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



Las anomalías del sistema dentario estan caracterizadas por apar

tarse del tipo normal. La desviaci6n del tipo normal puede recaer 

sobre una o varias piezas o bien sobre la totalidad de ellas, y 

pueden ser simples cuando afectan s6lo un carácter del tipo funda

mental, o bien ser complejas cuando se afectan varios o todos los 

caracteres del tipo normal. 

Gran parte de las anamolías de número, estructura y forma de las 

piezas tienen origen hereditario. La naturaleza de la anamalía de 

pende en alto grado de la etapa embriol6gica de la manifestaci6n, 

de la capa germinal afectada y del efecto de varios factores modi

ficantes. La frecuencia de ocurrencia esta determinada por el mo

do de herencia y otros factores de probabilidad. 

La mayoría de los defectos dentarios son estrictamente locales, 

mientras que otros son alteraciones hereditarias asociadas con 

otras anomalías de los maxilares y/o de otros 6rganos o sistemas. 

La mayoría de los defectos dentarios descritos aquí son familiares 

o siguen definidos patrones mendelianos de herencia. Algunos se 

asocian con enfermedades que ponen en peligro la vida. 

Como ya se dijo, los trastornos de número de los dientes pueden es 

tar asociados con una multitud de trastornos generalizados. Si 

bien estas observaciones a veces pueden ser nebulosas y raras, se 

les incluye aquí de manera esquem~tica para ayudar en el diagn6stl 

co diferencial de pacientes con defectos dentarios asociados con 

otras anomalías generales y orofaciales. 

La mayor parte de las anomalías raras de los dientes humanos resul 

tan evidentes durante los años de la infancia. En muchos casos, 

se le pide al dentista de la familia que establezca el diagn6stico 



y proceda de inmediato al tratamiento requerido. Con demasiada 

frecuencia, los trastornos hereditarios se diagnostican equivoca

damente, y no se les da importancia, considerándolos resultados 

de "fiebre" o "mala nutrici6n", de modo que los padres se sienten 

innecesariamente culpables de circunstancias sobre las cuales no 

tenían en realidad el control; asi pues resulta una satisfacci6n 

para el dentista poder indicar exactamente la naturaleza de una de 

terminada anomalía. En circunstacias en que s6lo hay anormalida

des en los dientes, suele ser el dentista quien descubre primero 

su existencia. Cuando los defectos dentales son parte de una 

afecci6n sistémica mayor, el dentista puede ser s6lo un miembro 

más del equipo médico que investigue los trastornos y desarrolla 

un programa global de cuidado sanitario para el individuo. Una 

clasificaci6n y revisi6n de las anamalías de la dentici6n puede 

tener valor para el clínico que busca informaci6n útil al inten

tar establecer un diagn6stico. 

Cada autor presenta una clasificaci6n complicando más y más lo 

que debe hacerse fácil; nosotros aceptamos la más común y siempre, 

que tiene la ventaja de adaptarse fácilmente a las necesidades 

clínicas. 
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Con el fin de comprender estas anomalías es indispensable hacer 

un recordatorio de la embriología del diente, que se inicia en el 

reborde del maxilar por un engrosamiento del epitelio, dependien

te del ectodermo. 

Tanto el tejido ectod6rmico como el mesod6rmico constituyen a la 

formaci6n de los dientes. El 6rgano dentario epitelial que mol

dea la forma del diente integro y es responsable por la formaci6n 

del esmalte deriva del ectodermo de la cavidad bucal. Las otras 

partes del diente, incluidos la pulpa, la dentina, el cemento y 

el ligamento periodontal, surgen del mesodermo. El mesodermo, 

que forma el cemento y el ligamento, rodea al epitelio y al saco 

dental. El diente progresa por una serie de etapas evolutivas 

que han sido definidas arbitrariamente como sigue: 

lro.- Etapa de la lámina dental y bot6n 

2do.- Etapa de la copa 

3ero.- Etapa de campana 

4to.- Etapa de la vaina epitelial de Hertwig y formación radicu-

lar. 

Durante la 6ta. semana in utero, como resultado de la prolifera

ción celular, se produce un engrosamiento del epitelio bucal en 

el área de la futura arcada dentaria, y se extiende a lo largo 

del margen libre entero del maxilar. Representa el primordio de 

la porci6n ectod6rmica de los dientes, denominada lámina dental. 

De la lámina dental surgen 10 prominencias ovales, los brotes, 

que son los precursores de la dentición primaria, nacidos en 10 

puntos diferentes correspondientes a las futuras posiciones de 

los dientes primarios. Con la proliferación epitelial, los bro-



tes progresan a la etapa de copa (Zda.) que 0se~caracterizaººjfcYi;o-- -

una invaginaci6n superficial de la superficie profunda cl~l brote. 

Las células periféricas de la etapa de copa, muestran dos partes, 

el epitelio externo y el interno. Entre las dos capas, las célu

las del 6rgano dentario epitelial se separan por un incremento 

del liquido intercelular y se disponen en una pauta estrellada de 

nominada retículo estrellado o pulpa del esmalte. Bajo la influen 

cía del epitelio proliferante del 6rgano dental, el tejiJo meso

dérmico es parcialmente cubierto por la porci6n invaginada del 

epitelio dental interno y se condensa para formar la papila den

tal, que es el 6rgano formador de la dentina y precursor de la 

pulpa. Las células adyacentes al epitelio dental interno finalmen 

te se diferencian en odontoblastos. 

Durante este periodo evolutivo, hay una condensaci6n marginal del 

tejido mesengimático que rodea el borde externo del 6rgano del e~ 

malte y la papila dental que se organiza en el saco dental. El 

6rgano dental epitelial, la papila dental y el saco dental son 

los 6rganos formadores del diente y el ligamento. 

Con la invaginaci6n continua y el crecimiento, el 6rgano del es

malte progresa a la etapa de campana. En esta etapa, las c6lulas 

del epitelio dental interno, que asume una posición m6s o menos 

similar a la futura corona dentaria, se diferencian en ameloblas-

tos. Las células perifericas de la papila dental, bajo la influ

encia organizadora del epitelio, se diferencian en odontoblastos. 

La lámina dental, en todos los dientes con exccpci6n del primer 

molar permanente, prolifera en su extremo profundo para producir 

el 6rgano dental del sucesor permanente. El aspecto invaginado 



del 6rgano del esmalte cubre la mayor parte de la papila dental, 

que produce dentina en las capas externas. Al generarse la denti 

na primaria, la papila dental se transforma en pulpa dental. En 

la Última parte de la etapa de campana, la conexi6n entre el 6rg~ 

no dentario y los 6rganos adamantinos comienza a desaparecer. 

Cuando la formaci6n de esmalte y dentina alcanza la futura uni6n 

cementoadamantina, comienzan a formarse las raíces de los dientes. 

La forma de la raíz es regida principalmente por la vaina epite

lial de Hertwíg, que se forma del 6rganano dentario epitelial. 

Después que el odontoblasto produce dentina a lo largo del perfil 

establecido por la vaina, esta desaparece. Esta actividad tiene 

lugar generalmente entre la 6ta. y la 14va. semana hasta el 6to. 

mes, y tanto el esmalte como la dentina crecen por aposici6n osea. 

El esmalte es el más duro de los tejidos del organismo, y la den

tina, aunque más blanda que el esmalte, es ligeramente más dura 

que el hueso. La dentina se asemeja al hueso en su composici6n, 

excepto en cuanto los odontoblastos no estan atrapados en la ma

triz; s6lo pueda incluida la prolongací6n protoplástica de los o

dontoblastos. El papel importante que la lámina dental desempefia 

en la formaci6n de los dientes es así; inicialmente, se vincula a 

la producci6n de la dentici6n primaria integra, lo que ocurre en 

el 2do. mes in utero. También participa en la producci6n de los 

sucesores de los dientes primarios. Finalmente, los molares per

manentes nacen directamente de la extensi6n distal de la lámina 

dental. 

La formaci6n del primer molar permanente se inicia aproximadamen

te a los 4 meses de la vida fetal; la del segundo molar, en el 



ler. año, y la del tercer molar, en el 4to;- 6--Sto. año de vida. 

Lh lámina dental, por lo tanto, está activa por un período de apr~ 

ximadamente S años. 

Al nacer, las coronas de los incisivos centrales primarios supe

riores e inferiores están formadas y calcificadas por completo y 

las raices estan parcialmente formadas. Se ven los gérmenes dent! 

rios de los sucesores permanentes. Las coronas de los caninos pr! 

marios estan parcialmente calcificadas y también se ve el g6rmen 

dentario del canino permanente. Las coronas de los primeros mol! 

res primarios estan formadas y comienza su calcificaci6n, y los 

gérmenes dentarios de los primeros premolares están comenzando a 

formarse. La corona del segundo molar primario está formada, pe

ro no se ha calcificado mucho. Se ve el gérmen dentario del segu~ 

do premolar y los primeros molares permanentes superiores e infe

riores comienzan a mostrar cierta calcificaci6n. De modo que, al 

nacer, las coronas de los dientes primarios y de reempla20 est6n 

determinadas. Como las coronas de los dientes pierden su "perios ·· 

tia" una vez formadas, no pueden cambiar espontáneamente. Como 

tal, representan una variable "fija". 

Varios autores especularon acerca de la etiología de la hiperodo~ 

cia; se incluye: 

1).- Hiperactividad de la lámina dental con el resultado de la for 

maci6n de gérmenes dentarios adicionales. 

2).- Dicotomía de los gérmenes dentarios o su divisi6n con la pro

ducci6n de más de un diente. 

3).- Una tendencia atávica a lo que se piensa que era el n6mero 

original de dientes en los seres humanos. Esto 6ltimo se ma-



nifiesta por la presencia de mensiodens y/o distomolares. 

La base etiol6gica de la anodoncia total no ha sido claramente es 

tablecida, aunque se han sugerido trastornos endocrinos, factores 

hereditarios y traumatismos sufridos por el plasma germinativo. 

Existen varias posibilidades etiol6gicas en la anodoncia parcial. 

La herencia es la más acreditada especialmente cuando son eviden

tes otras manifestaciones ectodérmicas. Se ha sugerido también 

la teoría de la filogénesis, una tendencia evolutiva hacia la eli 

minaci6n de ciertos dientes, tales como los terceros molares y 

los incisivos maxilares laterales, a causa de su falta de fun

ci6n. La anodoncia parcial, puede ser debida a la irradiaci6n de 

la cabeza en una edad temprana, que daña o suspende el desarrollo 

del bot6n del diente. Enfermedades somáticas, tales como sífilis, 

escarlatina, raquitismo, acondroplasia, trastornos nutritivos du

rante el embarazo o la infancia y trastornos endocrinos, han sido 

también implicados como factores etiol6gicos. 

Epidemiol6gicamente, la genética de la hiperodoncia y de la hipo~ 

cía está algo confusa, pues la mayoría de los datos recogidos so

bre el prevalecimiento de estas condiciones no fueron analizados 

en sus factores genéticos. El esquema procedente incluye las po

sibilidades de hipodoncia e hiperodoncia, o dientes supernumera

rios, en combinaciones que, según se comunic6, serían genéticas. 

A cada entidad le sigue una designaci6n O.A. (Dominante Autos6mi

co), R.A. (Recesivo Autos6mico) 

Poligénica y"~", para señalar el modo de herencia. 



C A P I T U L O I 



"DISMINUCION EN EL NUMERO DE DIENTES" 

Dientes ausentes, Agenesia dentaria, anodon.cia parcial, hipodoncia 

y oligodoncia han sido sin6nimos de ausencia congénita de dientes. 

La anodoncia verdadera, o ausencia congénita de dientes, es de 

dos tipos, total y parcial. La anodoncia total, en la cual fal

tan todos los dientes, puede comprender tanto a la dentici6n prirn~ 

ria corno a la permanente. 

La inducida o falsa se produce corno consecuencia de la extracci6n 

de todos los dientes, mientras que el término pseudoanodoncia se 

aplica a pacientes que tienen muchos dientes no brotados. 

La anodoncia parcial verdadera afecta uno o más dientes y es una 

anomalía más bien común. Aunque puede haber ausencia congénita 

de cualquier diente, hay una tendencia a que ciertas piezas fal

ten con mayor frecuencia que otros. 

El número insuficiente de dientes es de la mayor importancia praE 

tica, pues la falta de dientes se pone de manifiesto mucho antes 

que el exceso de estos, y sus consecuncias para la práctica son 

más importantes. En los casos de exceso, se trata generalmente 

de defectos naturales, que pueden eliminarse siempre que sea necc 

sario con una correcci6n extirpando los dientes superfluos. En 

los casos de menor número de dientes existe, generalmente, una me 

lla en la arcada dentaria, casi siempre dificil de cerrar. Cuan

do los que faltan son dientes aislados, es decir, en los casos de 

hipodoncia, esto puede afectar a todos los dientes, pero, sin em

bargo, en la dentadurase reconocen lugares preferentes, corno ocu

rría en los casos de dientes eutípicos supernumerarios. 
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A N ODONC IA 

Verdadera 

a) Total 

Es extremadamente rara una anodoncia completa (verdadera). Algunos 

casos acusan un patr6n fanLiliar de herencia, y la condici6n suele 

involucrar ausencia tanto de los dientes permanentes como los te!!! 

porarios. La lámina suce~'nea que forma a los dientes permanen

tes surge como una excreer:i.cia de los gérmenes de los dientes cadu-

cos en formaci6n y, en con.secuencia, esta secuencia formativa es 

compatible con la ausencia de los dientes permanentes a pesar de 

la presencia de sus predecesores deciduos. Por la misma raz6n, 

sin embargo, es altamente improbables que surgiese la situaci6n 

inversa involucrando la p:resencia de los dientes permanentes y au

sencia de sus predecesore .s dcc i duos . 

Por cuanto los dientes son derivados especializados del ectoder

mo, puede surgir una anormalidad en su formaci6n como uno de los 

aspectos de una falla de desarrollo m6s diseminada que involucre 

a otras estructuras ectoc!.érmicas especializadas. Esta condici6n 

recibe el nombre de Disp lasia Extodérmica. 

DISPLASIA ECTODERMICA 

Hip-ohidr6tica Hereditaria 

Es un sindrome caracterizado por una displasia congénita de una o 

más estructuras ectodérmicas y sus apéndices accesorios, manifes

tados en forma primaria por la ausencia parcial o completa de 



glándulas sudoríparas. En la mayor parte de los casos es un ca

raracter mendeliano recesivo ligado al sexo que afecta a los varo 

nes con mucho mayor frecuencia que a mujeres. Sin embargo, la 

anomalía puede ser transmitida como una característica dominante 

o recesiva autos6mica. El término "defecto ectodérmico congeni

to'', aplicado a algunos casos de displasia ectod6rmica heredita

ria, es menos adecuado porque ha sido empleado con frecuencia pa

r~ nombrar una variedad de aberraciones ectodérmicas menores. 

Características Clínicas. Los pacientes con displasia ectodérmi

ca hipohidrotica hereditaria, suelen tener piel blanda, lisa, de! 

gada y seca con ausencia parcial o completa de glándulas sudorip~ 

ras. Esas personas no pueden transpirar, y por consiguiente, su

fren de hipertermia o incapacidad de soportar temperaturas eleva

das. En los bebés, este es el primer síntoma de la enfermedad, y 

tienen fiebre inexplicable cuando aumenta la temperatura ambiente. 

Las glándulas sebaceas y folículos pilosos suelen ser defectuosos 

o no los hay. El pelo de la cabeza y las cejas tiende a ser fino, 

escaso y se asemeja al lanugo, el que en realidad suele estar pr~ 

sente. Sin embargo, los bigotes y la barba son de aspecto normal. 

El puente de la nariz está hundido; los rebordes supraorbitarios 

y las protuberancias frontales son pronunciados y los labios abu! 

tados. Koszewski y Hubbard comunicaron una frecuencia del 25 por 

100 de anemia cr6nica refractaria en pacientes con displasia ecto 

dérmica hereditaria. 

Existe ~initis cr6nica atr6fica, los labios son voluminosos, ore

jas grandes y protrusivas, sin 16bulos, las uñas son quebradizas 

Los pacientes afectados presentan también en muchos casos, anemia, 



laringitis y faringitis cr6nica y puede haber diferentes grados 

de deficiencias en el desarrollo sexual y también se han reporta

do algunos casos con deficiencias en el desarrollo mental. Es tam 

bién frecuente que sufran de conjuntivitis por la ausencia de la

grimeo la nariz es ancha y plana en su base, en forma de "silla 

de montar". 

Manifestaciones Bucales.- Los hallazgos bucales son de particu

lar interés, ya que los pacientes con esta anomalía tienen inva

riablemente anodoncia completa o parcial, con frecuencia malform~ 

ci6n de dientes presentes, primarios o permanentes. Cuando hay 

algunos dientes, suelen ser c6nicos o piramidales. Señalemos que 

aun cuando exista anodoncia completa, el crecimiento de los maxi

lares no se detiene. De esto se deduciría que el desarrollo de 

los maxilares, excepto la ap6fisis alveolar, no depende de la pr~ 

sencia de los dientes. Además, el arco palatino es alto y puede 

haber fisura del paladar. 

Según Bessermann - Nielsen, en esta enfermedad las glándulas sall 

vales, incluidas las accesorias intrabucales, suelen ser hipoplá! 

ticas. Esto produce xerostomia, y los labios protuberantes pue

den estar secos y fisurados con scudorragades. Como fen6meno re

lacionado, hay hipoplasia de las glándulas mucosas nasales y farin 

geas que lleva a la rinitis o faringitis cr6nica, o a ambas, a ve

ces con disfagia y ronquera. 

Tratamiento.- No hay tratamiento para esta anomalía, aunque, des 

de el punto de vista odonto16gico, es menester confeccionar pr6te

sis parciales o completas, con finalidad tanto funcional como es

t6tica. Es posible instalar pr6tesis en pacientes muy j6venes, 



pero han de ser rehechas peri6dicamen_t~ a medida queclos maxila-

_- res sigan creciendo. 

Describirnos a continuaci6n lo ocurrido a tres hermanos, cada uno 

de los cuales estaba afectado por una oligodoncia más o menos masi 

va o por una hipodoncia. Comenzamos con la hermana mayor, de vein 

te años, que entre los dientes permanentes s6lo cuenta con los in

cisivos centrales superiores; le faltan los 30 dientes permanentes 

restantes. La arcada de los dientes de leche ha permanecido, como 

puede verse, salvo pocas excepciones. Es característico en esta 

hermana mayor la confirmaci6n de que sus cabellos son débiles y 

finos, y así mismo sus uñas son particularmente blandas. 

En el hermano de diecinueve años, existen s6lo 9 dientes permane~ 

tes que han brotado, siendo estos los siguientes: 

.7.S ... 1 1. .... 7 . 

. 7.S 4 ...... 4 ... . 

Los 23 dientes permanentes restantes, fallan. El primer premo

lar inferior derecho se ha situado <letras de su diente de leche. 

La hilera de los dientes de leche ha permanecido igual que en la 

hermana menor, que tiene ahora trece años, pudo confirmarse la 

falta de los dos incisivos centrales inferiores y del incisivo 

lateral inferior izquierdo; lo demás dientes permanentes existian 

o le estaban brotando, no pudiendo decirse todav~a nada de las 

muelas del juicio. Los pocos dientes permanentes que habían apa

recido en los dos hermanos mayores indican una forma muy particu

lar de reducci6n. Los incisivos centrales superiores de la herma 



na mayor tienen casi la forma de un barril¡ los incisivos centra

les superiores del hermano tienen forma mamelonada, asimismo los 

segundos premolares derechos, superior e inferior. Los dientes de 

la hermana menor tienen una forma y un tamafio regulares. 

DISPLASIA CONDROECTODERMICA 

(Síndrome Ellis-van Creveld) 

Esta enfermedad poco com6n no se clasifica como padecimiento der

matol6gico pero se estudia aqui por la similitud de ciertos aspeE 

tos con los de la displasía ectodérmica hipohídr6tica hereditaria 

La enfermedad parece que se hereda como un car5cter autos6mico re 

cesivo, y hay consanguinidad de los padres en alrededor del 30% 

de los casos. 

Aspectos Clínicos.- La dísplasia condrocctodérmica se caracteri

za por varías alteraciones ectodérmicas, como trastornos de las 

unas y dientes y condrodísplasia, polidactilia y, algunas veces, 

cardiopatía congénita, 

Las uñas por lo general son hipoplásticas con coiloniguia marca

da. Se ha informado que el mecanismo de sudaci6n es normal, en 

contraste con la displasia ectodérmica hipohidr6tica hereditaria. 

Los brazos y las piernas estan acortados y engrasados. La polida~ 

tilia bilateral afecta a las manos y en ocasiones a los pies. 

Con frecuencia se observan muchas otras malformaciones, aunque 

las anormalidades cardiacas s6lo existen en cerca de la mitad de 

los casos. 



Aspectos Bucales.- El hallazgo bucal más constante es una fusi6n 

de la porci6n media del labio superior con el margen gingival ma

xilar, que elimina el surco mucolateral normal. Así, la porci6n 

media del labio superior aparece hipoplástica, 

Con frecuencia hay dientes natales, que son dientes deciduos que 

hicieron erupci6n prematuramente, así como la ausencia congénita 

de dientes, sobre todo en el segmento anterior mandibular. A menu

do se encuentra retardada la erupci6n dental y los que salen, co

munmente presentan defectos': tienen forma c6nica, son pequeños, 

irregularmente espaciados y con hipoplasia del esmalte. También 

se ha informado que hay dientes supernumerarios. 

Tratamiento.- No hay terapéutica para la enfermedad. Algunos pa

cientes mueren en la infancia. 

Incontinencia Pigmenti 

(Sindrome de Bloch - Sulzberger) 

La incontinencia pigmenti básicamente es una genodermatosis, que 

comunmente presenta manifestaciones bucales, y es probable que se 

transmita como un rasgo dominante ligado al sexo. Casi todos los 

casos que se han informado afectan al sexo femenino; se piensa que 

la enfermedad es fatal para el hombre. Margen inform6 de un grupo 

interesante de 4 lactantes afectados en un periodo de seis meses 

en una Cfudad, mientras que no se diagnostic6 un solo caso en los 

10 años anteriores, en más de 33,000 nacimientos. 

Aspectos Clínicos.- La enfermedad por lo general ocurre poco des-



pués del nacimiento y se caracteriza por la aparición de lesiones 

eritematosas y vesiculobulbosas en el tronco y en las extremidades 

que con frecuencia desaparecen y poco despUés vuelven a aparecer. 

Esta fase con frecuencia está asociada con una marcada eosinofilia. 

Gradualmente son reemplazadas por lesiones querat6ticas, liguenoi

des, papilares, o verrucosas blancas, que duran algunos meses. 

El tercer tipo de lesiones cutáneas características en estos lactan 

tes son las máculas de color café-grisáceo, con distribución en Pª! 

ches, rayados, que se encuentran en el tronco y en las extremidade~ 

y que son posteriores a las lesiones queratóticas verrucosas. Esta 

pigmentaci6n empieza a desaparecer en unos pocos años. Es la fuer

te pigmentación melaninica del epitelio, cayendo en racimos de cro

matáforos en la dermis superior (incontinencia), lo que da a la en

fermedad su nombre y se considera la característica del sin<lrome. 

Con frecuencia se ven diversos defectos asociados con la incontinen 

cia pigmenti, como calvicie local o generalizada, lesiones oftalmo-

16gicas como catásatas, atrofia 6ptica, estrabismo y fibroplasia r~ 

trolental; problemas en el sistema nervioso central y lesiones del 

sistema esquelético. 

Aspectos Bucales.- Recientemente Gorlin y Anderson, y Rusell y 

Finn, entre otros, describieron los cambios bucales en esta enferme 

dad, los cuales aparecen limitados a los dientes. Tanto la denti

ci6n decidua como la permanente pueden estar afectadas. Se ha des

crito que estos cambios dentales consisten en la erupici6n retarda

da del diente, coronas bucales en forma de espiga o <le cono, dien

tes congénitamente ausentes, malformación dentaria y cúspides adi-



cionales. Lós díentes en forma de cono son muy similares a )os 

que se ven en la displasia ectodérmica hereditaria . .. e¡· 

Tratamiento.- No es necesario 

ACONDROPLASIA 

(Condrodistrofia Fetal) 

La acondroplasia es una alteraci6n de la formaci6n de. hueso endo

condral y da como resultado una forma característica de enanismo. 

Este trastorno hereditario se transmite como una característica au 

tos6mica dominante; empieza en el útero y se puede diagnosticar an 

tes del parto, pero presenta una alta tasa de mortalidad. El 80% 

de los lactantes afectados nacen o mueren poco despu6s del naci

miento. Es un hecho interesante el que algunas veces nazcan geme

los de un padre afectado, y que en ocasiones solo uno del parpa

dezca la enfermedad. Estos obviamente, serian gemelos fraternos. 

Aspectos Clínicos.- El enanismo acondroplásico es el tipo más co

mún de enano y presenta un aspecto físico característico. Es bas

tante corto, por lo regular mide menos de 1.4 metros, con extremi

dades musculares cortas y gruesas, cráneo braquicéfalo, y piernas 

arqueadas. Por lo regular las manos son pequeñas, y los <ledos son 

cortos y anchos. A menudo hay lordosis, con gluteos prominentes y 

protrusi6n del abdomen y muchas articulaciones, en forma caracte

rística, muestran lirnitaci6n de movimiento. Por esto los brazos 

no cuelgan libremente en los costados, y a menudo los codos no se 

pueden extender. 



El aspecto incongruente del enano acondroplásico contrasta con el 

enano hipofisiario y la discordancia se hace más pronunciada con

forme alcanza la edad adulta y avanza en la vida, principalmente 

debido al tamaño desproporcionado de la cabeza en relaci6n con el 

resto del cuerpo. A pesar de su aspecto deforme, los enanos acon

droplásicos tienen una inteligencia normal. Con frecuencia están 

dotados de fuerza y agilidad poco usuales que son características 

que los han llevado a adoptar la ocupaci6n de luchadores profesio

nales. 

Aspectos Bucales.- El maxilar superior con frecuencia esta retra

ído debido al poco crecimiento de la base del cráneo, y la retru

si6n puede producir prognatismo mandibular relativo. La dispari

dad resultante del tamaño de los dos maxilares produce una malocl~ 

si6n obvia. La dentici6n en si es normal, aunque se ha informado 

que hay falta congenita de dientes y alteraciones en la forma en 

los que existen. 

Tratamiento y Pronostico.- No existe tratamiento para la acondro

plasia. Si. el paciente sobrevive los primeros años tendrá oportu

nidades para llevar la vida de una persona normal. 

b) Parcial 

La anodoncia parcial comprende la ausencia congénita de uno o más 

dientes, más que una ausencia completa de la dentici6n. Es mucho 

más frecuente que la anodoncia total y es designada más correcta

mente como "hipoplasia de la dentici6n o hipodoncia. 

La anodoncia parcial (hipodoncia) es consecuencia del no qesarrollo 



de un único diente o varios de ellos dentro de una dentici6n de 

otro modo normal, y casi siempre involucra a los dientes permanen

tes. En raras ocasiones puede originarse una falsa anodoncia a 

raíz de la inadvertida eliminaci6n quirurgica del gérmen de un 

diente permanente en vías de desarrollo, durante la extracci6n de 

su predecesor deciduo. Esto podría justificar unos pocos de los 

casos en los cuales se halla ausente el segundo premolar inferior, 

dado que la curvatura definida de las raíces del segundo molar in

ferior deciduo a menudo abarcan el germen subyacente del <licnt:e 

permanente. 

A veces se ven niños con ausencia de dientes en uno o ambos cua

drantes del mismo lado debido a la irradiaci6n de la cara ~n ra

yos X, a edad temprana. Los gérmenes dentales son extrcinadamentc 

sensibles a los rayos X y pueden quedar totalmente destr~i<los por 

dosis relativamente bajas. Los dientes en formaci6n y pa.rcialmcn

te calcificados pueden quedar atrofiados por la radiaci6~. 

Dos síndromes específicos, ambos raros, se asocian con la. hipodon

cia localizada, El síndrome de BMk se caracteriza por u11 blanquc~ 

miento prematuro de cabello, hiperhidrosis de las palmas y pl:!ntas 

y aplasia de los premolares y de los terceros molares. Se hereda 

como un carácter dominante autos6mico. El sin<lrome de Ri egcr, 

tamhién una al teraci6n hereditaria dominante autos6mica, mucst ro 

oligodoncia y microdoncia asociadas con hipoplasia irridi al y sin~ 

quias anteriores: generalmente el glaucoma constituye un a compli

caci6n. - En la práctica odontologíca general es común ous ervar una 

anodoncia parcial. Los dientes más frecuentemente involu craJos 



son los terceros molares y se ha estimado que por lo menos uno de 

los terceros molares no llega a formarse en aproximadamente el 

25% de los pacientes. El siguiente diente en cuanto a frecuencia 

de ausencia, es el incisivo lateral superior, y este defecto acusa 

frecuentemente un patr6n dominante autos6mico de herencia que a v~ 

ces se relaciona con la presencia de dientes c6nicos rudimentarios 

en este lugar. El segundo premolar superior es el que sigue en º! 

den de frecuencia descendente en cuanto a ausencia congénita, pero 

ello ocurre raramente. 

En general, el prevalecimiento de la anodoncia parcial oscila en

tre el 2 y el lOG seg6n la poblaci6n investigada. Pindborg, sefia-

lo que, en general, las poblaciones europeas tienen una mayor pre

disposici6n a la ausencia de segundos premolares inferiores, mien

tras que en norteamericanos es más com6n la ausencia del lateral 

superior y entre japoneses predomina la ausencia del lateral infe

rior. Estudios israelíes revelaron que el prevalecimiento de au-

sencias dentarias era generalmente superior en las personas de or! 

gen etnico oriental israeli que entre las de origen europeo. 

Distribuci6n de los dientes congenitamente ausentes expresado como 

porcentaje de los casos afectados 

Inc. Central 
Central 

Max. &ip. O. O 

Mandibula 2 . 2 

Incisivo Canino 
Lateral 

12.3 

1.1 

l. 8 

o.o 

Primer 
PrellXllar 

s.s 
3.0 

segundo 
premolar 

25.3 

4 7. 3 

Primer segundo Total 
molar molar 

o.o 
o.o 

0,8 45.7 

o. 7 54. 3 



De 10,000 niños (6-15 afias de edad) examinados. 340 mostraron 

ausencia congénita de 709 dientes o gérmenes dental~~. No-se estu~ 

diaron los 3eros. molares. 

Frecuencia de ausencia congénita de 3eros. molares 

Número total de pacientes 

en el estudio ....................... 735 314 

Número total de pacientes con ausencia 

congénita de 3eros.molares · ·········· 201 27.4 110 35.0 

Número de 3eros. molares ausentes 

1.- ············· ................. 64 31.8 30 27.3 

2.- .............................. 74 36.8 31 28.2 

3.- ............................... 28 13.9 18 16.4 

4.- .............................. 35 17.4 31 28.2 

Es digno de menci6n lo que se ha demostrado en el dltimo decenio, 

y ello es la falta del canino que antes se crcia imposible, puesto 

que este diente era considerado como el m&s constante de toda la 

dentadura. Schuscítzer describi6 en el año 1943 el caso exorbitan 

te en que faltaban los cuatro caninos en una arcada dentaria cerra 

da. Como el canino puede estar profundamente en el hueso, y lcja

namcnte transportado, es indispensable practicar una radiografía 

para aclarar estos casos. Es interesante la confirmaci6n de que 

la falta de los caninos va unida a las faltas de otro u otros dicn 

tes, como a la falta del incisivo superior o inferior o de los pr~ 

molares. 



La falta de los premolares génetaln1enfo, la de los segundos, es más 

frecuente en el maxilar, aunque también es muy frecuente en la man 

díbula. A la par, suele tropezarse con la persistencia de los se

gundos molares temporales correspondientes. El segundo molar tem

poral se comporta, pues, como un molar permanente. Creemos que los 

molares permanentes, considerando la historia de su desarrollo, son 

dientes temporales. Cuando permance un molar de leche superior o 

inferior, porque no se encuentra su sustituto, puede hablarse en

tonces de la "molarizaci6n" de los molares de leche. 

Observando retrospectivamente puede verse que las faltas aisladas 

afectan con más frecuencia a los mismos dientes que corresponden a 

los supernumerarios y que en la falta de los dientes aislados se 

reconoce un cierto sistema cuando se consideran los lugares de su 

predilecci6n. Vemos que faltan con mds frecuencia los dientes si

guientes: 

8 s 2 

8 s 

2 5 8 

s 8 

Esta falta de dientes se presenta simétricamente con extraordina

ria frecuencia y, en las combinaciones más diversas, hasta en su 

totalidad. Así constituye Bolk un maxilar que contiene solamente 

los dientes 

76 .J:> 34 67 

En hilera arm6nica y cree indicar con ello una situaci6n que co

rrespondera al futuro de la dentadura humana, Esta opini6n ha si

do aceptada por toda una serie de autores. En este caso hay que 



tener presente que los mismos dientes que se consideran aquí en 

cierto modo como condenados a desaparecer, corresponden a los que 

se presentan con más frecuencia como supernumerarios. 

La hipodoncia de los dientes primarios es un fen6meno relativamen

te raro, con una gama de prevalecimiento inferior al 1%. Afecta 

especialmente al lateral superior y a los centrales y laterales in 

feriores. Es más com6n en el maxilar superior que en el inferior. 

Estudios longitudinales revelaron que, en general, los pacientes 

con hipodoncia de la dentici6n primaria tienen también una predis

posici6n a que ocurra un fen6meno similar en la dentici6n permane~ 

te. 

2) PSEUDOANODONCIA 

Describe a la situaci6n en que un diente se ha desarrollado normal 

mente pero sin hacer erupci6n. Esto puede ocurrir como resultado 

de alguna anormalidad local, tal como impactaci6n, pero la mayoría 

de los casos parecen obedeceT a una erupci6n lenta o retardada. 

Existe una amplia variaci6n en los tiempos normales de erupci6n de 

los dientes individuales, como lo evidencian las numerosas y dife

rentes fechas "normales" de erupci6n citadas por las distintas au

toridades. En consecuencia, cuando un paciente se queja de que d~ 

terminado diente aun no ha aparecido en su boca uno necesita eva

luar la gama normal de variaci6n en su tiempo de erupci6n antes de 

resolver si el caso puede ser considerado como verdaderarne~te pat~ 

16gico. Esta cuesti6n se presenta con tanta frecuencia en la pra~ 

tica que se ha considerado útil simplificar la tabla de fechas de 

erupci6n a fin de facilitar su memorizaci6n. Así la tabla ha sido 



comparada amalgamando varias otras. 

Serie temporaria 

(en meses) 

Tiempos promedios de Erupci6n 

(Variaci6n nonnal + 6 meses para incisivos 

+ 12 meses para los molares) 

Primer Incisivo Segundo Incisivo Canino Primer molar Segundo m::ilar 

6 9 18 12 24 

Serie Permanente 

(en años) 

(Variaci6n normal + 2 años; además, puede 

existir alguna variaci6n menor en la secuencia de 

erupci6n) 

Primer Incisivo Incisivo Primer Segundo Canino Segundo Tercer 

molar central lateral premolar premolar molar molar 

6 7 8 9 10 11 12 18-25 

(muy variable) 

Una erupci6n retardada puede ser generalizada e involucrar todos 

los dientes de la serie decidua o permanente, y generalmente se rn! 

nifiesta en forma bilateral y simétrica. Al igual que la erupci6n 

prematura generalizada, la retardada suele ajustarse a un patr6n 

familiar aun cuando en raras ocasiones cualquiera de ellas puede 

asociarse con variaciones correspondientes en el nivel de hormonas 

circulantes, tales corno un exceso o deficiencia en la secreci6n de 

la tiroides o de las glándulas suprarrenales. Por ejemplo una de

ficiencia de vitamina D o una disost6sis cleidocraneal parecen ser 

capaces de impedir o influir adversamente, de alguna manera, el 

proceso de la erupci6n dentaria, 



Una demora en la erupci6n de un solo diente, o grupo localizado de 

ellos, suele obedecer a factores estricatamente locales. Las con

diciones que favorecen la retenci6n prolongada de un diente deci

duo, tales como una lenta o dispareja reabsorci6n de sus raices, 

parecen ser capaces de retardar la erupci6n del sucesor permanente 

subyacente, de igual modo que la pérdida prematura del predecesor 

deciduo frecuentemente trae como resultado su erupci6n prematura. 

Empero, de ser normales o todos los demás factores, la erupci6n r~ 

tardada resultante de la prolongada retenci6n de un diente deciduo 

puede ser rápidamente resulta mediante su extracci6n. 

Otra raz6n de la prolongada retenci6n de un diente caduco puede 

ser su incapacidad de muda como consecuencia de fusi6n entre la su 

perficie radicular y el hueso circundante. Este tipo de relaci6n 

recibe el nombre de quilosis (G= Condici6n torcida) que originari~ 

mente se usara para describir una articulaci6n en la que los hue

sos se habían fusionado a un ángulo anormal. Sin embargo, el uso 

común ha traido como resultado una acento de la fusi6n sugerida y 

se ha perdido el significado original de mala alineaci6n. El tér

mino se emplea en la actualidad para indicar el desarrollo de una 

uni6n directa entre dos estructuras calcificadas que normalmente 

estarian separadas por tejidos blandos. Un diente anquilosado es 

aquel en el cual el tejido duro del mismo, se ha fusionado con por 

lo menos una porci6n del hueso alveolar circundante, formando una 

continuidad cálcica a expensas del ligamento period6ntico interme

dio. 

La anquilosis dentaria involucra más frecuentemente los molares de 



ciduos inferiores, cuyas profundas fisuras los toman susceptibles 

a caries, la consiguiente enfermedad pulpar, y eventualmente una 

inflamaci6n periapical cr6nica. Una inflamaci6n apical prolongada 

de baja intensidad se asocia frecuentemente con un cuadro microsco 

pico en el cual fases de reabsorci6n intermitente se interponen 

con reparaci6n - concepto este respaldado por la presencia frecue~ 

te de líneas de "reposo" y "reversales" en el hueso que rodea al 

ápice. Sin embargo, ocasionalmente la acumulaci6n excesiva de te-

jido duro durante la fase reparadora trae como resultado la oblite 

raci6n de áreas del ligamento period6ntico, de modo que hueso o c~ 

mento pueden fusionar el diente al alveolo adyacente. Como resul

tado de ello, el molar deciduo, retenido a veces, cubierto por la 

erupci6n de los dientes permanentes a ambos lados del mismo de mo

do que eventualmente viene a yacer por debajo del nivel del plano 

oclusal. A causa de ello se le suele denominar "diente sumergido". 

La impactaci6n contra dientes adyacentes ya ha sido objeto de co

mentario y es también una causa común de falta de erupci6n, afee-

tanda con la mayor frecuencia al tercer molar inferior y al canino 

superior. Empero, es posible también que otras causas locales ac 

tuen a manera de barrera física para impedir la erupci6n, y en ra 

ras ocasiones la presencia de un quiste o una esclerosis reactiva 

en el hueso suprayacente también puede ser causa de una erupci6n 

retardada. El exceso de crecimiento de tejido fibroso en la encía 

suproyacente puede obedecer a causa de la administraci6n de la dr~ 

ga antiepiléptica "Divantina(R),,, También puede haber una manifes 

taci6n similar como resultado de una hiperplasia gingival heredit~ 

ria, y en cualquiera de los casos la presencia de esta densa b<irre 



ra colagena puede también obstaculizar el proceso de la erupci6n. 

Unos pocos dientes, sin embargo, no hacen erupci6n en ausencia de 

cualquier impedimento o barrera obvios, y a los mismos se les cono 

ce como "dientes engastados". 

3) INDUCIADA O FALSA 

La anodoncia inducida o falsa se produce como consecuencia de la 

extracci6n de los dientes. 

Al considerar si se deben extraer piezas primarias, deberá tenerse 

siempre presente, que la edad, por si sola, no es criterio acepta

ble para determinar si es necesario extraer una pieza primaria. 

Un segundo molar primario, por ejemplo, no deberá extraerse solo 

porque el nifto tenga 11 6 12 aftos a menos que se presente alguna 

indicaci6n especial. En algunos pacientes, los segundos premola

res están listos para brotar a los 8 - 9 aftos de edad, mientras 

que en otros casos las mismas piezas no muestran suficiente desa

rrollo radicular a la edad de 12 aftos. Una pieza primaria que es

te firme e intacta en el arco nunca deberá ser extraida, a menos 

que se haya realizado una evaluaci6n completa, clínica y radiográ

fica, de la boca completa, especialmente del área en particular. c1¡ 



C A P I T U L O II 



"Aumento en el número de dientes" 

Los dientes supernumerarios son por definici6n dientes extra, más 

de 20 en la dentici6n decidua y más de 32 en la dentici6n permane~ 

te. 

Los dientes adicionales pueden aparecer antes de los temporales, 

pretemporales o despues de la dentici6n permanente postpermanente 

y se dice de ellos que son dientes en sucesi6n; pero también pueden 

aparecer en el mismo periodo de cualquiera de las denticiones, son 

los dientes contemporáneos pero que tienen caracteres semejantes 

al grupo correspondiente; pues cuando estos aparecen con caracte

res distintos sin parecido a las piezas de los grupos dentarios se 

dice que se trata de dientes accesorios. 

Los dientes en exceso del número normal reciben el nombre de dien

tes supernumerarios. La mayoría de ellos serian el resultado de 

la proliferaci6n horizontal de la lámina dentaria permanente o de

cidua, como ocurre en aquellos casos en que la extensi6n de la lá

mina permanente por sus extremidades distales ocasionalmente trae 

como consecuencia un mayor número de molares. (10. Es también po

sible, sin embargo, representarse mentalmente la formaci6n de un 

mayor número de gérmenes dentarios a causa de un tipo vertical de 

extensi6n de la lámina dentaria. En otras palabras el patr6n nor

mal de desarrollo a manera de escalones según el cual la lámina 

dentariq primero produce el gérmen del diente deciduo, y la lámina 

sucedán~a forma el gérmen dentario permanente, podría ser extendi

do para producir un anclaje adicional y aun otro germen dentario,,,·. 



Los dientes supernumerarios que no han salido pueden originar es

tados p;1tol6gicos tales como quistes o neoplasias,~ estar asocia

dos con ellos. (13) 

A) Supernumerarios 

1.- Dientes en Sucesi6n 

a) Dentici6n Predecidua 

Una anamolía dentaria, relativamente frecuente en el recien naci

do, es la presencia de dientes natales y neonatales. La misma se 

puede presentar tanto en el niño sano como asociada a enfermedades 

o sindromes genéticos. Su etiologia es a6n obscura, pero se ha e! 

tablecido que existe una informaci6n hereditaria. En la mayor Pª! 

te de los casos, corresponden a dientes de la formula dentaria tem 

poral y en menor proporci6n a dientes supernumerarios. Por eso, 

el odontopediatra se enfrenta a la disyuntiva de si debe o no ex

taer esos dientes, y cual deberá ser el manejo a corto y largo pl~ 

zo de estos organos dentarios. (6) 

Se denomina dientes natales a aquellos que están presentes en la 

boca en el momento del nacimiento; se consideran neonatales a los 

que erupcionan durante los 30 días posteriores al nacimiento. Al

gunos autores reportan una incidencia de 1:2,000 nacimientos y 

otros de 1:3000. Me Donald y Magnusson señalan como zona más fre

cuente de erupci6n, la de los incisivos centrales inferiores. To

da la bibliografía revisada coincide en que los dientes natales 

son entre un SO y un 80% mfis frecuentes que los neonatales y que 

por lo general pertenecen a la f6rmula dentaria temporal. Massler 

Gardiner y Bodenhoff dicen que desde un punto de vista etiol6gico 



siguen un patr6n heredofamiliar. Otros autores reconocen como fac 

tor la colocaci6n del g6rmen de manera muy superficial, lo que pe! 

mite su temprana erupci6n. Estos serian los factores de incidencia 

en el nifto sano; pero existe informaci6n sobre vaias enfermedades 

asociadas con esta anomalía; entre ellas se habla de hipovitamin6-

sis, estimulaci6n hormonal, enfermedades febriles y sífilis congé

nita. Ademfis, hay tres sindromes genéticos, que se caracterizan 

por la presencia de Jientes natales y neonatales. Ellos son el de 

Ellis Van-Creveld, la Paquioniquia Congénita y el de Hallermann

Streiff. (6) 

Las apariciones repetidas en familias, representan un carácter do

minante autos6mico muy característico. Un informe descubri6 que 

15% de los niftos con dientes natales o neonatales, tenían padres, 

hermanos u otros parientes pr6ximos con el mismo proceso. (7) 

La presencia de estos dientes es mucho más frecuente en las muje

res que en los hombres. Los estudios clínicos enuncian que aunque 

sean dientes temporales se caracterizan por presentar hipomadurn

ci6n, color amarillento, ser de menor tamafto y con hipoplasia del 

esmalte y dentina, así como tener poca o ninguna formación radicu

lar. 

Casi todos los autores indican la extracci6n (6) de estos dientes 

para evitar que el nifto se los trague o los broncoaspire. (6) 

Se reporta un estudio prospectivo de dientes natales y neonatales 

realizado en el servicio de Estomatologia del Instituto Nacional 

de Pediatría durante un afio. Se revis6 la historia clínica del pa

ciente, los tiempos de erupci6n, las características clínicas y ra 



diográficas de los .dientes natale~ y ,neonatales en 21 niños ele am

bos sexos de hasta 3 meºsesA~-~edad.=c En.total~se,estudiaron 35 di en-
• - --.---o-=oco.=__o_-.=--==---'---=---- -=-=-; 

tes, (6) 

Discusi6n: 

Se llaman dientes natales a los que están en la boca en el momento 

del nacimiento, y dientes neonatales a los que erupcionan durante 

los 30 días posteriores al nacimiento. Sin embargo, en este estu-

dio hubo un caso de dos dientes que erupcionaron a los 60 días de 

nacido el beb~ por lo que hay que considerar un lapso mayor para 

designarlos con este nombre. De los 35 dient.es 32 fueron natales 

y 3 neonatales, por lo que cabe mencionar que los primeros son más 

frecuentes. En cuanto al sexo, hubo 12 pacientes femeninos (57%) 

y nueve masculinos (43%). Sin embargo consideramos que esta pro

porci6n no es significativa ni se puede generalizar el resultado. 

La etiología se report6 como obscura o que sigue un patr6n heredo-

familiar. En nuestros casos, seis niños (29%) reportaron antece-

dentes heredo-familiares y el resto 71%) los negaron. No queda 

claro que en todos los casos de niños sanos siga una línea heredo-

familiar; hubo diez casos asociados con la presencia de enfermeda-

des. DEntro de las enfermedades se encontraron: un caso con hi-

drocefalia, dos con ictericia, uno con labio paladar hendidos, uno 

con síndrome de Silver-Roossell, uno con diarrea cr6nica, otro con 

artrogriposis. Llama la atenci6n la existencia de tres paciente 

con dientes natales que presentaron cardiopatía congénita del tipo 

de prersistencia del conducto arterioso. De aqui naci6 la inguie-

tud de realizar un estudio, para relacionar esta enfermedad con la 

presencia de dientes natales y neonatales. 



Es indispensable mencionar que es err6nea la extracci6n de dientes 

natales y neonatales sin antes haber establecido un diagn6stico r! 

diográfico para verificar si se trata de un diente supernumerario 

o forma parte de la dentici6n temporal. Este punto es muy impor

tante por el daño irreversible que se le puede ocasionar al pacie~ 

te al extraer dientes que forman parte de la f6rmula dentaria tem

poral. Al realizar la extracci6n se impide el crecimiento y desa 

rrollo normal de la distancia intercanina, así como el colapso y 

la pérdida de espacio irrecuperable en la arcada donde se hayan 

presentado estos dientes. En caso de que se diagnostique radiogr~ 

ficamente un diente supernumerario, entonces la extracci6n será el 

tratamiento ideal indicado, ya que no tiene ningún sentido que es

ta pieza permanezca en la boca del niño, pero aún en estos casos 

hay que tomar algunas consideraciones antes de realizar la extrac

ci6n: El recien nacido presenta hipoprotombinemia fisiol6gica, 

por lo que en el parto, si es atendido en hospital, se incluye la 

colocaci6n de 1 mg. de vitamina K en el momento inmediato al naci

miento. Sin embargo, sabemos que en nuestro país muchos partos se 

atienden en el hogar, por personal no capacitado. Por ello si se 

realiza la extracci6n, es preciso colocar esta d6sis Única, 24 hrs. 

antes de efectuarla para evitar el sangrado cxce~ivo, Otro punto 

a considerar es el anestésico local, que cumple dos funciones: In 

hibir el dolor y hacer vasoconstricci6n. Sin embargo, la sensibi

lidad empezará a desarrollarse en el recien nacido dentro de los 

30 dias consecutivos al nacimiento. Por ello no es necesario colo 

car el anestésico para bloquear la transmisi6n nerviosa. Además 

su colocaci6n y manipulaci6n seria ffiUY dificultosa. La higiene de 



estos dientes se debe realizar con un isopo o con una gasa hdmeda 

a la hora del baño diario, ya -que son muy susceptibles a la -ca -

ries dental, debido a la hipomaduraci6n y, en algunas ocasiones a 

la hipoplasia del esmalte. Otro cuidado es la colocaci6n de una 

mínima cantidad de fluor gel cada 3 meses. Por Último, en caso de 

que los mamelones dañen los tejidos de la madre o el bebé, se los 

debe limar con una tira o. disco de lija. (6) 

Enfermedad de Riga-Fede 

Este proceso se observa en lactantes que son amamantados. Se ca

racteriza por ulceraci6n de la superficie ventral de la lengua al 

ser irritada por los bordes cortantes de los incisivos inferiorGal 

mamar o chupar. El proceso es particularmente frecuente en lactan

tes con dientes natales o neonatales. El tratamiento consiste en 

extirpar las estructuras ofensoras o modelarlas o cubrir los bor

des cortantes para roteger los tejidos blandos cuando la criatura 

mama. (7) 

b) DIENTES CONTEMPORANEOS 

"Incisivos accesorios" 

Los incisivos accesorios aparecen en ambas denticiones y en ambos 

maxilares. Generalmente es imposible decidir con certeza, si un 

incisivo inferior supernumerario es un incisivo central o lateral, 

a causa de la semejanza de los incisivos mandibulares normales. 

Los incisivos centrales maxilares accesorios son m~s raros que los 

laterales, especialmente en la dentici6n permanente. Hemos visto 

incisivos cntrales permanentes supernumerarios en pacientes con la 



bio hendido y paladar hendido. (5) 

Varios autores han comunicado un aumento de la frecuencia en fami

lias. Los dientes que Hansemann encontr6 en cinco generaciones de 

una familia y que estaban desplazados dentro de la cavidad nasal 

fueron considerados más tarde como incisivos laterales. (5) 

Cuando está afectada la dentici6n caduca, que es poco frecuente, 

los incisivos laterales del maxilar y las regiones de los caninos 

son los más frecuentemente implicados. (13) 

Regi6n Premolar: 

Los premolares supernumerarios aparecen con mayor frecuencia en la 

mandibula, Stafne encontr6 9 premolares maxilares y 33 mandibula

res en 500 dientes supernumerarios. Se han efectuado numerosas ob 

servaciones de dos y tres premolares supernumerarios. Estos dien

tes pueden mostrar una variaci6n tan considerable en su desarrollo 

que se ha sospechado una tercera dentici6n parcial cuando los pre

molares supernumerarios están muy atrasados en relaci6n con el de

sarrollo de los premolares regulares o aparecen varios afios des

pu6s del tiempo de erupci6n. 

Es desconocida la cusa por la cual el tejido germinativo superfluo 

estimula la producci6n de premolares (5) 

El atavismo debe de tenerse en cuenta, puesto que la dentici6n de 

los primates extinguidos contenía 44 dientes, incluyendo 3 incisi

vos y 4 premolares en cada cuadrante. (13) 

Regi6n Molar: 

Los dientes supernumerarios de la regi6n molar se denominan "para

molares" si son bucales en relaci6n con los molares regulares y 



"distomolares" (retromolares; cuartos molares) si son distales en 

relaci6n con los terceros molares. Además, hay dientes en posici6n 

lingual, interdental e intrarradicular que son mucho más raros que 

los tipos mencionados antes, (5) 

Paramolares: 

El término paramolar lo introdujo Bolk, quien estudi6 más de 

35,000 cráneos y encontr6 estos dientes exclusivamente en los esp~ 

cios intersticiales (interdentario) entre el primero y segundo mo

lar o entre el segundo y tercero. Concluy6 que los tubérculos ac

cesorios y los paramolares son hom6logos. 

Probablemente intervienen factores hereditarios según se dijo al 

tratar sobre los tuberculos paramolares. (5) 

Distomolares o Retromolares: 

Los distomolares o retromolares on cuartos molares que, lo mismo 

que los paramolares, ocurren con mucha frecuencia en el maxilar 

superior. La forma y tamano son variables. (5) 

Estos dientes, suelen ser de volúmen menor que los molares segundo 

y tercero normales, y la morfología general de la corona es muy 

anormal. (7) 

c) DIENTES POST-PERMANENTES 

Hay registrados pocos casos de personas a las cuales se extraje

ron todos los dientes permanentes y que con ulterioridad brotaron 

varios dientes más, especialmente después de la instalaci6n de la 



pr6tesis completa. La mayoría de estos casos son el resultado de 

la erupci6n retardada de dientes retenidos. Una pequeña cantidad 

J; casos, sin embargo, son ejemplos de una dentici6n pospermanente 

o tercera dentici6n, aunque probablemente seria mejor clasificar a 

estos como dientes supernumerarios no brotados (erupcionados), 

puesto que es posible que se formen de un germen de la lámina den

tal ubicado más allá del gérmen dental permante. (9) Son raros 

los casos genuinos de este tipo. 

Muchos de tales informes parecen representar miembros normales o 

quizas supernumerarios de la serie permanente que han surgido en 

individuos desdentados de edad, debido quizás a la continua reab

sorci6n del reborde alveolar, de modo que esto ha sido malinterpr~ 

tado como ejemplo de una tercera ventici6n. (10) 

Z.- DIENTES ACCESORIOS 

a) Mesiodens 

El término mesiodens fue acuñado por Bolt en 1917 y se aplica a 

los 6rganos dentarios que se encuentran localizados entre los dos 

incisivos centrales, tanto superiores como inferiores; algunos aut~ 

res los llaman "dientes accesorios o rudimentarios" y otros dientes 

supernumerarios. 

De los dientes.supernumerarios, los de mayor porcentaje en apari

ci6n son los mensiodens, y son localizados más frecuentemente en ma 

xilar superior que en mandíbula con una proporci6n de 8 a 1, encon

trandose en mayor proporci6n en la dentici6n permanente que en la 

dentici6n temporal. También se han encontrado localizados en am-



bas denticiones. (1) 

E~porcentaje de me~iodens 1 seg6n Sykaras, en la dentición pcrma

nente1 es de 0.1 a 3.6% y en tempodales de 011 a 1.9% (y refiere 

el autor que cuando existen mensiodens en la primera dentici6n, 

hay ten<lencia a que existan en la segunda). En un estudio de 

11,400 niños suecos, la presencia de mesiodens fue de 1.4% 

Hilsgen report6 una incidencia de 3.4% en 1000 niños alemanes, 

Gysel s61o encontr6 el 1.2% en 4500 niños. 

Varios autores refieren que esta anomalía es m's frecuente en el 

sexo masculino que en el femenino. Lind, en un estudio de 1717 

niños suecos, encontr6 mesiodens en el 3% de los varones y en el 

1.3% de mujeres. (1) 

Generalmente existe un solo mesiodens, a veces dos, y en casos 

excepcionales 3 y 4; muy rara vez en situaci6n labial y por lo ge

neral se localizan en la regi6n palatina y pueden estar totalmente 

invertidos. 

Existen casos reportados de mesiodens erupcionados en buena posi

ci6n en relaci6n con la arcada dentaria y otros que han erupciona

do en el piso de fosas nasales. 

Los mesiodens son coronas en forma de triángulo, cono o clavija y 

poseen exlusivamente una raíz, generalmente de forma rudimentaria 

con menor dimensi6n tanto longitudinal como transversal que los 

otros dientes. 

Golby rcport6 un caso de mesiodens con corona en forma de premolar. 



Los mesiodens pueden provocar retardo o retenci6n de la erupci6n 

de los dientes permanentes o anomalías tales como diastemas o rota 

ciones, fusi6n al central permanente y en ocasiones reabsorci6n de 

las raíces. 

Hillis refiere que el mesiodens alojado en piso denomina puede pr~ 

vocar epistaxis, dolor de cabeza, obstrucci6n nasal y formaci6n de 

abscesos. (1) 

Es de suma importancia el control Radiográfico ya que en muchas 

ocasiones los hallazgos de estas anomalías fueron localizados al 

exámen radiográfico para tratamiento endod6ntico de 6rganos denta

rios cercanos a ellos. 

Para la localizaci6n exacta de la posici6n y direcci6n de los me

siodens, se toman radiografías periapicales oclusales y la del m6-

todo de Clark que consiste en una radiografía oc'~sal colocada la

teralmente sobre la mejilla, la cual indica la posici6n exacta 

hacia labial o palatino - la altura en relaci6n con la pieza conti 

gua. 

Los mesiodens deben de diferenciarse como: 

Incisivos accesorios eum6rficos 

Caninos supernumerarios 

Premolares supernumerarios 

Cuartos molares 

Supernumerarios múltiples 

Odontomas. (1) 



DISTRIBUCION ])E 500 DIENTES SUPERNUMERARIOS (Y J 

IC IL e Pm Param Dn Total 

Maxilares 

Mandibulares 

227 

iO 

19 

o 

2 

1 

9 

33 

58 

o 

131 

10 

446 

54 

Defectos de los dientes acompañados por trastornos generales. 

Los trastornos de número y forma de los dientes pueden estar aso

ciados con una multitud de trastornos generalizados. Si bien es

tas observaciones a veces pueden ser nebulosas y raras, se las in

cluye aqui de manera es~uemática para ayudar en el diagnóstico di

ferencial de pacientes con defectos dentarios asociados con otras 

anomalías generales y orofaciales. (2) 

D.A. 

R,.\, 

ti ti 

A) 

B) 

Domin<inte Autos6mica 

R~cesiva Autos6mica 

Se ignora o desconocida 

Síndrome de Gardner (Odontomas) D.A. 

Hipodoncia 

1.- Hipodoncia y disgenesia de las uñas, D.A. 

2.- Hipo<lonci~, disgenesia de las uñas e hipotricosis, D.A. 

3.- Hipodoncia e hipotricosis 

4.- Displasia Ectodérmica hipohidr6tica, ligada a X 

5.- Displasia Condroectodérmica (El lis Van Creveld), R.A. 

6.-Sordera, displasia ectodérmica, polidactilia, sindoctilia 

(Robison) D.A. 

7. - Displasia ectodérmica, sordera (Marshall), D.A. 



8.- Disgenesia Mesoectodérmica (Rieger), D.A. 

9.- Moniletrix, D.A. , R.A. , 

10. - Incontinentia Pigmenti (Bloc-Sulzberger), ligada a X 

11.- Oculo;-nandibulodiscrefalia (Hallennan-Streiff), 

12.- Hipoplasia d~nnica focal, ligada a X, M.L., , R.A. 

13. - Proteinosis Li¡xiidea (Urbach-Wiethe) , R.A. 

14.- Síndrome de Hurler (MPS I), R.A. 

15.- Síndrome de Hunter (MPS II), ligado a X 

16. - Displasia oculoauricolovertebral (Goldenhar) y microsomia hemifacial, 

17.- Trisomia 21 (Down), Cromos6mica 

18.- Síndrome craneooculodental, D.A. 

19.- Disost6sis craneofacial, D.A. 

20.- Fisura palatina, fijaci6n del estribo, oligodoncia (Gorlin) 

R.A. 

21.- Picnodisostosis (Maroteaux-Lomy), R.A. 

22.- Disostosis Orodigitofacial, ligada a X 

23.- Disostosis Mandibulofacial (Treacher·Collins), D.A. 

24. - Atrofia hemifacial progresiva (Parry-Romberg), D.A. 

25. - Poiquilodennia congénita (Rothmund-Thompson), R.A. 

26.· Otopalafodigital (Taybi), ligada a X, 

27.- Progeria, R.A. 

28.- Qucrubismo, D.A. 

29.- Fisura labial/Palatina y síndromes correspondientes, poligénico, 

D.A., R.A. 

30.· Síndrome de Enlers·Danlos, D.A. 

31.- Angiomutosis Encefalofacial (SturgeWeber), D.A. 

32.- Osteoetr6sis (Albers-Schonberg), R.A. 



C) llIPERODONCIA 

1.- Dientes Natales 

a) Oculomandibuladiscefalia (Hallennan - Streiff), R.A., 

b)Paquioniquia congénita, D.A. 

c) Displasia condroectodérmica (Ellis Van Creveld), R.A. 

d) Ciclopia, R.A. 

e) Osteogénesis imperfecta, D.A. 

2.- Dentici6n permanente 

a) Disostosis cleidocraneal, D. A. 

b) Síndrome de Gardner, D.A. 

c) Acondroplasia 

d) Sindrome de fisura palatina/labial, poligénico, R.A.D.A. 

3.- Macrodoncia 

a) Hemihipertrofia congenita (Curtius), R.A. 

b) Angioosteohipertrofia, D.A. R.A. 

c) Taurodontismo en XXXXy cromos6mico (2) 

DISPLASIA CLEIDOCRANEAL 

Enfermedad de Marie y Sainton; síndrome de SCheuthaver·Marie

Sainton; disostosis mutacional) 

A la displasia cleidocraneal se le conoce como disost6sis cleido

craneal antes de la conferencia de París en 1969, acerca de la n~ 

menclatura para los trastornos constitucionales del hueso, cuyas 

actas fueron reimpresas por NcKusick y Scott. Es una enfermedad 

de etiología desconocida que a menudo es hereditaria cuando se 

hereda aparece como una característica mendeliana dominante y pue-



d~ ~er transmitida por ambos sexos. En los casos en ~os que_al ~! 

recer se ha desarrollado en forma esporádica, se ha sugerido-que 

representa una enfermedad hereditaria de tipo recesivo o, con más 

probabilidad, como una penetraci6n incompleta de un rasgo genético 

que tiene una expresi6n variable del gen o una mutaci6n dominante 

verdadera nueva. Esta enfermedad afecta al hombre y a la mujer 

con igual frecuencia. 

Aspectos Clínicos.- La displasia cleidocraneal se caracteriza por 

anormalidades del cráneo, dientes, maxilares y cintura escapular, 

así como detenci6n ocasional en el desarrollo de los huesos largos. 

En el cráneo, las fontanelas con frecuencia permanecen abiertas o 

al menos muestran retardo en el cierre y por esta raz6n tienden a 

ser grandes. Las suturas también permanecen abiertas y son comu

nes los huesos wormianos. 

El defecto de la cintura escapular de cuyo trastorno deriva una 

parte de su nombre, varia desde ausencia completa de claviculas en 

aproximadamente 10% de los casos, a ausencia parcial e incluso un 

simple adelgazamiento de una o ambas claviculas. Debido a esta al 

teraci6n clavicular, los pacientes tienen una movilidad anormal de 

los hombros y pueden llevarlos hacia adelante hasta encontrarlos 

en la línea media. También son relativamente comunes los defectos 

de la columna vertebral, de la pelvis, y de los huesos largos, así 

como los huesos de los dedos. Asi la displasia cleidocraneal que 

una vez se pens6 que era una enfermedad que afectaba solo ~ los 

huesos m~mbranosos, en la actualidad se reconoce como padecimiento 

de todo el esqueleto. Además, se han informados cambios fuera del 

esqueleto como músculos an6malos, pero esto puede ser secundario a 

la afecci6n 6sea. 



Aspectos Bucales.- Los pacientes con displasia cleidocraneal en 

forma característica muestran un paladar alto, angosto, en forma 

de arco, y el paladar hendido real es comun. Casi siempre se ha 

informado que el maxilar está subdesarrollado y es más pequeño que 

lo normal en relaci6n con la mandibula. 

Uno de los hallazgos bucales sobresalientes esla retenci6n prolon

gada de los dientes deciduos con el subsecuente retardo en la eru~ 

ci6n de los dientes sucedáneos. Algunas veces este retardo en la 

erupci6n dental es permanente. Las raices de los dientes con fre 

cuencia son algo más cortas y delgadas que lo usual y pueden es

tar deformadas. 

Además, Rushton inform6 que existe ausencia o escasa cantidad de 

cemento celular en las raices de los dientes permanentes, y esto 

se puede relacionar con la falta de erupci6n que con frecuencia se 

ve. Es característico que en el examen radiográfico se encuentren 

numerosos dientes supernumerarios que no han hecho erupci6n. Es

tos son más comunes en las áreas de premolares mandibulares e in

cisivos. Es un hecho interesante, que tambi6n fue ya registrado, 

la anodoncia parcial, pero es rara. 

Tratamiento.- No existe un tratamiento específico para la displa

sia cleidocraneal, aunque es importante el cuidado de la boca. 

Sin embargo, en afias reciente ha habido un aumento en el enfoque 

multidisciplinario para el tratamiento de estos pacientes, con la 

participaci6n del parodoncista, ortodoncista, y cirujano bucal. 

Se han encontrado, como en los casos revisados por Hutton y colab~ 

radares, que los dientes permanentes si pueden hacer erupci6n y 



que el tratamiento quir6rgico a tiempo, de los dientes no cubier

tos y ei repuesto ortod6ntico puede dar excelentescresultados. fun -

cionales. (9) 

SINDROME DE GARDNER 

El síndrome de Gardner es una enfermedad compleja interesante, e~ 

tudiado por Fader y colaboradores; y Duncan y colaboradores. Se 

caracteriza por la presencia de mdltiples dientes s~pernumerarios 

impactados. Este síndrome consiste en: 1) Poliposis mdltiple 

del colon, 2) Osteomar en huesos largos, cráneo y maxilares, 3) 

Quistes sebáceos o epidermoides m6ltiples de la piel, particular

mente en el pericr~neo y en la espalda, 4) presencia ocasional 

de tumores desmoides, y 5) dientes supernumerarios y permanentes 

impactados. 

Se debe a un gen pleiotr6pico individual y tiene un patr6n hered! 

tario autos6mico dominante~ con penetraci6n completa y expresi6n 

variable. Watner y colaboradores realizaron un estudio acerca de 

la herencia, estudiando 280 pacientes de 11 familias con sindrome 

de Gardner; encontraron que en 126 de esos sujetos, 45% de los p~ 

cientes con riesgo mostraron parte de este síndrome. Es notable 

que los p6lipos intestinales en esta enfermedad son premalignos y 

que se encontraron en 85 de los 126 pacientes. En 41 de los indi 

viduos se desarroll6 un carcinoma intestinal subsecuente y solo 

27% sobrevivi6. Esta enfermedad tiene interés para la profesi6n 

odontol6gica, ya que los dientes impactados y los osteomas de los 

maxilares pueden llevar al diagn6stico temprano de todo e¡ síndro 

me. ( 9) 



e A s o s e L I N I e o-s 



NUMERO 1 

Fracisco~ 0-Vázquez · Michel 

24 años 

Masculino 

Mesiodens y Diente Accesorio 

S:intoma tolo gÍa: 

r .adiog r áf ko . 

Ninguna, se descubrieron durante un examen 

Examen Clínico: Sin dato patol6gico, no han hecho erupci6n 

ninguno de los supernumerarios, diente accesorio haciendo 

erupc i6n en fosas nasales. Dientes con tratamiento de orto

-<foncia hace 10 años. 

Examen Had iográfico: Se observa mensiodens entre las 

raice s de los incisivos centra les superiores, en posici6n 

horizontal, de forma c6nica. Diente accesorio de puede 

observar en fosa nasal izquierda. Con la ayuda de un 

cinoscopio se puede visualizar por narina izquierda. 

Plan de tratamiento: Se opta por tener la paciente 

bajo control radiográfico. Se realizarán extracciones 

quirúrgicas posteriormente. 



Sin tomatología: 

NUMERO 2 

Antonio Navarro Ortiz 

51 años 

Masculino 

Premolar inferior izquierdo supernumerario 

El paciente se presentaa consulta porque le duele una 

muela (36) 

Exámen Clínico: 

Presenta premolar supernumerario hacia lingual en la 

hemiareada inf. izq. el cual interfiere con la oclusi6n. 

Examen Radiográfico: 

Se observan los 3 premolares erupcionados, pero 

aparece otro retenido por debajo del ler. premolar y entre 

el canino . 

Plan de Tratamiento: 

Remoci6n Quirdrgica de Premolares Supernumerarios 

y/o premolares afectados. 



Jesus Calderon Corrales 

23 años 

Nas cu lino 

Ausencia del 3ero. molar inferior dere~hn 

Sintomatología: El paciente viene a consulta a revisi6n. 

Examen Clínico: Se observa que no han hecho erupci6n los 

terceros molares inf. Los superiores se 

encuentran totalmente erupcionados. 

Examen RadiogrAfico: Existe ausencia del tercer 

molar inferior derecho. No se observa indicio alguno 

de formaci6n dentaria. El tercer molar inferior i:

quierdo se encuentra impactado. 

Plan de Tratnmiento: Extracci6n quir6rgica del tercer molar 

inferior i:quicrJo. El tercer molar in 

feriar derecho no requiere tratamiento, 

solo control ra<liogr6fico. 



~ME~ 4 

Sa61 Gallegos Mólina 

6 años 

Masculino Mesiodens 

Sintomatología: Lo trae la mamá a consulta porque tiene un 

diente raro enfrente. 

Examen clínico: Se observa diente amorfo en la línea media, 

por debajo del frenillo vestibular, no es

tan erupcionados los I C Superiores. 

Examen Radiográfico: Se observa diente <le raíz corta en me 

dio de los 2 centrales permanentes. 

Plan de Tratamiento: Se procede a realizar la extracción 

del mesiodens para que erupcionen "º! 
malmente los centrales superiores. 



-

NUMERO S 

Manuel Ríos Galaz 

35 años 

Masculino 

Ausencia Congénita de Inc. Lat. &.ip. Izq. 

Sintomatología.- El paciente se presenta a consulta porque 

se fractur6 el Inc. Central Sup. Iza. Re

fiere que nunca le sali6 el diente de en-

seguida (Inc. Lat.) 

Examen Clínico: Se observa la fractura clase II en el Inc. 

Central Sup. Iza. y espacio anod6ntico donde 

debería estar el !ne. Lateral. 

Examen Radiografico: Se observa la ausencia del ILSI trabecu 

lado 6seo normal, sin dato patol6gico 

Plan de Tratamiento: Se le indica la posibilidad al paciente 

de colocar puente fijo de 3 unidades p~ 

ra llenar el espacio anod6ntico reponie~ 

do el ILSI. 



NUMERO 6 

Hermelinda Padilla Anguiano 

39 años 

Femenino 

Premolar Inferior Supernumerario 

Sintomatología: La paciente se presenta a consulta porque pr! 

senta dolor en primer premolar inferior iz

quierdo. 

Examen Clínico: Durante la inspecci6n se observa un premolar 

supernumerario junto al diente afectado, por 

la cara lingual, teniendo 3 premolares. 

Examen Radiográfico: Se observa premolar supernumerario entre 

el primero y segundo premolar. C6mara 

pulpar y conducto radicular normal, de 

tamaño igual a los premolares 

Plan de Tratamiento: Se realizará la extracci6n del premolar 

afectado (lero,) y se esperará a que el 

premolar supernumerario se acomode y ocu 

pe el lugar del extaido. 



NUMERO 7 

Susana Ivonne González G6mez 

4 años 

Femenina 

Dientes Natales 

Sintomatología: La trae la mamá a consulta porque refiere que 

cuando naci6 la niña, naci6 con 2 dientes, y 

no le crecieron, se pusieron amarillos y ahora 

trae postemillas junto a los dientes. 

Examen Clínico: Se encuentran los incisivos centrales inferio 

res temporales der. e izq. con hipoma<luraci6n, 

color amarillentos y de menor tamaño que los 

otros incisivos con gran movilidad. 

Examen Radiogr6fico: Se observan los incisivos centrales Inf. 

de un tamaño demasiado pequeños comparados 

con los otros dientes temporales, los gér

menes de los permanentes ya se encuentran 

por debajo de ellos. 

Plan de Tratamiento: Se premedica y se realizarán las extrac

ciones por carecer de soporte 6seo. 



NUMERO 8 

Juan Fernando González G6mez 

4 meses 

Masculino 

Dientes Natales 

Sintomatología: Refiere la mamá que el niño nació con 2 

dientes y se le estan desgastando. 

Examen Clínico: Se observan 2 dientecitos de apariencia 

semejante a los Inc. Centrales Inf. temp. 

con proceso alveolar característico a 

niños de su edad. dientecitos ligeramente 

amarillos y con desgaste en su borde ini

cial. 

Examen Radiográfico: 2 "dientes" sin porción radicular 

y que corresponden a los incisivos 

centrales inferiores de menor tamaño 

que los germenes temporales. No son 

dientes supernumerarios, petenccen a 

la formula temporaria. 

Plan de Tratamiento: Se dejarán para no perder línea media 

y observar su desarrollo. No causan 

problemas para su alimentación. 



NUMERO 9. 

Mayte Parra 

19 años 

Femenina 

Ausencia Congenita de segundo premolar Sup. Der. 

Sintomatologia: Se presenta a consulta por tener dolór en 

diente de leche que no mud6, duele con lo 

frío. 

Examen Clinico: Se observa un molar temporario sup. dere

cho con caries, muy por debajo de la oclu

si6n, no hay contacto con antagonista, to

dos los <lemas dientes permanentes ya están 

erupcionados. 

Examen Radiográfico: Se observa ausencia del germen Jenta

rio persistiendo en su lugar el molar 

temporario, no hay rizalis, buen sopo! 

te 6seo, sin dato patol6gico aparente

mente. 

Plan de Tratamiento: Se tratará de ser conservador y sal-

var el diente con obturaci6n de amal

gama. Posteriormente, se colocará corona 

individual para lograr el plano de 

oclusión. 



NUMERO 10 

Mirimam Alicia Morales Medina 

7 años 

Femenino 

Mesiodens 

Sintamotología: La trae la mamá a consulta por tener los dien 

tes chuecos y un diente raro, no hay dolor p~ 

ro se ven muy feos. La mamá refiere que los 

otros hermanos y el papá tienen el mismo pro

blema. 

Examen Clínico: Se ve diente supernumerario (mensiodens), en

tre los incisivos centrales superiores. El 

incisivo central sup. derecho. Se encuentra 

con giroversi6n y apenas ha erupcionado. 

Examen Radiográfico: Se observa diente de forma c6nica con 

cámara pulpar amplia y ligera curratura 

radicular. 

Plan de Tratnnientol Se realizará la extracci6n para lograr 

el reacomodamicnto de los incisivos cen 

trales y obtener una est6tica favorable. 



NUMERO 11 

Félix Barrera Mendoza 

23 años 

Masculino 

Incisivos laterales superiores supernumerarios 

Sintomatologia: Se presenta a consulta por dolor en un molar 

inferior. Durante la inspecci6n clínica se 

detectan incisivos laterales superiores supe~ 

numerarios que el paciente ignoraba de su exis 

tencia. 

Examen Clfoico: Se observan 8 dientes anteriores: 2 incisivos 

centrales, 4 incisivos laterales, 2 de cada lado, 

y 2 caninos, Los incisivos laterales son casi 

identicos en cuano a la forma de la corona pre

senta maxilares grandes con dientes pequeños, 

hay varios diastemas 

Examen Radiográfico: Se observan incisivos laterales superiores 

supernumerarios de tamaños iguales, cámaras 

populares normales, gran cantidad de resor 

ci6n 6sea. 

Plan de Tratru¡iiento: Se dejan en observaci6n, la cantidad de resorción 6sea 

da mal pronostico a todos los dientes anteriores, se re 

fiere a parodoncista, 



Jos e c. 
21 años 

Masculino 

Paramolar 

NUMERO 12 

Montoya 

Sintomatologia: Se presenta a consulta por presentar dolor 

provocado por restos radiculares de primer 

molar inferior derecho. Con la anomalía no 

se había dado cuenta de ella. 

Examen Clínico: Presenta un molar muy pequeño entre Zdo. y 

3er. molar. Localizado por cara vestibular 

y sin molestia alguna. 

Examen Radiografico: Difícil de observar por suposici6n de 

piezas, casi no se le observa porci6n 

radicular y de tamaño muy pequeño 

Plan de tratamiento: Extracci6n de paramolar 



Sintomatologia: 

NUMERO 13 

Andrea Guadalupe Lira Contreras 

6 años 

Femenino 

Mesiodens 

La mamá la trae a consulta por presentar un 

diente muy picado y otro diente que le esta 

saliendo por el padadar. La mamá refiere 

que sus otros hijos tienen el mismo proble

ma de dientes picados. 

Examen Clínico: Se observa diente puntiagudo en la línea media 

separando los incisivos centrales superiores; 

el incisivo central sup. izq. está haciendo 

erupci6n por el paladar. 

Examen Radiográfico: Diente de forma c6nica sobre Iínea medía 

cámara pulpar y conducto radicular amplio. 

erupci6n de mesiodens en posici6n normal. 

Incisivos centrales con forámen apical abier 

tos. 

Plan de tratamiento: Extracci6n de mesiodens para reacomodamiento 

de incisivos centrales, además para lograr una 

estética más favorable. 



Sintomatologia: 

Examen Clínico: 

NUMERO 14 

Ana Emma Grijalva Medina 

22 años 

Femenino 

ESTA TESIS Na DEBE 
SAUR DE U BIBLIOTECA 

Ausencia Congenita de 2do. Prom. Sup. Der. 

Viene a consulta por presentar dolor en una 

muela, dolor agudo que no cede con analg6sicos. 

Se observa 2do. molar temporario con caries de 

3er. grado y ligera movilidad. 

El segundo molar temporario es superior derecho. 

Examen Radiográfico: Se observa ausencia congenita de segundo pr_i: 

molar superior derecho. El segundo molar 

temporario presenta caries de tercer grado y 

reabsorci6n de las raices vestibulares. 

Plan de Tratamiento: Extracci6n Quirúrgica de segundo molar su-

perior derecho temporario. 



Sintomatología: 

NUMERO 15 

Guadalupe Acedo Le6n 

37 años 

Femenino 

Pseudoanodoncia 

Se presenta la paciente por dolor en molar sepc

rior, durante la inspecci6n clínica se observa 

ausencia de incisivos laterales superiores de 

los cuales la paciente refiere que nunca le sa 

lieron esos dientes. 

Examen Clínico: Presenta puente fijo de coronas 3/4 con el cual 

se cierra un diastema, ocasionado por la ausen

cia de incisivos laterales. No existe abulta

miento en paladar, no hay señales de incisivos 

laterales superiores. 

Examen Radiográfico: Se observan los incisivos laterales supe

riores impactados en posici6n inclinada, no 

se ven señales de patología alguna. No cxis 

te posibilidad de que erupcionen en forma 

normal. 

Plan d~ Tratamiento: Se dejan en observaci6n y control radiográ

fico. Si existiese cambio patol6gico se 

optará por su extracci6n qurúrgica. 



e o N e L u s I o N E s 



Las anomalías dentarias de n6mero son mayormente de origen 

hereditario. 

A partir de la s6ptima y octava semana del desarrollo em

briol6gico se inicia la formaci6n de los dientes a expen

sas del ectodermo. 

En la anodoncia parcial, se reconocen lugares preferen

tes para la ausencia de ciertos dientes. 

La displasia ectod6rmica además de la anodoncia verdade

ra se acompaña de defectos en piel, pelo, uñas glándulas 

sudoríparas y sebáceas. 

La displasia ectod6rmica, afecta con mucho mayor frccuen 

cia a los varones que a las mujeres. 

Si en la displasia ectodérmica llegasen a erupcionar 

dientes, estos seran de forma c6nica. 

La anodoncia parcial es consecuencia del no desarrollo 

de un ónico diente o varios de ellos dentro de una den

tici6n de otro modo normal. 

Los dientes más frecuentemente ausentes son los terceros 

molares. El siguiente diente en cuanto a frecuencia de 

ausencia es el incisivo lateral superior. 



Los dientes mfis frecuentemente ausentes son los terceros 

molares. El siguiente diente en cuanto a frecuencia de 

ausencia es el incisivo lateral superior. 

Los dientes que se consideran aqui en cierto modo como 

condenados a desaparecer, corresponden a los que se pre

sentan con mSs frecuencia como supernumerarios. 

La anodoncia parcial de los dientes primarios es rela

tivamente rara, pero puede llegar a presentarse. 

No confundir una anodoncia parcial con una pseudoanodo~ 

cia o con una anodoncia falsa; hay que realizar varios 

m6todos de diagnostico antes de llegar a un diagn6stico 

definitivo. (Evaluaciones clíncas y radiogrfificas) 

La edad por si sola no es indicaci6n para extraer pie

zas primarias. 

Los dientes supernumerarios no erupcionados pueden ori

ginar estados patol6gicos tales como quistes o neopla

sias o estar asociados con ellos. 

Los mesiodens se localizan entre los 2 incisivos centra 

les, tanto superiores como inferiores. 

Los mesiodens son los dientes supernumerarios más fre

cuentes. Su aparici6n es mayor en el maxilar superior 

que en mandíbula. 

Es importante que el Cirujano Dentista tengo suficientes 

conocimientos para reconocer cuando alguna anomalía den

taria se encuentra asociada a alguna enfermedad sist6mi

ca o a algón síndrome. 



Agotar todos los medios de diagn6stico antes de llegar a 

un diagn6stico definiti. vo. 

Los dientes accesorios son aquellos cuyas característi

cas no se parecen a nill.gÚn grupo dentario. 
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