerenciacfón, y cJ 

morfod i fe rene i ac i 6n. 

fase de casquete y de campana 

Fase de casquete 

La yema dentaria va a seguir pral iferando para formar una 

esfera mayor. La superricie profunda de la yema dentaria se 

Invagina ligeramente por una masa de mes~nquíma condensada que se 

llama papila dental, en ésta se coloca la yema del diente tomando 

la forma de copa o casquete. 

El crecJmJcnto de la yema es desigual y da Jugar a la 

formación del órgano del esmalte, éste tiene células periféricas 

formadas por dos porciones: el epitelio externo deJ esmalte 

sJ tuado en la convexidad del órgano del esmalte, y el epi tel lo 

interno situado en la concavidad del órgano del esmalte. 

Las c~lulas del nllcleo central del órgano del esmalte que 

se encuentran entre el epitelio externo y el interno del esmalte 
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se empiezan a separar por un aumento del lfquido intercelular, 

éstas se van disponiendo en forma de red a la que se ! lama 

ret(culo estrellado o pulpa del esmalte. 

Los espacios de este tejido reticular se llenan de un 

liquido mucoide que contiene albCunina y que va a servir de 

protección posteriormente a las células formadoras de esmalte. 

Por la influencia del epitelio proltferativo del 6rgano 

del esmalte, el meslmquima parcialmente englobado por la tlinica 

epitelial interna también prolifera, se condensa, y rorma la 

papila dental. Esta a su vez, dará origen a la pulpa y a la 

denlina. 

Junto con el desarrollo del órgano del esmal le y de la 

papila dental, el mesánquima que se encuentra rodeando la parte 

exterior del órgano del esmalte y la papila dental, presenta una 

condensación marginal que empieza a desarrol Jarse formando una 

capa más densa y fibrosa, que consli luye el saco dentario 

prlmil!vo. 

c J Fase de campana 

La invaginación que se presentó en la fase de casquete se 

hace mas profunda mientras sus márgenes siguen creciendo. El 

diente en desarrollo va tomando rarma parecida a una campana. 

Las células mesenquimatosas en la papila dental adyacente 
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al oµitelio dental interno se convierlcn por diferenciacibn en 

odonloblaslos, las cuales elaboran predenlina 

la Lónica adyacenle al epilelio dental inlerno. 

1 a depositan en 

Posleriormenle, esta dentina se calcifica y se convierte 

en dentina. 

Las cá lulas del epi lel io dental interno adyacentes a la 

dentina se convierten por diferenciación en amelobtastos. 

Los ameloblaslos van a elaborar el esmal le sobre la 

dentina. Cuando el grosor del esmalte aumenta, los amelobJaslos 

se vuelven hacia el epitelio dental externo. El esmalte y la 

dentina comienzan su rormacibn en las cúspides de los molares 

en los bordes incisales de los dientes, se exli ende 

progresivamente hacia la futura raíz. 

La raíz comienza su desarrollo despu~s de que la 

rormac tón de 1 a den l i na e 1 esma lle está avanzada. Los 

epilelios dentales interno y externo, en un periodo avanzado de 

la fase de campana, se unen a nivel del margen basal del brgano 

del esmalte que da lugar a la formación de la vaina radicular 

epitelial de Herlwlng. 

Esta vaina crece hacia el mesánquima y comienza ta 

formación de la ratz. Los odontoblaslos adyacentes a la vaina 

elaboran dentina que se une con la vaina de la corona. Al 

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

Función de la cresta dentaria 

La runción de la cresta dentaria puede clasificarse en 

tres rases: 

l.· Se refiere a la iniciación de la dentición primaria; 

este ocurre durante el segundo mes de vida intrauterina. 

2. • Se refiere a la iniciación de los dientes permanent~s 

reemplazantes de los dientes temporales. Está precedida por el 

crecimiento del borde libre de la lfunlna dentaria, situado 

lingualmente del brgano del esmat te de ca<!a diente temporal; se 

produce alrededor del quinto mes de vida intrauterina para los 

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

3.· Está precedida por el crecimiento hacia distal de la 

cresta dentaria. Los molares permanentes nacen de la 

prolongaci bn distal de la cresta dentaria; su tiempo de 

iniciación es alrededor de tos cuatro meses de vida fetal para el 

primer y tercer motar permanente. 

Las células internas del saco dental se convierten por 

diferenciación en cementoblastos, que van a elaborar cemento. 

Este cemento se deposita sobre la dentina de la raíz, y se une 

con el esmalte en el cuello del diente. 
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El brgano epitelial del esmalle consta de dos epitelios: 

inlerno y externo. Cuando las células de la capa interna 

producen por diferenciación del tejido conjuntivo odontoblastos, 

queda depositada la primera capa de dentina, y la vaina epitelial 

radicular pierde su continuidad con la superficie del diente, 

quedando restos epiteliales a los que se les llama restos 

epiteliales de Malassez. 

El epi lel io interno y externo del órgano del esmalte se 

inclina en un plano horizontal en donde serll posteriormente el 

l 1mile cementoadamanlino y forma el diafragma epitelial. 

Este diafragma se incl lna progresivamente con respecto al 

eje mayor de Ja raiz. De esta manera se va reduciendo conforme a 

la apertura del diafragma, más tarde se ensanchará por la 

aposición de dentina y de cemento en el ápice de la ralz. 

En los dientes mul ti radiculares el diafragma va a dividir 

las ra ices en dos o lres. En los ghrmenes de molares inferiores 

se encuenlran dos prolongaciones de diafragma, para los 

superiores tres. Eslas prolongaciones crecen una hacia la otra 

antes de formarse la raiz, hasta junlarse totalmente para dividir 

a las ralees. 

e> Aposición 

La aposición es el depósito 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. 

Esmal le 

Los ameloblastos van a producir la matriz del esmalte. 

La rormacl bn del esmalte prlnclpla en las c6spldes y 

sobre tos bordes incisaJes avanzando hacia los extremos y hacia 

la reglón cervical. Los ameloblastos se mueven hacia aruera 

dejando en su trayecto la matriz del esmalte. 

Al avanzar los ameloblastos hacia afuera van a ir dejando 

pequeffas partículas del material que elaboran, formando una capa 

de prismas de esmalte. Estos prismas se encuentran orientados de 

forma perpendicular con respecto a Ja dentina del diente; es 

decir, en la regido cervical Jos prismas son horizontales, y 

ástos cambian progresivamente su posición, hasta ser casi 

verticales en la región de Jas clispides, o de los bordes 

tnclsales. 

Despuás de que los amelobJastos han producido los prismas 

del esmalte, van a producir la partícula primaria del esmalte. 

Esta es una capa delgada que va a cubrir toda la superficie de Ja 

corona del dienle. 

Al erupcionar el dienle, el epi Lel io reducido del esmalte 

va a producir otra cuttcula llamada cutlcula secundaria; esta es 
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queratinosa y se encuenlra sobre la culfcula primaria. 

Es tas cutf cu las están expuestas al desgas le por rae Lores 

mecánicos como la maslicaclón, o por productos abrasivos sobre 

las zonas más accesibles de los dientes, así como en las zonas 

más protegidas pudiendo permanecer intacta durante toda la vida. 

bJ Dentina 

Al desarrollarse la dentina va a haber un espesamiento de 

la membrana basal o prerormativa que se encuentra entre el 

epitelio interno del esmalte y la pulpa mesodérmica primitiva. 

Este espesamiento ocurre primero en las cúspides de los 

molares y en los bordes incisales de los dientes anteriores de 

los gérmenes dentarios, siguiendo en dirección del ápice de la 

ra1z. 

Desde 

las 

la pulpa van a surgir fibras espirales que se 

fibras de la membrana basal llamadas ribras de juntan con 

Korrr. Las células más cercanas a la membrana basal son los 

odonloblastos. Al haber un depósi lo de calcio en la dentina, el 

odonloblaslo se extiende hacia el futuro límite amclodenlinario. 

Las fibras de Korrr tienen un sustancia inlerfibrilar que 

al principio no está calcificada y a la que se le llama 

predenlina. Sobre esta predenlina se va a formar una nueva capa 

de predenl l na, y mi entras es to ocurre, 1 a capa anterior se 



empieza a calcificar. 

c> Cemento 

Las células que se encuentran sobre la superficie externa 

de la dentina, cálulas 11esenquimatosas indiferenciadas, se 

transforman en cátutas aplanadas que son los cementoblastos. Los 

cementoblastos se asocian con la formación del cm~ento. Durante 

la primera rase de rormacibn del cemento va a haber un incremento 

de ta matriz orgAnica del cemento. Durante ta segunda rase se 

realiza su calcificación por el depósito de sales de calcio. 

Cuando los cementoblastos se encuentran en la matriz del 

cemento reciben el nombre de cemento celular, que se encuentra en 

el tercio apical de la ra(z. Cuando los cementoblastos no se 

incluyen en la matriz reciben el nombre de -cemento acolular, 

encontrándose cubriendo la raíz desde la unión cementoadamanlina 

hasta el ápice. 

Las fibras de colágeno van a unir el ce•ento a la 

dentina, la membrana periodontal a la capa externa del ce•ento 

que se ha for11ado. El cemento puede continuar formft.ndose durante 

toda la vida, pero principalmente en la regtbn apical y en la de 

bifurcacibn en los dientes mulliradiculares. 
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2.- ca1cificaci6n 

El proceso de calcirtcación se realiza a partir de la 

matrCz orgánica por la concentración de sales minerales o sales 

cálcicas que van a producir su endurecimiento. 

Este proceso. puede explicarse de la stguiente manera: 

La malr1z orgánica que se encuentra dentro de un medio 

ambiente en el que puede concentrarse un líquido que conliene 

gran cantidad de sales minerales, principalmente calcio.' Al lr 

perdiendo humedad este medio ambiente, su concentración de sales 

va siendo mayor hasta que llega a cristalizarse. Esto puede 

deberse a dJslintas causas: la misma concentración de sales 

minerales, la época del desarrollo, la actividad evolutiva la 

presencia de enzimas. 

3. - Erupc ldn 

La erupción dentaria es un cambio en la posJcldn de los 

dientes, o un movimiento dentario que es relativamente rápido. 

Este es principalmente en sentido vertical que ocurre desde su 

lugar de desarrollo, los maxilares, hasta su posición runcional 

en la cavidad oral. 

Est.e movimiento se realiza cuando Ja corona del diente ya 

se ha formado y cuando se está formando la rah. 
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Cuando hay un movimiento vertical del diente dentro del 

maxilar, la erupcibn es llamada erupcibn preclintca. Cuando ta 

Lparte m~s alta de la c6spide o el borde incisivo se hace visible, 

la erupción es llamada erupción clinica. 

El proceso de la erupcibn puede dividirse en lres rases: 

fase preerupliva, rase preruncional, y rase erupliva funcional. 

al Fase precruptiva 

Durante esta fase el gérmcn dentario se encuentra rodeado 

por el saco dentario y por hueso del alveolo dentario. Aqu(, el 

brgano del esmalle crece hasta llegar a su tamaño final, y los 

tejidos duros de la corona se forman. 

Los gérmenes dentarios van a tener un movimiento hacia 

oclusal y hacia bucal, un movimiento de translación, y un 

crecimiento excéntrico. 

En el movimiento de translación el gérmen dentario 

oblendrll en su movimiento aposición del hueso delrlls del diente, 

y reabsorción delante de él. El crecimiento exc~ntrtco va a 

desviar el gérmen dentario, teniendo (micamente reabsorción de 

hueso en ta superficie hacia la cual crece el gérmen dentario. 
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b> Fase preruncional de la erupción 

Esla rase se caracteriza por la formaci6n de la ralz, la 

que concluye cuando el diente llega al plano de oclusi6n. 

Durante esta fase los gérmenes dentarios van a realizar 

un movimiento de tnc1Jnaci6n y de rotación, que van a producir 

aposición do hueso en las zonas del alveolo al irse alejando el 

diente, y una reabsorción en las zonas hacia las que se mueve el ,, 
diente. La superficie oclusal de los molares superiores está 

inclinada hacia distal y hacia abajo, mientras en los molares 

inferiores, su superficie oclusal está inclinada hacia mesial y 

hacia arriba. 

e> Fase funcional de Ja erupción. 

Esta fase comienza cuando los dientes en erupción se 

encuentran con sus antagonistas y sus movimientos siguen durante 

toda la vida del individuo. Estos movimientos se producen tanto 

en direccibn oclusal como mestal. 

La erupción vertical continua va a servir para compensar 

el desgaste oclusal e incisa!. 

4.- Desgaste o atrición. 

El desgaste o atrición se refiere a la pérdida de 

sustancia dentaria que se produce en las superficies oclusates de 
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los molares, en el borde incisal de los dientes anteriores, 

ocasionando el acorta•iento de los dientes por desgaste durante 

el periodo runcional. Este aparece principalmente en personas de 

edad avanzada, aunque puede presentarse tambi~n en la dentlcibn 

primaria. 
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CAPITULO 111 

DESARROLLO DE LA DENTIC!ON 

El orden de erupción de los dientes puede variar de un 

individuo a otro debjdo a distintos factores, como son raza, 

clima, etc.; sin embargo existe una fecha promedio de erupctbn 

para los dientes temporales y para los permanentes. 

Denticidn temporal. 

La cal et ficación de los dientes temporales empieza entre 

los cuatro Jos 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 

tos laterales se encuentran menos calcificadas; las cCaspides de 

tos caninos y molares se observan con poca calciricactbn, la 

calcificacíbn del primer molar permanente se ha iniciado, y se 

aprecian las criptas de las gármenes de los premolares, caninos e 

incisivos centrales superiores permanentes. 

La erupción dentaria empieza cuando ha terminado la 

calctrlcación de la corona, e inmediatamente despuás de que 

empieza a calcificarse la raíz. 
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Generalmente a los seis o siete meses del nacl•iento 

hacen erupción 1 os primeros dientes temporales_, y terminan de 

erupcionar a los dos o dos y medio affos. Sus ratees completan su 

formaci6n un ano despul!s de hacer erupcibn los dientes. 

El llempo aproximado de erupción para la denlfcl6n 

temporal es el siguiente: de seis a siete meses para Jos 

incisivos centrales inferiores; ocho meses para Jos incisivos 

centrales superiores; nueve meses para tos laterales inferiores 

y diez meses para los laterales superiores. 

Los primeros molares erupcionan a tos catorce meses, los 

caninos a los diez y ocho meses, y los segundos molares a Jos 

veinlidos o veinticuatro meses. Generalmente los dientes 

inferiores erupcionan antes que los superiores, tanto en la 

denttci6n te11poral co•o en la permanente. La dentición te•poral 

puede completarse hasta los tres años, pudiéndose considerar 

todav1a normal. 

Denticidn permanente. 

La calcificación de las piezas permanentes se real iza 

entre el nacimiento y los tres años de edad, a excepción de los 

terceros molares. 

Los dientes permanentes erupcionan entre los seis y doce 

años. El esmalle estA completamente formado mAs o menos tres 
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años antes de la erupción, y sus ratees terminan de formarse 

co•pletamenle tres afios despuás de la erupción. 

La secuencia de erupción para los dientes permanentes es 

la siguiente: los seis affos erupciona el primer molar 

inferior, llamado molar de los seis años, los incisivos centrales 

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

Para el maxilar superior el orden de erupct6n es el 

siguiente: primer premolar a los nueve años, canino a los diez 

años, y segundo premolar a los once años. En el maxilar inferior 

el orden es el contrario: canino a los nueve afias, primer 

premolar a los diez años, y segundo premolar a los once años. El 

segundo molar permanente erupciona a los doce años. 

Las Ciltimas piezas en hacer erupci6n son tos terceros 

11olares, que tienen un margen de erupctbn de los diez y ocho a 

los treinta años. 

Calcificación de los dientes permanentes. 

cuando erupcionan tos primeros dientes temporales 

<alrededor de los seis meses> la calcificacibn de los incisivos 

temporales se ha completado, y la calcificacibn de las ratees ha 

empezado¡ la caJcificacibn de los caninos, molares y primer molar 

per11anente, se nota adelantada, al mismo tiempo que aparecen los 

primeros puntos de calcificactbn de tos incisivos centrales y de 

los caninos permanentes. 
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Al ai\o de edad los incisivos temporales han terminado su 

erupción, y se encuentra formada la mitad de sus rafees, empieza 

la erupción de los primeros molares temporales, y se termina la 

calcificación de las coronas de caninos y de molares temporales. 

La corona del primer molar permanente ha alcanzado la mitad de su 

desarrollo, avanza la calcificacibn de las coronas de los 

incisivos centrales permanentes, y so aprecian ya los bordes 

incisales de los laterales y tas cúspides de los de los caninos 

permanentes. 

A los dos años la erupción de lodos los dientes 

temporales está casi terminada, se nota adelantada la 

calctricaci6n de las rafees de los temporales posteriores, se 

termina la formación de de las rafees de los incisivos; sigue 

adelante la calcificación de las coronas de incisivos, caninos y 

primeros motares permanentes, apareciendo las cúspides de los 

primeros premolares. Al completarse la dcnlicibn temporal, entre 

tos dos y medio y tres años, se ha terminado ya la formacibn de 

tas ratees de los dientes temporales, y avanza la calcificacibn 

de tas coronas de los incisivos, caninos, premolares y primeros 

mol ares permanentes, y emp l eza la cal e if i cación de los segundos 

mol ares permanentes. 

A los cinco años empieza la calciíicación de las ralees 

de tos incisivos y primeros molares perraanentes, y progresa la 

rormacibn de las coronas de todos los dientes permanentes a 
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excepclbn del CJ.llimo molar. A los siete años empieza el remplazo 

de los incisivos temporales por los permanentes, y el pri•er 

molar se encuentra ya erupcionado; en esta edad avanza la 

reabsorcibn de las ratees de los caninos y molares temporales, 

calcificandose las coronas y rafees de todos los permanentes. A 

los nueve afias se encuentran presentes los incisivos y pri•eros 

molares permanentes, y empieza la erupción de los pri•eros 

premolares superiores y de los caninos inferiores; a esta edad, 

generalmente, empieza la calcificación de las cll.spides de los 

terceros molares. 

A los once años ha terminado la calcificación de las 

coronas de los permanentes, se adelanta Ja formación del tercer 

molar, y e•piezan a terminar su calciricacibn las ratees de los 

caninos y de los premolares. A los doce o trece afias debe estar 

ter•inada la erupción y calcificaci6n de la denlicibn peraanente 

a excepción de Jos ~pices de la ra1ces del _segundo molar, y de 

las ratees del tercer molar. 

DesarroJ Jo oclusal normal. 

El arco al veo! ar en el ni i'io rec t én nacido es de rorma 

semicircular, y esta forma se mantiene cuando hacen erupct6n los 

dientes temporales. 

En la dentición temporal existen espacios normales entre 

los incisivos conocidos como "Espacios de Crecimientoº 
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"Espacios Fisiológicos", y se encuentran por delante de los 

espacios primates, siendo tres espacios en la arcada superior y 

cinco en ta inferior, los cuales van a proporcionar a los dientes 

per11anentes el espacio suficiente para su correcta colocación. 

Existen también en la dent!c! bn temporal los l laaados 

espacios primates, que fueron descritos por Louis J. Baume de la 

Uni versisdad de Cal i forní a, y lleva ese nombre por encon trarso en 

todos los de•lts primates. Estos espacios est.\n siluados entre 

los tnicivos laterales y los caninos superiores, y· entre los 

caninos y los primeros motares inferiores. 

Louts J. Baume señalaba que existen dos tipos de arcos 

dentales: los que presentan espacios intertncistvos y los que no 

los presentan. Estos espacios o dJasten:ias inlerincisivos son Jos 

sitios llás comunes de espacia•iento de la dentición primaria, y 

permiten durante el cambio de dentición el movimiento mesial de 

los dientes posteriores al hacer erupctbn los primeros molares 

permanentes, raci 1 i tando una oc Jusi bn normal. 

Una vez completada la denttctbn primaria vartan muy poco 

la djmensibn y la forma de los arcos, hasta que los dientes 

permanentes empiezan a erupcionar; el incremento en Jo ancho y 

largo es casi nulo. En las denticiones espaciadas los espacios 

interdentales no aumentan en anchura, ni producen espacios en las 

denliciones sin espaciamiento. 
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Al completarse la denticlbn temporal la relacfbn que 

existe entre canino superior temporal y canino inferior temporal 

se mantiene constante. 

Denticibn Permanente. 

Erupcí ón de Jos pr 1meros mol ares permanentes. 

Al erupcionar el primer molar permanente puede producirse 

o no un movimiento de l!ste hacia mestal, dependiendo de los 

espacios presentes o del tipo de oclusión que se presente en la 

denlicf bn temporal. 

Cuando la superficie distal del segundo molar inferior 

temporal se encuentra mestal a la superficie distal del segundo 

110Jar superior temporal, los primeros molares permanentes 

superior e inferior pueden erupcionar directamente en oclust6n 

clase I. 

Comunmente no sucede ósto, sino que los primeros molares 

per•anentes erupcionan con una relación de extreraidad 

extremidad, o de planos terminales rectos; sin embargo, en las 

denticiones primarias espaciadas, al .erupcionar el primer molar 

permanente, causará el movimiento ar.terí.or del segundo y primer 

molar temporales, cerrando el di as tema entre el canino y el 

primer molar inferior temporales, y de ésta manera se logra crear 
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planos terminales en escalbn mestal. 

En las denticiones primarias cerradas, donde no hay 

espacios primates, el movi11lento anterior de los molares 

temporales en una oclusión de extremidad a extremidad no puede 

ocurrir, pero esta relación se corrige cuando el segundo molar 

temporal tnrerior se sus ti tuya por el segundo premolar inferior 

que es de menor tamaño. 

Cuando en una arcada temporal no existen espacios en el 

maxilar inferior, y éstos se encuentran presentes en la arcada 

superior, y que la superficie distal deJ segundo molar temporal 

esté en mestal a la superficie distal del segundo molar temporal 

inferior, lo que ocurrirá es que al erupcionar los primeros 

molares permanentes van erupcionar directamente en 

dislooclusobn clase II, dando como resultado un plano ler•fnal 

con oscal6n dislal. 

Cuando el primer molar inferior se encuentra en relación 

mesial con respecto al superior, entonces darfl por resul lado un 

plano terminal con escal6n mestal exagerado e clase lit ) . 

Erupci6n de los incisivos permanentes. 

Los espacios interincisivos o espacios de compensación, 

entran en runci6n 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 Ja sobreposición de los 

incisivos temporales, seftalan que tal vez los incisivos 

permanentes presenten api ftaatento al erupcionar. 

Los incisivos permanentes presentan una tncl inación hacia 

vestibular que provee mayor espacio, aumentando el perlmetro 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 dlmensi6n horizontal 

más pequefto que en la regt6n canina. Este crecimiento concluye 

por lo general cuando los incisivos laterales terminan de 

erupcionar, por lo que si extste aptftamtento, hste no mejora em 

esta rase del desarrollo. 

Los incisivos permanentes inferiores se desarrollan en 

poslcl6n lingual con respecto a los temporales y llegan a una 

posición normal de oclusidn cuando los temporales se exfolién. 

El período de erupción que abarca desde los incisivos 

hasta los caninos fué denominado por Broadbcnl como la "elapa del 

palito feo" por el aspecto que dan los espacios enlre ~stos al 

erupcionar. Estos espacios se corrigen poco a poco cuando 

erupcionan los caninos y los incisivos laterales. 

Caninos y Premolares. 

La suma de las dimensiones mesio-dislales 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 !Sstos casi nunca encuentran problemas para erupcionar. 

El espacio entre los centrales va disminuyendo al 

erupcionar los caninos, las coronas de los caninos golpean las 

rafees en desarrollo de tos incisivos laterales, dirigiendo las 

raíces medialmente, haciendo que las coronas se abran 

la lera lmen te. Posteriormente, con la migración oclusal del 

canino y con. la ayuda del proceso alveolar, el punto de 

influencia de los laterales se desvía incisalmente, llevando las 

coronas de los laterales medialmente, cerrando el espacio onlrc 

los centrales. 

El espacio excedente o espacio de compensación es 

importante en algunas denticiones para permitir el ajuste final 

de la oclusión del primer molar y para la erupción del canino 

permanente y los premolares. 

Sin embargo, es importante tener en cuenta las 

al Leraciones que puede haber en cada persona de manera 

individual, ya que la oclusión no es constante, sino que sufre 

madi f i caci ones durante la ado les cene ia, como pueden ser 

decremento en la longitud del arco, y en la anchura lntercanina Y 

aumento en la irregularidad incisiva. 
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CAPITULO IV 

ANOMALIAS DENTARIAS 

Las anomaHo.s dentarias pueden clasificarse segdn arecten 

el ni111ero de dientes, su forma, ta11añ1.>; color. estrucLura y 

textura, y sus anomal!as de erupción y cxroleación. 

1 - ANOMALIAS DE NUMERO 

al Falta congbnlla 

A ta ral ta ele dientes de origen congáni to se te denomina 

lambi6n anodoncia, la cual puede ser parcial o total, y puede 

presentarse tanto en dientes temporales como en dientes 

permanentes. 

Se desconoce si es una expresión incompleta de displasia 

ectodhrmica, o son una aberractbn independlento de un gen, pero 

tienen tendencia hereditaria. La ausencia hereditaria de dientes 

y los di en les supernumerarios resultan de la variación gen, U ca 

durante el desarrollo de iniclaclbn y prollrcraclbn. 

La anodoncia. parcial es mucho más frecuente que la 
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anodoncta lo tal. La anodoncia pare tal puede deberse también a 

radiaciones de la cabeza en las primeras etapas de la vida que 

impiden el desarrollo de los gármenes dentarios, o a enrcrmedades 

como sírilts, escarlatina, raquitismo, transtornos nutritivos 

durante la gestación o infancia, labio y paladar hendido, y 

lrans tornos end6crJ nos. 

Los dientes que más frecuentemente faltan son los 

incisivos laterales superiores, segundos premolares inferiores, y 

terceros molares superiores e inferiores. Esta ausencia puede 

ser unilateral o bilateral, pero es más com!l.n que se presente de 

manera unilateral. 

La anodoncia total se caracteriza por la falla total 

tanto de los dientes temporales como de los permanentes, o s6lo 

de los permanentes. 

bJ Dientes supernumerarios 

Esta es una de las anomal 1as mlis comunes, aparecen 

aumentando el nfunero normal de dientes. Generalmente tienen 

caracteríslicas semejantes al grupo donde pertenecen, y en 

ocasiones estos dientes están tan bien for11ados, que es dificil 

determinar cuáles son los dientes adicionales o accesorios. 

l.os dientes supernumerarios pueden erupcionar en 

cualqulor brea de los arcos dentarios, pero se presentan con 
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mayor frecuencia en la regibn anterior superior, en cuyo stllo el 

diente supernumerario se denomina mesiodens; el aesiodens 

comCmmente causa problemas de retencibn o desviacibn de otros 

gl!rmenes dentarios, o diasle•a entre los dientes incisivos. 

Pueden presentarse en cualquiera de las dos denliclones, 

siendo mtis usuales en la denticibn permanente. So cree que su 

origen es hereditario, debUmdose a una hiperactividad de la 

lAmlna dentaria o desarrollo de un foltculo accesorio igual, 

casi Igual al rol iculo del diente permanente. 

A menos do que el diente se convierta en parte integral 

del arco dentario, el tratamiento de los dientes supernumerarios 

erupcionados o incluidos es la extracción. 

11 ANOMALIAS DE FORMA 

Las ano•alt' as de la forma son más rrecuenles en la 

denlición permanente que en la temporal. Estas anomal(as pueden 

ser de origen heredi lario o pueden deberse a traumatismos o a una 

enfermedad. Las variaciones en la forma del diente pueden ser 

coronarias o radiculares. 

al Geminacibn 

Es el intento de división de un germen dentario causado 
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por una lnvaglnacl 6n durante el periodo de proliferación del 

ciclo de crecimiento del diente. Cllnicamenle, presenta dos 

coronas con doble crunara pulpar y un solo conducto radicular. 

Se presenta tanto en Ja dentición temporal como en la 

permanente. Los dientes geminados se localizan principal11ente 

en la zona de caninos, incisivos y premolares. 

El tratamiento de estos dientes puede ser la reducci6n 

del ancho mesto-distal del diente para perml llr el desarrollo 

normal de la erupción. 

bl fust6n 

Es la unión de dos gérmenes dentarios separados por una 

risura, pero tienen cada uno cámara puJpar y conducto radicular 

propio. La fusión puedo presentarse tanto en dentición temporal 

como en la permanente, y su causa puede sor heredi tarta o por 

accidente. 

cJ Concrescencia 

Es la unión de dos gérmenes o dientes d.nicamonte por el 

ceaento. General•ente se observa en dientes permanentes~ La 

concrescencia puede ser verdadera o adquirida¡ la verdadera es 

Ja que se forma durante el desarrollo del diente, la adquirida 

es la que se forma después de haberse formado las ratees. 
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dJ Dlslaceracl6n 

La dilaceracidn es' una angulacidn en la forma de la raíz 

de un dJente per•anente. Los dientes !lás rrecuenteraente afectados 

son los anteriores superiores. 

La causa principal de la dislaceración es debida a un 

traumatis1ao en los dientes temporales anteriores en ta l!poca de 

c8Jcfficact6n radJcutar de Jos dientes permanentes superiores 

anteriores, pero algunos casos no tienen relación con un 

traumatismo reflejando tan solo el desarrollo dental anormal. 

Los dientes dilacerados que son anomalfas del desarrollo 

sin relact6n con traumatismos, presentan una curva ligera de la 

corona a la rafz¡ Ja corona se dobla en sentido labial a partir 

de la unión de la corona y la rafz, sin existir hipoplasta del 

esmalte. El diente dilacerado por Jo general no erupciona, pero 

a veces lo hace en posicibn anormal y desplazando a los dientes 

vecinos. 

eJ Diente de Hutchinson 

La forma anormal del diente es uno de 1 os es tipas de la 

s!rllls cong~n!ta. Las alteraciones dentarias s61o Inciden en 

los dientes permanentes, y principalmente en aquel los cuya 

calcificación se inició durante Jos primeros afias de Vida, o sea, 

en los incisivos centrales y laterales permanentes, y en las 
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coronas de los molares de los seis afias. Los Incisivos 

inferiores se afectan con menor frecuencia. 

Los dientes presentan forma do barrt 1, que tapl lea un 

diente mlls pequeño de lo normal, con convergencia de aabos lados 

hacia el borde tnctsal, resultando as( un diámetro Jncisal menor 

que el cervical. Ta•bién pueden presentar una muesca en forma de 

media luna sin ser ~ste un signo constante que puede desaparecer 

con el liempo po~ el desgaste. 

r > Molar de Nulberry y molar de Moon 

A los molares de Wulberry se les asocia a veces con la 

s(filis congénita y se les describe como molares de raora o co110 

molares de Pfluger. Estos molares se caralerizan por ser de 

tamarao mAs pequeiio de lo normal, su diámetro coronal se va 

reduciendo hacia oclusal. En esta anomal la se encuentra cierta 

hlpoplasia do las primeras porciones mineralizadas de la corona, 

y la superficie del esmalte es granulosa. 

El molar de Monn es olra caracler1sllca de la s1rilis 

congénita, hay un grave trastorno de la morro1og1a coronal del 

primer molar permanente, presentando menor superrtcie oclusal. 

g> Lateral conoide 

Esta es una de las anomalías típicas dentro de las 

anomat \as de la forma que se observa en el incisivo la toral 
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superior. Estos dientes presentan una forma cbnica puntiaguda, 

por lo que se les ha llamado lateral conoide o diente en forma de 

clavo. 

Estos dientes tienen coronas cónicas, pequefias, y parecen 

dientes supernumerarios c6nicos. Su origen puede sor hereditario, 

pero tambien congénito, principalmente cuando existe algún 

problema en la sexta semana embrionaria. 

hl Dlenle de Turner 

En cualquier diente que esté formando su matrfz o 

calci ficAndola en el momenlo de un estado deficitario o de un 

enfermedad general, se observará. una hlpoplasia adamantina. A la 

hipoplasla adamantina por infección local se le conoce como 

11 hipoplasia de Turnar", y al diente que la padece como diente de 

Turnar. Se presenta principalmente en la zona de premolares, 

siendo el defecto do varios grados de hipoplasia adamantina. 

l l C!ngulo exagerado 

Esta anomalfa se observa principalmente en los dientes 

anlériores superiores. Se Je considera como una cli.spide 

supernumeraria o accesoria por el de sarro 11 o exes l vo de 1 e tngulo 

o 16bulo palatal. En algunos casos cuando el ctngulo está 

sumamente abultado interrtere con la oclusi6n. 



- 46 -

Se puede presentar tanto en la dentición primaria como en 

la permanenlo, su causa parece deberse a un factor hereditario, 

pero ésto no es determinante. 

j l Clispides supernumerarias. 

Las cúspides supernumerarias vienen siendo una variante 

del cíngulo exagerado, solo que los elementos adicionales se 

presentan en los dientes posteriores. Generalmente estas 

c6spides se presentan en la donlicibn permanente, pero algunas 

veces se pueden observar en los molares temporales, donde son 

pequefias y poco prominentes. 

En los molares superiores son frecuentes las cúspides 

bucales accesorias, a las que se los denomina tubérculos 

paramolares. A las cCispides linguales supernumerarias, como el 

tubérculo de Carabell t, lambi'n se les considera como anomal(as, 

y se local izan sobre la cóspide mesiopalalina de cualquier molar 

permanente superior. 

Cuando estas cúspides causan problemas en la oclusión se 

real iza un ajuste oclusal como tratamiento. 

k l Ra ices supernumerarias. 

Es una anomal( a muy extraña que se observa más en la 

dentición temporal, generalmente en la zona de los molares 

temporales. Pueden causar problemas, sobre todo de retención 



- 47 -

prolongada. 

1 ) Taurodon l i s11.o 

En el Laurodontismo hay una tendencia a que el cuerpo del 

diente crezca a expensas de las ra tces. Presentan c&maras 

pulpa.res agrandadas que se exltenden profundamente en las ralees, 

haciendo ver a 6stas cortas. 

Al parecer esta ano11alia se debe a un retraso en la 

transformacldn del órgano del esmalte en las vattias de Hertwing, 

proceso que normalmente comienza poco despuós de terminar la 

formaci 6n de la corona. O puede deberse tambi bn a una mutación 

derivada de la deficiencia 

denllnogénesis de las ratees. 

odonlobl~stlca durante la 

Existen también hallazgos 

siml lares en la dtsplasia eclodermal hipohidr6ttca en el s1ndrome 

de Kllnefeller. 

El taurodonlismo puede presentnrse tanto en la dentición 

permanente co110 en Ja denlicl6n pri•arta, pero es mAs comltn en la 

segunda denticibn. Por lo general son los molares las piezas 

arec ladas. Estos no presentan caracterfsticas clínicas 

•orroI 6gi cas desacos lumbradas. 

mJ Dens in Dente 

El Dens in Dente es una anomalía especial del desarrollo 
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que se caracteriza por una invaginación recubierta de esmalte y 

por la presencia de un agujero ciego con probabilidad da 

comunicación ent.re la cavidad de la invaginación y la cá•ara 

pul par. 

El Dens in Denle puede presentarse en cualquiera de las 

dos denticiones, pero se ve con •ayor frecuencia en los dientes 

laterales superiores permanentes, 

bilateral. 

puede ser unilateral 

La eliologla de la afección no ha sido bien establecida. 

Los factores causales están relacionados con una presión externa 

localizada, retardo del creci11iento focal, y esti111ulactón local 

del crectn:iiento. Su dtagnbstico se veri rica con una radtografia. 

n> Nacrodoncla y Nlcrodoncia 

Macrodonc i a 

A los dientes anormal•ente grandes se les defino coao 

"aegadlentesº "aegadoncia", 11 aacrodlenle", o "aacrodoncia". 

Es un au•ento generalizado de tuafio en lodos los dientes de una 

arcada que produce hacinuienlo en el arco y desfiguración del 

aspecto racial 
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Mlcrodoncla. 

Son dienles anormalaente pequeffos que pueden darse de 

•anera local o general, creando espacios vac1os en los arcos y, 

por lo tanlo, generan aaloclusiones. Es la anoaal 1a puede estar 

relacionada con una hiporunctbn de la hipbrlsis, pero en la 

mayor ta de los casos parece deberse a factores hereditarios. 

oJ Globodoncia <slndromo otodental J. 

Es una curiosa deformidad globular de las coronas de los 

dientes pre11olares y 11olares, tanto en el maxilar inferior como 

en el superior. Estas caracler(sticas son típicas del s(ndrome 

otodental, en el cual los individuos están sujetos a sordera de 

alla frecuencia en la nUiéz. Otra anomal 1a relacionada con este 

s1ndrome es fusibn de los molares y premolares. 

ANOMAL 1 AS DE COLOR 

Exststen muchos factores que influyen en el color de los 

dientes. Esta coloraci6n varta en las denliciones temporal y 

per•anente en el individuo, y se dividen en extr\nsecos e 

intrtnsecos. 
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a> Extr lnsecos. 

Co•o su no•bre lo indica, son causadas por factores 

generalaente extr lnsecos, 

Manchas negras. 

Los agentes etiológicos de estas aanchas pueden ser tanto 

de origen bacteriano como químico, como por ejemplo: la toma de 

hlorro medicinal en las anemias nutrlcionalea. Las superficies 

11~s afectadas son la l lngual y proximal de los dientes 

superiores, o en tas fisuras, siguiendo el contorno de la enc(a a 

nivel del tercio cervical de la corona. 

Manchas verdes. 

La etiología y patog,nesis de las manchas verdes es poco 

conocida, puede deberse al creci•iento de bacterias croaogénicas. 

Tales sedimentos tienden a repetirse después de eliminarse, ésto 

puede deberse a la aspereza del esmalte por una previa 

desalnerallzaclón y falla de higiene oral adecuada. Tambl4n ha 

sido atribuida a hongos. 

Generalmente se afecta pri•ero la superficie labial de 

los dientes anlerlores. La mancha se observa como una 1 inea 

delgada o semilunar de color amarillo-verde, de claro a obscuro. 

La superricie del esmalte debajo de la mancha es rugosa y con 
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hoyos. 

Manchas anaranjadas 

Estas manchas son causadas ta11bUn por la presencia de 

bacterias cromogénlcas debidas ·a la placa dental, y a una hlgleno 

oral deficiente. 

Resorción fisiológica. 

La decoloración rosada de algunos dientes le•porales se 

asocia con avanzada resorción rtsiológica que involucra los 

tejidos coronarios. 

b> Inlrfnsecos 

Los defectos del desarrollo están muy relacionados con la 

decoloracl6n de los dientes, ya que la ausencia o hlpoplasla de 

cualquiera de los tejidos dentales calcificados cambia el color 

de Jos dientes. 

Los factores intrínsecos que llegan a causar anomaHas on 

el color de tos dientes son, por eje•plo, afecciones de origen 

pulpar !plpentos hemáticosl, •edlca11entos empleados en la 

terapéutica radicular, traumatis•os, etc,. 
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Manchas tetraclcl lnleas 

Cuando se adalnlslra cualquier tipo de tetraclcllnas 

durante el perlbdo de calclficaclbn de los dientes prlaarlos 

peraanantes, se produce una pipentaci 6n en la corona el in lea de 

bstos. 

La letracicl lna forma con el calcio un coapuesto 

coaplejo, tet.raciclinaortorosrato cfl.lcico; co•o éste es 

desdoblado 11uy lent .. ente, la tetraclcllna llgal!a al calcio puede 

ser depositada de aanera irreversible durante la formación de los 

tej Idos dentarios duros. 

La tetraclcl ina se deposita en la dentina en •onor 

extensión que en ol es•alte de Jos diontes quo se están 

calcificando en el aonento de la ad11inistracl6n, la localizaclbn 

del plgaento del diente puede estar correlacionada con la etapa 

de desarrollo del aisao; los dientes pere.:inenles se manchan solo 

si el trataaiento se prolonga varios ai'íos. 

Las tetracicllnas puec1en ser tranferidas a travbs de la 

placenta, provocando que las coronas de los dientes teaporales 

presenten un color alterado. Como las let.racicl lnas tienen un 

color a11ar il lo bril tan te, dan una f1 uorescenct a a11ar 11 ta bajo luz 

ultravioleta, haciendo que estos compuestos se oxiden con la luz. 

As1, Ias coronas de los dientes cambian de color. del a11arlllo al 

pardo, y del gris al negro. La coloraci6n de los dient.es dependo 
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tambián de la dosis, tiempo y duración de la administración; 

mayor la dosis del anlibidlico en relación al peso corporal, será 

mtis profunda la pigaentaci6n. 

Den l i nogánes is 

haredi larial. 

imperfecla !Dentina opalescente 

Esta anomalía se transmite como razgo autosómico 

dominante, clínicamente se observa a los dienles temporales 

per11anentes de un color característico opalescente pardo rojizo, 

o de color gris azulado cuando no ha habido desgaste. A esta 

anorftalta lambilm se la clasifica como de estructura. 

Necrosis pulpar 

A los dientes que se desvl tal izan por un trauma previo se 

les observa a veces con una decoloraci6n grlshcca obscura en sus 

coronas; l!sto 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. 

ANONALIAS DE ESTRUCTURA Y TEXTURA 

Las ano.mal tas de estructura y textura se clasifican seg6.n 

afecte el esmalte o la dentina. Las causas de estas anomal las 

pueden ser hereditarias o ambienlales. 
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Esmalle. Hipoplastn ada11anlina local. 

cuando una diente se encuentra en el periodo de ror11actón 

o calcirtcaci6n de la matriz, y algo interfiere en 61, provoca 

una hipocalctricact6n ada•anlina, en la cual hay una reducci6n 

cualitativa del esmalte; la mtneraltzaclbn de la matriz foraada 

es defectuosa. 

En la hipoplasta adamantina se encuentra una reducción 

cuanlf taliva del esmalte. Cuando ocurre un traumatismo en los 

dientes anteriores que provoque un desplazamiento apical, puede 

interferir en la formación da la matriz o en ta ca1ctrtcaci6n del 

diente perinanenle subyacente. El trauma produce con frecuencia 

defectos en la cara vestibular del incisivo pormanentc. 

Hfpoplasia adamantina prenatal. 

La hipoplasia adamantina puede ser causada por trastornos 

serios durante el embarazo, como un severo trastorno metab6Iico, 

probable11ente durante el segundo y tercer trimestre del embarazo, 

también por enfermedades de la 11adre por virus, etc. 

Se observan tambián defectos similares en nffios con 

pará 1 is is cerebral donde se encuentran afee tados dos terceras 

partes del esmalte inctsal en los dientes anteriores. 
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Htpoplasta adamantina neonatal 

El nacimiento prertaturo con deficiencia de peso produce 

un considerable desorden •etabbl tea durante el periodo neonatal, 

lo que a menudo se rcrleja en amologénesis derecliva. 

Hlpoplasta adamantina lnfanll 1 

La 11ayor parte de las hipoplasias ocurren durante el 

primer ai\o do vida y se locallzan en el tercio inclsal, 

encontrándose dentro de este grupo defectos nutrtcionales, 

tras tornos endócrinos, intoxicaciones enfermedades infecciosas. 

a> Defectos nutrictonalcs. Se presenta por déficit de 

calcio, fbsforo, carencias vilam1nicas, en parlicular de la 

vi Lamina D, A y c. El exceso o la deficiencia de algunas 

vitaminas origina notables alleractones en los dientes en 

desarrollo y en los huesos. 

b) Trastornos endócrinos. En un metabolismo anormal de 

calcio y fósforo, como por ejemplo hipoparatirotdis•o, se 

producen hipoplasias adamantinas. 

el Intoxicaciones. El uso indiscriminado de 

corlicoesteroides da por resultado una absorcibn disminuida del 

calcio, que provoca alteraciones en la calctricacibn. 

dl Enfermedades Infecciosas. El saramptbn por ejemplo, 
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antes del añ'o de edad, se considera enfer•odad grave, y deja 

secuelas en el esmalte. 

Es de mucho lnterás poder correlacionar la ubicación de 

la lesión en la corona de los dientes, así coao la ápoca de la 

vida en que ocurrió la perturbación de la a11clogénesis. 

Los estudios de la calcificación dental de Kraus nos 

ayudan a describir esa relaci6n. Asl, si las hipoplasias est&n 

Ubicadas en los incisivos primarios, cerca del borde lncisal, 

áslas son de origen prenatal. Si Loman todas las cúspides de 

C&J\inos y do los molares primarios, son neonalales. SI están 

afectados los tercios inclsales de los incisivos, y las c6sptdes 

de los primeros molares permanentes, son posnatales, la 

injuria, ocurrió durante los primeros meses de vida 

El 65X de las hlpoplas ias en dientes permanentes llenen 

su origen entre el nacimiento y ol primer afio de vida; el 33X 

durante la niñez temprana <uno a tres aftos> y solo el 2X se 

origina de los tres a los siete aiios. Por ello, los dientes •fls 

arectados de la denllci6n permanente son los incisivos y primeros 

11.olares. 

Fluorosls lartlflclal J. 

El exceso en el suministro de rid.or en aguas 

arlificlalrnente fluoradas y de suplementos de fluoruro durante el 
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periodo foraativo de los dientes puede causar manchas que van de 

blanquesinas aás o •enos pronunciadas, o decoloraciones •arranes, 

a fuertes hipoplasias y es•alte quebradizo, en casos extre•os. 

Fluorosts endémica. 

Beber agua que contenga más de una parte por millón de 

flt1or puede afectar a Jos ameloblastos durante la for•ación del 

diente y causar lo que se conoce como esmalte veteado. El 

esaatte puede tener un aspecto blancuzco y presentar rositas. 

Mientras el contenido de flúor en el agua no sobrepase 

lmg por litro, no se producen. alterac tones en el esmalte. 

Amelogónesis imperfecta 

La amelogánesis imperfecta afecta a las denticiones 

le•poraJ y per•anenle, tiene una amplia gama de aspectos 

el tntcos, se trasmite corao razgo autosbmico do•inante 

Ch tpocalci f icaci 6n heredi tarta>, co•o razgo doatnante vinculado 

al sexo <hipoplasia hereditaria}, o coao razgo recesivo vinculado 

al sexo <htpomaduracl 6n heredt tarlal. 

En todo caso la estructura dental defectuosa está 

1 tmt tada al esmalte. 

lltpocalctrlcación heredl lar ta 

En esta anomalía la matriz del esmalte es normal pero 
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estft hipocalclficada. El es•alte es de eSpesor nor•al en todas 

sus partes pero es de mala calidad, y a veces aparece blando y 

el!sllco por cese de runcl6n en las elapas lnlclale• de la 

•aduraci6n, por eso sufre f&cil•ente abrasibn, y se tilia de pardo 

por lncorporacl6n de pig11enlos de los al laenlos y el agua. 

Hlpoplasla heredf larla. 

Los hallazgos cl!nlcos en la hlpoplasla heredllarla son 

todos una expresión de una capa de es11alte aá.s fina que lo 

normal, las coronas son a•arfJlentas, lisas, brillantes y duras, 

pero su forma es cónica o cil lndrica, y frecuentemente no existe 

contacto entre las piezas 

Por la delgadez del esmalte se observa excesiva atrición, 

incluso en niftos al quedar expuesta la dentina por el desgaste, 

suele tefiirse de pardo oscuro a negro, y to11a un aspecto 

esclerótico. 

Hlpoaaduraclón heredllarla. 

Algunos autores reconocen una tercera variante de la 

aaelog6nosls laperfecla, que ea la hlpoaaduracl6n. Se preHnla 

como una capa fina de esaalte de color aaarillento. En este tipo 

de tras torno el esmalte no parece abras i onarse exest vaaente. 
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Denllna 

Existen diversas anomal(as estruclurales heredilarias de 

la denltna en las que lHblb se afecla la pulpa, Las 

hipopiastas heredi tartas de la dentina son dos veces más 

frecuentes que las del esmalte. 

Las ano•alías en la estructura y textura de la dentina se 

pueden clasificar de la siguiente manera: 

Denlinoglmesis imperfecta. 

Es la distrofia heredi tarta más predominante que afecta a 

la estructura de las piezas dentarias se le conoce también como 

dentina opalescente heredl tarta. 

La forma coronaria de los dientes afectados tiende a ser 

mas bulbosa de lo normal, la ciaara pulpar es escasa o falla por 

completo, los conductos radiculares son reducidos y haci nadoS. 

El color puede ser de opalescente pardo rojizo, o de color gris 

azulado en la luz rertejada. La dentina es blanda haciendo que 

las piezas sufran desgaste rápidélllente. 

En algunos casos las piezas se presentan cHnicaaente 

sanas, princlpalaente los per•anentes. El diagnbstlco se 

veririca mediante el examen radiogr.t.fico, ya que las ralees 
,. 
siempre son aUpicas. 
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Dlsplasla denllnarla. 

Esta aberracidn es relativamente rara y es •ucho •enos 

predoainanle que la dentioogtinesis !•perfecta. Se caracteriza 

por presentar esaalle nor•al y formación defectuosa de la raíz. 

La displasia denttnaria es una enferaedad hereditaria, se 

transa! te coao carflcter autosl>mico do•inante. 

La imagen clínica general de las piezas es normal. El 

defecto rundaaentaJ radica en la dentina, que lleno una 

co11posici6n extremadamente rara debido a la presencia de un gran 

ndaero de cuerpos esrártcos. Este defecto origina la formación 

de rafees cortas y estrechas y ápices puntiagudos, hay ausencia o 

casi ausencia de cáaaras pulpares y canales radiculares. Se 

distingue de la denlinogllnesls porque histoldgica•ente la dentina 

en la displasta dentinaria presenta esa gran cantidad de aasas 

esréricas de •atrlz colagenosa. 

Odontodt spl asta. 

Se le conoce ta•bién co110 displasia aduantlna y 

dentinaria. Radlográrica•enle Jos dientes se ven con una 

apariencia 11 fantas•al 11
• 

Esta anomaICa se caracteriza por una ror•ación irregular 

de dentina y esmalte. Hay calcificacidn distrdflca del epitelio 

reducido del esmalte, fragmentos irregulares de la •atrlz del 



- 61 -

esmalte, disminución de los tdbulos dentinarjos, ocasionalmente 

puede haber dentículos en Ja pulpa, asf como cálulas 

inriamatorias. 

raros. 

Su etiología se desconoce y son extremadamente 

Porríria 

Es una rara alteración genática· del metabolismo 

porrfrico, y se caracteriza por la producción excesiva de 

pigmento en el organismo. Se observa a menudo al nacer o puede 

desarrol larsc en la primera infancia. 

Los niños con porfiria congónila producen orina roja, son 

hipersensibles a la luz, y se les forman ampollas en las manos y 

la cara, presentando dientes color pardo púrpura como resultado 

del dep6silo de porfirina en Jos tejidos de formaci6n. 

Hipofosfatasa. 

La hipofosfatasa es una enfermedad hereditaria 

caracterizada por valores subnormales de fosfatasa alcalina. En 

muchos aspectos se parece al raquitismo, pero se puedo 

identificar por la reduccibn de rosfalasa alcalina y por falta do 

respuesta a teraphulica de ví Lamina D. 

Los dientes son hipoplásicos y tienden a exfoliarse 

prematuramente. Los dientes más frecuentemente perdidos son los 
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incisivos inferio·res primarios, luego los incisivos superiores y 

muy rara voz los molares, El síndrome se lrasmi le como carácter 

receslvo. 

Hipoplasia por enfermedad febril, hipoplasia por 

deficiencia vitam1nica, hipoptasta por radiación. 

Estas tres hlpoplasias se originan de acu11rdo a la l!poca 

de 1 de sarro 1 lo, con el momento del padecimiento (prenatal, 

neonatal e infantl 1. 

Anomal(as de erupción y exfoliación. 

Erupción cclópica. 

La erupción ectópica es un trastorno no muy inusual que 

se refiere a la alteración en la dirección eruptiva da un diente 

permanente que, además de estar fuera de su posición, puede 

causar la resorción de la raíz o raíces de los dientes adyacentes 

de una 11anera anormal. 

Este trastorno se observa generalmente en los primeros 

molares permanentes, causando la llamada resorct 6n socavan te de 

los segundos molares temporarios. Puede sor el primer sintoma de 

un verdadero apiñamiento, pero tamb? i!n puede ser sblo un fenbm.eno 

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 hered1 tarios. 

Anqut los is 

El crecJmienlo vertical de la apófisis alveolar depende 

de la presencia y orupci6n de los dientes, los que durante Ja 

fase eruptiva propiamente dicha tienen un crecimjento vertical 

que supera aJ de aquella. Se considera a tos dientes como 

verdadera matriz del crecimiento de la apófisis alveolar, por eso 

en casos do anodoncfa parcial o total las zonas privadas de 

dientes no exhiben crecimiento. 

El desmodonto puede cons i derarsc como peri os tt o 

especiaIJzado, posibilitando el crecimiento dentro de los 

alveolos. Si ocurre algún trastorno en esta región no solo de 

detiene la erupción del diente, sino también el crecimiento de la 

ap6ftsls alveolar. 

Esto ocurre en la anquilosis, en la cual se llega a la 

unión directa entre el hueso alveolar y el crecimiento .radicular, 

con pérdida del desrtodonto. El diente afectado llega entonces a 

su nivel originario, en tanto que los dientes vecinos siguen 

moviéndose hacia oclusal. 

La anqu t 1 os is puede observarse tanto. en di entes 
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temporales como en permanentes, y puede ser causada on la mayorla 

de los casos por un traum:i. Es frecuente que se origine después 

de una Iuxaci bn, y casi siempre tiene lugar con posterioridad a 

las reimpl antactones. 

Dientes natales y neonatales. 

Se denominan dientes natales a los que se encuentran en 

la cavidad bucal desde el nacimiento, mientras q1le los dientes 

neonatales son los que hacen su erupci bn durante los primeros 

lralnla d!as de vida. 

La incidencia so calcula en uno en dos mi 1 o tres mi 1 

nacimientos. En la mayorfa de los casos estos dientes deben 

extraerse, ya que pueden desprenderse naturalmente, o aflojarse 

en poco tiempo, o estar flojos debido a su escasa implantación¡ 

de ah! ol peligro de que el nrno lo aspire y provoque 

complicaciones. Cuando osUw rirttes pueden provocar irritaciones 

en la punta do la lengua o en el rreni l lo 1 ingual <enfermedad de 

Rigafedel lo que lrae dfflcullades en la succibn. 

Alrededor del 85X do estos dientes son incisivos 

temporales inferiores, y sólo una pequeffa porción son 

supernumerarios. Eslos dientes no ltencn acción sobre la 

formación ulterior de la dentici6n decidua. 

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

Retención prolongada. 

La retención prolongada de los dientes deciduos ta11bián 

cosli tuye un trastorno en el desarrollo de ,la dentición que se 

atribuye generalmente a la ausencia de la denlici6n permanente, 

ast como al factor hereditario. La interferencia mer.llntca puede 

hacer que se desvten los dientes permanentes en erupci6n hacia 

una posicibn de maloclusibn. 

Tras 1 ocaci bn. 

También se le conoce como transposición y se llama así 

cuando un diente toma una vía de erupción anormal sin causa 

obvia. Un examen radiográfico cuidadoso nos permile descubrir 

esta aberrac tón, permi lié ndonos ins ti luir los procediaien tos 

orlodónticos preventivos o quirúrgicos adecuados. 
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