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INTRODUCCION 



Muchos de los rasgos dentales exhiben variaciones continuas debido a la 
naturalei.a mullifoclorial del desarrollo dental. Los desordenes geneticos y del medio 
ambicote pueden resultar en una variación continua de rasgos dentales. La identificación 
de anomalías dentales puede a veces guiar hacia el diagnóstico inicial de un dCsordcn 
fundamental y prevenir la salud íutura del pacien1e. 

Además las anomalías dentales pueden ser útiles al evaluar una historia médica 
del pasado del paciente. 

Una línea horizontal de alteración estructural en los dientes puede utiliz.arse 
como registro qumiográfico del disturbio metabólico causal y ayuda a puntalizar el 
período activo del disturbio. La erupción normal de los dientes tanto lcmporales como 
permanentes también muestran un raogo amplio de variación individual. Muchos 
desórdenes pueden causar alteraciones extremas en las veces de erupción de los dientes 
temporales y los permanentes o uctuar para cuusar su exfoliación prematura a través de la 
interrupción de sus tejidos de soporte. La interrupción de la erupción y la integridad de la 
dentición puede funcionar como índice del c!.tado general de salud. Por ejemplo, la 
exfoliación temprana de los dientes temporales puede ser el sintoma de un paciente con 
leucemia. El reconocimiento de las anomalías dentales distintas de la variación normal 
puede, por lo tanto ser úlil al médico en el diagnóstico de la condición subyacente de un 
paciente y puede llevar a un cn!endimicn!o más proíundo del mecanismo de estos 
dcsordcncs.(7) 

Los efectos psicosocialcs del largo termino de la maloclusión debe estudiarse 
longitudinalmente hasta la edad adulta en ploblacioncs no tratadas ortodoncicamcntc. (9) 



OBJETIVOS 

Las anomalías dentales rcprcscnlan un rango diverso de dcfccws de desarrollo. 
Algunas de las condiciones más comúnes producen alteraciones severas en la erupción, 
oclusión y cslélica que deben ser de interés primario en la salud dental pública. 

Una minoría de las anomalías dcntofocialcs puede ser el daño de Ja integridad 
facial o puede inlcrfcrir can la función, creando un problema psicológico genuino para el 
niño y posteriormente siendo adullo. 

La necesidad de un diagnós1ico exacto y temprano en casos similares se enfatiza 
1anto como su cuidado de guía con una visión del lratamicnto inlcncionnJ para prevenir 
anomalías de fa dentición permanente. 

El objetivo de este estudio es valorar y determinar en los pacientes de la clínica 
del 4o. piso de la Facultad de Odontología UNAM si existe en ellos alglin tipo de 
anoma.Ilas de las denticiones temporal o mixta. 



REVISION BIBLIOGRAFICA 

Es de gran valor la clasificación de las anomalías y el conocimiento coadyuvante, 
para efectuar un buen diagnóstico. Por lo tanto, clasificaremos las anomalías de Ja 
dentición: 

1 ANOMALIAS DE NUMERO 

11 ANOMALIAS DE FORMA 

111 ANOMALJAS DE ESTRUCTURA Y TEXTURA 

IV ANOMALIAS DE COLOR 

VANOMALIAS DE ERUPCION, EXFOLIACION Y POSJCION 

1 ANOMALIAS DE NUl\IERO 

La variación del número de dientes, rcsuha del llUmcnro o disminución respecto 
de la canrid:ld considerada normal. Es rara en la dentición primaria y más frecuente en la 
permanente. En el maxilar ocurre del 90 al 98% de los dienlcs supernumerarios. 

Las allcraciones en Ja C<lntidad de los dientes surgen de problemas que ocurren al 
inicio del desarrollo dentario o etapa de lámina dental. Además de patrones hcrcdilarios 
que producen dientes extras o faJtanics. Suelen ocasionar muchos problemas para el 
Cirujano dentista. El rcconocimicn10 prccoza depende de un cuidadoso cxámcn clínico y 
rniliográfico adecuado. Así como los dicnlcs supernumerarios, Jas agcnccias representan 
una falla o ubcrración en los cs1ados de comienzo o de proliferación del ciclo vital del 
diente. 

Por olra parte. cxislc una clara influencia gcné!ica qwuc da lugar aciertas 
diferencias entre dislinlos grupos é1nicos. 



Los problemas más comunes en cuanto a las anomaUas de n6mcro son: 

l. Supernumerarios en la línea media (Mesiodcns). Superior o inferior, 

2. Displasia ectodérmica con anodoncia parcial. 

3. Ausencia congénita del segundo premolar. 

4. Distosis clcidocraneal, que pre5enla dicntesnumerarios y hay rclardo en 
la erupción de dientes permanentes. 

S. Incisivos laterales permanentes ausentes, terceros 
inferiores y los segundos premolares; comúnmente. 

HIPODONCIA 

molares 

La hipodoncia o ausencia dental congénita, representa una deficiencia en la 
cantidad de dientes. Puede ser simétrica o asimétrica y aproximadamente en el 50% de los 
individuos afectados existe aplasia de dos o más dientes. 

La hipodoncia tiene un claro origen genético y son varios los síndromes asoci.ldos 
con mayor prevalccencia de esta malformación. 

HIPODONCIA RELACIONADA CON D !VERSOS 
SINDROMES 

En el s(ndrome de Down (mongolbmo) cxls1e un aho porcentaje 43%, de niños 
afectados en quienes comúnmente el diente all!>entc es el incisivo lateral superior. 

La aplasia más extensa de los dientes de leche es rara, pero puede verse en casos 
de displa.sia ectodérmica y, por lo general, en relación con aplasias importantes de 
gé;mcnes dentarios permanentes, que es más frecuente. Los dientes mfls afectados son los 
segundos premolares inferiores, los segundos prcmolres superiores o los incisivos laterales 
superiores y los incisivos centrales superiores. 

La displasia ectodérmica anhidrótica congénita es un s(ndromc caracterizado por 
ausencia parcial o completa de las glándulas sudoríparas, dcfoctos de las glándulas 
seb~ceas, lagrimales y salivales, pelo escaso y fino con persistencia de lanugo, nariz en silla 
de montar, defectos ungueales e importantes aplasias dentarias. Los dien1es existentes 
&uclcn tener forma de clavija. El síndrome PHC l'Onsistc en aplasia de premolares (P), 
hiperhidrosis (H) y canicie prematura (C). En el sCndrome de Down o mongolismo es 



frecuente la hipodoncia. El s{drome orodígi1ofacial se carncleliza por un cráneo mal 
desarrollado con hendiduras maxilares, frenillos hiperplásicos y supernumerarios y 
malformaciones de los dedos de las manos y los pies, a lo quc sc añade en muchos casos 
aplasia de incisivos. 

El labio lcprino y el palndar hendido van asociados írecuenlcmenlc a variaciones 
numéricas. que supueslamente se deben a lran!>lornos locales en las láminas denlarias. 

Otras causas de disminución pueden ser: Dcslrucción del dienle por crauma, 
dislrofia, 1ranslornos dcl des;.irrollo, en la alimenlación, 1ranstornos parliculares del 
desarrollo dentario, factores hereditarios, 

Rara vez las enfermedades ósea!'., tumores o radiaciones pueden dar como 
resultado una deficiencia en la formación de los dientes. 

Se había cnnsidcrndo que la ;.iu~cncia del dicnle de la primera dentición 
significaba la ausencia del dienlc de la segunda dentición. Sin embargo, ha sido 
comprobado que no ocurre en todos los casos. 

En algunos casos de agcnc~ia no se aconseja el tratamiento, mientras que en 
otros se requieren procedimicntm urlod6ntico!a y proté!.icos. 

HIPERDONCIA EN LA DENTICION PERMANENTE 

Se afectan con mayor frecuencia la región anterior del maxilar superior y los 
segmentos premolar inferior y mnlur superior. Los incisivos y premolares 
supernumerarios suelen ser de forma normal, pero los par.amolares presentan casi 
siempre una morfología irregular. La hiperdoncia mültiple suele ser simétrica. 

Causan con írccuencuencia lranstornos en la erupción, con apiñamientos y 
desviaciones de los dientes normales. En consecuencia, la mayoría de los dicn1cs 
supernumerarios deben ser extraído!.. 

El más comün es el mc!.imlen!'a, que se presenta en la línea media palatina y 
adopta una variedad de form<1s y po!.idoncs en relación con los dientes vecinos. 
(PRIMOSCH, 1981). 

Como informó PRJMOSCH, !>U clasificación morfológica es: 
suplementarios y rudimentarios. Los primero!'. imitan la analomfa típica de los dienles 
anteriores y postcriurc!>¡ los rudimentarios son dismórlicos y pueden 1cncr forma cónica, 
tuberculada u otras que remedan la ana1omfa pulpar. Las dificultades que esto genera es 
para su eliminación, y sus efectos ad,·crsos sobre los dientes \'ecinos, como la retención o 
la erupción ectópiea. 



HIPERDONCIA EN LA DENTICION DE LECHE 

Los dientes de leche supernumerarios tienen práctiílcmcnrc una morfología 
general. Como resultado del espaciamiento normal e.le fa dentición de leche, los dientes 
supernumerarios rara vez plantean problemas. 

DIENTES SUPERNUMERARIOS EN LA LINEA MEDIA 

El desarrollo cronólogico del mcsíodem. suele tener lugar entre la primera y la 
segunda dentición y nfccra con mayor frccucncfo. a los ñíños que a las ñifü1s. La mayoria 
de Jos dientes supernumerarios de In linea media tienen una \'ia de erupción normal, pero 
algunos están invcr1idos. Son de ramaiío y de formas variables, pero en general son 
dientes en cl:nija de mc110r tamaño <¡uc los incisivos superiores normales. 

Un diente supernumerario en la lí111;a media puede condicionar rcuasos en la 
erupción o desviación de los. dienlcs vecino~ y reabsorciones de raíces adyacentes, incluso 
dar lugar a quistes foliculares. fata indicada su extracción inmediata cuando erupcionan 
cxpantancamcntc y en lm. casos de reabsorción de 01ros dientes o formación de quistes. 

HIPERDONCIA 
SINDROMES 

EN RELACION CON DIVERSOS 

Tiene lrasfonJo genética. Síndromes dáskos que prcscnlan dientes 
supernumerarios lnduycn la displasia dciJocraneal, el síndrome Je Gardncr y el 
síndrome dlgito·bucofodal. 

La dhtosis clcidocraneal se can1ctcri1.a por fuslón rc1rasada de. los huesos 
craneales, con fontanelas abicrlas y defectos claviculan.:s. A1.h:mtis, estos enfermos ricncn 
nniltiplcs dientes supernumerarios y Jcfce1os en los mecanismos de erupción. 

El sindromc Je Gardner es un uanslorno hcrcdilario que se caracteriza por 
fibromas mültiples, osteomas, odon1omas compuestos y dientes supernumerarios. En eJ 
sindrome de Hall Hcrman~Streiff ~e produce dbcdalia, hípoplasia mnndibular y cara de 
pajá.ro. Al igual que en el sindromc orodigito facial, en este. ~indromc &e observa rambién 
mlilliplcs Vllriadoncs numéricas. 

Finalmente, los niños con paladar hendido y labio leporino pueden lener rnmbién 
dientes supcrnumcrilrÍos. Es us.u.il encontrar alteraciones en el complemento dcnlario 
n<>rmal a causa de aJtcradón fbica de la lámina tlcnl<JI. 

La etiología dela hipod(lnda e hipcrdonda concomitílnlcs es. difícil de explicar. 



Puede rcsuhar de dis1urbios en la migración, la proliforaci6n y la diíc:rcntiaci6n 
de las cflutas mesénquimas y cpitcliaks duranlc la inidaci6n t.le la odanicgéncsis.. 



11 ANOMALIAS DE FORMA 



Las anomalías de forma .!.On 1ambién más pronunciadas en los dientes de la 
segunda deolición que en los de la primera. No es raro observar que la forma de dientes 
permanentes se altera por la presencia de golas adamantinas (aparición de esmalte en 
lugares no comunes). La fusión gcminación influyen sobre el tamaño y la forma de los 
dientes. 

Las variaciones de la configuración dcnlaria pueden ser de naturaleza hereditaria 
o el rcsullado de una enfermedad o un lraumati.!.mo. La clasificación es de gran vaJor para 
nuestro diagnóstico. 

CLASIF!CACION 

A) GEMINACION 

B) FUSION 

C) DILACERACION 

D) CONCREsENCIA 

E) DIENTE DE HUTCHINSON (ASOCIADO A LA ENFERMEDAD 
DE SIFILIS CONGENITA) 

F) MOLAR DE MULBERRY (ASOCIADO A SIF!l.IS CONGENITA) 

G) LATERALCONOIDE 

H) CINGULO EXAGERADO 

1) CUSPIDES SUPERNUMERARIAS 

J) INCISIVOS EN FORMA DE CLA YO 

K) TAURODONTISMO 

L) DENS IN DENTE 

M) DIENTE DE TURNER 

N) MACRODONCIA 

IO 



O) MICRODONCIA (ASOCIADO AL SINDROME GENETICO COMO 
CAUSA PRIMORDIAL) 

P) ASPECTOS HIPOPLASICOS Y MALFORMACIONES 
GENERALIZADAS RESULTANTE DE TRAUMA, 
ENFERMEDAD EXANTEMATICA Y SINDRME GENETICO. 

La fusión y gcminación son las aberraciones más usuales de duplicación; ambas 
producen grandes coronas. 

Los defectos morfológicos surgen duranlc la fase de morfodifcrcnciación en el 
desarrollo dental y se manifiestan como alteraciones en la forma de corona radicular. 

GEMINACION 

Es más usual en la dentición lcmpora.l. El diente geminado representa una 
división incompleta de una sola yema denla!, que da orígcn a una corona bUida con una 
sola cámara pulpar. También puede ser la unión cnlrc diente normal y otro 
supernumerario, sin que exista rcducc:ion en el número de dientes en Ja arcada. Se 
presenta con mayor frecuencia. en la dentición primaria. Tiende a ocurrir con un patrón 
familiar, es tan importante como la fusión que ambas pueden originar retraso en la 
erupción del sucesor permanente. 

FUSION 

Es Ja unión del esmalte y la dentina dc.: dos o más dientes normales 
cmbriológicamcntc en dc!larrullu. Aunque lu!i dicnlc!I ÍU!iionados pueden tener dos 
cámaras pulpare.s independientes, muchos muestran coronas bfíidas grandes con una 
cámara, que dificulta distinguirlos de los geminados. Produce una reducción de número 
de dientes en la arcada dentaria, y puede ser parcial o total, por lo que las cámaras 
pulpares pueden encontrarse total o parcialmente unidas. 

Hitchin y Morris definieron "'fusión"' como resul1ado de la persistencia 
embriológica de la lámina interdcnlal entre dos yemas mientras Kclly definió el mismo 
fenómeno como el incompleto intento de dos gérmenes dentarios en fosionarse en uno 
(15). 

Tiene una incidencia de 0.5% y es más frecuente en la dentición primaria 
{GRANATH,1961). 
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Las formaciones dobles en la dentición primaria suc:lcn ir acompañadas de 
apla.sia del sucesor permanente o provoca tambicn un retraso en la erupción del sucesor 
permanente. 

Se observa con frecuencia en relación con el slndrome de Down, la embriopaUa 
por taUdomina y el paladar hendido. 

Como las formaciones dobles se producen por lo general en la región anterior, 
los problemas estéticos pueden ser considerables en lo que se refiere a la dentición 
permanente. Los dientes son muy grandes y suelen presentar una fisura muy grande en la 
zona de la anomalía. El tratamiento precoz con composaile que mejora el aspecto estético 
e impide el ataque carioso en esta zona de retención de placa dental. El tamaño del diente 
puede reducirse mediante un prudente tallado. 

DISLACERACION 

Se refiere a una ílexión anormal de la raiz durante su desarrollo y se estima que 
ocurre por un traumatismo, a menudo de la dentición primaria. 

CONCRESENCIA 

Es una anomalía de duplicación que comprende la unión de dos dientes sólo por 
cemento; su origen es un traumatismo o la ma\posición del dieme conti~uo; puede 
suceder luego del desarrollo radicular. 

DENS IN DENTE 

Esta anomalía consiste en la formación de un canal o una luz en el diente, 
rodeada de tejido duro con esmalte en el centro y dentina alrededor. También llamado 
dcns in dente. Esta alteración ocurre por la in\'aginación del epitelio interno del esmalte y 
cama el aspecto de un diente demro de otro. En 1971, Thomas comunicó una prevalencia 
de 7.7%; los incisi\'os laterales superiores íucron los más afectados. La importancia clínica 
surge de una posible afección cariosa a través de la comunicación de la porción invaginada 
en la superficie dental lingual con el medio exterior. 

Hay que efectuar un estuJio radiográfico y pruebas de sensibilidad en todos los 
incisivos laterales que presenten un orilicio ciego marcado. Los orificios ciegos ordinarios 
y las pequeñas invaginaciones deben restaurarse con amalgama o composite. 

El dcns in dente tiene una frecuencia en Jos incisivos laterales superiores en 
forma unilateral o simétrica. 

12 



Representan anormalidades del tamaño dentario. Los incisivos laterales con 
forma de clavija son ejemplos de microdoncia, y !!C notan a menudo en el síndrome de 
Down. 

La hipertrofia hemifocial pre!ienta dicnles más grandes en el lado afectado que 
ca\l.\a probables anormalidades vasculares y neutrógenas. Además de un incremento en el 
tamaño de la corona y la rafz, los dientes aícctados se desarrollan y erupcionan más 
pronlo que en el lado sano. Los dientes aislados que muestran macrodoncia, también 
pueden surgir de anomalías de duplicación durante la etapa de proliícración en el 
desarrollo dental. 

DENS EVAGINATUS 

Es una cúspide extra, por lo general, en surco central o la cresta de un diente 
posteñor y en la región del cíngulo de losa incisivos laterales y centrales. Esta porción 
adicional no sólo contiene esmalte sino además dentina y tejido pulpar; surge de la 
evaginaci6n de las células del epitelio inlcrno del esmalte, precursoras de los 
ameloblastos. 

VARIACIONES EN EL TAMAÑO 
DE LOS DIENTES 

Podríamos definir el tamaño de los dicnlcs como anormal cuando sus 
dimensiones son menores o e:itcedcn del doble de la desviación estándar. Los transtornos 
del tamaño pueden aícctar la totalidad del diente o la raíz, y ser locales o generales. 

MICRODONCIA GENERALIZADA 

Es rara, aunque vaya asociada, por ejemplo, a la displasia ectodérmica, el 
s!ndrome de Oown, y al hipopi1uitarismo congénito. 

La microdoncia local es más [recuente en los incisivos laterales superiores 
permanentes y en los terceros molares, los dientes supernumerarios suelen tener un 
tamaño pequeño. Crea frecuentemente problemas estéticos. si el tamaño radicular lo 
permite, puede optarse por un tratamiento de corona o una reconstrucción con composite. 
Provoca acumulación de placa y problemas pcriodontales. Una medida puede ser la 
extracción y sierre de espacio. 

MACRODONCIA GENERALIZADA. 

13 



Puede producirse en el transcurso de un síndrome de gigantismo. La 
macrodoncia local puede verse unilateralmcnle en pacientes con hipertrofia hemifacial, 
pero se deriva con mayor frecuencia de la fusión de dos gérmenes dentarios. 

MICRORRIZOSIS 

En este caso la longilud de la raíz es mnás corta que la altura de la corona. Esla 
anomalía, se observa en la ostcoporosis y en la displasia denlinaria. Puede producirse 
como resullados de traumatismos, aíccciones pulpares o irradiación durante el desarrollo 
radicular y, posteriormente, como resultado de reabsorciones; puede lcner un lransfondo 
geoftico 

VARIACIONES EN LA MORFOLOGIA DE LA CORONA 

La acentuación de los rebordes palatinos puede hecer que un incisivo tenga una 
forma de pala. Al igual que la aparición de crestas vestibulares en los incisivos (arrugas 
adamantinas), es común en ciertas mi.as como en los esquimales. 

Una anomaJta en los incisivos más frecuente es la acentuación del tubérculo, que forma 
un reborde de cúspide palatina, que da un aspecto al diente en T si se observa desde el 
borde incisa!. Puede interferir en la oclusión normal 

Lo mismo puede decirse de la presencia de una cúspide o tubérculo en el centro 
de la superficie oclusal de un premolar, lo que se llama diente invaginado, donde la 
pulpa se extiende hacia la protuberancia. 

Se denomina globodoncia una deformidad amorfa globular de las coronas de los 
dientes premolares o molares. 

Cuando se ve afectado un solo diente, se necesita establecer el diagnóstico 
diferencial con un odontoma erupcionado. Se ha comunicado que tiene trasfondo 
hereditario, así como una asociación de esta anomalía con un síndrome que comporta 
sordera juvenil para los tonos altos. 

VARl<\CIONES EN LA MORFOLOGIA DE LA RAIZ 

En Ja dentición permanente se observan raíces supernumerarias, sobre todo en el 
maxilar inferior y en los caninos, en los segundos premolares y en los primeros molares. 

Los molares de leche tienen su bifurcación o trifurcación muy cerca de la corona. 
En ocasiones el tronco radicular común folla prácticamente, incluso en los molares 
permanentes, y parece que la.'\ rafees divergen directamente desde la corona. Esta 
anomalías se llama cinodoncia. 

14 



DIENTES TAURODONTICOS 

EJ fenómeno inverso, es decir, un tronco radicular comí.in anorcmalmcnte largo, 
.se denomina TAURODONCIA. ya que el dicnlc recuerda los de los rumiantes. Puede 
producirse en los dientes multirradicularcs de las dos dcnlicioncs, y se caracteriza por una 
prolongación del tronco radicular. 

Presenta una cámara pulpar muy clomgada con raíces corlas por folla de crecimiento, 
consecuencia de la incapacidad de Ja vaina epitelial rndicular de Hertwing para conseguir 
la a.hura conveniente de la invaginación horizonral. Baos dientes tienen una dentina y 
estructura normal. La anomaJía viene dctrcminada genéticamente. 

Los sfundromcs que de manera clásica presentan lnurodonlismo incluyen el de 
klincíellcr y el tricodcnlósco. 

RIZOMEGALIA 

Ralees anorm.almcntc largas. Aíccta principalmente los caninos permanentes. 

15 



111 ANOMALIAS DE ESTRUCTURA Y TEXTURA DE 
LOS DIENTES 
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CRECIMIENTO Y DESARROLLO DENTALES 

Los dientes están canslituidos por tejidos que se originan del ectodermo y 
mesodermo. Cerca de las seis semanas de edad, la capa basal del epitelio oral del feto 
muestra zonas de mayor actividad y agrandamiento en las regiones de los arcos dentarios 
futuros. El incremento y la expansión origina la lámina dental del germen dentario futuro. 
Coníonnc el brote dcntaJ sigue su desarrollo, alcanza un punta en el cual se le conoce 
como la clapa de casquete; en ese momento, comienza a incorporar mesodermo en su 
estructura. 

La expansión del tejido en los márgenes epiteliales representa el comienzo del 
ciclo vital del dicnlc. El ectodermo origina el csmalle íuluro, y el mesodermo se vuelve la 
causa primaria de la pulpa y Ja dentina. 

El feto de seis semanas muestra 10 sitios de actividad epitelial sobre el margen 
~usa! (tejido blando) del maxilar y la mandíbula (Braucr, 1959). Estos sitios se alinean 
anticipando la posición de los 10 dientes primarios íuturos. 

Además de los 20 dien1es primarios en desarrollo, cad.i unidad presenta también 
una lámina dental que motiva el progreso del diente permanente íuturo (ORDAN, 1967). 

CRECIMIENTO 

INICIACION. 

En el feto de seis semanas, se cara.eteriza por la formación inicial de una 
expansión de la capa basal de la cavidad oral, inmediatamente por arriba de la membrana 
basal, a lo largo de ésta, las células del cstralo basal se multiplican con mucho mayor 
velocidad. (SCHOUR Y MASSLER, !940). 

PROLIFERACION. 

Sólo es otra multiplicación de las células de la fase de iniciación y corresponde a una 
expansión del brote dental que motiva a la formación del gérmen dentario. Este último 
resulta de las células epiteliales prolílicas que forman un aspecto de casqucle con Ja 
incorporación subsecuente de mesodermo; lal incorporación mesodérmica pbr debajo y 
por dentro del casquete produce la llamada papila dental. 
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El mesodermo que rodea al órgano y a Ja papila es el tejido que formará el saco 
dental Este da origen finalmente a las eslructuras del soporte dentario, o sea, el cemento 
y e ligamento periodonlal. 

HISTODIFERENCIACION. 

Se caracleriza por una mmlificación lógic<1 en el aspcc10 de las células del germen 
dentario, pues se empiezan a espcciali7arsc. 

El casquete sigue creciendo y adopla un aspecto más parecido a una campana, 
oombrandose asf esla clapa. El lejido dentro de la misma da origen a la papila dental. 

En1onces el órgano dcnlal se encuentra rodeado en forma letal por la membrana 
basal y se divide en: epitelio dental interno y externo; a la postre, el órgano dental se 
convierte en esmahe. El retículo c¡.,trellado se expande y se organiza paraincorporar más 
UqWdo intercelular, como proycclo, para la formación de esmalte. 

MORFODIFERENCIACION. 

Fase en l:a cual las células adoplan una disposición que, al final, determina el 
tamaño y la forma definili"a del diente (BRAUER, 1959). Las células del epitelio dental 
inlcrno se convierten en amcloblastos, que producen la matriz del esmalte¡ el tejido de la 
papila denlal inmedialamentc vecino a la membrana basal, empieza a diferenciarse en 
odonloblastos¡ éstos y los amclobla.!tlos forman de manera respectiva dentina y esmalle. 

APOSICION. 

Corresponde a la formación de la red o matriz h(slica del dicn1e. Las células con 
potencial para acumular la matriz. cxtracclular, llc ... an a cabo el plan del gérmcn denla) 
cslablccido por las etapas an1eriorcs. El crccimicnlo es aposicional, adi1ivo y regular; eslo 
explica el aspecto lipo cstralilicado del esmalte y la dentina (ORBAN, 1957). 

CALCIFICACION. 

Ocurre al entrar sales mincr<lles a la matriz hfstica antes desarrollada. La 
estructura química del esmalte consta de casi 96% de material inorgánico y cerca de 4% 
de material 
orgánico y agu3. La porción inorgánica se forma de manera primaria de calcio y fósforo, 
con una pequeña parte de muchos otros compuestos como dióxido de carbono, magnesio 
y 

18 



sodio,etc. La calcificación 1:omienza por la precipitación de esmalte en los vértkcs 
cuspfdcos y los bordes indsales de los dientes y continúa 1:on la producción de más 
c.slratos sobre esos pequeños puntos de origen, Terminando con el endurecimiento de la 
matriz ya formada por esta prccipilación desales minerales. 

ERUPCION. 

EJ desarrollo radicular posee correlaciones con la erupción. Cuando la corona 
clíniCól del diente termina su formación, el epitelio interno y externo parece doblarse en la 
unión amcloccmentaria y continúa creciendo sin tejido alguno enlrc ellos¡ asntes eslaba 
ahí el retkulo estrellado. Entonces, el epitelio denlal interno y el externo, sin el retkulo 
estrellado, reciben el nombre de vaina radicular de l-lertwing, que delermina el tamaño y 
la forma de la ra(z y la erupción dentaria. (ORBAN, 1957). 

Se puede clasificar la erupción en tres fases: 

l)Etapa precrup1iva, 
2)Fasc de precrupci6n (prcíuncional), 
3)Etapa eruptiva (íunciuonal) 

La pñmera corresponde ni periodo duranle el cual la raCz dental inicia su 
formación y empieza a 

dcsplaz...vse hacia la superficie de la cavidad oral desde su bóveda ósea. 
La fase eruptiva prcfuncional conMa del periodo del desarrollo de la raíz denla) basta la 
emergencia gingival. Luego de que el diente erupciona en la boca y encuenlra a su 
antagonis1a termina 5U fase eruptiva funcional. 

ATRICION 

Es el desgaste normal de los dientes durante Ja función, en el contacto oclusal 
con los antagonistas. 

ANOMALIAS DE LAS ESTRUCTURAS DENTARIAS 

Se concluyen los síndromes heredilarios, lalcs como Ja amclogénesls imperfecta, 
la dcntinogéncsis imperfecta, as( como los diversos íaclorcs que pueden afectar la 
formación del esmalte y la dentina. 
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CIASIFICACION 

t. Sindromc..s hcrcdiu1.rios 

A) Esmalte ·Amclogcm!sis impcrfocta 
a) Jpocalsificación hcrcdilaria del csmallc 
b) Hipoplasia hcrcdi1aria del csmahe 

B} Denlina 
a) Dcntinogéncsis imperfecta 
b) Displasia de Ja dentina 
e) Dientes en forma de cnpas 

2. Otras manifcslacioncs de las cslrucluras y 1cicturas anómalas 

A) FJurosis 
B) Porfiria 
C) Hipofosfoiasa 
D) Hipoplasia a causa de: una enfermedad febril 
E) Hipoplasia a causa de trauma1ismo 
F) Hipoplasia a causa de radiación 
G) Hipoplasia a causa de una deficiencia vilaminica 
H) Hipoplasia a causa de un raquilismo por resistencia a Ja vilamina D y 

hipoplasia a 

causa de un nacimicnlo prematuro o factores neonntalcs. 

FLUOROSIS 

Aspecto veteado con áreas marrones carac1crfs1ico de una fluorosis moderada. 

PORFIRIA HEREDITARIA 

Defecto metabólico resultante de la folla en la conversión de las porfirinas. La 
orina se presenta de color rojo borgoña y hay decoloración de los dientes y huesos. 

El aspecto inlrabucal prcsenra a los incisivos lcmporalcs de color rojo marrón y 
una llorcccncia mediante los rayos uhraviolcra. Se presenta rnmbién llouresccncia de las 
uñas bajo el efecto de la luz ullraviolcra. 
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HERITOBLASTOSIS FETAL 

Enfermedad hemólilica del reden nacido. Los dientes temporales se calcifican 
hasta el tiempo del nacimienlo del niño, cxibicndo después el color azul verdoso 
caradcrístico de la absorción de los pigmentos biliares por la dcniina. 

ICTERICIA ASOCIADA A UN NACIMIENTO PREMATURO 

Prcscn1a manchas amarillentas e hipoplasias de los dientes temporales. 

DISPLASIA DENTINARIA 

También denominada dicnles sin raíces. E." una anomalía comparalivamcnlc rara 
y se caraderiza por coronas de; color normal, pero con cátnaras pulparcs obliteradas y 
ralees cortas en cuanto a su largo normal. Puede haber áreas radiolúcidas alrededor de 
estás ralees. 

ANOMALIAS DE ESTRUCTURA: 
ESMALTE 

Los defectos estructurales de los dientes ocurren por alteraciones duranlc Ja 
diferenciación hislOlógica, aposición y mineralización en el desarrollo dentario. Los 
defectos de esmalte se manilies1un como hipoplasia o hipocakilicación. 

HIPOPLASIA HEREDITARIA DEL ESMALTE 

Tipo duro punleado, el esmalte es poco grueso, lleno de pun1os y plegado o 
acanalado. 

HIPOPLASIA LOCAL DEL ESMALTE 

Se puede relacionar con la his1oria por una infección por virus durnnlc Ja 
infancia. 

AMELOGENESIS IMPERFECTA 

Tipo hipomaduraci6n pigmenlada. El blanco 1iza es caraclerfslico del segundo 
tipo de hipomaduración pigmentada autosomal dominante del esmalte. 

20 



AMELOGENESIS IMPERFECTA 

Rcprcscnra un ejemplo clásico de los cfoclos hcrcdi1arios del csmahc. Exjsten 
lrcs categorías principales según las etapas del desarrollo dental durante las cuales se 
consideran ocurren. 

TIPO HIPOPLASICO 

Este tipo ejemplifica los defectos <lcl esmalte que es posible heredar y que ocurren en Ja 
etapa de histodifcrcnciación en desarrollo denla!; en los dientes se forma una cantidad 
insuficlcnlc de csmallc, debido a regiones carentes del epitelio interno del esmalte; esto 
origina que las células no se diícrncfcn en amcloblastos. Se altera tanto la dentición 
primaria como permanente, predominando rasgo autosómico dominante. Los dientes se 
notan pequeños, con conlactos abiertos y las zonas de las coronas tienen csmallc muy 
delgado o no existe, produciendo ~cnsibilidad aumentada a Jos eslímulos térmicos. 

TIPO CON INMADURACION 

Se caraclcrliza porque los dientes prescnlan esmalte de espesor normal. oEJ 
problema se relaciona con la persistencia de con1enido orgánico en la vaina prismá1ica, 
que causa calcificación deficiente, bajo contenido mineral y una superficie porosa que se 
pjgmenla. 

TIPO HIPOCALCIFICADO 

Es una aberración en la fose de calcificación en la formación del esmalte que se 
puede heredar. El esmalle es normal, pero la calcificación de fa ma1riz es precaria. con 
resultado de fractura de la superficie del esmalte. Este es blando y frágil, en las regiones 
incisalcs. 

HIPOPLASIA AMBIENTAL DEL ESMALTE 

Pueden surgir de transtornos sistémicos o locales. Las deficiencias nutricionales, 
en especial de las vitaminas A, C y D, así como deficiencias en el calcio y en el fósforo. 
Infecciones graves como en los padecimientos exantemáticos y febriles, en particular 
durante el primer año de vida, pueden afectar de manera directa la actividad 
amcloblástica y provocar hipoplasia del csmahe. La rubéola muescra una correlación alta 
con la hipoplasia prenatal del esmalte en la dentición primaria. La sífilis, crea patrones 
clásicos de dicnles permanenles hipoplásicos dismórficos. Los bordes incisalcs 
piramidales y f15urados en los dientes anteriores llamo.dos •incisivos de Hulchinson'", 
•molares tipo de mora''. son signos clínicos de Ja infección sfilítica prenalo.I. Los defectos 
neurógenos, como po.rálisis cerebral en niño~ 1con grandes probo.bilido.des de causar 
hipoplasia genero.lizo.da del esmalte. Los asmáticos también presento.n una frecuencia 
mayor de hipoplasia. La fluorosis, el no.cimiento prcmo.luro y la radiación son otro.s causas 
de hipoplasia sistémica. Los síndromes que pueden relacionarse con hipoplasia son el 
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.dndroate de Down, Ja cpidermosis bulbma, síndrome de Hurlcr, el hipoparaliroídi.smo y 
el scudohipoparatiroidlsmo. (2,3,10,12) 

HIPOPLASIA LOCALIZADA DEL ESMALTE 

Afecta a dicnrcs lndividualcs incluyen: iníccciuonc.s y traumatismos locales, 
itllrvenclón quirúrgica yatrógena. como se observa en el cierre de paladar hendido y la 
sobrcrrctcnd6n de un diente primario. 1-a hipoplasia de Turncr. 

Puede vincularse de manera dircc1a con falla!'. en la mineraliza<:i6n de la matriz 
orgánica. durante la amclogénes.is y dentinogénesis. 

ANOMALIAS DE ESTRUCTURA: 
DENTINA 

DENTINOGENESIS IMPERFECTA 

Defecto dcntinario que es posible heredar, se origina durante la ct3pa de 
diferenciación histológica en el desarrollo denla!. Es1a anomalía comprende un defecto de 
la matriz prcdcntinaria que cau.s.a dentina circompopular atubular.amorfa y sin 
organización. 

Los dientes. aparecen del color azul grisaseo o marrón y pueden ser abrasíonados 
en una marcada extensión. Con frecuencia estos dientes poseen procesos abcedosos como 
resultado de las exposiciones de: los cuernos pulpa.res. El tratamiento es cubrirlos 
toralmcnlc. 

Existen tres lipo básicos: 

TIPO 1 DE SHIELDS 

Ocurre en ostcogéncsis imperfecta; los dicnlcs primarios tienden a presentar 
alteración mayor que los permanenrcs. Son e~idcntcs :zonas radio1úcldas pcriapiucalcs. 
coronas bulbosas, obliteración de de las cámaras pulparcs y fracturas radicubrcs. A 
menudo se nota un calor dentario ámbar translúcida. 

TIPO 11 DE SHIELDS 

Se conoce también como dentina opalcsceruc hereditaria, ta afección de la 
dentición primaria y secundaria es similar y tiene las mismas carac.tcrf.sli~ descritas pan1 
el cipo l. Esta alteración se hereda como rasgo como autosómico dominante. 
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TIPO 111 DE SHIELDS 

Es raro, predominio de las coronas en forma <le campana, sobretodo en la dentición 
permanente; exhibe dientes con aspcclo de concha y múltiples exposiciones pulparcs. Se 
observa exclusivamente en un grupo trirracional aislado en Maryland. (3) 

DISPIASIA DENTINARIA 
Puede heredarse, producen características que abarcan la dentina circumpular y 

la morfología radicular. Clasilicaci6n dada por SWiclds: 

TIPOI 

Presenta morfología coronal normal, primaria y permanente con translucidez 
imbar. L3s rakcs tienden a ser cortas y muy estrechas, y los dientes primarios presentan 
obliteración pulpar. La dentición primaria como la permanente tienen m61tiplcs zonas 
radiolúcidas pcriapicalcs y ausencia de cámaras pulparcs. 

TIPO 11 

Muestran dientes primarios color ámbar muy parecidos a los vistos en la 
dcntinogéncsis tipo 1 y JI; de aspecto normal pero radiográlicamente exhiben c.ámaras 
pulpara con morfología tubular a manera de cardo y múltiples cálculos pulpares. 

ODONTODISPIASIA 

Representa una detención locali7.ada en el desarrollo dental. Los dientes 
enfermos muestran capas delgadas de esmalte y dentina con cámaras pulpares grandes, 
con calcificación difusa y rafees cortas y con definición precaria (PRUHS 1975). 
Radiográficamente, los dientes poseen aspecto de fantasma y son sus.ceptiblcs a la caries, 
las fracturas e infecciones. No hay etiología específica. 

Otras anomatras dcntinarias. s.e relacionan con defcctros sistémicos que afectan la 
absorción normal y las concentraciones del calcio y fósforo circulantes. El raquitismo 
resistente a la vitamina D, el hipoparatiroidismo y e1 scudohipoparatiroidismo presentan 
anomalías características dcntinarias. 

ANOMALIAS DE ESTRUCTURA: 
CEMENTO 

Son raros los defectos del desarrollo de cemento. 
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HIPOFOSFATASIA 

Comprende la incapacidad del hue~o para mineralizarse de manera normal. Las 
características cUnicas clásicas son la ostcoporosis, la fragilidad ósea y Ja pérdida 
prematura de los incisivos primarios. 
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IV ANOMALIAS DE COLOR 
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Lu fotografías a cofor de las anomalías dcn1aJcs. pueden ser instruc1iva.s y en s.{ 

nos dan el criterio para el dingnóslico. Sin cmb;:irgo, el cllámen dinic:o su historia y las 
Tadigrafías son siempre indispensables para llegar al dignóstico final. Lo primero a 
considerar c.s si el color o la mancha es intrfnscc;i o c.xtrrnscca. Por lo tanto, debe 
rcalizarcc una profilaxis can piedra pómez para Ja remoción de manchas verdes o 
pigmentación amarilla causada por vit¡¡,minas u otras pigmcntaciones. locafes. 

Cl.ASIFICACION 

l)Diente amarillo: 

2)Dicntc Marrón: 

Coloración par lclraciclina, 
pigmentación debida a un nacimiento 
prematuro, umc:logéncsi.s imper(ccta. 
ictericia. 

Coloración par lctradclina, 
amclogéncsis imperfecta. 
dcntinogénesis impcríccta.. 
pigmentación ocasionada por un 
nacimiento prcmnturo fibrosis 
quistica. Porfiria. 

3)Dientcs azules o azutes verdosos: Eritroblastosis focal. 

4)Dicntes de color blanco o :lmoirillcnto opacos: 
imperfcct:l. 

Amclogc!ncsi.s 

S)Dícntes con arcos cspccificos blancos: 
n:l:lttchas 
ideopáticois 

6}Dicntcs de color amarronado: Porfiria. 

F1uorosis. dientes con 
nevadas opacidades 

7)Dicntes de color marrón grisáceo: Dcntinogénesis imperfecta. 
Necrosis pulp:n por lraumatlsmos. 

8)Coloracioncs v-.i.riadas di.:bidas a factores exninscoos de los 
alimcnlos, mcdicamcnlos u otros 
agentes 
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ANOMALIAS DE COLOR 

La dentición primaria como la permanente puede presentar cambios cromátiCQs 
importantes a parlir de manchas extrínsecas e intrínsecas. 

Las inlrín.sccas, es fac1iblc ocurrnn por pigmcnlos presentes en Ja sangre, la 
administración de mcdicamcnlos y enfermedades de hipoplasia e hipocalcificación. 
Ejemplos de pigmenlos qucuansporta la sangre son Ja porfiria congénila, Jos defectos de 
las \'fas biliares., las anemias y la hcmólisis poscr.ansfusionalcs. 

Un ejemplo clásico de fas manchas intrínsecas por fármacos fo causa Ja 
lctraciclioa. Ambas denliciones pueden mostrar pigmentación grave, cuando se administra 
en conccnlracioncs de 21 a 26 mg./kg o más duranlc periodos hasta de 3 días, Entre las 
lclraciclinas, el clorhidrato de lclruciclina posee el mayor polcncial para pigmentar. El 
agente forma un complejo orloc¡¡ldo fosfalo con la dentina y el esmalte que se oxida por 
Ja luz ultravioleta. La oxidación produce pigmcnlos ue manchan los !ejidos duros. El 
periodo crítico para el inicio de la pigmeniación del dicnle primario y permanente es el 
intervalo cnlrc el desarrollo inlrau!erino hasla 8 años pos1eriores al parto. 

Muchas de las displasias dcnlinarias causan iambién cambios cromáticos en Jos 
dicnrcs. El Ouoruro en exceso 1raslapa las ca1egorfas hipoplásicas y la producida por 
medic:dllcnlos; pueden producir munchas desde punlos blancos opacos con estrías difusas · 
hasla un moteado pardo. 
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V. ANOMALIAS DE LA DENTICIONES PRIMARIA Y 
MIXTA 
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DE ERUPCION, EXFOLIACION Y POSICION 

DESARROLLO OCLUSAL NORMAL 

Se trata de considerar el tratamiento de las anomalías primarias y mixta. Sin 
embargo, antes de estudiar los translornos en cslc capítulo se hace una breve descripción 
del desarrollo normal de la oclusión. 

La formación de la dentición primaria comicn1.a luego de los 4 a 5 meses de vida 
intrauterina. Los primeros dientes erupcionan por lo regular 6 o 7 meses después del 
nacimiento y todos los dientes primarios generalmente lo hacen alrededor de los 2 y 
medio o 3 años de edad. 

Cronología del desarrollo de la dentición primaria 
(De Lunl y Law, 1974) 

Inicio de la 
calcificación 
(semanas en 

IJ[l¡filg!¡ ¡J¡s:ro) 
Incisivos 13 a 16 
Caninos 15 a 18 
Primeros Molares 14 a 17 

~''°1D1,1Qs MQl¡¡a:;c:. rn ll ..,3 

Corona 
Completa Erupción 
(mi:;c:.s.:¡) (mi:;si:;s) 
1.5 aJ 6•9 

9 IS a 20 
12a 15 

TOiJ 1J 24i!~ 

El desarrollo radicular concluye 1 a 1 y mctlio alios después de la erupción denlal. 

DENTJCION PRIMARIA 

Son muchas las opiniones cxprcsad.:is sobre los rasgos que caracterizan a la 
dentición primaria normal, pero .!tC ob!.crvan tres con la suficiente frecuencia parn 
considerarlos normales. 

l. Relación "recia" entre los segundos mol.:ires. 
En casi todas las denticiones lo.!t ~cgundus molares primarios ocluyen en una 
relación cúspide con cúspide motiv;.imlo que el plano terminal de la dentición 
sea recto. (figura 5-1). En ulgunas denticiones el segundo molar inferior se 
encuentra en posición más mcsial al superior, creando un "escalón" mesial; 
esto también puede c.:onsillcrarsc normal (Figura 5-2). Así mismo existen 
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·escalones• dUtalcs (Fosler y Hamillon, 1969) e indican una relación clase 
d05 enlre las arcadas. 

2. Espaciamiento Incisivo. 
Es normal el espaciamicnlo cnlre los incisivos primarios, y señala que es 
probable que los dicnlcs permam:nlcs tengan espacio adecuado en donde 
erupcionar. La falta de lugar o sobreposición de los incisivos primarios 
señalan que tal vez los incisivos permancnles prcscnlcn apiñamiento al 
erupcionar. 

J. Espacios Primates. 
Los silios más comunes de espaciamiento en la dentición primaria existe en 
las regiones caninas (Fostcr y Hamihon, 1969). Los ·espacios primates" se 
locaHzan en sentido mesial a los caninos superiores y distal a los inferiores. 

Hay considerables variaciones en el lra!>lapc vertic¡¡J y horizonlal de los incisivos y 
es dificO definir la nonnalidad. 

LA DENTICION PRIMARIA ENTRE LOS 3 Y 6 AÑOS DE 
EDAD 

Una vez completa la dentición primaria, varian muy poco las dimensiones y la 
forma de los arcos hasta que los dienics permanentes cmpiez.:i.n a erupcionar, cualquier 
incremento comunic¡¡do en su ancho y largo es pequeño (Baumcr, 1950; Foster, 1972). En 
las denticiones cspaciad¡¡s los espacios interdentales no ¡¡umcntan en anchura ni producen 
espacios en las d..!nticiones sin cspaciamienlo, no obstante se pueden ver dos cambios 
durantcs este intervalo: atrición de los dientes (en particular de los anteriores), y 
reducción de los traslapes vertical y horizonlal de tal modo que Jos incisivos puedan ocluir 
"borde a borde". 

ERUPCION DE LOS PRIMEROS MOLARES PERMANENTES 

La relación oclusal normal o clase 1 de los primeros molares permanentes ocurre cuando 
el vértice de la cllspide mcsiovcstibular del primer molar superior ocluye en el surco 
vestibular del inferior. Baume (1950) sugirió tres maneras en que puede lograrse dicha 
relación: 

1. En las denticiones primarias que lermimm en mcsiales marcados, los 
primeros molares permanentes erupcionan direclamente en oclusión 
clase 1 (fig 5-2). 
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oc/usa/. acc..:1ón di'.?/ p1ur .. ~o üh11.U•.H v di?" las te¡1dos per1odontales. 4. ging1val. fuerza de la 

clus1on antagomsli'l: 5 l't••c:,,11 CL'/11flrJne1•tt! nies1dl .:te IUt!rza rfo los d1tmtes d1s1"les en 
u11c1ón. ti, d1srnl: Qlecll\ d.· empu¡l· d1st.:tl con pe1drda del d1enht colocddo d1sta~men1e. 

Rud1bu¡ado de Sm1, J M Mmur IOoth fil!H'ement m chtldren, ed 2. Sdn luis. 1977. The C.B. 
osov Co.) 

' ' ~ 

aj/®·.\ e mój]\ ,,/./Bt\.\6 
. rr';¡-.,,,', · 11 • 

'!.( ;_; /, / \ \ 

!Fig. !l ... 5 . E1apa c.Jel ·'patito ~ea·· Nótese d t:rl?'rre completo del d1astem.1 cuando se 1ermina fa 
·eruµc1ón de los caninos (Rco·ti·.¡¡;1ff..> de F1nn, S B Ch111Ci1l pttdodo11r,cs, ed. 4, F1ladelt1a. 
1973, W.B. Saunders Col 
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2. En las denticiones primarias espaciadas con planos terminales rectos, la 
erupción de los primeros molares permanentes empuja a los molares 
primarios inícriores hacia adelante a los espacios primates para crear 
planos terminales en escalón mcsial. Los primeros molares permanentes 
inferiores pueden entonces erupcionar en oclusión clase 1 (fig 5-3). 

3. En las denticiones primarias "cerradas" (o sea que carecen de espacios 
interdentales), no puede ocurrir el movimiento mesial de los molares 
primarios inferiores. En consecuencia, los molares permanentes 
erupcionan cúspide con cúspide, y sólo puede lograrse la oclusión normal 
cuando los segundos pn:molares más pequeños reemplazan a los 
segundos molares primario~ (fig. 5-4, a y b). Los molares permanentes se 
mueven hacia adelante a los espacios disponibles, y como son mayores 
en la mandibula que en el maxilar (pues el segundo molar primario 
inferior es particularmente grande), los molares permanentes inferiores 
pueden dcsplaz.ir~c hacia me~ial más que los superiores, y establecer una 
relación clase l. 

ERUPCION DE LOS INCISIVOS PERMANENTES 

El cspaciamienlo entre los incisi\'os primarios es un factor importanle que 
permite el acomodo en la arcada a los incisivos permanentes relativamente grandes. La 
inclinación vestibular de los incisi\'os permanentes provee más espacio, para aumentar el 
pcrimetro del arco; lo mismo ocurre con el crecimiento del hueso alveolar, que 
incrementa el ancho intercanino en la arcada. Es1e crecimiento concluye por lo regular 
cuando los incisivos laterales tcerminan de erupcionar, por lo que el apiñamiento no 
mejora en esa fase del desarrollo: de hecho, puede empeorar en años posteriores por la 
presión de los dientes posteriores apiñai.lm .. 

La erupción de cada par denla! es generalmente simétrica: el retraso de unos 
meses en la erupción de un diente después que el contra lateral erupcionó indica por lo 
regular una anomalía. 

Los incisivos superiores muchas veces erupcionan con cierta inclinación distal 
coronal, provocando el aspecto a veces llamado "etapa de patito feo"¡ por lo regular se 
arreglan gradualmente con la erupción de los caninos y los incisivos laterales (fig 5·5). 
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ERUPCION DE LOS PREMOLARES Y CANINOS 

La suma de las dimensiones mcsiodistalcs del canino y los molares primarios en 
cada cuadrante de la dentición simprc excede la correspondiente al canino permanente y 
los prcmolarc5 (fig. 5-6), de manera fundamental, el C)(ccso ocurre por la diferencia de 
tamaño entre el segundo molar primario y el premolar que Jo reemplaza. El espacia 
excedente, llamado a veces ·espacio de compensación•, es importante en algunas 
denticiones para permitir el ajuste final de la oclusión del primer molar. También 
garantiza si no se eliminan de manera prematura los dientes primarios) que haya 
suficiente lugar para la erupción de los caninos pcrmamncntcs y los premolares. 

La oclusión no perdura estática sino que sufre ciertas modificaciones durante la 
adolescencia. dichos cambios pueden abarcar un decremento en la longilud del arco y en 
la anchura inrercanina, y un aumenlo en la irregularidad incisiva. sin embargo, es 
imposible anticipar las alteraciones que ocurrirán en un paciente individual (SJNCLAIR Y 
UITLE,1983). 

ANOMALIAS DE LA ERUPCION DENTAL 

En la mayada de los niños la erupción de los dientes temporales está precedida 
por una salivaciuón incrcmcnlada y el niño tiende a llevarse los dedos a la boca. 

A6.n en la actualidad, una gran cantidad de eníermedadcs se ntribuye incorrectamente a la 
erupción. Pucslo que la erupción de Jos dientes es un proceso fisiológico, la asociación con 
fiebre y alteraciones generales no está justificada. Una fiebre, diarrea. infección 
respiratoria y hasta convulsiones durante este período dental han de ser consideradas 
coincidencias antes qu~ relacionarlas con el proceso de erupción. 

La inflamación de los tejidos gingivales antes de la erupción completa de la 
corona podrían causar un estado de molestia temporal que cede en pocos dras. 

Por otra parle, es muy variable la edad en que los dientes erupcionan o exfolran. 
Muchos autores dicen que existe un patrón familiur de la erupción precoz o lardfa. 

En el caso de la pérdida prematura de los dientes remporales o a causa de caries, 
el erecto de erupción del diente sucedáneo, depende de Ja edad en que se realizó la 
exsracción. Si "ucedc en el período preescolar, la erupción del diente subyacente suele 
retardarse. Si ocurre durante el periodo de la dentición mixta y cilite una patolog(a ósea 
extendida. se actlera la erupción del diente permanenlc, 

Sin embargo antes de la erupción dental y durante la lactancia, se pueden 
presentar algunos aspectos clínicos que a continuación mencionaremos. 
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PERLAS DE EPSTEIN 

En recién nacidos, se obscn:¡¡n a vcccs pequeños nódulos duros blancos sobrc·la 
mucosa alvcoloar. Eslas perlas de Epstcin son malformaciones causadas por nido de 
epitelio siluados dircctnmcntc debajo de la mucosa, que forman pequeños quistes 
qucratinosos. Las lesiones suelen ~cr múlliplcs pero no aumcnrnn de !amaño. No existe 
lraramicnto alguno, pucslo que desaparecen a los pocos meses. 

DIENTES NATALES Y NEONATALES 

La incidencia de dicnlci. 0<.1lalcs (presentes al nacer) y de neonatales (que 
erupcionan en los primeros treinl<J dfas), es probablcmenlc muy baja. Comúnmente en cJ 
área incisal inferior. 

La causa de la erupción lcmpruua de los dicn1cs temporales es a menudo oscura, 
aunque parece ser un hecho hcrcdit¡¡rio. 

Se debe tomnr una ra<liograíía p<1ra dc1crminar el grado de desarrollo radicular y 
de la relación de los dienlcs prcmaluramcnlc i.:rupdonados con los dicnles adyacentes o si 
son dicn1es supernumerarios al observar rndiográticamcnle los gérmenes de los 
temporales, en lo cual está indicada la cslnicción. 

En raras ocasiones el borde incisal del dien1e se cncucnlról <lgrcgóldo, causando 
Jaccración en la superficie de la lengua o puede interferir en el amamantamiento, por lo 
cual también se indica la extracción. 

HEMATOMA DE ERUPCION 

En ocasiones, unas semanu.s ames de la erupción de un dicn1c temporal o 
permanente se desarrolla una zona elc\<1da de tejido, púrpura azulada, denominada 
hematoma de erupdón. 

EJ •quiste" lleno de sangre se ve con mayor frecuencia en la zon del segundo 
molar temporal o del primero permancnle o en Ja wna de Jos incisivos superiores. Es 
innecesario cualquier lralamicnlU di! un l11.:mu1uma de erupción, ya que en pocos días, el 
diente se abre paso a través de los tejidos cediendo el hcmutoma. 

Factores locales o sisténHílico~ que pueden iníluir en la erupción o exfoliación de 
los dienlcs: 
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DIENTES ANQUILOSADOS 

Se desconoce la ctilogía de la anquilosis en la zona de los molares temporales, 
aunque se ha observado en varios miembros de la familia, por lo que da apoyo a la teoría 
de que sigue un esquema familiar. 

El proceso de absorción es contCnuo, sino que está interrumpido por períodos de 
inactividad o reposo. Un proceso de reparación sigue en Jos periodos de absorción. En el 
curso de csla fose de reparación, a menudo se produce una sólida unión entre el hueso y 
el diente temporal. Una extensa anquilosis ósea en los dientes lcmporalcs puede impedir 
Ja exfoliación normal y también la erupción del permanente sucesor. 

Casi siempre, la anquilosis es precoz y la crupcilln de los dientes adyacentes 
puede progresar como para que el diente anquilosado quede muy por debajo del plano 
normal de oclusión y hasta podría estar parcialmente cubierto por !ejido blando. 

La anquilosis puede producirse anles de la erupción y formación completa de la 
rafz del diente temporal o ya muy avanzada la absorción de las rafees temporales y aún 
puede interferir en la erupción del diente. 

No es diíícil hacer el diagnóstico de un diente anquilosado. Como no se produjo 
la erupción y el diente no lllcanzó el plano oclusal los molares llntagonbtas aparecen íuera 
de oclusión. El diente anquilosado no se mueve, ni aún en caso de absorción radicular 
avanzada. 

Al efectuar la pcrcución en el diente anquilosado, el sonido será acolchado, 
porque no está en contacto con el diente el ligamento pcriodontal, que absorbe el golpe. 

Radiográficamente la ruptura de la continuidad del ligamento pcriodontal, nos 
indica ANQUILOSIS. El tratamiento final suele ser la extracción quirúrgica. No obstante 
al menos que exista caries avanzada o que sea evidente la pérdida de la longitud del arco, 
se prefiere una vigilancia atenta al dicn1c. A veces, un diente decididamente anquilosado 
puede en un futuro sufrir absorción radicular y exfoliarse normalmente. Cuando la 
cooperación del pacienle es buena y las visilas periodicas son regulares, la espera vigilante 
es lo mejor. 

ERUPCION ECTOPICA DE LOS PRIMEROS MOLARES 
PERMANENTES 

La erupción cctópica del primer molar permanente causa la resorción prematura, 
at(pica, del segundo molar primario y la retención del diente permanente contra la corona 
o la ra!z del molar primario. Por lo regular, impide la erupción adicional del diente 
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permanente, pero en ocasiones fa rclcnción es lcmporal (YOUNG,1957); casi 
siempre, el afectado es un molar :.upcrior. 

Es incierta Ja causa del lraslorno, pero foclorcs relacionados son la inclin<1ción 
mesial, un lamaño más grande que el promedio de los primeros molares permanentes 
(BJEKUN Y KUROL, 1983) y una elevada proporción cnlrc el dienlc y el tejido, o sea, 
dientes grandes en un maxilar corlo (PUL VER, L96.q) 

En un principio debe instituirse la lcrapC:ulica para !iOlucionar la relcnción del 
primer molar; si fracasara puede ser necesario exlraer el segundo molar primario. Si el 
dicnlc se retiene contra la corona del molar primario (Fig 5-7,a) puede corregirse la 
retención usando alambre blando de bronce: par.i li!:adura (0.5 a 0.7 mm de diámetro), en 
la siguienle manera: 

l. Ancslesiar la encía veslibuhir y pala1ina al diente 

2. Soslcncr el alambre con las pinzas Spencer Wclls, pasándolo por dcb<1jo 
del ponlo de contacto de vestibular a palarino. {fig 5-7,b) 

3. Enroscar los extremo:. :.ubre el punlo de contado; no sobrcaprctar oel 
alambre se desprenderá. 

4. Corlar los extremos, dcj<1ndo unos 5 mm enroscudos. 

5. Doblarlo cuidudosnmcnlc hacia adcnlro para evitar lesionar los carrillos 
o la encía. (fig. 5-7,c) 

6. Revisnr cada dos semanas y reapre1arlo. 

RETENCION PROLONGADA DE INCISIVOS TEMPORALES 
INFERIORES 

La retención prolongada de incisivos temporales provoca fo erupción de incisivos 
permancnles inferiores por lingual. Suele ser motivo de preocupación para los padres. Los 
dientes primarios pueden haber sufrido una reabsorción radicular extensa y estar 
sostenidos sólo por tejidos blandos. En olros c-.asos puede no haber reabsorbido en forma 
normal y el diente permanece firme en su Jugar. Puede lcncr una frccuancia hasta del 
50% aproximadamente (McDONALD) 

Se ve en pacienles con unn obvia inadccuución en la Jongifud del arco y en otros 
con una deseable cantidad de separación en1rc los incisivos primarios. En cualquiera de 
los casos, Ja lengua y el conlinuado crccimicn10 alveolar parecen jugar un papel 
importante para llevar al incisivo pcrmanen!e a unn posición más normal con cJ tiempo. 
Aunque puede haber espacio insulicicnle en el 1uco parn el diente permancnle recién 
erupcionado, su posición mejorará en varios mc:.cs. En algunos casos está jus1ificado 
extraer el primaño correspondiente. La cxlracción de otros dicnles primarios en la zona, 
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sin embargo no es recomendable porque aliviará sólo temporalmente el apiñamiento y 
puede hasta contribuir al desarrollo de una inadecuación más grnve en la longitud del 

SINDROMES QUE INTERFIEREN EN EL PROCESO 
DEERUPCION 

MONGOLISMO O SINDROME DE DOWN 

Es una de las anomaUas congénita!> en la!> cuales la erupción retardada de los 
dicatcs es un hecho frecuente. Los primeros dientes temporales pueden no aparecer hasta 
los dos años. La erupción sigue con írccucncia, una secuencia normal y algunos dientes 
temporales pueden quedar en la boca haf.t¡¡ los 14 6 15 años. 

DISTOSIS CLEIDOCRANEAL 

Es un raro sfndrome congénito con interés odontológico la aíección pude se 
cxpontánca y no hereditaria. El diagnó!>tico se establece al encon1rarse con ausencia de 
clavículas. Las fontanelas son amplias y las radiografías de cabeza muestran las suturas 
abiertas., aún avanzada la vida del niño. 

La dentición está demorada en su desarrollo. No es raro encontrarse con la 
dcnlición temporal completa a lo!i t5 años, Otra de las caracterfsticas es ta presencia de 
tos dientes supernumerarios en la región anterior de la boca, en otros pueden existir 
grandes cantidades de dientes extras. Aún en la eliminación de los dientes 
supernumerarios, la erupción de la dentición permanente a menudo está retrazada y es 
regular. 

HIPOTIROIDISMO 

La suposición de que toda la erupción demorada en el niño es nonnal sano, está 
relacionada con hipoíunción de la tiroides puede considerarse incorrc1;ta. 

Sin embargo, el hipotiroidismo debe ser considerado entre las causas posibles de 
erupción retardada. 

El hipotiroidismo maniícstado al nacer y durante el periodo de crecimiento más rápido 
provoca una eníermcdad conocida como ~cretinismo~. El hipotiroidismo congénito es el 
resultado de una ausencia o subdc!>arrollo de la tiroides. A menudo puede ser 
diagnostcada a los cuatro meses de edad, es el resultado de una insolicicncia de tiroxina. 
La persona es pequeña, a menudo calilicada de enana por sus piernas o brazos 
extremadamente cortos. Su cabe;oa es desproporcionadamcnte grande, aunque su tronco 
suele desviarse un poco de lo normal. La obc:.h.lad C!t común. La dentición está retardada 
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en todas las clapas, incluida la erupción de Jos dientes permanenles. Los dientes poseen 
un tramo normal, pero se apiñan en los maxilares, que son menores de lo normal. El 
1amaño normal de la lengua y su pnl!ición serún a menudo causa de una mordida abierta 
anterior y la separación de los dien1es anteriores. 

ENANISMO ACONDROPIASICO 

Tiene pocos aspectos dentales carai::1erís1icos. Puede ser diagnosticado 
Cácilmnente al nacer. Muchos niños acomJroplásicos mueren en el primer año de vida. El 
crecimiento de las extremidades está limitado por la falta de calcificación en el cartílago 
de los huesos largos. La cabeza es dcsproporcionadamcnlc grande, aunque el tronco es de 
tamaño normal. Los dedos pueden ser lodos casi del mismo largo, y las manos son 
rechonchas. Las fontanelas están abicrlas al nacer. La cara en su parle superior está 
subdesarrollada y el puenlc de la nariz eslá hundido. 

La etiología en algunos casos licne transfondo genético, es más probable cuando 
las edades de los padres difiere mucho. 

El maxilar superior puede ser pequeño, con el consiguienle apiñamiento dental. 
Suele haber gingivitis crónica por lo mismo. 

OTRAS CAUSA 

La erupción demorada de los dientes ha sido relacionada a otros trastornos, 
incluyendo fibromalosi.s gingival::s, displasia ectodérmica, síndrome de Gardncr y 
raquitismo. 
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MATEIUALES Y METODOS 
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En un nl'imero de 70 pacientes de enlre 6 a 13 años de edad en la Clínica de 
Odontopediatrla, turno vespertino de la Facultad de Odontología en la UNAM, .se 
procedió a realizar un estudio de lo.s pacientes que pre.sentaron anomalia.s de la dentición. 

Para este c.sludio .se llevó a cabo en c<1da paciente la elaboración de la hisr:oria 
clínica corrcspondienle, modelos de estudio y ratliografía.s dcntoalvcolarc.s. 

La posición del pacienlc para .su valoración. Fué sentado en el .sillón dental en 
posición .supina, la posición del opcnidor es de acuerdo a l¡¡.s manecillas del reloj a las J1 
horas para delerminarlo clínicamente. Para la inspección se Ulilizó un espejo inlr<1oral 
nl'imero 3, una vez hecha Ja historia clínica se procedió a lomar radiogrnfías para realizar 
el diagnóslico. Una vez determinado ésrc se procedió a !miar las anomalías (FUSION). 

Para .su lratamicnro se utilizó ancs!csh.i tópica, Xilocaina en carlucho. elevador 
redo, forccps infantil para dicnic.s an!eriorcs, algodón 

RESULTADOS 

En el C5ludio realizado en la clínicn de Odontopcdialria se encontraron 3 casos 
de FUSION .siendo la l'inica anomalía de la deniición encontrada; ésto representa el 4.2% 
de un rotaJ de 70 pacientes (100% de los en.sos estudiados) 
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REPORTE DE TRES CASOS 
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CASO! 

IRJS de 8años de edad 

Llegó a Ja clínica por rctcndón prolongada de dientes fusionados CemporaJcs 
lalcral y e<1nina tnferior bilateralmente. 

CASOZ 

MARCO ANTONlO de 6 años Je edad 

Se presentó a Ja c1tnica de Odonlopcdiatrfa del 4o. piso de la Facultad de 
Odonlologfa UNAM por ausencia de la erupción del lateral inferior permanente. 

Se rcn.lizó el estudio radiográfico y !iC i:onfümaron dos alteraciones. que se 
suponían clínicamente. El canino iAforior izqucrdo temporal estaba obstaculizando la 
erupción del lateral inferior pcrmancnic; lambíén se comprobó fu pn:.sem:ia de central y 
lateral inferiores derechos fw;fonados. Clínicamcruc esta fusión presentaba una mareada 
fisura en el tercio medio de la cara vestibular~ donde se desarrollaba dcsmnineralízadón 
del esmalte por la acumulación de placa bacteriana, pues el paciente no tiene una técnica 
adecuada de ceplU.1do. Se fo explicó a la madre i;obrc esta situación aconsejando el 
tratamiento operatorio de la pequeña caríes. Se le indicó técnica de ccpil13do, pues ese 
diente por .sus car:n:lcrísticas morfológicas tiene un alto porcentaje de incidencia cariosa, 
se comunicó que se tendría en observación cllnic:a y radiográficamcntc esa alteración, 
considerando que la fusión es pcrmancnlc. (fig. 1 y 2) 

CAS03 

Guillermo e 8 años de edad que se presentó °' la clínica de Odontopcdiatrfa para 
su tratamiento de retención prolongada de inci!>ivo central superior izquierdo, dicho 
paciente maniíest6 una buena higiene oral así como integridad de los órganos dentales 
presentes. También presentó pérdida prematura Je caninos lcmporalcs inferiores derecho 
e izquierdo y 5uperior del lado derecho; as.e como apiiiamicnlo de los cuatro centrales 
iníeriores permanentes; mordida cru.atda posterior unílatcro:il (izquierda) y sohrcmordida 
anterior. 

Su lralamicnto Cué la extracción de los dientes fusiom1dos (centr.11 - 13lcral). Se 
indicó el control del p<idcnle hasta esperar la erupción del incisi\'o ccn1ral superior 
permanente. (Figura 3 y4). 
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Fig. 1. 
Paciente de 6 años de edad. Nótese la 
ausencia de lateral y canino. Cavidad por 
eliminación de caries clase V en la fisura. 
Fusión de lateral y canino permanentes. 



Flg. 2. 
Observación radiogr<ilica de Fusión de lateral y 
canino permanentes. Obsérvese la falta de 
espacio y la retención que ocaciona el canino 
temporal al lateral permanente. 



Flg. 3 
Paciente de a años de edad, presenta 
cllnicamente fusión de cenlral y lateral 
superiores Izquierdo temporales. Esto 
ocasiona la retención prolongada de central 
permanente correspondiente 
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Fig. 4. 
Vista anterior de la cavidad oral del paciente 
que presentó central y lateral fusión de 
temporales. Presenta mordida cruzada 
posterior izquierdo. 
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Fig. 5. 
Fusión de lateral y c<inino después de la 
extracción. tiene las medidas de 1 cm. de 
ancho, correspondiente a la suma del ancho 
de central y laleral temporales. Obsérvese que 
no presen1an resorción radícular. 



ESTA TESIS M DEBE 
S ~t IR Df LA MLIOTECA 

RETENCION PROLONGADA 
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Paciente de 8 años de edad. Presenta 
retención prolongada de centrales superiores. 
Obsérvese que hubo retención de lateral 
Inferior., al que se tuvo que extraer 
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Visia íntraoral de Ja retención prolongada 
antesuperior. Obsérvese que en general la 
erupción pennanente es obstaculizada por la 
retención prolongada de lemporales . 
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Paciente de 7 años. Obsérvese los problemas 
de oclusión en su borde incisa! y caries 
presentes en estos dienles y también los 
posteriores. 
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Paciente de 7 ai'los. Obsérvese los problemas 
de oclusión en su borde incisal y caries 
presentes en estos dientes y también los 
posteriores. 
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DISCUSION 

53 



Las definiciones presentudas por Kelly son clfnieamcn1e aceptables, si la doble 
formación es considl!rnda como un diente, la fusión rcsul1a en menos dientes, mientras 
que la geminación resulta en el mi!.mo numero de dientes. Muchos au1orcs dice que el 
cortar los dientes presentes en boca no a!lcgura !l.i el caso es una fusión o una gcminación. 
Es de viral importancia el control radiugráficu parn entender la analomia lridimensional 
de una pulpa dcnlal anormal. Sin este cunocimien10 se puede creer que lal estructura 
interna compleja es más una regla que una excepción en fusiones o geminacioncs con 
sistemas pulparcs unidos aún en la dcnlición pcrm¡¡ncnlc. 

Las caraclcríslicas clfnicas: dolor agudo e inflamación; la rndiolucidcz apical; el ápice 
abierto; la proximidad de los gérmenes de los sucesores; y finalmenie la edad del paciente 
jus1ifica la extracción indicarJ¡¡ de e!ltc diente anormal. 
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CONCLUSIONES 
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Dentro de las anomalias dentarias (FUSION) pudimos observar que los 3 únicos 
casos de íusi6n representan una incidencia de el 4.2% presentándose en dienles 
anteriores temporales dos casos y uno en dentición pcrmanenle; provocando la rctcnci6n 
prolongada de dicnles permanentes. 

En la dentición permanente, se dchc hacer un gran csíucrzo para mantener la 
formación de dientes íusionudos. Más que la cxtrucci6n, es preferible un alcance 
prcvenlivo del diente doble. El sellado de fisuras entre los dos dientes deben ser sellados 
para evitar alteraciones pulparcs. 

Es indispensable hacer Cnfo:.i:-. en el u:.u de ratliograffas panorámicas pues ellas 
nos dan mayor información lle las diferentes anomalfas presentes en la cavidad oral 

El cirujano dentista de práctica general deberá 1cner especial cuidado para saber 
valorar cada uno de cslos casos y no causar iatrogcnia!i. Pues en muchas ocasiones puede 
no existir los gérmenes de dicnlcs pcrmancnlcs. 
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