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I N T R o o u e e I o N 

Es importante hacer una revisión bit:liográfic:a, sobre las anoma 
lías del crecimiento y desarrollo de los dientes ya que duran­
te nuestro curso escolar se presentaron diferentes. experien--­
cias sobre este tema y en ocasiones no se pudieron diagnosti-­
car o pasaron inadvertidas debido a la falta de conocimientos­
sobre el tema. 

La mayoría de las anomalias poco comunes en los dientes se ha­
cen evidentes durante la niñez, en estos casos el odontólogo -
es cor,sul tado comunmente, por eso el conocer el crecimiento, -
desarrollo y componentes estructurales normales del diente es­
de ·suma importancia para así poder distinguir en que momento 
de ese desarrollo o en que tipo de componentes ha actuado el -
factor etiológico para causar determinado tipo de anomalía. 

Algunos de los factores etioJógicos se establecen intrauterin~ 
mente otros siguen patrones hereditarios o son causados por el 
medio ambiente; de este modo las anomalías se hacen evidentes­
durante la infancia y si no son detectadas a tiempo prevalece­
ran durante la vida adulta del individuo que la presenta, cau­
sando alteraciones funcionales y estéticas. 

Para poder valorar cada una de estas alteraGiones es muy impo.!: 
tante agruparlas de acuerdo a las características presentes: 

. (en número, forma, tamaño, estructura y erupción). 
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FUNDMJENTACION CEL PAOE:ILEMA 

A menudo se presentan al consultorio dental pacier.tes con pr~ 
blemas de crecimiento y deflarrollo de los dientes ya sea en -
tamaño, rorma, número, estructura y erupción ó en ocasiones -
el paciente no se ha dado cuenta del problema que tiene hasta 
que acude con el odontólogo y este después de realizar un es­
tudio por medio de la observación y métodos auxiliares de 
diagnóstico como son las radiograrías, detecta este problema. 

El cirujano dentista que se enrrenta ante estos casos debe t~ 
ner conocimientos claros acerca de Histología, Embriología, -
Patolía y Cirugía ya que el tratamiento a seguir en muchos de 
los casos será por medio de está ultima. 

El Ciru~ano Dentista debe tener los conocimientos antes mencio 
nadas ya que, de ellos dependerá un buén Diagnóstico, Pronós­
tico y Tratamiento. 

Es importante que el odontólogo este preparado para tratar -­
cualquiera de estos problemas tomando al paciente co~o unidad 
b.iopsicosocial y no solo como paciente de Estomatología. 

Torrando en cuenta lo anter-ior·mente expuesto donde se rre?clan­
una serie de ~actores corno son; económicos, culturales, socia --les y psíquicos, consideramos que es importante realizar un -
entudio He.ar-ca rlel crecimiento y desarrollo de los dientes P!, 
ra así poder realizar un tratamiento adecuado en el consulto­
rio dental gern:n·Hl. 
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PLANTEAMIF f\JTO OC L PFIOBLEf#\ 

Basandose en el conocimiento necesarit) ec1Lre e~. crecirr.iento y­

denarrnJ J n de los djentes en cuantos tamaño, rorméi, r.úmero, -
estructt..;ra y erupd.én ¿Poc!1~H El O::!ontólogo djn!;nÓ~·tj.car y ha-· 
cer· que El t.ratamiento sea e1 más aceptable para las necesida­
des individuaJes de cadé.t paciente? 

GENESIS 
Cuando se excluye a la caries dental, queda ur. considerable nQ. 
mero de anomalías y alteraciones de los tejidos denterins cu-·· 
ros que conforrr.an una frecuente y variadá patología. 

La erupc:i.ón de lc.s dientes en el hombre que pe see dos denticio 
nes (Oiphiodonte) se reali?a nor-malmente ~;igdenéo un orden -­
cronoJ ógico bastante estricto tanto en lo que se refiere a los 
grupos sucesivos de cientes. como al momento en que se produce 
en el tiemr;o. 

Existen de todos modos variaéiónes aceptables dentro c!e los li 
mi tes normales be.jo Ja influencia de factores genéticos (raza: 
y sexo o del ambiente ( nutri d.6n, c.].ima). 

El proceso que se anuncia con el comienzo de la calr;i ficad ón 
de lo$ jndsivc:.:: r:erdraJes pl"·imados ir,.:..urern a) pFJHlCBl" yé:• en 
1;::, 12~ semana de •dda se inida can el e:onde1n;~o de la fm·ma- ·­
ción radicular y la osifir:aci6ndel tejido conjuntivo que en-­
cierra el folículo dentadn para constituir el fL1ti..:ro alveolo. 

Las anon1alías de for1r.a, tamaño. y n\,)r.iero de les dj entes suelen 
presentarse aisladas y también simultaneaniente. 

La ausencia de un diente u más en la arcada (no hsb~endo sido­
extraidc:, perdüJo por· accidente~ CJ cair.!o esponteneamente) obede 
ce a: 
I) Un roe tardo de er1Jpción 2)a retención .;.) a falta de f'r.•nr•é:lci6!2 



Esto entendido en una etapa cronológica en que debería haber -
erupcionado. 

Las anomalías de posición son tan frecuentes que según numero­
sos autores no se observa una oclusión totalmente normal en -­
más del 10% de personas jovenes. Pueden afectar a un solo dien 
te o varios, o practicamente a todos los de ambas arcadas. 

Los dientes a menudo no hacen erupción debido a la falta de e~ 
pacio en el arco dental u estados patológicos asociados, como­
la presencia de un diente supernumerario, el mecanismo física­
los dientes suelen tomar su lugar en el arco dental sin ayuda­
externa. 

La obstrucción por dientes supernumerarios, suele ser fácil de 
reconocer en buenas radiografías, tal diente debe extraerse 
tan pronto como se identifique a menos que la raíces.de los 
dientes permanentes adyacentes no esten completamente desarro­
lladas y puedan lEsionarse. 

Los dientes primarios se anquilosan ocasionalmente, y no se -­
exfolian a tiempo para permitir la erupción de los dientes que 
le siguen, en algunos casos, hay ausencia congénita del diente 
definitivo lo que puede ser un factor de anquilosamiento del -
diente primario y su incapacidad de exfoliarse. 

A veces es difícil hacer un diagnóstico cuidadoso y detenninar 
si un diente esta retenido o simplemente no ha hecho erupcidn. 

En la actualidad el Cirujano Dentista de práctica general uni­
camente se concreta al tratamiento de patologías agudas dejan­
do en segundo lugar las anomalías y alteraciones de los teji-­
dos dentarios duro~, en este caso las referentes al crecimien­
to y desarrollo que confonnan una frecuente y variada patolo-­
gía y que puede llegar a tener complicaciones mayores. 

Aunque existe un alto porcentaje de la población que presenta-
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alteraciones del crecimiento y desarrollo de Jos dientes, poco~ 

son los Cirujanos Dentistas tanto a nivel privado como instit~ 
cional que tiene interés en incrementar sus conocimientos para 
asi poder aplicar un mejor tratamiento a este t.ipo de pé.ltolo-­
gías. 

Por lo que es necesario motivar al Cirujano Dentista para que­
actualice sus conocimientos sobre las alteraciones del creci-­
miento y desarrollo de los dientes, para que así brinde ur.a 
óptima atención a los pacientes que presenten esta clase de -­
patologías. 

ANALISIS 
Determinantes Positivos.- La ampliación de los parámetros de -
prevención de la enFermedad bucal así como la ccnservación de­
la boca en buen estado han hecho que no sea suficiente ni ace2 
table que el odontólogo tenga como única tarea la reparación -
de lesiones dentales. En adelante necesitará Fundamentos y co­
nocimientos científicos suficientemente sólidos que le permi-­
tan examinar al paciente, valorar los diversos hallazgos buca­
les. extraer una conclusión diagnóstica y emprender el trata-­
miento adecuado. 

Determinantes Negativos.- Se ha subrayado la necesidad de que­
tanto el odontólogo general como el especialista tenga un con~ 
cimier.~o básico de las alteraciones del crecimiento y desarro­
llo de los dientes para poder efectuar el tr~tamiento adecuado 
ya que de lo contrario se causarán iatrogenias. 

Contradicciones.- Tratamientos inadecuados (Iatrogenias) fal-­
ta de cooperación del paciente. 

OOJETIVOS 
!.- ~ncionar la Embriología e Histología del crecimiento y d~ 

sarrollo de los dientes. 
Jr.I.- M=ncionar una clasificación de las alteraciones del cre­

cimiento y desarrollo ds los dientes. 
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I.2.- M3ncionar la etiología, diagnóstico. métodos auxiliares­
de diagnóstico y tratamiento de las difere~tes altera­
ciones del crecimiento y desarrollo de los dientes en­
cuar.to a tamaño, forma, número, estructura y erupción. 

HIPDTESIS DE TRASA,JO. 

Si el odontólogo tiene los conocimientos necesarios acerca de 
las alteraciones del crecimiento y desarrollo de los dientes-­
podrá valorar los djversos hallazgos bucales, extraer una con­
clusión diagnóstica y emprender el tratamiento adecuado toman­
do en cuenta las características individuales de cada paciente. 

MATERIAL Y ~TODO. 

~l material que se empleo es el siguiente: (libros, rev~stas y­

artícL.:los). 

El método empleado en la elaboración de esta tesis fué el Mét2 
do Científico, donde se parte de lo general a lo particular. -
Se recopilaron libros, artículos y revistas los cuales están -
directarrente relacionados con nt.:estra tesis. 

1. - La inrorn:ación se obtuvo en las siguientes instituciones: 
Bibliotecc:s de la "U N A M". del Hospital Juárez, Hospital 
20 de Noviembre. Hospital del DIF, IMSS, ADM. y Centros de 
información CENIOS. 

2. - Una vez que se tienen todas las fuentes de inf'ormación se­
procede a leerlas y comprend8rlas. 

3.- Se l;ace la selección deJ material en base a los sigtJientes 

cd. terios, 
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a) Calidad de la fuente de información. 
b) Objetividad y prorundidad de la misma. 
c) Se seleccionarán los artículos más recientes. 

4.- Se procederá a desarrollar el trabajo. 

Capitulo I 

A) Embriología e Histología del crecjmiento y desarrollo -
de los dientes. 

8) Clasificaci6n de las alteraciones del crecimiento y de­
sarrollo de los dientes. 

Capitulo II 

Alteraciones del crecimiento y desarrollo en el tamaño de­
los dientes. 

a) Microdoncia o Microdontismo. 
b) Macrodoncia o Magadontismo. 

Capitulo III 

Alteraciones del crecimiento y desarrollo de los dientes en 
cuanto a f'onna. 

a) Geminaci6n 
b) Fusi6n 
e) Concrecencia 
d) Dilaceración 
e) Dens in dente 
f) Taurodontismo 
g) Aaices supernumerarias 

Capitulo IV 

Alteraciones de crecimiento y desarrollo en cuanto al núm~ 

1 :; 
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ro de los dientes •. 

a) Anodoncia 
b) Dientes supernumerarios 
c) Dentición ~retemporal 
d) Dentición postpermanente 

Capitulo V 

Alteraciones del crecimiento y desarrollo de los dientes -
en cuanto a estructura. 

a) Amelogenesis Irrperfecta 
b) Oentinogenesis Imperfecta 
e) Oisplasia dentinal 
d) Odontodisplasia 
e) Dientes en cáscara 

Capitulo VI 

Alteraciones del crecimiento y desarrollo de los dientes -
en cuanto a su erupci6n. 

a) Erupci6n tardía 
b) Dientes retenidos 
e) Dientes anquilosados 
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Capitulo .II 

Alteraciones del crecimiento y desarrollo de los 
dientes en cuanto a tamaño •••••••••••••••••••••••••• 3 semanas 

Capitulo III 

Alteraciones del crecimiento y desar~ollo de los 
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dientes en 
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dientes en cuanto a estructura •••••••••••••••••••••• 4 semanas 
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Alteraciones del crecimiento y desarrollo de los 
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C A P I l U L O I 



EMBRIOLOGIA E HIS:OLOGIA DEL DESARROLLO Y 
CRECIMIENTO DE LCS DIENTES. 

In traducción. 

1 1 

Cuando el embrión humano tiene tres semanas de edad, el es1'.Cm~ 

deo ya se ha forrr.ado en su e~tremidad cef'ál ica. E'l ectodermo -
que 10 cubre se pone en contacto cCJn el endcdermo cel intesti­
no anterior y la unión de estas dos capas f'orma l.a membrena -­
bucof' aringea. Esta se rorr.pe pronto y entoces la cavidad buccl­
primitiva se comunica cor. el intestino anted or. 

El ectodermo de Ja cavidad tucal primitva consiste en una capa 
basal oe célules cilíndricas y otre. super-ricial de células opl~ 
nadas. 

El ectodermo bucal se apoya sobre el mesénquima subyacente y -

estan separados por medio ce una membrana basal. 

Cada diente se cesarrolla a partir de una yema dentaria que se 
f'orma prof'undamente. bajo la superf'icie en la zona de Ja boca­
primiriva que se transf'orrrará en los maxilares. La yema denta­
ria consta de tres partes: 1) EJ órgano dentario, derivado de) 
ectodermo bucal 2) Una pa¡::iJa dentaria que proviene del mesér:­
quima y 3) Un saco dentario que también se deriva del mesénqu! 
ma. 

El órgano dentario produce el esmalte, la papila den"caria ori­
gina a la pulpa y la dentina, e] sacc dentario forma no solo -
el cemento sino también el ligamento periodontal. 

Etapas De Desarrollo 

Lámina Dentaria y Etapa de Yerr.a. 

lámina dentaria. . :~ 
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El primer signo de desarrollo dentario humano se observa dura~ 
te la sexta semana de la vida embrionaria. En esta etapa el -­
epitelio bucal consiste de una capa basal de cél~las cilindri­
cas y otra superficial de células planas. 

El epitelio esta separado del tejido conjuntivo por una mem--­
brana basal. Algunas células de la capa basal del epitelio bu­
cal comienzan E proli'ferar a un ritmo más rápido que las cé-­
lulas adyacentes se origina un engrosamiento epitelial en la -
regi6n del futuro arco dentario y se extiende a lo largo de t~ 
do el borde libre de los maxilares, es el esbozo de la proción 
ectodérmica del diente, conocido como lámina dentaria. 

Yemas dentarias (esbozo de los dientes) 

En forma simultánea con la diferenciación de la lámina dentaria -se originan de ella en cada maxilar, salientes redondas u oval~ 
das en diez puntos diferentes que corresponden e la porci6n 
futura de los dientes deciduos y que son los esbozos de los or 
ganes dentarios o yemas dentarias. 

Etapa de Casquete. 
Conforme la yema dentaria continua proliferando no se expande­
uniformemente para trans'formarse en una esfera mayor. El cre­
cimiento desigual en sus diversas partes da lugar a la fonna-­
ci6n de la etapa de casquete caracterizada por una invagina­
ción poco marcada en la superficie profunda de la yema. 

Epitelio dentario externo e interno. 
Las células periféricas de la etapa de casquete 'forman el epi­
telio dentario externo en la convexidad, que consiste en una -
sola hilera de células cuboideas y el epitelio dentario inter..: 
no, situado en la concavidad, formado por una capa de células­
cilindricas. 
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Retículo estrellado (pulpa del esmalte) 
Las células del centro del órgano dentario epitelial, situadas 
entre los epitelios externo e interno comienzan a separarse -­
por aumento dellíquido intercelular y se separan en una malla­
llamada retículo estrellado. las células adquieren Forma reti­
cular ramificada, sus espacios estan llenos de líquido mucoide, 
rica en albúmina lo que imparte al retículo estrellado consis­
tencia acojinada que después sostiene y protege a las delica-­
das células formadoras del esmalte. 

Las células del centro del 6rgano dentario se encuentran ínti­
mamente dispuestas y forman el nódulo del esmalte este se pro­
yecta parcialmente hacia la papila dentaria subyacente de tal-
modo que el centro de la invaginación epitelial, muestra un -­
crecimiento ligero como botón bordeado por los surcos del es-­
mal te labial y lingual. 

Al mismo tiempo se origina en el órgano dentario una extenci6n 
vertical del n6dulo del esmal.te, 1.lamada cuerda del esmalte, -
ambas son estructuras temporales que desaparecen antes de co-­
menzar la formaci6n del esmalte. 

Papila dentaria. 
El mesénquima encerrado parcial.mente por la porción invaginada 
del epitelio dentario interno comienza a multiplicarse bajo la 
influencia organizadora del epitelio proliferante del Órgano 
dentario y se condensa pa~a formar la papila dentaria que es 
el órgano fonnador de la dentina y del esbozo de la pulpa. 

Saco dental. 
Simultaneamente al desarrollo del 6rgano y la papila dentaria­
sobreviene una condensación marginal en el mesénquima que los­
rodea en esta zona se desarrolla gradualmente una capa más den 
sa y m~s fibrosa que es el saco dentario primitivo. -

El órgano dentario epitelial, la papila dentaria y el saco den -tario son los tejidos formadores de todo un diente y su ligame!l 
to periodontal. 

', '. 
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Etapa de Campana. 
Conforme la invaginaci6n del epitelio se prorundiza y sus már­
genes continuan creciendo, el órgano del esmalte adquiere for­
ma de campana. 

Epitelio dentario interno. 
Esta. formado por una sola capa de células que se diferencian -
antes de la amelogénesis, en células cilíndricas y son los ame 
loblastos. 

las células del epitelio dentario j_nterno ejercen influencia -
organizadora sobre las células mesenquimatosas subyacentes que 
se diferencian en odontcblastos. 

Estrato intermedio. 
Entre el epitelio d.entario interr10 y el reticulo estrellado -­
aparecen algunas capas de células escamosas, llamadas estrato­
intennedio que parece ser esencial para la formación del esma! 
te. No se encuentra en la parte del gérr:ien dentario que cantor 
nea las porciones de la raíz del diente. 

Retículo estrellado. 
El retículo estrellado se expande más, principalmente por el -
aumento del líquido intercelular. las células son estrelladas­
con prolongaciones largas que se anastomosan con las vecinas -
antes de comenzar la formaci6n del esmalte, el reticulo estre­
llado se retrae como consecuencia de la pérdida de liquido in­
tercelular. Entonces sus células se distinguen dificilmente de 
las del estrato intermedio, este cambio comienza a la altura -
de la cúspide ci del borde incisivo y progresa hacia el cuello. 

Epitelio dentario externo. 
Las células del epitelio dentario externo, se aplan~n hasta -­
adquirir forma cuboidea baja. Al final de la etapa de campana, 
antes de la formaci6n del esmalte y durante su fonnación, la -
superficie previamente lisa del epitelio dentario externo se -
dispone en pliegues. Entre los pliegues del mesénquima adyace!!. 
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te, el saco dentario forma papilas que contienen areas capila-
res y asi proporcionan un aporte nutritivo para la actividad 
metabólica intensa del órgano avascular del esmalte. 

lámina dentaria. 
En todos los dientes, excepto en los molares permanentes la l! 
mina dentaria prolifera en su extremidad profunda para origi-­
nar el órgano dentario del diente permanente, mientras que se­
desintegra en la región comprendida entre el órgano y el epit2_ 
lio bucal.. 

El 6rgano dentario .. se separa poco a poco de la lámina, aproxi­
madamente en el momento en que se forma la primera dentina. 

Papila dentaria. 
Esta se encuentra encerrada en la pon::i6n invaginada del órga­
no dentario. 

Antes que e.l epitelio interno comience a producir esmalte, las 
células periféricas de la papila dentaria mesenquimatosa Se -
diferencian hacia odontoblastos bajo la influencia organizado­
ra del epitelio, primero toman forma cuboidea y después cilín­
drica y adquieren la potencialidad específica ~ara producir -­
dentina. 

La membrana basal que separa al órgano dentario epitelial de -
la papila dentaria, inmediatamente antes de la formación de la 
dentina se llama membrana preformadora. 

Saco dentario. 
Antes de comenzar la formación de los tejidos dentales, el sa­
co dentario muestra disposici6n circular de sus fibras y pare­
ce una estructura capsular. Con el desarrollo de la raíz sus -
~ibras se diferencian hacia fibras periodontales que quedan -­
incluidas en el cemento y en el hueso alveolar. 
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Etapa Avanzada de Campana. 
Aqui el límite entre el epitelio dentario interno y los odont_2 
blastos delinean la futura uni6n dentinoesmaltica. Además la -
unión de los epitelios interno y externo en el márgen basal -­
del 6rgano epitelial, en la región de la linea cervical, dará­
origen a la vaina radicular epi~lial de Hertwing. 

Función de la lámina dentaria. 
La actividad de la lámina dentaria y su cronología se puede -­
considerar en tres fases. La primera se ocupa de la iniciación 
de toda la dentición decidua, que aparece durante el segundo -
mes de la vida intrauterina. La segunda trata de la iniciación 
de las piezas sucesoras de los dientes deciduos. Es precedida­
por crecimiento de la extremidad libre de la lámina dentaria,­
situada en el lado lingual del órgano dentario de cada diente­
deciduo, y se produce aproximadamente desde el quinto mes de -
la vida intrauterina, para los incisivos,centrales permanentes 
hasta los diez meses de edad para el ,~undo premolar. 

' ;~ 
La tercera fase es precedida por la prolongación de la lámina­
dentaria distal al 6rgano dentario del segundo molar deciduo. 

Los molares pennanentes provienen directamente de la extenci6n 
distal de la lámina dentaria. 

El momento de su iniciación es aproximadamente a los cuatro ~ 
ses de vida fetal para el primer molar permenente, en el pri~ 
mer año, para el segundo molar pennenente, y del cuarto al --­
quinto año para un tercer molar permanente. 

Asi resulta evidente que la actividad total de la lámina dent_!! 
ria se prolonga por un per:!odo de cinco años aproximadamente. 

La proliferaci6n distal de la lámina dentaria explica la loca­
lización peculiar de los gérmenes de los molares permanentes.­
Se desarrollan en las ramas del maxilar inferior y en las tub~ 
rosidades del maxilar superior. 

r 
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El desarrollo de las raíces comienza después que la rormación­
del esmalte y la dentina han llegado al nivel de la rutura u-­
nión cemento esmaltica. El órgano dental epitelial desempeña -
una parte importante en el desarrollo de la raíz pués rorma la 
vaina radicular epitelial de Hertwing, que modela la forma de­
las raíces e inicia la formación de la dentina. La vaina con-­
siste unicamente de los epitelios dentarios externo e interno­
sin estrato intermedio ni retículo estrellado. 

Las células de la capa externa se conservan bajas y nonnalmea,­
te no producen esmalte. Cuando· estas c~lulas han inducido la -
direrenciaci6n de las células del tejido cQ1juntivo hacia odCJr.l 
toblastos y se ha depositado la primera capa de dentina, la -
vaina pierde su continuidad y su relacidn íntima con la super­
ficie dental. Sus recjduos persisten como restos epiteliales -
de Malassez en el ligamento periodontal. 
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ESPMLTE. 

Caracteres Fisicos. 
El esmalte forma una cubierta protectora de espesor variable -
sobre toda la superficie de la corona. Sobre las cúspides de -
los molares y premolares humanos, alcanza un espesor máximo de 
2 a 2.5 mm., aproximadamente adelgazandose hacia abajo hasta 
casi como filo de navaja a nivel del cuello de~ diente. 

Debido a su elevado contenido de sales minerales y a su dispo­
sici6n cristalina el esmalte es el tejido calcificado más duro 
del cuerpo humano. 

La función especifica del esmalte es formar una cubierta resi~ 
tente para los dientes haciendolos adecuados a la masticación. 

El color de la corona cubierta de esmalte varia desde blanco -
amarillento hasta blanco grisáceo .. 

Propiedades Quimicas. 
El esmalte consiste principalmente de material inorgánico (96%) 
y solo una pequeña cantidad de substancia órganica y agua (4 %). 

Estructura. 
El esmalte esta formado por bastones o pri'smas, vainas del es­
malte y una substancia interprismática de unión. 

Prismas. 
Apartir de la unión dentinoesmáltica siguen una.dirección ha-­
cia afuera hasta la superficie del diente. la longitud de la -
mayor parte de los prismas es mayor que el espesor del esmalte 
debido a su dirección oblicua y su curso ondulado. Los prismas 
localizados en las cúspides son mas largos que los situados en 
las zonas cervicales de los dientes. 

Vaina del prisma 
Es una estructura bién definida que envuelve al prisma del es­
malte. 



Se puede concluir que esta menos calcificada y contiene más 
substancia organica que el prisma mismo y esta desprovisto de­
cri stales de apatita. 

Substancia interprismática. 
la substancia interprismática ha sido considerada hasta ahora­
como una substancia de cementación para los prismas. 

Lineas de incremento de Aetzius. 
Estas aparecen como bandas cafés en cortes de esmalte, obteni­
dos por desgaste. Ilustran el patrón de incremento del esmalte, 
es decir, la aposición sucesiva de capas de la matriz del es-­
mal te durante la formación de la corona. . -

Bandas de Hunter-Schreger. 
Son fajas alternas obscuras y claras de anchura variable que -
pueden observarse mejor en un corte longitudinal ottenido por­
desgaste, visto mediante luz reflejada oblicua. Se originan en 
el limite dentinoesmáltico y sigue hacia aruera, terminando a­
cierta distancia de la superficie externa del esmalte. 

Penachos Adamantinos. 
Los penachos adamantinos son estructuras que se extienden des­
de la conexi6n dentinoesmalte hasta penetrar en el esmalte, -­
estos penachos poseen tallos que aparecen implantados en la -­
conexión, aunque en realidad se extienden hasta dentro de la -
dentina, como puede verse en los cortes transversales de dien­
tes. Se llaman penachos de esmalte porque sus extremidades co­
petudas se proyectan en el propio esmalte y siguen trayecto -­
curvilíneo de los prismas adamantinos. 

Los penachos del esmalte son estructuras hipomineralizadas y -
por lo tanto ricas en substancias organicas. 

Husos del esmalte. 
Son unas estructuras tenues que atraviesan la conexión dentin~ 
esmalte a partir del odontoblasto subyacente. Se considera que 
estos husos parecidos a pelos son proyecciones alargadas de --
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odontoblastos que se introdujeron entre los emloblastos duran­
te el período formativo de la producci6n de esmalte. 

Los husos salen en ángulo recto de la conexi6n dentinoesmalte-
y por lo tanto forman un ángulo oblicuo respecto a la direc- -· 
ción de los prismas del esmalte, los resultados de diferentes- • 
estudios sugieren que las proyecciones odontoblásticas podrían 
servir como receptores para el dolor del propio esmalte. Esta­
receptividad de los husos al dolor y a los irritantes puede -­
explicar la sensibilidad dolorosa del paciente cuando la exca­
vación se acerca a la conexión dentinoesmalte. 

Unión ce~ento adamantina. 
Los depósitos más delgados .de esmalte se encuentran en las re­
giones cervicales del paciente. Si bajo microscopio seguimos -
en dirección apical el esmalte que cubre esta región se obser­
vará que se acaba y que es una cubierta de t~po diferente la -
·que forma la unión con ei esmalte. Esta última cubierta abarca 
la región apical o radi·cular del diente y recibe el nombre de­
cemento. 

Lamelas Adamantinas. 
Son depósitos de esmal~e parecidos a grietas o hendiduras que­
.atraviesan todo el largo de la corona desde la superficie ·has-

' ta la conexión dentinoesmalte penetrando a veces en la dentina 
subyacente. 

Conexión Dentinoesmalte. 
Es la interfase que separa el esmalte de la corona de la denti. 
na subyacente. 

Cutícula del Esmalte. 
Es una membrana delicada llamada de Nasmyth cubre toda la coro 
na del diente recientemente salido, 

Cuando los ameloblastos han producido los prismas del esmalta­
e~aboran una capa delgada continua algunas veces llamada cutíc~ 
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la del esmalte primario que cubre toda la superricie del esmal 
te. 

La masticación gasta las cutículas del esmalte de los bordes ~ 
incisivos de las superricies oclusales y de las zonas de con-­
tacto de los dientes. 

En otras superricies expuestas puede gastarse por otros influ­
jos mecánicos como el cepillado de los dientes. En las zonas -
protegidas lsuperricies proximales y surco gingival) pueden -~ 
conservarse intactas durante toda la vida. 
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rENTINA. 

La dentina constituye la mayor parte del diente. Como tejido -
vivo está compuesta por células especializadas, los odontobla~ 
tos y una sustancia intercelular. Aunque los cuerpos de los ~ 
odontoblastos están sobre la superficie pulpar de la dentina,­
toda la célula se puede considerar tanto biológica como morfo­
logicamente, el elemento propio de la dentina. En sus propie~ 
dades físicas y quimicas la dentina se parece mucho al hueso.­
La principal diferencia morfol6gica entre ellos es que algunos 
odontoblastos que fonnan·e1 hueso estan encerrados en la sus-­
tancia intercelular como osteocitos, mientras que la dentina -

cont1eneµnicamente prolongaciones citoplasmaticas de los cidon­
toblastos. 

Características físico-químicas. 
La dentina tiene color amarillo pálido, está forma.da en un 30~ 
de materia orgánica, agua y ?DIJ(, de materia inorgánica. La sus­
tancia orgánica consiste fundamentalmente de colágeno, asi co­
mo de muci:J-poli.sacáridos distribuidos entre la sustancia amor­
fa fundamental. 
El componente inorgánico lo fonna principalmente la apatita. 

Estructura Histol6gÍca. 
la dentina está fonnada por los siguientes elementos.: 
Matriz calcificada de la dentina o sustancia intercelular. 
Túbulos dentinarios. 

Lineas incrementales de Van Ebner y O.Ven 
Dentina interglobular. 

Dentina secundaria 

Dentina esclerótica o transparente. 

·M:ltríz calcificada de la dentina • 

. ,t.as sustancias intercelulares de la matriz dentinaria compren-
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den las fibras colágenas y la sustancia amorfa fundamental dura. 
La sustancia intercelular amorfa calcificada se encuentra sur­
cada en todo su espesor por unos conductillos, llamados túbu~ 
los dentinarios en estos se a1ojan las prolongaciones citopla~ 
máticas de los odontoblastos o fibras de Thomes. 

Túbulos dentinarios. 
Son conductillos de la dentina que se extienden desde la pared 
hasta la uni6n amelo-dentinaria de la corona del diente, y ha~ 
ta la unión cemento-dentinaria de la raíz del mismo. Dichos tú -bulos no son del mismo calibre en toda su extención, a la alt.!:!, 
ra pulpar; tienen un diámetro aproximado de 3 a 4 micras y en­
la superficie de una micra. 

Los túbulos dentinarios al nivel de las cúspid~s, bordes inci­
sales y tercios medio y apical de las raices, son rectilineos, 
casi perpendiculares a las lineas de unión amelo y cemento de[!. 
tinarias, en las areas restantes de la corona y el tercio cer­
vical de la raíz, describen trayectorias en forma de "S". 

Fibras.de Thomes. 
Son prolongaciones citoplasmáticas de céluJ,as pulpares, alta­
mente diferenciadas llamadas odontoblastos. 

Las fibras de Thomes son más gruesas cerca del cuerpo celular­
y se van haciendo más angostas, ramificandose y anastomosando­
se entre sí a medicla que se aproximan a los limites amelo y -­
cementOdentinarios. A veces traspasan la zona ameloden.tinaria­
Y penetran al esmalte ocupando una cuarta parte de su espesor­
Y constituyendo los husos y agujas de este tejido. 

Une as incrementales de Van Ebner Owen. 
La forrnaci6n y calci~icacidn de la dentina principia al nivel­
de la cima de las cúspides continuando hacia adentro mediante­
un proceso rítmico de aposicidn de sus capas ccSnicas. El mode­
lo de crecimiento rítmico de la dentina se manifiesta en la -­
estructura ya bién desarrbllada, por medio de lineas muy finas. 



24 

Estas ~ineas corresponden a periodos de reposo, que ocurren -­
durante la actividad célular y se conocen con el nombre de li­
neas incrementales de Van Ebner Owen. 

' 

Se caracterizan por que se orientan en ángulos rectos en rela­
ci6n con los túbulos dentinarios. 

Dentina Interglobular. 
El proceso de ~alcificaci6n de la sustancia intercelular amor­
fa, 'dentaria, ocurre en pequeñas zonas globulares que habi tua,! 
mente se fusionan para rormar una sustancia homogénea, si la -
calciricaci6n permanece incompleta la sustancia amorfa runda-­
mental no calcificada o hipocalcificada y limitada por los gl2 
bulos, constituye la dentina interglobular, que puede locali-­
zarse tanto en la corona como en la raíz del diente. 

La dentina interglobul~ coronaria, se encuentra situada cerca 
de la uni6n amelo-dentinaria bajo la rorma de pequeños espa- -
cios lagunares que no se encuentran vacios y los atraviesan -­
sin iriterrupci6n túbulos y fibras de Thomes. 

Dentina secundaria. 
La fonnaci6n de dentina puede ocurrir durante, toda la vida -­
siempre y cuando la pulpa 5e encuentre intacta. A la dentina -
neoformada se le conoce con el nombre· de dentina secundaria o 
adventicia y se caracteriza porque sus túbulos dentinarios p~ 
sentan un cambio abrupto en su direcci6n, son menos regulares­
y se encuentran en menor número que en la dentina primaria. 

La dentina secundaria puede ser originada por las siguientes 
causas: atrici6n, abrasión, erosión cervical, caries, opera­
ciones practicadas sobre la dentina, rractura de la corona sin 

·exposici6n de la pu¡pa y senectud. 

La dentina secundaria habitualmente se deposita al nivel de la 
pan:id pulpar, contiene menor cantidad de sustancia organica -­
Y es menos permeable que la dentina primaria, de allí que pro-
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teja a la pulpa contra la irritaci6n y traumatismos. 

Dentina esclerótica. 
Los estímulos de diferente naturaleza no unicamente inducen a­
la formación adicional de dentina secundaria sino que pueden -
dar lugar a cambios histol6gicos en el tejido mismo. Las sales 
de calcio pueden obliterar los túbulos dentinarios. 

La esclerosis de la dentina se considera como un mecanismo de­
deFensa porque este tipo de dentina es impermeable y aumenta -

·· la resistencia del diente, a la carie.s y a otros agentes exte!: 
nos. 

Constituye un mecanismo que contribuye a la dis~inuci6n de la­
sensibilidad y permeabilidad de los dientes. A medida que se -
avanza en edad junto con la f'ormaci6n de dentina primaria son­
una barrera a la acci6n abrasiva, erosiva y a la caries previ­
niendo asi la irritaci6n pulpar. 

Funciones. 
·· Puesto que las prolongaciones ci toplasmáticas de los odonto- -
blastos deben considerarse como partes integrantes de la dent!_ 
na, sin duda alguna este tejido duro del diente es un tejido -
provi.St'o de\iitalidad enteridieridos~por vitalidad tisular a la c~ 
pacidad de los teJidos para reaccionar ante los estimules f'i-­
siológicos y patol6gicos. 

La dentina es sensible al tacto, presi6n prof'unda, f'rio, calor 
y algunos alimentos ácidos y dulces, las fibras de Thomes -
transmiten los e.stimulos sensoriales hacia la pulpa como sen-­
sacidn de dolor. 
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PULPA DENTAL. 

la pulpa dental es un tejido en estado muy dinámico c.ompuesta­
por: células de la pulpa, arterias, venas, vasos linfáticos y­
nervios. 

Todos estos elementos están en suspenci6n en la sustancia funda 
mental compuesta de liquido.pulpar (de origen vascular). 

Las células de. ],apUl.pa é11Parle de los odontoblastos son: Tibroblas 
tos, histiocitos, linfocitos y células mesenquimatosas indefe: 
ranciadas. 

los fibroblastos o células estrelladas de la pulpa, presentan­
largas prolongaciones protopla~máticas con: las que se unen a -
otras células formando una red. 

Los histiocitos son células de defensa pulpar, presentan un c!_ 
toplasma de apariencia ramificada. Durante los procesos infla­
matorios de la pulpa se convierten en macr6fagos reforzando a­
las polimorfonucleares en el ataque a las bacterias y remueven 
los productos de descombro en un área atacada. 

Los linfocitos provienen del torrente circulatorio y en los ~ 
procesos inflamatorios cr6nicos, estas células migran al sitio 
de defensa y se transforman en macr6fagos. Tamb.ién puden con­
vertirse en cél.ulas plasmáticas cuya función es la diluci6n -
de las toxinas. 

Células mesenquimatosas indiferenciadas. 
Estas·células se encuentran situadas por dentro de la.zona de­
Weil y su funci6n es pasar a substituir a las células que se -
destruyen entre sí (entre ellas los odontoblastos). 

Irrigaci6n sanguínea. · 
La irrigaci6n sanguínea de la pulpa dentaria es abundante, los 
vasos ,.penetran a la pulpa a través de los forámenes apicales y 
1conductos accesorips, mismos que se dividen en arterias y ~enas. 
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Arterias. 
Vasos que irrigan la pulpa dentaria, esta posee una cubierta -
vascular típica aún en sus ramas más finas. 

Venas. 
Vasos más numerosos que las arteriolas, su recorrido es seme~ 
jante pero en sentido inverso, están situadas más hacia el cen 
tro de la pulpa. 

Vasos Linfáticos. 
Los vasos linfáticos de la pulpa, forman una red colectora que 
drena por ~ases aferentes ·a traves del forámen apical siguien­
do la vía linfática oral y facial. 

Nervios. 
· Los nervios de la pulpa dentaria penetran tambi~n por el ror~~ 
men apical siguiendo el·trayecto de los vasos sanguíneos, son­
del tipo amielínico y no mielínico. 

Los haces mielinizados siguen el curso de la arteria, para lue 
ge dividirse en sentido coronal en haces más pequeños. Estos = 

peqúe!ños·haces penetran en 1a zona de Weil. Del plexo de Pascof 
se desprenden pequeños haces que pasan a la zona subodontoblá,!! 
tica donde pierd~n su cubiez;ta de mielina, terminando en forma 
arb6rea en la zona odontoblastica. Los haces no mielinizados -
son los que regulan la dilataci6n y contracción vascular pul-­
par. 

Las funciones del tejido pulpar son: 
a) Formativa; elaboraci6n de f'ibrinas de colágena y dentin.a. 
b) Nutritiva; nutrici6n de las fibras nerviosas y dentina. 
c) Sensértal;. cori fúentes receptbras de dolor • .' 
c) Protectora o de defensa; por inf'lamaci6n y formaci6n de den 

tina secundaria. 

El paquete vasculonervioso ocupa la cavidad pulpar dividida en 
dos p.orciones a) Cámara pulpar (o porción coronaria) y b) Por­
ci6n radicular. Las dr:lmensiones de la cavidad pulpar varian en 
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dientes jovenes es grande y amplia y su forma sigue la anatomía 
del diente, el foramen apical es amplio y con la edad estas di 
mansiones se van reduciendo por la aposici6n continua de la de!!. 
tina. 
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CEPENTO. 

El cemento es el tejido dental duro que cubre las raices ana­
tómicas de los dientes humanos. 

El cemento proporciona el medio para la unión de las ribras -­
que unen al diente con las estructuras que lo rodea, es un te­
jido especializado, calciricado, mesodérmico¡, un tipo d.e hueso 
modiricado, que cubre la raíz anatómica de los dientes. 

Características Fisicas. 
La dureza del cemento es menor que la de la dentina, es de co­
lor amarillo claro y se distingue facilmente del esmalte por -
su falta de brillo y su tono más oscuro, es ligeramente más el,! 
rq que la dentina. 

Composici6n Química. 
El cemento en el adulto contiene al rededor de 45 6 so'jt de sus 
tancias inorgánicas y del 50 al 55'}{, de ~aterial orgánico y - : 
agua. 

Las sustancias inorgánicas estan representadas principalmente­
por fosfatos de calcio, la estructura molecular ~s la hidroxi!!; 
patita como en el esmalte, la dentina y el hueso. los princip!!; 
les componentes del material orgánico son colágena y mucopoli­
sacáridos 

Estructura. 
Desde el punto de vista morfoldgico se pueden diferenciar dos­
clases de cemento: acelular y celular. 

Cemento Acelular. 
Este puede cubrir a la dentina radicular desde la uni6n cemen­
toesmal tica· hasta el vertice pero a menudo falta en el tercio 
&Pical de la raíz; aqui el cemento puede ser enteramente de t! 
po celular. 



30 

El cemento acelular parece ~onsistir únicamente de la substan­
cia intercelular calcificada y e.entine las fibras de Sharpey. 

La substancia intercelular esta formada por dos elementos, l.as 
fibrillas colagenas y la substancia fundamental calcificada. 

Cemento Celular. 
Las células incluidas en el cemento celular son cementocitos.­
son semejantes a los osteocitos y se encuentran en espacios -­
llamados lagunas. 

Las células se encuentran distribuidas irregularmente en todo­
el espesor del cenento celular. 

El cemento celular se f onna ordinariamente sobre la superficie i 

del cemento ace.lular pero puede comprender todo el espesor del 
cerrento.apical. 

Las capas de los cementos acelular y celular pueden alternar ª!:!. 
casi ·cualquier orden. 
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LIGAPENTO PERIOODNTAL. 

El ligamento periodontal es el tejido conjuntivo que rodea la­
raíz del diente, la une al alveolo 6seo y se encuentra en con­
tinuidad con el tejido conjuntivo de la encia. 

la? fibras del ligamento periodontal que fijan al diente en su 
nicho alveolar están dispuestas en cuatro grupos: I) El grupo­
alveolar-cresta que se extiende desde el área cervical del ~ -
diente hasta la cresta o reborde alveolar. 2) El grupo horizo!:!.. 
tal, que corre perpendicularmente del diente al hueso alveolar. 
3) El grupo oblicuo, de posición oblicua con inserciones en el 
cemento y que se extiende más apicalmente en el alveolo (aproxi ....... 
madamente las dos terceras partes de las fibras pertenecen a-
este· grupo) 4) El grupo apical que irradia apicalmente del die!!, 
te al hueso, en los dientes multirradiculares se observa ade~ 
más un grupo de fibras interradiculares. 

La disposición de estos grupos de fascículos fibrosos es tal -
que proporciona al diente un apoyo contra las fuerzas que ac~ 
túan'sobre él. Sin embargo la estructura del ligamento peri~ 
dental cambia continuamente como consecuencia de las necesida­
des funcionales. 
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Se tomarán en cuenta las patologías más Frecuentes en cuanto a 
tamaño, Forma, número, estructura y erupci6n. 

Alteraciones en el tamaño de los dientes. 
A) Microdancia. 
B] Fusidn 
e) Concrecencia 
o) Oilaceracidn 
E) Oens in Dente 
F} Taurodontismo 
G} Raices Supernurrerarias 

Alteraciones en el Número de dientes. 
A) Anodonbia 
8) Dientes Supernumerarios 
C) Denti.cidn Pretemporal· 
O) Oentici6n Pospennanente 

Alteraciones en cuanto a Estructura. 
A) Amelogenesis ImperFect~ 
B) Dentinogenesis Imper~ecta 
C) Oisplasia Dentinal 
O) Odontodisplasia 
E) Dientes en Cáscara 

Alteraciones de la Erupci6n. 
A) Erupcidn Tardia 
B} Dientes Retenidos 
C) Dientes Anquilosados. 
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Es un trastorno en la morfodiferenciación durante el desarrollo 
dental, lo cuál produce formas y tamaños anormales. Es determ.!_ 
nado principalmente por la herencia como todas las estructuras 
del cuerpo, existe gran variaci6n de individuo a individuo, C,2 
mo dentro del mismo individuo es decir que algunas veces un i!:!, 
cisivo lateral superior será de tamaño y configuraci6n normal, 
mientras que el otro es anormal. 

Es muy posible heredar el. tamaño de los dientes de uno de los­
padres y el tamaño de maxilar del otro, desde luego es posible 
heredar las car~cter!sticas parciales y parece que las relacio 
nas morfol6gicas dentales también están relacionadas. 

Los dientes grandes, los maxilares pequeños ci los dientes pequ!. 
ñas y maxilares grandes pueden provocar moloclusi6n. 

Las anomalías de tamaño se clasif'ican}en: 
Microdoncia 
Macrodoncia 

Estas dos alteraciones pueden estar localizadas en la raíz o -
en la corona del diente denominandose Macro o Microdoncia rad.!_ 
cular u coronaria. 
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MICROOONCIA O MICAODONTIS'-D. 

Este término se usa para describir daentes menores que lo nor­
mal. Se conocen tres tipos de microdoncia: 

a) Microdontia relativa generalizada.- dientes pequeños y man­
dibulas grandes. 

b) Microdontia generalizada verdadera.- en donde todos los die!l 
tes son anormalmente pequeños. 

c) Microdontia unilateral.- es bastante común y afecta con ma­
yor frecuencia á'los incisivos laterales superiores y terca 
ros molares superiores. 

Etiología. 
El microdontismo suele estar asociado con enanismo debido a la 
hipofunci6n de. la glándula pituitaria (hormona del crecimiento). 

Los dientes pequeños en maxilares nonnales o grandes pueden d!!_ 
.berse a herencia cruzada. la regresi6n o atavismo puede ser la 
causa del desarrollo rudimentario de dientes individuales que­
toman la forma c6nica 6. haplodonte de la dentici6n de los rep­
tiles y peces. 

Esta anomalía suele heredarse y" generalmente se presenta en -
los dientes más débiles, incisivos laterales superiores y ter­
ceros molares superiores además de que también estos dientes -
estan entre los que faltan congenitamente con.mayor frecuencia. 

1 

El diagn6stico se establecerá de acuerdo a lo obtenido en el -
exámen clínico y radiográfico. 

Exámen clínico. 
En el micrc:>dontismo asociado con enanismo, los dientes al igual 
que el individuo estan formados a escala pequeña, pero en lo -
de ~s demuestran todas las características anat6micas de la -
allentici6n normal. Lá. hipoplasia que produce formas rad:i:ment~""'­
tias presenta un cuadro diferente. El diente no solo es nás 
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pequeño en tamaño, también esta poco desarrollado. Las cúspi-­
des de los molares pueden tener forma deficiente y en los inci 
sivos y caninos faltar uno o los dos componentes laterales. -­
esto produce dientes c6nicos en otros casos la corona es nor-­
mal pero las raíces estan poco desarrolladas. 

Exámen Radiográfico. 
De poco valor excepto en casos de hipoplasia de las raices pa­
ra mostrar el tamaño y forma de estas y el de la cámara pulpar. 

Tratamiento. 
Después de un estudio minusioso a cada caso se verá la posibil,! 
dad de colocar prótesis fija para corregir la funci6n y estéti 
ca. 
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MACRODCINCIA O JEGAOONTISMJ. 

la macrodoncia se refiere a dientes que son mayores que lo nor 
mal, estos se clasifican en: 

A) Macrodoncia generalizada verdadera.- En la cual todos los -
dientes son mayores. 

B) Macrodoncia generalizada relativa.- Es la presencia de die!:!. 
tes anormales o ligeramente grandes en maxilares pequeños. 

e) La macrodoncia uniderital ..• - Es relativamente rara. 

Etiología. 
El gigantismo proporcional es causado generalmente por el hi­
perpi túi±áriámo que aumenta la longitud de los huesos largos 
y los dientes, por otra parte el gigantismo dental despropor-­
cionado sugiere herencia cruzada: dientes grandes de uno de 
los progenitores, mandíbula y esqueleto pequeño del otro. 

También se observa macrodoncia (localizada) en casos de hemi­
hipertrofia de la cara en la cual los dientes del lado afecta­
do son considerablemente más grandes que los del lado sano. 

El diagnóstico de esta alteración se basa en lo. obtenido en el 
exámen clínico, exámen radiográfico y exámen histolcSgico. 

Exámen clínico. 
En la hiperplasia que afecta a toda la dentici6n el efecto es­
mayor en las estructuras mesenquimales que en las epiteliales, 
por ello los dientes pueden tener coronas normales y raices ..;..... 
anormalmente grandes. 

la estructura del diente no esta alterada. 

Exámen Radiográfico. 
Es importante averiguar el tamaño de las raices antes de la 
extraci6n; la película dental debe colocarase verticalmente. 
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Exámen Histol6gico. 
El estudio de los dientes h:iperplásicos no muestra anomalía.s de 
la estructura. La parte sobredesarrollada es más grande de ta­
maño pero no se aprecian anormalidades histol6gicas. 

Tratamiento. 
Debemos valorar correctamente cada caso y realizar tratamiento 
restaurativo y en caso de queroee,p.Jeda realizar y el paso a -
seguir fuese la extracci6n, se debe realizar la odontosecci6n. 
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Existen anomálías de los dientes que son asintomáticas y algu­
nas no son visibles en la boca. M.lchas de estas anomalías pre­
sentan riesgos para el desarrollo de oclusi.ones normales, es­
téticamente o en intervenciones operatorias. 

Este tipo de anomalías se pueden diagnosticar con la simple -­
inspecci6n clínica y en otras ocasiones es necesario valerse -
de radiograf'ias. 

Las anomalías de f'orma son: 

Geminacidn. 

Fusi6ñ. 

Concrecencia 

Dílaeeraci6n 

Dens in Dente 

Taurodontismo 

Aaices Supernumerarias. 
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GEMINACION. 

Los dientes geminados son anomalías que se generan en un inten 
to de división de un germen dental único, tratando de rormarse 
dos dientes lo cual da como resultado coronas separadas en fo!: 
ma parcial o completa unidas por una raíz única con un solo -­
conducto radicular. 

Etiología. 
Los dientes geminados se producen por la odontogenia anormal. 

Aunque es necesario subrayar que no es posible estar seguros -
si los dientes gemelos los produce el esquizodontismo. (divi- -
si6n incompleta de un ge~en dental único) o por el sinodismo­
( funsi6n de dos germanes adyacentes, regulares o accesorios). 

Se, ol::!servein en dientes primarios así como en pennanentes y en­
algunos casos presenta una tendencia hereditaria. 

Para el diagn6stico correcto de esta al teraci6n se empleari:ín 
los siguientes métodos, exámen clínico, exámen radiográfico, y 
exámen histol6gico~ 

ExáÓien Clínico. 
Evidentemente existe con frecuencia una diferencia entre los -
tamaños de las partes mesial y distal de estos dientes gemelos 
pero son tan semejantes en tamaño forma y desarrollo que su o­
rigen a pa~tir d~ elementos tan desiguales como un mesiodens y 
un incisivo central superior es inprobable. 

Exámen Radiográfico. 
Este muestra el tipo de la f ormaci6n de la raíz y el canal pu,! 
par común y sirve para diferenciar los dientes geminados de lo:i, 
concrecentes y fusionados. 

Exámen Histol6gico. 
El canal pulpar se divide y cad.a parte se extiende hasta la C,2 
rana de uno de los componentes. La dentina de los dientes gefll.! 
nadas es continua. 

. ...... ··.:·····.·.·.·.¡ 

,,,. 

·.;·. 



Gemlnaclón. NóteH la preHncia de do• coronas pero una 
sola rai1 y canal radicular. 

' ' .. ~ ; 
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FUSION. 

Es la uni6n de los primordios dentarios separados.que dan ori-
gen a un solo diente. ' 

Etiología. 
La fusión de los dientes se cree que se produce probablemente­
por una acci6n física, quizá alguna presión especial que pane­
les germenes dentarios en c'ontacto produciendo necrosis del t~ 
jido intermedio y facilitandb la unión de los órganos del es-­
malte y de las papilas dentinales. 

Si esto ocurre muy tempranamente por lo menos antes de que ca-
' mience la calcificaci6n, las piezas puden estar completamente-

unidas para formar un diente único grande. 

En una etai:)a posterior del desarrollo de los dientes la fusión 
solo afecta a las raices porque las coronas se han desarrollad2 
separadanBnte. Por lo tanto cuanto. más pronto ocurre la fusi6n 
más completo es el re~ltado. 

En algunos casos se registr6 que la anomalía tenia tendencia -
hereditaria. 

El diagn6stico ~ establecerá por medio de, exámen clínico, -­
exámen radiográfico y exámen histol6gico. 

E><4men Clínico. 
la f'usión· puede ocurrir entre dos dientes normales contiguos­
Y puede ser unilateral o bilateral. Es más común en la denti-­
ción teqJoral que en la permanente. 

Hay f'usión total de la corona y de la ra~z y . fusión parcial dé_. 
uno u otro de estos elementos, puede haber un canal pulpar co­
mún o canales pulpares co""letamente separados. Estos pueden -
Fusidnarse en la parte apical de la ra!z. 

,J!, 
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La fusión puede presentarse entre un diente regular y un dien­
te supernumerario como el mes:iodens o el distomolar • 

. Exárnen Radiográfico. 
Este muestra el tipo de fusi6n y la condición de las raices y­
sus canales. 

Exámen Histól6gico. 
En la fusión el esmalte de las dos corona.s puede estar separa-. 
do por una ranura profunda que llegue hasta la unión de la de!:!. 
tina y el esmalte y la dentina puede estar completamente fusib 
nada. 

El canal pulpar se extiende al anexo supernumerario dando un -
canal pulpar común • 

Tratamiento. 
Ocasionalmente es posible cortar un diente anormalmente formad.E 
y unido a otro si tiene pulpa separada. Si el diente ~o brota­
entonces esta indicado efectuar la extracción especialmente si 
puede mejorarse el aspecto estético por medio de un puente. 

Para poder llevar a cabo cualquier tipo de tratamiento se deb.2, 
rá valorar individualmente cada caso. 



Fualón caal completa entrt 101 lncl1ivo1 central 'I 

lateral 1uperlor11 dertcho1. 



48 

CONCAECENCIA. 

La concrecencia de dientes es en realidad una forma de fusión~ 
que se produce despúes que ha concluido la formación de la raíz. 

En esta anomalía los dientes están unidos solamente por cemen~ 
to. 

Etiología. 
Se cree que se origina como consecuencia de la lesión traumát,! 
ca de los dientes o su apiñamiento con resorción del hueso in­
terdentario de manera que las dos raices quedan en contacto-; .... 
próximo y se fusionan por depósito de cemento entre ellas. 

Para determinar el diagnóstico se emplearán los : ~igu~entes rné 
todos auxiliares, exámen clínico y exámen radiográfico. 

Exámen Clínico. 
la concrecencia puede ocurrir antes ó después de la erupción -
del diente y aunque por lo general abarcan solo dos dientes 
hay por lo menos un caso documentado de tres dientes unidos 
por cemento. 

En la concrecencia unicamente las raices estan unidas. Se ve -
ocasionalmente en la región de los molares a causa del amonto­
namie.nto · producido por un tercer molar que no puede hacer eruE. 
ción. 

Exámen Radiográfico. 
El diagnóstico se establece frecuentemente por el exámen radio 
gráfic"o y este puede evitar una situación embarazosa. 

Tratamiento 
Se debe valorar cada caso y si no se puediera ralizar algún -­
tratamiento restaurativo y el paso a seguir fuese la extrae- -
ción se debe realizar cuidadosamente ya que la extracción de -
uno puede provocar la extracción del otro, es aconsejable que­
El odontólogo este en conocimiento de ello y lo comunique al -
¡paciente. 
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DILACERACION. 

Es la angulaci6n anormal de la raíz con respecto al eje mayor­
de la corona. 

E~:i,o],ógia, 

Se cree que esta anomalía se debe al trauma recibido durante -
el periodo en que se forma el diente, cuya consecuencia es que 
la posición de la parte calcificada de la pieza se modifica y­
el resto de está se forma en ángulo. 

El traumatismo puede presentarse debido a un accidente que ca!:!. 
se la fractura de la mandíbula o durante la extracci6n de los­
dientes temporales. 

En otros casos el diente parcial o completamente brotado puede 
ser llevado a un lugar diferente del que le corresponde, ya -­
sea a causa de la presión ejercida por el amontonamien.to de -
los dientes contiguos o por los aparatos ortodoncicos. Si la -
raíz no se hs formado completamente la parte no clacificada se 
doblará produciendo una curva y a veces una deformidad en án­
gulos que se conoce con el nombre de dilaceración. 

los nétodos auxiliares que se utilizarán para el diagnóstico 
de esta alteración son, exámen clínico, exámen radiográfico y­
exámen histoldgico. 

Exémen Clínico. 
La lesión traumatica del gennen dentario produce 
rnadas o dientes con multiples defonnaciones. 

Exámef"!. Radiográfico. 

coronas defor -

Es·un auxiliar muy valioso para descubrir los dientes dilace­
rados o los: dientes curvados. 

La dilaceracidn del diente produce la angulaci6n de la raíz a­
parte de ella y la deformidad depende del grado que alcance el 
traumatismo. 
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El ligero desplazamiento que ocurre gradualmente origina la -­
curvatura ordinaria apical del diente, que no es obstáculo pa­
ra su función. El curvamiento puede producirse en cualquier -­
lugar entre el cuello y ápice. 

Exámen Histol6gico. 
La.raíz curvada ordinaria no muestra ninguna anomalía en su e~ 
tructura, pues el tejido se encuentra dispuesto en forma ana-­
t6mica diferente. Los dientes dilacerados especialmente cuando 
tienen su origen en un traumatismo grave, pueden aparecer frac 
turados y en vías de cicatrizaci6n. 

Tratamiento. 
Después de valorar individualmente cada caso y el tratamiento­
ª seguir sea la extracci6n de dichos dientes de planeará cuid~ 
dosamente una técnica en base· al diagn6stico exacto de la ano­
malía. 



DI/tu:• r t1 o I Ó n 

E j1mplo1 de divino• tlpo1 de curva turaa y ánoulo1 

d1 lot raíc11 d1ntal11. 
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CENS IN CENTE. 

El dens in dente es una anomalía especial del desarrollo den-­
tario que ocasiona la invaginación del epitelio en fonnaci6n,­
hacia el interior del cuerpo de un diente, antes de que se pr.e, 
duzca la calcificación. 

Etiología. 
La causa del dens in dente es la invaginación durante el desa­
rrollo del diente la cual puede estar localizada en la corona­
º en la raíz y producir un diente que esta hecho de esmalte, ,,.. 
dentina y cemento. 

En la invaginación coronal el defecto se presenta con mayor -­
frecuencia en la superficie lingual ejem. En la depresión de -
un incisiva lateral·• El ciénte ·interno que generalmente esta -
invertido contiene dentina en su parte exterior, unida por es­
malte y epitelio del esmalte en el centro. 

La invaginaci6n radicular es producida por la proliferación de 
las células epi teiiales que d.a origen a un crecimiento apical­
dentro de la papila dentina!. 

El incisivo lateral superior permanente es una localización -­
frecuente del dens in dente sin embargo, se han observado ca-­
sos en los caninos, bicúspides y molares. Esta anomalía puede­
ser bilateral y también puede presentarse en los dientes deci­
duos. 

El diagnóstico se establecerá por medio del exámen clínico, -
exámen radiográfico y exámen histológico. 

Exámen Clínico. 
la mayor parte de los dens in dente se encuentra en los dien­
tes permanentes. 

Los dientes generados en la corona se presentan en los incisi­
vns laterales superiores donde es mayor la posibilidad de esta 
ariomal!a a causa de la depresión lingual. 
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Los dientes pueden presentar ligeras depresiones, paralelas al 
eje longitudinal y en la punta del diente, puede haber una de­
presión obscura que permite que entre la infecci6n, lo que pu~ 
de traducirse en la formación de una lesi6n cariosa. 

El tipo coronal de dens in dente muestra un diente invertido 
con los tejidos en orden inverso de tal manera que toda la fo!:, 
mación esta de afuera adentro, como sigue: esmalte, dentina, -
pulpa, pulpa, dentina, esmalte, epitelio del esmalte, que pue­
de desaparecer y ser reemplazado por tejido conectivo y hueso; 
en las invaginaciones radiculres solemos encontrar una raíz -­
dentro de otra y los te'jidos otra vez en orden inverso: membr_!! 
na periodontal, cemento, dentina, pulpa, pulpa, dentina, cerne!!. 
to y membrana periodontal. 

Exámen Histológico. 
El exámen histológico también demuestra que el esmalte interno. 
al contrario del externo suele estar poco mineralizado frecueu 
temente e incluso no existe en algunos lugares. 

La dentina se halla entonces expuesta o solo esta cubierta Pº!. 
una capa delgada de cemento. 

Los cortes basales muestran la continuidad del esmalte externo 
e interno.· 

Exámen Radiográfico. 
Por lo general el dens in dente se descubre en las radiográ- -
fias· ordinarias. 

Tratamiento. 
Para impedir la caries con infección pulpar y pérdida premat.!:!,­
ra de estos dientes es preciso reconocer tempranamente esta -
anomalía y hacer una restauraci6n profiláctica, como la apli­
Ca.ción de sellador de fisuras. Por fortutia es posible identifi 
car este defec~o- en las radiográfias aún antes d~ que los die~ 
tes erupcionen. 



A). En la radlOQRlf{a se obsww una leve 1nw­
, a1nac1Ón en la zona de la fota hnaual del 

1nc111vo lateral superior. 

8). El corte par deqaste de un d11nte llu1tn1 
• ..aa-a • una forma pronunciada de o- in -..e, 

y cómo la anomalfa ·puede asemejarse a 
un d11nte dentro de otro diente~ 
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TAURO[)()\JTISMJ. 

En el taurodontismo los dientes generalmente molares tienen c! 
maras de pulpa anormalmente grandes, que se extienden profund~ 
mente en las raices. 

Se clasifica en Hipotaurodontismo, mesotaurodontismo e Hiper-­
tauroc:lanti smo. 

El hipertaurodontismo corresponde a l~ forma extrema en que se 
presenta la bifurcación o trifurc~ción cerca de.los apices ra­
diculares y el hipotaurodontismo a la forma m~s leve, él meso­
taurodontismo la bifurcación o trifurcación qLEda· en el tercio 
medio. 

Etiología. 
Al parecer esta anomalía se deba a un retraso en la transforma 

• 1 ' f -

ción del Órgano del esmalte en las diversas vainas de Hertwing, 
proceso que normalmente comienza poco después de terminar la -
formación de la corona. 

A continuación se enumeran una serie de causas posibles del -­
taurodontismo: 1) Un carácter especializado o retrogrado. 2) -
Una pauta primitiva. 3) Un rasgo mendeliano recesivo; 4) Una -
característica atávica. 5) Una mutación derivada de la difereu 
cia odontoblástica durante la denti~ogenesis de las raices. 

Esta característica según parece la causa un solo gen dominan­
te autosómico de expresividad variable. 

El diagnóstico correcto de esta anomalía estará determinado 
de acuerdo al exámen clínico y exámen radiográfico. 

Exámen Clínico. 
El taurodontismo aparece en dentaduras primarias o permanentes 
aunque es más común en dientes permanentes. Las piezas afecta­
~as son casi invariablemente molares a veces uno solo otras v~ 
~es varios del mismo cuadrante. Puede ser unilateral o bilate­
ral q presentar cualquier combinación en los cuadrantes. 



Los dientes propiamente dichos no tienen características clíni 
cas morfológicas. 

Exámen Radiográfico. 
La naturaleza poco común de esta alteración se observa mejor 
en .las radiográfias. 

los dientes atacados tienden a tener forma rectangular y no ~ 
afinarse hacia las raíces. La cámara pulpar es extremadament.e­
grande con diámetro oclusoaplical mucha mayor que el normal. -
Además, la pulpa dental carece de la construcción característi 
ca en la zona cervical y las raíces son ecxesivamente cortas,­
la bifurcación o trifurcación se encuentra a unos pocos mili-­
metros de los ápices radiculares. 

Tratamiento. 
No es necesario ralizar tratamiento especial para esta anorna~ 
lía. 



Taurodont11mo o taurodont1•a • La cdmara pulpar •• muy grande y 
IGI ralee• ion corta• y puntiaguda•. 



58 

RAICES SUPERNUtwERARIAS. 

Esta anomalía del desarrollo no es común y puede aparecer en -
cualquier diente. 

Etiología. 
Una raíz o cúspide supernumeraria es considerada generalmente­
como una sencilla excrecencia o una hiperplasia localizada pe­
ro ordinariamente :tiene un fundamento hereditario. 

El diagn6stico se establece mediante un estudio del paciente -
por medio de el exámen clínico y el exámen radiográfico. 

Exámen Clínico. 
Piezas que.nonnalmente son unirradiculares particularmente Pl!!, 
molares y caninos inferiores, a menudo tienen dos raices tanto 
los molares superiores como los inferiores en especial los te!: 
ceros. molares también pueden presentar una o más raíces super­
numerarias. 

Exámen Radiográfico. 
Es de considerable importancia sobre todo en la exodoncia. 

Tratamiento. 
Se debe valorar individualmente cada caso y si no causa probl~ 
mas al paciente se deja el diente en la cavidad bucal, de lo -
contrario si fuese necesaria la extracción hay que tener cuid~ 
do porque una de estas raices se puede fracturar y si no se le 
reconoce y se deja en el alveolo puede ser la fuente de una fu 
tura infecci6n. 



Roíc11 supernumeraria• 
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CAP I TU LO IV 



ALTERACIONES r:EL CFECIMIENTO Y DESARROLLO 
EN EL NUM::AO O:: DIENTES. 
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Este tipo de anomalías puede afectar a uno o varios dientes o­
bién a la totalidad de ellos. 

Algunas de estas alteraciones van acompañadas de problemas ór­
gánicos y en sus formas más leves solo causan problemas oclusa 
les o estéticos. 

Aunque es muy fácil detectar este tipo de problemas ya que clf 
nicamente se puede observar la ausencia ó presencia de dientes. 
Es muy importante que el odont6logo utilice para su diagnósti­
co métodos auxiliares como son las radiográfias, revisión de -
antecedentes familiares debido a que la herencia desempeña un­
papel muy importante en la etiología de estas alteraciones. 

Las anomalías en número· son clasificadas en: 

Anodoncia 
Dientes Supernumerarios 
Dentición Pretemporal 
Dentición Pospermanente 



63 

ANOOQ\JCIA. 

La anodoncia verdadera o ausencia congénita de dientes es de -
dos tipos total y parcial. 

Anodoncia total (agenecia) es una rara afección en la cual - -
raltan completamente tanto los dientes deciduos como los perm!!, 
nantes o unicamente los pennanentes. 

Etiología. 
Es causada por la ausencia de la lámina dental. 

La anodoncia va asociada a menudo al Síndrome de Oisplasia - -
Ectodérmica Hereditaria', anomalía que afecta también a otras• es 
tructuras. ectodérmicas como glándulas, cabello, uñas y ojos~'. -

No se ha puesto en claro la base etiol6gica de la anodoncia t.2 
tal aunque se han citado las alteraciones endocrinas, factores 
hereditarios y traumatismos ejercidos sobre el plasma germinal. 

Para determinar el diagnóstico de esta alteración se emplearán 
los siguientes métodos auxiliares: exámen clínico y exámen ra­
diográfico. 

Exámen Clínico. 
la anodoncia total puede suponerse cuando en un niño de pocos­
rneses de edad son manifiestos los signos clínicos de Grave Di~ 
plasia Ectodérmica. la faltada' sudor y de secreciones cebáceas 
produce ·anhidrosis, sequedad de la piel asteatosis y elevacio­
nes bruscas de la temperatura corporal. Cuando estan afectadas 
las glándulas salivales y cuando también estan disminuidas las 
secreciones.faringeas y lagrimales el enfermo tiene labios se­
cos y agrietados mucosa bucal y nasal atróficas y predisposi-­
ci6n a las inrecciones respiratorias y conjuntivales •. Otros -
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signos que pueden acompañar a esta enfermedad son la nariz en­
forma de silla de montar, prominencia de los arcos supraorbit~ 
rios, hipertricosis y defectos de desarrollo de las uñas. 

Exámen Radiográfico. 
Con este se confirma la ausencia total de los gérmenes denta~ 
rios ya que se puede confundir con la anodoncia falsa, (se pro 
duce como consecuencia de la extracción de todos los dientes)= 
y la seudoanodoncia( término que se aplica a pacientes que tie 
nen muchos dientes no brotados). 

Tratamiento. 
Como la ausencia de dientes predispone a una falta de crecimie!::!. 
to de la ap6fisis alveolar, ·la construcci6n de las pr6tesis ?!!, 
sulta complicada, sin embargo el esqueleto es normal y el cre­
cimiento de los maxilares tambi~n es normal. 

Es muy importante desde el punto de vista fisiol6gico y estét.!,' 
co la confecci6n de pr6tesis totales, estas serán renovadas C!, 
da cuatro años de acuerdo al crecimiento de los maxilares. 
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ANOOll'JCIA PARCIAL. 

la anodoncia parcial es la ausencia de uno o más dientes y es­
una anomalía más bien común. 

_Hay que distinguir dos clases de reduccidn en el número de los 
dientes: Hipodoncia y Oligodoncia. 

En la Hipodoncia, faltan algunos dientes más especificas, a ~ 
causa de la ausencia de sus enlajes. Raras veces hay anomalías 
asociadas. 

En la Oligodoncia faltan muchos dientes y los existentes tie-­
nen un tamaño muy reducido. Son frecuentes las anomalías aso-­
ciadas en otros órganos. 

Etiolcigía •. 
Existen diferentes posibilidades etiol6gicas en la anodoncia -
parcial. Debe pensares en un factor hereditario, especialmente 
cuando se observan otras manifestaciones ectodérmicas. También 
se ha expresado una teoría filogenética o tendencia de evolu-­
ci6n hacia la eliminaci6n de ciertos dientes como los terceros 
molares y los incisivos laterales superiores a causa de falta­
da funcionamiento. 

la anodoncia parcial puede ser debida a la irradiación de la -
cabeza en las primeras épocas de la vida lesionando e impidie!:!,. 
do el desarrollo de los germenes dentarios.-

También se han considerado factores etioldgicos, a ciertas en­
fennedades generales como la sifilis, escarlatina, raquitismo, 
acondroplasia, trastornos nutritivos durante la gestaci6n o la 
infancia y trastornos endocrinos. 

El diagnóstico se establecera por medio de los siguientes mé-­
~odos auxiliares, exámen clínico y exámen radiográfico. 



Exámen Clínico. 
La reducción en el complemento de dientes se acompaña frecuente 
mente de una reducción en su tamaño y presencia de coronas con 
forma de clavija en los dientes existentes. 

A estas reducciones de la corona se les considera como macroma 
nifestaciones de agenecia dental. 

Exámen Radiográfico. 
Cualquier paciente que presente una diferencia marcada en los­
tiempos de erupción y características como las mencionadas an­
teriormente, de los dientes existentes, deberá ser motivo de -
una cuidadosa investigación radidgráfica •. 

Tratamiento. 
Se valorará individualmente cada caso y se establecerá el tra­
tamiento a seguir y este puede ser colocando prótesis fija en­
los dientes existentes y prótesis parcial removible en los ...:. -
dientes faltantes •. 



Dlapla.la ectodérmica. A, falta total de dlenfH . 
8, falta parclal de dlenfH . 

A 

• 
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DIENTES SUPEANUf.ERARIOS. 

los dientes supernumerarios son definidos como dientes extra,­
en !a dentici6n decidua donde hay más de 20 y en la permanente 
más de 32. 

Etiología. 
los dientes supernumerarios son probablemente de origen hered.!_ 
tario aunque aún no se puede establecer con seguridad, siendo­
su proc~so patogénico fundamental una hiperactividad de la lá­
mina dental. Sin emba1110 no se ha puesto en claro si esta afee 
ci6n es debida a la fonnaci6n de un tercer gérmen dentario o ; 
la divisi6n del génnen permanente, esto último es algo improb!:!, 
ble puesto que los dientes pe~nentes asociados suelen ser -­
normales en todo sentido. 

En la distosis cleidocraneana es característico encontrar dien 
tes supernumerarios múltiples, muchos de ellos retenidos. 

El síndrome de Gardner es un coplejo nosologico interesante,­
y se carapteriz_a por presentar múltiples dientes supernumera-­
rios retenidos. Este síndrome se compone de: 

a.- Poliposis múltiple del intestino grueso. b.- Osteomas en -
los huesos largos, cráneo y maxilares. c.- quistes epidermoi-­
des o sebáceos de la piel, particularmente en el cuero cabello!;!. 
do y la espalda. d.- Desarrollo ocasional de tumores dermoides, 
y e.-·oientes supeniumerarios Y. permanentes retenidos. 

Se debe a un gén pleotropico único y tiene una pauta de heren­
cia dominante autos6mica con penetraci6n completa y expre·sión­
variable •. 

!Esta enfennedad reviste interés para la profesión !odon"tolog'ica 
~uesto que los dientes retenidos, supernumerarios y'osteomas 
en los maxilares conducen al diagn6stico de la totalidad del -
síndrome. 
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Los dientes supernumeraios no salidos pueden ocasionar o estar 
relacionados con procesos patologicos como quistes o neoplasi~. 

El diagn6stico se efectuará de acuerdo a lo reportado en el -­
exámen clínico y radiográfico. 

Exámen Clínico. 
Pueden presentarse en las dos denticiones, aunque en la denti­
ci6n temporal son muy raros. Los dientes supernumerarios puede~ 
presentarse en cualquier punto de los arcos dentarios pero su­
localizaci6n más frecuente es entre los incisivos centrales -­
superiores, único o doble, brotado o retenido y en ocaciones -
hasta invertido, se denomina mesiodens, es un diente pequeño -
de corona conoide y raíz corta que puede llegar a ocasionar un 
diastema entre los incisivos centrales o una giroversi6n de -
uno o de ambos dientes. La regi6n que sigue en drden de rre- -
cuencia para los dientes supernumerarios es la porci6n distal­
ª los terceros molares,. en el maxilar superios más amenudo que 
en la mandíbula y se les denomina cuarto molar o distomolar se 
sitúa en la parte distal del tercer molar, suele ser un diente 
rudimentario pequeño, pero también puede ser de tamaño normal, 
otros dientes supernumerarios vistos con cierta frecuencia son 
los paramolares superiores, premolares inferiores e incisivos­
laterales superiores. El paramolar es un molar supernumerario, 
pequeño y rudimentario que se sitúa en posici6n bucal o lingua! 
de ur:io de los molares superiores o entre el primero y segundo­
º el segundo y el tercero. los dientes supernumerarios pueden­
estar erupcionados o pennanecer retenidos en hueso o tejidos 
blandos: pueden encontrarse unilateral o bilateralmente. 

La morfología de estos dientes es variable; pueden imitar la 
fonna de los dientes normales o tener una forma atípica como 
es la rudimentaria o c6nicos. 

Debido al valúmen adicional los dientes supernumerarios causan 
malppsiCión de los dientes adyacentes o impiden su erupción. 

Exámen radiogr!fico. 
Se deben tomar buenas radiografias periapicales, oclusales y -
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seccionales para ayudar a la localizaci6n de los -diente·s ver s,! 
estan retenidos y observar su posici6n. 

Tratamiento. 
El tratamiento para los dientes supernumerarios es la extrae~ 
ción quirúrgica. 

Antes de extraer un diente supernumerario hay que tomar en - -
cuenta que los ápices de los dientes permanentes esten forma--. 
dos y completos. la aliminaci6n de un supernumerario próximo a 
ápices abiertos debe ser postergada hasta el cierre de estos -
conductos, a menos que e_l supernumerario evite la erupci6n de­
los dientes permanentes. 

Se deben estudiar con atenci6n las radiografias para así dete!: 
minar que diente o dientes constituyen el tejido supernumera-­
rio y planear la cirugía •. 



DIENTE ,SUPERNUMERAJUO 

MlllODINI 

• 
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DENTICION PAETEMPOAAL. 

Se aplica el término de dentición pretemporal cuando los dien­
tes deciduos salen antes del tercer mes de vida o cuando los -
dientes permanentes salen antes del final del cuarto año. 

Se trata de un estado extremadamente raro que consiste en la -
presencia de dientes formados antes que la dentición tempora-­
ria y se denominan Natales y Neonatales. 

Se llaman dientes natales los dientes que se encuentran en la­
cavidad bucal en el nacimiento, mientras que los dientes neon~ 
tales son los qu.e efectuan su erupción dentro de los primeros-
30 días de vida•· 

Estos dientes son miembros del complerren:to normal y no son ·su­
pernumerarios •.. 

los dientes natales o los dientes deciduos de erupción precoz­
pueden ser devidos a causas hereditarias desfavorables, influen 
cias hormonales u otros trastornos del crecimiento. 

Los dientes natales y neonatales también son observados en as_2 
ciación con otras anomalías, hendiduras faciales que interesan 
al .revorde alveolar, ciclopia, paquioniquia congénita, oculoman 
dibulodiscefalia (síndrome de Hallerman Streiff) y displasia -­
condroectodénnica (Sindrome de Ellis· Van C:tevéld). 

También son conocidos factores exógenos que influyen sobre la­
erupción de los dientes ejem. la extracción de los molares de­
ciduos puede ser seguida por una erupción acelerada (muchas ve 
ces de varios años) de los premolares. 

El diagnóstico se establece mediante un correcto estudio del 
paciente por medio del exámen clínico, exámen radiográfico y 
exámen histoldgico. 
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Exámen Clínico. 
Los dientes natales o neonatales que aparecen con mayor frecue!:!. 
cia son los incisivos centrales mandibulares, aunque otros ta.!!!. 
bién pueden salir prematuramente. 

la mayoría son moviles debido a que no tienen raí~ y son des-­
cri tos como caperuzas de esmalte o esmalte y dentina, en la -­
encia de la cresta del reborde, f'acilmente eliminables. 

la erupción precoz d~ verdaderos dientes deciduos constituye 
otro hecho diferente •. Estos dientes parecen clínicamente bién­
conformados pero en general suelen ser muy moviles •. 

Exi3men Radiográfico. 
la erupci6n predecidua demuestra en las radiogr~fias raíces 
cortas a causa de la falta de desarrollo y grandes conductos de · 
pulpa· •.. 

Exámen Histológico •. 
Los dientes natales o neonatales han revelado una falta de fer -maci6n de raíz a pesar de la erupción, una gran pulpa vascular 
génesis irregular de la dentina y falta de f'onnaci6n de cemen­
to •. 

Tratamiento. 
Se debe realizar la extracci6n de los dientes natales ó neona-. 
tales porque si estan flojos pueden ser aspirados accidental­
mente y provocar una brdncoaspiración, también pueden ocaciona!: 
lesiones traumáticas a la madre durante la lactancia.· 
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CENTICION POSPEAMAf\ENTE. 

La dentici6n pospermanete consiste, en la erupci6n de dientes­
después que todos los dientes permanentes normales ya han sal.!_ 
do o se supone con fundamento que han sido extraidos. Estos 
dientes suelen aparecer en la misma área dejada vacia primero, 
por los caducos y después por los permanentes que les han su-­
cedido. 

Etiología. 

La mayoríadeesiDs casos son el resultado de la erupci~n retar­
dada de dientes retenidos. · 

Se cree que esta dentici6n es devida a la hiperactividad, me-­
diante la cual la lámina dentaria se desarrolla más que el gé.!: 
men dentario permanente. 

El factor etiológico probable parece ser la herencia. 

El diagn6stico se establecerá de acuerdo a los datos obtenidos 
en el exámen clínico. 

Exámen Clínico. 
La fonna y aspecto de estos dientes suele ser parecida a los -
dientes normales de la regi6n donde aparecen. 

Tratamiento. 
Los dientes pospermanentes hacen erupci6n despu~s que los die~ 
tes per~anentes normales han sido extraídos y generalmente es­
to se observa más en pacientes que tienen pr6tesis completa Pº!: 
lo que el odontólogo debe valorar cada caso y a criterio de el 
decidir en dejar el diente ó dientes pospermanentes 6 realizar 
la extracci6n de los mismos. 
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CAPITULO V 



ALTERACIOl\ES r:EL CFECIMIENTO Y CESARROLLO CE 
LOS DIENTES EN CUANTO A ESTRUCTURA. 
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Todos los componentes calcificados del diente pueden presentar 
anomalías en sus estructuras o en la mineralizaci6n de estas. 

Estas anomalías aparecen sobre todo en el esmalte y dentina. -
Son consideradas como anomalías estructurales, pero también 
pueden modificar el tamaño, forma, o color df:l los dientes. 

Las alteraciones en cuanto a estructura se clasifican en: 

1} Amelogenesis Imperfecta. 

2} Oentinogenesis Imperfecta. 

3} Oisplasia Oentinal 

4) Odontodisplasia •. 

S) Dientes en Cáscara. 
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A~LOGENESIS IIVPERFECTA. 

La amelogénésis imperfecta es una alteración estructural del -
esmalte; alteración que afecta la capa ectodérmica, en la cual 
los ameloblastos no se han formado completamente. 

La amelogénesis imperfecta abarca un grupo de anomalias estru.s 
turales del esmalte que se originan de alguna disfunción del ~ 
órgano d.el esmalte. Se carateríza por agenesia o hipoplasia del 
esmalte. 

Etiolcigía. 
Aunque se han publicado un número considerable de casos que ~o 
tenjan un origen hereditario aparentemente, la enfennedad es­
indudablemente de origen genético y probablemente se ·transmite 
como un carácter mendeliano dominante no ligado al sexo. 

El diagnóstico en esta alteración se basa en las manifestacio­
nes cl.ínicas, anteceaentesfanilieires positivos y datos radiogr,! 
fices. · 

Los rasgos clínicos de la amelogénesis imperfecta son: 
Todos o unieamente uno o dos dientes pueden ser afectados. 

- Cualquiera de las dos denticiones primarias o permanentes o­
ambas pueden ser afectadas. 
El esmalte afectado es duro, normal o con decoloración amari -lla. Hay úna deficiencia en la densidad del esm~lte. Los die~ 
tes generalmente no encuentran el punto de contacto, y son -
'rñás peqüeños ·que los. diÉlntes normales. 
El esmalte puede facilmente separarse de la dentina fundarneu_ 
tal. El cual parece ser normal. Hay at'rision, abrasi6n y resul 
tanda· . pérdida de dimencidn vertical. Los tejidos retromol!_­
res estan en contacto, cuando el paciente cierra su boca. 
los pacientes estan generalmente libres de caries, porque la,! 
formas anatomicas de los dientes contribuyen a la limpieza -
de ellos mismos. 
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En algunos casos sin'embargo, el cepillado dental es doloroso, 
resultando mala higiene y gingivitis, la masticaci6n dolorosa­
puede también llevar a una pérdida de peso. 

Se ha demostrado que la amelogénesis imperfecta tiene una pre­
valencia de 1: 14 000 a 1: 16 000. 

La amelogénesis imperfecta fué separada en dos tipos de desor­
denes genéticos por Winman y asociados. 

1) Hipocalsificaci6n del ~smalte. 
2) Hipoplasia del esmalte. 

Hipocalsificaci6n del esmalte. 
La hipocalsificaci6n del esmalte se trata de un estado en el -
que la calsificación del esmalte no es normal, pero sin que se 
altere la cantidad del mismo,. Igual que la hipoplasia del es-­
malta, l~ hipocalsificación puede ser: local, sistémica o her~· 
ditaria., 

Se conocen diferentes formas de hipocalsificaci~n adamantina -
que se transmiten como; rasgo dominante autosomico, rasgo rec~ 
sivo autosomico. 

La hipocalsificación local se debe a causas locales y afecta -
solo parte de un diente. Clínicamente se presenta como una zo­
na IJlanca opaca en la corona. 

La hipocalsificación sistemica se debe a algún transtorno gen~ 
ral, afecta un número de dientes y zonas dentarias en vias de­
desarrollo. 

El esmalte moteado (veteado) es el e.jemplo más conocido de hip,2 
ca1sificación sistemica del esmalte. 
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Hipoplasia del esmalte. 
la hipoplasia adamantina es la formación incompleta a defectuo 
sa de la matríz orgánica del esmalte dental. 

Hay 2 tipos besicos de hipop~asia adamantina: 1) la heredita-­
ria y 2) la causada por factores ambientales. 

1).-.Hipoplasia 
tici6n primaria 
dos los dientes 
su corona. 

del esmalte hereditaria: afecta tanto a la den -como a la permanente, se extiende no solo a to 
sino también en cada diente a la totalidad. de: 

Clínicamente las coronas son de color ambarino,. lisas brillan­
tes y duras. 

La extremada delgadez del esmalte hace que sea dificil descu­
brir su presencia en los dientes mediante las. radiografias •. 

2)."- Hipoplasia del esmalte causada por factores ambientales:­
se realizaron muchos estudios,experimentales y clinicos en.el 
intento por· determinar las causas y naturaleza de la hipopla~ 
sia adamantina por factores ambientales,·· cada una de ellas ca­
paz de lesiona~ las arneloblastos, pueden dar origen a anomalías 
como son: 

1) Deficiencias nutr'.ic_ionales (vitamina· A, C y O; 2)'.'"" enfermad~ 
des exantérmicas (v.,g.,sarampi6n, varicela, fiebre escarlatina 
viruelal"a:Juitif:\imoJ." 3)- sífilis congénita: 4)- hipocalsemia;· -
5)- trau111a natal,. nacimientos prematuros, enfermedad hemoliti­
ca por Ah; 6)- infecci6n o trauma local; ?)~ ingestión de sub~ 
tancias quimicas (principalmente fluorüros); y 8)- causas hidi.E, 
paticas. · 

:En la hipoplasia adamantina por factores ambientales leves. pue -1l:ie haber unicamente algunos surcos, fosas y hendiduras en la-
'SLiperficie del esmalte. Cuando la anomalía es más marcada, el­
~smalte,presentahileras de fosas prC>fundas dispuestas horizon­
ta1mente atravéz de la superficie de los dientes., 
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Así conociendo la cronología de los dientes primarios y perma­
nentes es posible determinar sl momento aproximado en que se -
produjo la alteración, por la localización del.defecto del die!!. 
te. 

De las genealogías presentadas por Weinman, Svaboda y Woods se 
deduce que ambos tipos ds amelogénesis imperfecta serian domi­
nantes y heterocigotos con aproxi.madamente el mismo de descen­
dientes af'ectados y no afectados.: 

Winter. y Gibbard, dicen que el propósito del tratamiento de la 
amelogénesis. imperfecta es para evitar dolor, la est~tica y la 
ef'iciencia del aparato masticatorio y para mantener correcta~ 
mente la dimenci6n de l.a arcada dental y la relación vertical­
nonnal de la mandíbula. 

MJchos autores acordaron que la última soluci6n es la rehabil! 
taci6n completa. 



A. La paciente tiene aa1n11la completa de 11matte 

8. Au11ncla ·de esmalte excepto una capa detaada 11\ 

las puntas de 101 cd1J»lde1. 
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DENTINOGENESIS IWPEAFECTA 

la dentinogenesis imperfecta es una alteraci6n del desarrollo­
de la dentina que afecta a todos los dientes, tanto los tempo­
rales como los · permanentes. 

Etiología. 
Es la alteraci6n que afecta al componente mesodérmico de los -
dientes y no afecta al esmalte, el cual es normal. 

Se ha comprobado la transmici6n h.eredi taria de la dentinogene­
sis imperfecta, es una característica hereditaria dbminante no 
ligada al sexo. A menudo se presenta como una alteraci6n única, 
pero a vece~ se encuentra como un componente más, de una enfe.!: 
medad mul tiple, .sobre todo asociada a una osteogénesis imperfe,e. 
ta. Ya que la dentinogénesis imperfecta y la osteogénesis im-­
perfecta pueden presentarse aisladarrente, no esta clara su fo!: 
ma de transmici6n genética cuando se presentan ambos casos. 

El diagnóstico se efectuará de acuerdo a lo reportado en el 
exámen clínico, exámen radiográfico y exámen histológico. 

Exámen Clínico. 
Los dientes muestran una apariencia translucida u opalecente. 

Generalmente son grises o azul-parduscos aunque su color puede 
variar mucho. 

En algunos casos sobre todo en los adultos se pierden consider!! 
bles cantidades de esmalte de las zonas cortantes o de oclu- -
sión debido a la atrición o fractura de los dientes, parece·­
ser un defecto en la uni6n entre la dentina y el esmalte, que­
es en el diente normal, otra característica clínica de la den­
tinogenesis imperfecta es la anormal contricci6n en la uni6n -
entre el esmalte y el cemento que se observa.en la exploraci6n 
clínica. 
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Exámen Radiográfico. 
La mart:éda constricci6n en el cuello es un caracter casi constan 
te. Las raíces son más cortas de lo normal y a menudo son ro-: 
mas. 

Las cavidades pulpares y los canales estan muy estenosados o -
casi desaparecidos. Las otras estructuras dentarias como el -­
cemento y la membrana periodontal y el hueso alveolar parecen­
nonnales. 

Exámen Histológico. 
El aspecto hitológico de estos dientes acentua el hecho de que 
es una alteraci6n mesodérmica.· 

El aspecto del esmalte es normal en esencia exepto por su ma-­
triz que en realidad es una manifestación del trastorno denti­
nal. 
La dentina se compone de túbulos irregulares con amplias zonas 
de matriz calcificada. 

Los túbulos tienden a ser de mayor diámetro y menos numerosos­
que los:·normales en un determinado volúmen de dentina. En alg.!:!, 
nas zonas puede observarse la ausencia completa de túbulos. No 
son raras las inclusiones celulares, probablemente odontoblas­
tos, en la dentina y como se señalo antes la cámara pulpar por 
lo general esta casi obliterada por la continua aposición de -
dentina. 

Los odontoblastos tienen solo capacidad limitada para formar -
matriz dentina! bien organizada, degeneran con rápidez y que-­
dan atrapados en la matriz. 

Tratamiento. 
El tratamiento de los pacientes con dentinogenesis imperfecta­
está orientado basicamente hacia la prevención de la pérdipa -
del esmalte y la consiguiente pérdida de dentina por la atri-­
ici6n. 

Se han usado coronas metálicas coladas en dientes posteriores-
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y coronas fundas en dientes anteriores aunque se debe poner -­
cuidado al tallar las piezas para estas restauraciones. Tambié~ 
habra que tener cuidado con los aparatos parciales que ejercen 
cargas sobre los dientes porque las raíces se fracturan con f~ 
cilidad debido a la blandura de la dentina. 



DENTINOGENE81S IMPERFECTA 

'sE. oeKft\a LA OBLITDACION DI LAS CAMMM N.PARES ·y CONDUC101 · .. 
fW>ICULMU, NO .IOLAMENTE .Di LOI DIENTES PERMAllEMTll SINO.~.· 
DI L.OI PRIMARIOS 
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DISPLASIA c:ENTINAL. 

La displasia dentinal es un transtorno raro en la formación de 
la dentina. 

Etiología. 
Su etiológia es hereditaria, transmitida como característica -
de la anomalía estructural dominante autosomica de dentina y -
es por esto que Ballschmiede aplic6 el término de "dientes sin 
raíz". 

La patogenia de esta anomalía es relacionada con focos multi~~ 
ples de degeneración en la papila dental que al final llevan -
a la reducción del crecimiento y obliteración de las papilas,­
con formación esporádica de dentina verdadera al rededor de -­
los focos calsificados. 

Para llegar a un diagn6stico acertado de esta alteración nos -
podemos basar en las características clíni~as, características 
radiográficas, características histológicas y manifestaciones­
familiares positivas. 

Características Clínicas. 
En la displasia dentinal pueden estar afectadas tanto la denti 
ción temporal como la permanente. El esmalte es normal, lo mis 
mo que su morfología y color. 

Los dientes por lo general tienen patrones de erupción normal, 
aunque en algunos casos ha sido retardada. 

El defecto fundamental radica en la dentina, que tiene una com 
posición rara por la presencia de un enorme número de cuerpos­
esféricos. 

El defecto de esta dentina origina la formación de raices cor: 
tas y estrechas, ápices puntiaguda:i, cámaras y canales de la -
pulpa parcial o totalmente obliterados. 
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Hay una franca tendencia a la infecci6n periapical como son -­
granulomas y quistes. 

El signo más precóz es el aflojamiento de dientes y por lo ta~ 
to la exfoliaci6n prec6z de los dientes afectados. Se ha obse~ 
vado que existe una resistencia acentuada a la caries. 

La displasia dentinal es semejante en muchos aspectos a la de~ 
tinogénesis imperfecta y podran facilmente confundirse. 

Características Radiográficas. 
Por medio de las radiográfias se ob_serva que los dientes afect~ 
dos tienen raices extremadamente cortas, muchas ve~es midiendo 
solamente unos milimetros de ·longitud y pueden estarn:dcindeadas 
º afiladas. Las cámaras pulpares y conductos radiculares estan ·-
obliterados y por esto puede haber una confusión con la dentin~ 
génesis imperfecta pero la obliteración es más temprana en la­
displasia dentinal y es evidente aún antes de la erupción den­
tinal y no son características de la dentinogénesis imperfecta. 

Características Histol6gicas. 
La dentina primaria coronaria es nonnal, el resto de esta in-. 
cluso la que ocupa la cámara pulpar presenta disposición glo­
bular y ramificada con túbulos dentinales desorganizados que -
se continuan hacia el conducto radicular. 

Su pronóstico depende 'de la elevada incidencia de afecciones 
periapicales que determinen la extracción del diente. 

Tratamiento. 
Se valorará cada caso individualmente si el diente afectado no 
causa problemas al paciente, se dejará en la cavidad bucal de­
lo contrario sie realizará la extracción y posteriormente se co 
locará una prótesis. 
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8.E OBSERVAN LAS ltAICIS .E>CCEPCIONALMENTE. CoftTAS Y LA 081.fTW·­

CION DI LAS CAMMAS Y CONDUCTOS RADICULMES . 
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ODQ\JTODISPLASIA. 

La cidontodisplasia es considerada como una anomalía en el des~ 
rrollo de los dientes, alterando sus estructuras ectodermicas­
Y mesodermicas dandoles una apariencia "Fantasmal" (radiogra-­
ficamente las estructuras del o los dientes afectados se obser 
van un tanto desvanecidos, impresisos). 

Esta anomalía fué reconocida por primer vez en 1947 por Me. -­
Call y Wald, quienes publicaron un artículo, en ese año, bajo­
el título de "Dientes con desarrollo impedido". 

A esta alteraci6n se le ha descrito bajo diferentes nombres -­
que incluyen: dientes fantasma, displasia odontogénica. dien-­
tes localizados impedidos en su desarrollo, amelogenesis impe! 
fecta parcial no hereditaria, odontogénesis imperfecta., odon­
todisplasia regional y malformaci6n dental unilateral pero fué 
Zegarelli en 1963 quien le dió el nombre de "Odontodisplasia". 

Etiología. 
La odontodisplasia es una condición relativamente rara, de etio 
logia indetenninada. 

Para llegar a un diagnóstico acertado de esta alteración nos -
podemos basar en los datos clínicos, datos radiográficos y da­
tos histológicos. 

Características Clínicas. 
Esta anomalía, puede pre~ntarse en ambas denticiones, prima-­
ria y permanente, tiene una marcada tendencia a afectar a uno­
o más dientes de una misma zona, por lo general son los incisi . -
vos centrales, laterales y caninos superiores permanentes. En-
la mandíbula los centrales. 

Cuando esta anéJmalía afecta a los dientes deciduos también sue 
len afectarse los permanentes pero no siempre es así. 
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El brote de los dientes con odontodisplasia puede ser retarda­
do o no producirse. Cuando hay dientes erupcionados que presa~ 
tan esta anomalía, clínicamente se observan alterados en su c~ 
lor y se toITian amarillos o pardos, el esmalte es delgado, as­
pero y quebradizo. 

La forma de los dientes afectados sufre una marcada alteraci6n, 
su aspecto es irregular, también se ha observado mayor grado ..:. 
de caries en el diente hipoplasico y gingivitis intensa, pero­
estos últimos datos no son constantes. 

Ca~acteríaticas Radiográficas. 
las radiografias revelan una notable desminución de la radio-­
densidad de tal manera que los dientes adquieren un aspecto -­
"fantasmal". El esmalte y la dentina son muy delgados, las cá­
mar~s pulpares son muy amplias. En la pulpa puede haber calsi­
ficación. La capa adamantina no suele observarse. 

Características Histológicas. 
El exámen microscopico revela distorci6n de la matríz del es-­
mal te, ausencia de bastones y calsificaciones focales en el -­
tejido conectivo que circunda la corona. Casi toda la dentina­
es interglobular y puede haber calsificación en la pulpa y en­
cor.trarse pedazos de esmalte prismático. 

Tratamiento. 
El tratamiento indicado para este tipo de alteración es hacer­
la extracción de el diente o dientes afectados y posterj.ormen~ 
la restauración con prótesis. 



Odontodi1pla1la . Cllnlcamente y 1n la1 radiografía•, lae cámcira1 / 
pulparH ion ampllae • lrregularH. 
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DIENTES EN CASCARA. 

Es una alteración dentinal, el término se refiere a una modif! 
cación de la dentinogenesis imperfecta. Las raices no se for-­
man, las cámaras pulpares son muy amplias (por e_so "dientes en 
cascara") y la dentina es del tipo que se observa en las pers_2 
nas con dentinogenesis imperfecta. 

Los dientes en cascara son una anomalía rara, descrita primero 
por Rushton en 1954. 

Etiología. 
Su etiología no esta comprobada (algunos autores dicen que pU.2, 
de o no ser hereditaria). 

Con el diagnóstico clínico, radiográfico e histol6gico podemos 
determinar esta alteraci6n. 

Características clínicas: la morf'ología y color de los dientes 
en cascara es normal. El esmalte del diente afectado no se en­
cuentra alterado, la dentina es muy delgada y las cámaras pul­
pares son muy amplias y cortas. 

Características radiográficas: los dientes apareceri como con­
chas de esmalte y denti¡,a rodeando las cámaras pulpares y con­
ductos radiculares grandes. la nayoría de los dientes presen-­
tan raíces no fonnadas o cortas. 

Características HistolcSgicas; la dentina es atípica porque hay 
menor cantidad c;te túbulos dentinales, espacios irregulares y­
lagunas. En algunas zonas los túbulos astan muy dilatados. 

Una característica importante de los dientes en cáscara es que 
hay una incapacidad de las células pulpares para continuar su­
fonnaci6n de matríz colágena y la falta de crecimiento de la -
papila dental durante el período de desarrollo que corresponde 
a la formaci6n de raíces. 



D11nt.. tn coscora mottrando cav1dadt1 pulpartt 
tnormtt, y sus partdet dt dtnt1na, rai'ctt. Qtnt­
ralmentt ·cortas. 
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CAPITULO VI 



ALTERACIONES CEL CRECIMIENTO Y CESARROU..O rE LOS 
DIENTES EN CUANTO A LA ERUPCION (BROTES). 
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Se sabe que hay un amplio márgen de variación en las 'fechas de 
brote normal de los dientes primarios y permanentes de unas ~ 
personas a otras. En razón de esta variación biol6gica innata, 
que· es particularmente notable en el ser humano, es difícil ~­
determinar cuando las fechas de brote de los dientes de un de­
terminado individuo están fuera de los límites nonnales. No ~ 
obstante,. hay ciertos casos en los que el momento del brote s~ 
brepase ampliamente los extremos de l~ normalidad y pueden ser 
considerados estados patolÓgicos. 

Con frecuencia, la importancia de esto pudiera no ser evidente. 

Las anomalías en la erupci6n de los dientes son: 

-Erupción tardía. 
-Dientes retenidos. 
-Dientes anquilosados. 
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ERUPCION TAROIA. 

El retraso generalizado de la erupción es lo contrario de la -
erupción premarura. Ambos se deben a variaciones extremas en -
la curva de distribución normal originados por numerosos génes. 

Aunque la fecha de erupción de los dientes nonnales es muy va­
riabl.e en el sentido de que hay un mismo modelo cronológico P.!:!, 
ra dos personas, hay plazos para decir que la erupción es pre­
matura o tardía. 

La dentición tardía o retrasada es una prolongación "ostenti-­
ble '.'. del tiempo promedio de erupción: es decir cuando el pri­
mer diente primario sale después del final del décimo tercer -
mes de vida o cuando el primer di~nte permanente sale después~ 
del final del séptimo año de vida. 

Etiología. 
La causa de esta alteración no se ha comprobado aún, sin em- -
bargo se considera que puede ser consecuencia de factores sis~ 
témicos, como el raquitismo, cretinismo, distosis cleidocra- -
neal, hipopituitarismo, hipotiroidismo o traumatismos. Los. 1fa.E, 
toras o circunstancias locales también son capaces de retardar 
la erupción, como en el caso de fibromatosis gingival, en la -
cual el tejido conectivo no permite la erupción. 

La edad cronologica del paciente y l~s radiográfias nos ayuda­
rán a llegar a un diagn6stico acertado. 

Cuando es posible identificar factores locales como causa, su­
tratamiento aporta alivio a la situación. 

En los casos de transtornos generalizados o sistemicos en los­
cuales la afección dental ás de importancia secundaria, el tr~ 
tamiento de la afección primaria, cuando fue.re posible, frecue!!. 
temente permitirá la erupción dental. 
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DIENTES FETENIDOS. 

Se denominan "dientes retenidos" (dientes incluidos, impactados) 
aquellos que una vez llegada la época normal de su erupción qu~ 
dan encerrados dentro de los maxilares manteniendo la integri­
dad de su saco pericoronario fisiológico. 

Un diente retenido es el cual por varios motivos no erupciona­
en la posición correcta o tiempo correcto dentro del arco den­
tal y se mantiene en posición erronea en el hueso, usualmente­
retenido en el hueso o diente adyacente. 

La retención dentaria puede presentarse en dos formas: 
1).- Cuando el diente se encuentra rodeado completamente .por te 
jido óseo (retención intraosea). 
2).- Cuando el diente está cubierto por la mucosa gingival (I"2. 
tenci6n subgingival). 

Cualquiera de las dos denticiones ya sea temporal, pennanente­
o dientes supernumerarios p1,.19den quedar retenidos en los maxi­
lares. 

El número de dientes retenidos en un mismo paciente es varia-­
ble. 
Los dientes retenidos hallados con mayor frecuencia son los ~ 

terceros molares mandibulares "muelas de juicio", seguido par­
las caninos maxilares. 

Todos los demás dientes son retenidos con una frecuencia mucho 
menor. Esta alteraci6n se produce más en las mujeres que en --
1os hombres (Rohrer: Frey). Su ubicaci6n más frecuente de los­
:caninos retenidos en el maxilar superior es la parte palatina, 
mi.entras que los caninos inferiores suelen presentarse genera!, 
inente por vestibular aunque estas retenciones son raras. 
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Etiología. 
Su etiología todavía no está perrectamente establecida, pero -
se mencionan varias Fuentes de orígen de esta alteración como­
son: Factores embriologicos, obstáculos mecánicos, causas gen~ 
rales, accidentes nerviosos, accidentes tumorales. 

Patogénia: el problema de la retención dentaria es antetodo de 
índole mecánica. El diente que está destinado a hacer su erup~ 
ción normal y aparecer en la arcada dentaria, como los demás -
dientes ya erupcionados, encuentra en su camino un obstáculo -
que impide su erupción. 

Factores Embriológicos: la malposición de los gérmenes denta­
les se han sugerido como un posible factor de falta de erupcitSu 
de los dientes. Si la fuerza eruptiva está demasiado alejada ~ 
de la zona de la subsiguiente erupción, puede ser "prematura­
mente agotada". Se cree que la erupción malposicionada es ori­
ginada por la rotación o la inclinación de un génnen dental. -
También puede observarse una posición incorrecta de los génne­
nes dentales y una consecuente malposición en la erupción de -

· ...... --····. . 

otros dientes. 

Los gérmenes dentales. en·: posiciqn anormal. pued1:1n juga,r · · ... 
·un papel .. importante en la retención de los dientes, un CI!, 
cimiento:·y fuerza eruptiva insuficiente. 

La malformación de los dientes también puede dar lugar a la I!. 
tención total o parcial. Los dientes supernumerarios de diver­
sos tipos generalmente no erupcionan a causa de la falta de e~ 
pacio en el arco dental y estan bloqueados por los dientes -­
vecinos. 

Radash, sostiene que la retención se produce por los transtor­
nos de las relaciones afines que existen entre el folículo de~ 
tario y la cresta alveolar durante las diversas fases de evcr­
lución. 
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Los cambios de evolución que sufren estas estructuras se prod~ 
cen como consecuencia de alteraciones en la formación del tej,i 
do óseo y que hace desplazar el folículo dentario. 

Obstáculos M3cánicos: la obstrucci6n mecánica contra la erup-­
ción debe considerarse entre los factores locales. 

la falta de espacio en el arco dental es uno de los factores -
etiologícos más frecuentes de los caninos retenidos. ya que el 
canino superior es el último diente que erupciona (excluyendo­
segundos y terceros molares) y en ocaciones no encuentra espa~ 
cio y queda retenido. El gérrnen del tercer molar inFerior debe 
desarrollarse entre una pared inextensible (cara distal del 
segundo mola~) y la rama montante del maxilar. El hueso con ~ 
una condensaci6n tal que no puede ser vencido en el trabajo de 
erupción como sería en el caso de la hipercementosis durante 
el desarrollo de la raíz que provoca su unión con la cavidad -
alveolar. 

El impedimento que se opone a la nonnal en.1pci6n puede ser: un 
órgano dentario (retención prolongada de dientes temporales),­
dientes vecinos que por extracción prematura del temporario --
han acercado sus coronas, constituyendo un obstáculo_mecánico­
a la erupción .d~l permanente; posición viciosa de un diente re­
tenido que choca contra las raices de los dientes vecinos. 

Elementos patologícos que pueden oponerse a la normal erupción 
dentaria; tumores y quistes de origen odontogénico (odontomas} 
dientes supernumerarios (los mesiodens son la causa más fre-­
cuente de retensiones de.los incisivos del maxilar superior). 
Generalmente quedan rete'nidos ambos dientes ya que se obstru-­
yen mutuamente la salida. 

Causas Generales: todas las enfermedades generales en directa­
:relación con las glándulas endócrin~s pueden ocasionar transtor 
~os en la erupción dentaria como anodoncia e inclusión. 
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Las enfermedades ligadas al metabolismo de calcio (raquitismo) 
también son influencias sobre la retención dentaria. 

En la distosis cleidocraneal hay generalmente numerosos dientes 
que estan parcial o completamente retenidos. Los dientes erup­
cionados suelen estar rotados o inclinados, por lo cual, su fun 
ción masticatoria es reducida, 

Es posible que la herencia juegue un papel importante ya que 
en algunas familias, la incidencia se encuentra aumentada. 

En el síndrome de "Fatiga en el descanso" y síntomas asociados 
como (dolor de cabeza, vértigo, visi6n borrosa, náuceas, ten~ 
si6n e irritabilidad, es debido a dientes retenidos no erupci,2 
nades y localmente asintomáticos. 

Accidentes Nerviosos: los accidentes nerviosos producidos per­
les dientes retenidos son bastante frecuentes. La presión que­
el diente ejerce sobre los dientes vecinos, sobre sus nervios­
o sobre troncos mayores, es posible origine algias de intensi­
dad, tipo y duraci6n variables (neuralgias del trigémino). La­
presi6n que el tercer molar en sus diversas formas de retención 
produce, a veces sobre el nervio dentario inferior, puede ser­
causa de transtornos nerviosos de toda índole. 

Ataques apileptiformes (Carrea y Samengo) y transtornos menta­
les han sido comentados por varios autores (Aison, "Am.Dent A" 
1926). Glassennan (citado por Loas) observ6 en un caso que at~ 
ques epilépticos que se repetían con frecuencia, y que iban -­
precedidos por dolores en la -región nasal, desaparecieron des­
pués de la extracción de un diente retenido. 

Nadie A. (Aberrant Teeth, "Cent. Items of Int" 16:41, 1943), - . 
presentó varios casos de transtornos mentales que eran orig'ir:i!!, 
dos por los dientes retenidos. 
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Accidentes Tumorales: quistes dentígeros. Este tipo de tumores 
son de orígen dentario, tienen su comienzo indudable en la hi­
pe~énesis del saco folicular a expensas del cual se forman. -
Todo diente retenido es un quiste dentígero en potencia. Los -
dientes portadores de tales quistes emigran del sito primitivo 
de iniciación del proceso, pues el quiste en su crecimiento re 
chaza centifugamente al diente originador. 

La retención de los caninos superiores puede presentarse de -
dos formas de acuerdo con el grado de penetración del diente ~ 
en el tejido óseo: retención. intraosea y retención subgingival, 
cuando, la parte de la corona eme~e del tejido óseo, pero es­
ta cubierta por fibromucosa. 

Los caninos pueden ser clasificados de acuerdo al número de 
dientes retenidos, a la posición que estos dientes presentan -
en el maxilar con la presencia o ausencia de dientes en la ar­
cada. 

La retención puede ser simple o doble, presentandose ambos ca­
ninos retenidos; caninos situados en el lado palatino o en el­
lado vestibular: caninos en maxilares dentados o sin 'dientes·. 

De acuerdo a lo anteriormente mencionado se da una clasifica-­
ción que corresponda a todos los casos de estas retenciones. 

Clase I: Maxilar dentado. Diente ubicado del lado palatino. Re 
tención unilateral. a).- cerca de la.arcada dentaria. b).- le: 
jos de la arcada dentaria. 

Cla~ II: Maxilar dentado. Dientes u~icados del lado palatino. 
Retención bilateral. Retención similar para el lado opuesto •. 

Clase III: Maxilar dentado. Diente ubicado.del lado vestibular. 
Retención unilateral. 

.. 
Clase IV: Maxilar dentado. Qientes ubicados del lado vestibular. 
Retención bilateral. 
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Los terceros molares inferiores retenidos presentan una gran -
variedad de posiciones. 

Winter hizo una clasificación de los tipos de retenciones de -
los terceros molares inferiores, tomando como base la posici6n. 

Retención M:lsioangular: el tercer molar yace oblicuo en el hue 
so; la corona esta orientada en dirección mesial, comunmente : 
en contacto con la superficie distal de la raíz del segundo mo 
lar, o con su corona. Este es el tipo m~s común. 

Retención distoangular. El tercer molar yace oblicuo en el hl.J2. 
so;la corona del diente esta orientada en dirección distal, -­
hacia la rama montante y las raices astan cerca de la raíz dis -tal del segundo molar. 

Retención Vertical. El. tercer molar esta en posición vertical­
normal, pero no puede erupcionar porque choca con la superfi-­
cie distal del segundo molar o el borde anterior de la rama. 

Retención horizontal. El tercer molar esta en posición 
tal con respecto al cuerpo de la mandíbula y la corona 
estar o no en contacto pon la cara distal de la corona 
gundo molar o de sú raíz. 

horizon -puede -
del se-

Además de estos tipos de retención en los cuales la angulación 
varía en el plano sagital, los terceros molares también pueden 
estar desviados hacia vestibular o lingual. 

Los terceros molares superiores retenidos pueden encontrarse -
retenidos de manera similar a la del tercer molar inferior. 

El diagnóstico de un diente retenido, su posición, la relación 
con los dientes vecinos y su clasificación, se realiza por ~ 
los medios clínicos de la inspección, la palpaci6n y por el 
exámen radiográfico. 
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Tratamiento. 
Si la falta de espacio es la causa de la retención de algunos­
dientes y estos se encuentran en buena posición y dirección de 
erupción es suficiente hacer espacio por medios ortodonticos ~ 
para que erupcionen libremente, sin necesidad de la extracción 
quirúrgica del diente retenido. Frecuentemente se observa que­
los caninos retenidos han destruido parte o toda la raíz de -­
los laterales permanentes: en este caso se extraerían los lat.2, 
rales dejando que los caninos asuman libremente la posición -
de los laterales y se remodelan las coronas de los caninos par.!! 
que semejen laterales. 

Cuando la etiología del diente retenido que está en buena pos,! 
ción y dirección de erupción es un impedime:nto tal como un odo!!, 
.toma, un diente supernumerario, un quiste: es ~uf'iciente elim!, 
nar el impedimento, mantener el espacio y tener paciencia mien -tras brota e1 diente. 

El tratamiento será quirúrgico-ortodontico cuando la dirección. 
de erupción del diente retenido sea anormal y/o esten estos en 
íntimo contacto con las raíces de los dientes adyacentes (o. sea 
que astan atrapados). En estos casos, a pesar de que se· haya -­
.eliminado algún impedimento la posición del diente no permite~ 
que erupcione libremente y se recomienda colocar un aditamento 
para poder traccionarlo: si es necesario se colocarán aparatos 
ortodonticos adicionales par~ terminar su alineamiento. 

En i::::aso de que algún factor etiol~ico. de los expuestos al -· 
principio contraindique el tratamiento ortodontico, es conve-­
niente realizar la extra~'ción quirúrgica del diente retenido: -
para evitar problemas como: resorción radicular y rnal,pJsicior­
nes d~ dientes vecinos: f'ormaci6n de un quiste dentígero o de­
un tumor; dolor, problemas parodontales y desajustes de pr6te­
sis. 
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DIENTES ANQUIUJSADOS. 
("Dientes sunergidos") 
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la anquilosis de los dientes es un fenómeno en el cual el dien 
te se encuentra adherido al hueso circundante, en tanto que 
los dientes contiguos continuan sus movimientos de acuerdo ~ 
con el crecimiento y desarrollo normal. 

En la época entre los seis y doce años de edad, con frecuencia 
encontramos anquilosis o anquilosis parcial. 

Cualquier ·"'.éf iente . puede anquilosarse' pero la al teraci6n ocu 
rre con mayor frecuencia en los molares primarios, estos se · ~ 
vuelven anquilosados a· menudo en el periodo de dentición mixta, 
cuando sufren resorción exfoliativa de la raíz. 

Etiología. 
La· anquilosis posiblemente se debe a algún tipo de le!sión, lo- ·· 
que provoca perforación del ligamento periodontal y f orinaci~n­
de un "puente óseo", uniendo el cemento ·y la lámina dura. Este 
"puente" no requiere ser grande para 'frenar la erupci6n nonnai . 
de un diente. Los accidentes o traumatismos, así como ciertas­
enfermedades congénitas y endócrinas pueden predisponer a un -
individuo a la anquilosis. Sin embargo con frecuencia la anqu! 
losis se presenta sin causa visible. 

Por lo general, el diagnóstico de anquilosis de un diente se - . 
sospecha clínicamente y se confinna rrediante el exámen radio-­
gráfico. 

Características Clínicas. 
rClínicamente se observa. lo que parece ser un diente sumergido • 
l..os dientes· que se encuentran junto al diente anquilosado ha-­
<oen erupci6n, mientras que el afectado no. 
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Los dientes afectados carecen de movilidad aunque la resorción 
esté muy~avánzada.·A la percusión el diente anquilosado emite­
un característico sonido sordo y amortiguado del diente normal. 

Si se deja el diente anquilosado puede ser cubierto por tejido~ 
de crecimiento y los dientes contiguos pueden ocupar este esp~ 
cio dejando encerrado al diente anquilosado. 

Características Radiog1•c1ficas. 
Radiográficamente se observa ausencia por lo menos parcial del 
ligamento periodDntal, con zonas de unión entre la raíz dental 
y el hueso. 

Complicaciones de los dientes anquilosados: 
1.- Los dientes con anquilosis sufren un marcado grado de in~ 

fra-oclusión durante el peri6do de la dentición primaria. 
2.- Puede haber una pérdida importante de la longitud del arco 

dental. 
3.- Los molares primarios anquilosados pueden reimplantarse y­

es probable que la anquilosis de estos molares pueda evi~ 
tar el desarrollo normal de las raices de los dientes perma -nantes. 

Tratamiento •. 
El tratamiento para la anquilosis de los molares primarios PU!, 
de consistir en periddicas observaciones, restauracidn de la. -:-­
corona ael. diente en Ci>chsic5n o la extracci6n quirúrgica del -
diente anquilosado primario y la colocaci6n de un mantenedor -
de espacio. 

El tratamiento de elección es detectado por el grado de infra­
oclusión presente. 

El tratamiento para los dientes permanentes con anquilosis as­
en pri111Br lugar la valoraci.dn individual de cada caso, si el -
diente afectado no causa problemas al.paciente se deja en la -
cávidad bucal, si es necesaria alguna restauracidn de la coro­
na se realizará de lo contrario. el paso a seguir sem extrae -
ci6n quirúrgica y posterionnente la colocacicSn de prótesis. 
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RESULTADOS. 

1.- Existen varios tipos de alteraciones en el crecimiento y -
desarTollo de los dientes con dif'erentes características cada­
una, las cuales debemos conocer para así poder diagnosticarlas 
adecuadanEnte. 

2.- El conocer las dif'erentes alteraciones del crecimiento y -
desarrollo de los dientes es de gran importancia para planif'i­
car su tratamiento. 

3.- El elegir el tipo de restauración adecuada para aquellos -
dientes que presenten alguna alteración del crecimiento y de-­
sarrollo nos dará como resultado dejar~ en condiciones óptimas-, 
la boca, tanto estética como t:uricionalmente ., Tomando en cuenta 
las características de cada paciente. 

4.- Si el cttontólogo le da importancia a estas alteraciones y­
las estudia con más detalle podrá detectar eri ocasiones altel!!, 
cienes no solo bucales sino de tipo sistémico. 

s.- Si el cttont6logo conoce más a f'ondo estas alteraciones po­
drá. brindar en ocasiones tratamiento preventivo y no restaura­
tivo.•· 
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CONCWSIONES, 

1.- Algunas patologías pueden llegar a conrundirse debido a -­
sus características simrilares, pero si se tiene cuidado y se -
conocen los signos y síntomas de cada una de ellas podemos 11,2_ 
gar al diagnóstico correcto. 

2.- Es necesario que el Odont6logo de práctica general tenga -
amplios conocimientos sobre las alteraciones del crecimiento y 
desarrollo dental para realizar un diagnóstico e instituir un­
tratamiento adecuado. 

3.- El Odotol6go debe estar capacitado para descubrir y preve­
nir cualquier alteración del crecimiento y desarrollo dentalw 

4.- El tratamiento que de el Odontólogo a cada tipo de altera -ción de crecimiento y desarrollo dental lo debe hacer to-
mando en cuenta siempre las características individuales de -
su paciente. 
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PROPUESTAS. 

1.- Que el Odon.t~logo este conciente de la importancia de las 
alteraciones del. crecimiento y desarrollo de los dientes­
Y sus consecuencias para que haga todo lo posible por evi 
tarlas o eliminarlas. 

2.- Que el. Odont6logo sea preciso al elegir el tratamiento -­
adecuado de los dientes con alteraci6n del crecimiento y­
desarrollo, o por lo menos pueda remitir al paciente con­
el especialista dando de antemano un diagn6stico preciso. 

3. - Que el Odont6logo tenga siempre presente las característ!_ 
cas indiviudales de cada paciente para así elegir un tra­
tamiento adecuado.: 
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