
,,. . 

~~ Universidad Nacional 
INlilllnml Autónoma de México 

FACULTAD DE ODONTOLOGIA 

PATOLOGIA DENTAL 
EN UNA POBLACION COLONIAL. 

Tes is Profesional 
tlle para obtener ei Tituio de 

CIRUJANO DENTISTA 

presenta 

GUADALUPE CABRERA RAMIREZ 

1 9 8 3 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



INDICE 

CAPITULO I 

Introducci6n 

CAPITULO II 

Fundamentaci6n del tema 

CAPITULO III 

Planteamiento del problema 

CA¡::.ITULO IV 

Hipotesis 

CAPITULO V 

Objetivos 

CAPITULO VI 

Material y m~todos 

CAPITULO VII 

Desarrollo 

PRIMSRA PART'.:: 

1. Alteraciones de n6mero 

A) Anodontia 

B) Dientes Supernumerarios 

C) Hipodontia de terceros molares 

D) P~rdida dental Ante-Mortem 

2. Alteraciones en forma y tamaño 

A) Fusi6n 

B) Lateral conoideo 

C) Invaainaci6n dental 

D) C6spides supernumerarias 

E) Espolones de esmalte 

F) Perlas de esmalte 

~) r-tacrodoncia 

Pfiaina 

8 

9 

10 

12 

21 

21 

21 

25 

28 

30 

31 

31 

32 

32 

32 

33 



Piloina 

H) Microdoncia 

I) Dilac~raci6n 

J) Ratees supernumerarias 35 

K) Ralees enanas 36 

L) Diente sindesmocoronorradicular 

M) Invaginaci6n radicular 

N) Taurodontismo 

3. ALteraciones en estructura y textura 38 

A) Hipoplasia del esmalte 

Diaan6stico Diferencial y Diagn6stico Crono16gico 

B) Displasias hereditaria~ • 40 

4. Alteraciones en el color 

A) Factores intrínsecos 

B) Factores extrínsecos 

44 

s. Alteraciones en la Erupci6n y la 2xfoliaci6n 45 

A) Erupci6n precoz y erupci6n tardía 

B) Dientes anquilosados e intrusi6n 

C) Supraerupci6n 

D) Dientes incluidos 

6. Alteraciones en la posici6n 

A) Migraciones 

B) Maloclusi6n 

7. Enfermedades infecciosas 

A) Caries 

B) Lesi6n perianical 

C) Resorbci6n 6sea 

8. Traumatismos en los tejidos dentarios dur~s 

A} Erosi6n 

B) Abrasi6n 

C) Atri-:ci6n 

47 

49 

53 

54 

55 



D) Hipercementosis 

E) Resorbción radicular 

SEGUNDA PA:1TS 

ELAS: RJl.CION DE CLA.:HFICACIO!''L .5 

CAPITULO v:rr 

Exoosici6n de datos 

CAPITULO IX 

Analisis de datos 

CAPITULO X 

Conclusiones 

.. 

56 

57 

61 

92 

?7 



4 
CAPITULO I 

INTRODUCC.:·::-~~ 

S e han ejecutado numeros~s trabajos a nivel clínico sobre Pat2_ 

log1a Dental, sin embargo em restos 6seos humanos encontramos un n6-

mero muy reducido de inve~tigaciones a nivel internacional, entre 

las que recopilamos se encuentran las de Don. R. Brothwell, quién 

nos da porcentajes de frecuencia de caries, hipercement6sis, hipopl~ 

sia del esmalte, desgaste, erosi6n; el referentP a la ausencia congé 

nita de dientes de v. Carbonell y Denys Goose; una descripci6n de 

las ra1ces dentales de I. Kovacs; el de doble raiz en caninos infe

riores de Alexandersen y por Úl~imo un estudio rac~oqr~fico en dien

tes Neandertales realizado por Juraj Kallay en los que es frecuente 

el taurodontismo. 

Existe un buen rrumero de investigadores que han apl~cado t~n1:_ 

cas radiográficas en el estudio de dientes tanto de hom1nidos f6si

les como en excavaciones de entierros del mileni0 presentef del mismo 

modo se han estudiado las demás estructuras craneofaciales. 

En lo que ha nivel nacional se refiere, se ha ido incrementando 

el inter~s en este tipo de estudios, sobre todo en lo que compete al 

Cirujano Dentista, el cuál se habia mantenido al margen de ellos, 11:_ 

mitandose al campo cl!nico. 

Podemos destacar aqu1 los trabajos de Samuel Fastlicht y Javier 

Romero sobre Mutilaciones dentarias y sobre el tema de "La Odontolo

gía en el Mexico Prehispánico"; La .tesis del Dr. Carlos Serrano que 

incluye la variabilidad de aparici6n de los terceros molares; la te

sis de Rodolfo Briseño sobre Variabilidad den~a11 además de estudios 

a nivel de Pos-grado que se realizan en la Facultad de Odontolog!a. 



La informaci6n existente sobre esta población ha sido tora~a de 

el "Proyecto de Investigacibn" de las Antrop6logas F1sicas Rosa Ma

ria Ramos y Magal1 Civera quienes la situan corno •tuna poblaci6n ?-~aya 

de habitantes de Coaµa, Chiapas que data de los si~los XVI y XVII, -

hablantes ce Coxoh, lengua que parece tener fuertes nexos con el tzel, 

tal, sin e~~arqo algunos autores señalan sus relaciones con los tojg_ 

!abales. 

Se desconoce la procedencia y destino de este grupo, actual~ente 

extinguico, narece probable que se concentraran después de la con~~i.!. 

ta en pe~u2ñas villas 6 pueblos de indios de los que se han ident~f.!.. 

cado 4: Aq:;espala, E:scuit!enanqo, ~oapa y Coneta (Mapas 1 y 2) 

Coapa se funda alrrededor de 1554, con poblaci6n ind!gena, ya -

que los encomenderos debian vivir apartados de las villas. Al parecer 

fué asolada ;>ar la pest~ en 1680. Se explica que fuera abandonada ?Or 

la presencia de mosquitos, murciélagos y especialmente el agua cent~ 

minada con cantidades de sulfuro." 

Al pa=écer, según datos proporcionados por el proyecto ya men

cionado, !'la fuente de ?rot~!na animal fué lograda a t=avez de un -

gastr6podo de agua dulce llamado 'jute', sin embargo, también se en

contraron restos de caballo y vaca, as1 como de pollo y guajolotn. 

21 ma!~ debi6 tener una enorma importancia como ocurr2 en toda me~=

am~rica. 



\ 
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Mapa del trayecto de la parte superior del Rio Gri

jalva indicando la localizaci6n de las 5 Villas Colonia 

les Coxoh Maya extintas, con ellas se localiza a Coapa 

el camino Real que pasa a travez del &rea. 
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Mapa de una porci6n del Sureste de México. El ~rea 

sombreada indica los municipios de Trinitaria, Comol~ 

pa y Chicomuselo, en los cuales se sitúa a Coapa, lugar 

en que se ubic6 la poblaci6n objeto de e;te estudio. 

;-,i.\PA NQ 2 



CAPITULO II 

FUNDAMENTnCION DEL TEMA 

a 

Son pocas las investigaciones sobre este tema realizadas por -

Cirujanos Dentistas en restos 6seos, motivo por él cu§l tengo inte~ 

r~s en efectuar este trabajo contribuyendo así en las investigacio

nes efectuadas en el Instituto de Investigaciones Antropol6gicas, 

adem§s de elaborar con este estudio la Tesis Profesional para obte

ner el titulo de Cirujano Dentista. 
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C~~I':'CLO III 

PLANTEAMIENTO D~L PROBLEMA 

Para el reconocimiento general que haremos posteriormente de la 

variabilidad dental del grupo Coxoh consideraremos en esta tesis de 

modo especial las diferencias patológicas, ya que como Brothwell nos 

menciona 11estas pueden reflejar variaciones en la genética, dieta, -

as1 como aspectos bacteriol6gicos y fisio16gicos del hombre". gn el 

transcurso de nuestra investigaci6n veremos cuáles de ellas tienen 

lugar en nuestra poblaci6n y cuáles aspectos podemos inda~ar de la 

misma~ 

No creemos que esta poblaci6n situada en los siglos ~:vr y XVII 

haya sido influenciada por dietas civilizadas que incluyeran alimen-

tos no naturales que pudieran modificnr - como lo han hecho en las -

poblaciones actuales- la Patolog!a Dental presente en ella. 



e,;: : ::'~O rv 

Cr•.::e:::os que la p-o:.:.:1aci6n en es':::udio vi vía .::::e ::ondiciones preca

rias con una alimentaci6n deficiente y bajo di~!~iles condiciones de 

t~abajo, lo cu!l nos hace suponer q~e la Patolcg!a Dental que puede 

ser originada por factores sistémicos y nutricionales se ver~ maní~· 

festada en una alta proporci6n. 

En alteraciones de forma y tamaño se espera que los porcenta

jes oscilen dentro de las proporciones dadas para otras poblaciones 

amerindias. 

Puesto que el n6mero de mandíbulas excede al de maxilares, su

ponemos que el nfimero de dientes perdidos ante-mo~tem superiores 

que se logre registrar ser~ mayor al de dientes inferiores. 

Se sugiere que los dientes m~s afectados por la p~rdida dental 

ante-mortem sean los molares por lo siguiente: 

Son ellos los que mas padecen la caries dental, la parodonto

sis y el desgaste en la ~ayoría de otras poblacion~s, considerando 

que probablemente en nuestra poblaci6n en estudio~ existiese poca 6 

nada de higiene bucal, estos dientes serian los de ~ás difícil acce 

so para realizar algún t~~ de limpieza. 



CAPITULO V 
, 

Obtener a travez del ~§.lisis de los -datos obb:::::.;::.:::s un cene::~ 

miento mayor de la forma de vida del grupo humar.= estudiado. 

Determinar la Patolog1a ::>ental presente en la po~!~ci6n , Pér

dida Ante-Mortem y algunos razgos de Variabilidac :iPntal. 

Determinar la utilidad de un estudio ~§s detalla~~ de los órga

nos dentales y estructuras óseas que los rodean ~ en la clasifl_ 

caci6n, cuantificación y estado de conservación ée los mismos-
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MATS.:.::."<.!.. Y Ml!:'!'CDO 

?ara losrar los objetivos que nos hemos prc¡:;.u-::~s::.o d:!.sponemos de 

97 entierros ?rimarios y secundarios perteneciences a una poblaci6n 

~aya de habitantes de Coapa, Chiapas, encontrados durante la explor~ 

ci6n a cargo del Arque6logo Thomas Lee de la Fundaci6n Arqueol6oica 

del Nuevo Mundo, efectuada durante los meses de Febrero a Abril de -

1976. Seg6n los datos obtenidos durante el inventa::-io inicial de la 

muestra, consta de 1560 piezas de las cuales 598 son molares, 399 

premolares, 213 caninos y 350 insicivos en buen estado de conserva

ci6n. 

Esta serie de restos 6seos se encuentran temporalmente deposita 

dos en el Instituto de Investigaciones Antropol6gicas de la U.N.A.M. 

en el marco de una investigaci6n osteométrica realizada por las Antr.2_ 

p61ogas F1sicas Rosa Maria Ramos y Magal1 Civera. 

Para realizar una recopilaci6n de datos organizada se efectu6 la 

investigaci6n en 3 fases: 

Primera fase: consisti6 en elaborar un resumen brave de aquella P~ 

tolog1a Dental que se consider6 pudiéra se encontrada en la pobla

ci6n en estudio y en restos 6seos humanos de otras poblaciones. 

Segunda fase: elaboramos patrones guía y clasificaciones de las que 

no encontramos un esquema ya elaborado y expuesto en la primera pa_;: 

te del siguiente capitulo 

Tercera fase: apoyándonos en las fases anteriores , en una tercera 

recolectamos la informaci6n , a travez de la elaboraci6n de cédu

las de recopilaci6n de datos empleando los métodos morfoscópico y 

radiogr5.fico. 
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En nuestra investicación nos auxi:ia~os de la ~écnica radie-
, 

gráfica de planos paralelos usando rad:.ografías p2!:"is.picales. Las 

radiografías fueron tomadas en la Facuitad de Odontolog1a de la 

U.N.A.M. bajo la autorizaci6n del Dr. ~rasmo Gonzale~ ~oss y la 

ayuda del Dr. Francisco Moreno. 

Los datos obtenidos mediante las radiograf ias constituyen u

na información adicional que permite aumentar la extensi6n de nue§_ 

tres conoci~ientos de la poblaci6n en estudio para una mejor ca

racterizaci6n de su patología. 

La elaboraci6n de un inventario m§s det&llado es uno de los 

objetivos alcanzados por esta investigaci6n~ el cu~l nos ha permití 

do diseñar las gráficas que observaremos en las siguientes páginas 

ellas nos dan el conocimiento de las condiciones y la cantidad del 

material con que contamos. 

• 
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CAPITULO VII 

DESARROLLO DE LA nw::.:::rIGACION 

PRIMERA PARTE 

PATOLOGIA DCNTAL 

1. ALTERACIONSS DE NOME~W 

A) ANODONTIA 

Anodon~ia Parcial 

Hipodoncia 

21 

Este término se refiere a la ausencia congénita de uno o mas -

dientes. 

Agenesia,. 

Agenesia Dentaria 6 Folicular. Recibe este nombre la falta de -

formaci6n del gérmen dentario (Lebourghl. 

Oligodoncia 

Se refiere a la falta de muchos dientes y los existntes tienen 

un tamaño muy reducido, existen anomalías asociadas en otros 6rqanos 

Anodoncia 

Ausencia completa de todos los dientes deciduos y permanentes~ 

es extremadamente excepcional. 

rseudoanodoncia 6 Anodoncia Falsa 

Es el término aplicado a pacientes que tienen muchos dientes no 

brotados. 

Frecuencia 

Puede afectar tanto a los dientes anterior~s como a los posteriores 

~ solo uh tipo de dientes y puede afectar tanto a la dentici6n per:-~ 

nenete como la decidua. 

La frecuencia de su ausencia según Salzman corresnonde a: 

• Terceres molares superior~s 6 inferiores 
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• Insicivos laterales superiores 

• Segundos premolares suveriores e inferior~s 

• Insicivos centrales inferiores 

• Primeros premolares superiores 

• La ausencia de otros dientes es menos frecuente para clasifi-

carla. 

En la Oligodoncia la frecuencia según Thoma es la siguiente: 

• Insicivos centrales superiores 

• Primeros molares superiores 

.Primeros molares inferiores 

• Caninos inferiore 

• Caninos superiores 

• Insicivos laterales inferiores. 

Etiolog!a 

Entre las posibles causas que dan origen a la ausencia de dientes, 

existen algunas cuya evidencia no es ampliamente convincente, sin ~ 

embargo ser~ mencionadas: 

• Atrofia de un germen dental 

.Ausencia de ~nesis primitiv~ 

• Retardo del desarrollo (Dechaume). 

Influencias locales 

Ocurren dentro del maxilar y de la mand!bula en los g~rmenes 

dentales: 

• Osteomielitis secuestrante 

• Tunlores • Traumas • Radiaci6n 

Enfermedades constitucionales 

• Tuberculosis • Raquitismo 

• Sifilis congénita • Fiebres Ex-mtematosas 

• 
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• (Oligodoncia) Infecci6n c~n ?.ubeola durant3 el embarazo 

• Alteraciones end6crinas y n•.l';ricionales 

Herencia 

Es el factor determinante ~ás importante, ya sea uno o varios -

los dientes afectados como descr~bimos a continuaci6n en este parra

fo de Brothwell: " Los resultados de varios estudios parecer6am mos

trar sin duda que la hipodoncia e!"' la dentici6n permanente del hom

bre, incluyendo las variaciones num~ricas de interés antropol6gico 

son primariamente determinadas por factores gen~ticos con un grado 

mediana mente marcado penetraci6n. 

Hipodoncia 

La ausencia de insicivos la:erales ha sido atribuida a un g9n -

recesivo y también a un gen dcl!linante. " Al parecer se debe a un gen 
• 

dominante autos6mico con una elevaca penetrancia y expresividad vari~ 

ble. En el mismo clan pueden ocurrir qrados variables de hipodoncia 

y coronas en forma de clavija, es =ecir, que el diente clavijiforme 

es una expresi6n incompleta del ;en :>ara la ag:·nesia de dicho diente" 

(Thoma) • 

• A menudo existen labio leporino y paladar hendido asociado con 

hipodoncia y formas claviji~ormes de Insicivos laterales e hiperdon• 

cia. 

Otros estudios indican que este caracter pudiera ser poligénico 

Oligodoncia 

Displasia ectoderrnica anhi3r6tica recesiva liqada al sexo 

• Mongolismo, anomalia cromos6mica 

• Tipo dominante autos6mico 

31ndrome de Riequer caract;r~za1o por: 

Oliqodoncia Mic::-~:!cncia 

Anormalidades del ojo Hipo?lasia del iris 



Sinequias anteriores 

Hipoplasia del maxilar 

• Tipo poligéni~o 

Coronas en clavija 6 c6nicas 

La suoosici6n de este patr6n implica la existencia de genes 

alélicos que afecta m§s a los homocigotos que a los heterocigotos. 

• Tipo ligado al cromosoma X 

24 

Incontinencia pigmentaria~ aqenesia de ·~ a 10 dientes limitada 

a hembras y letal en varones 

Displasia ectodermica 6 Síndrome de Christ Siemens presenta: 

Hipohidrosis Hipotricosis 

Oligodoncia Dientes en clavija 

Depresión del puente nasal. 



B) DIENTES JUP~RNUM~~ARIOS. 

Definici6n 

Se llama dientes supernumerarios a aquellos dientes que se agre• 

gan al n6mero normal de dientes en un individuo. 

Thoma nos explica que: "pueden tener una norfoloq1a variable que 

imita tanto la forma de dientes normales como la forma atioica de los 

diente~haplod6nticos parecidos a los dientes de reptiles." 

"Son m~s frecuentes en el maxilar en la regi6n anterior y premo

lar as1 como en los dientes permanentes. Pueden ser simultanees o ta!_ 

dios a los normales" (Lebourgh). 

Se llama suplementarios a los dientes eum6rficos (bien formados) 

Se llama supernumerarios a los dientes heterom6rficos 

~encionados los dientes accesorios seqún su incidencia y locali-

zaci6n dentro del arco dentario tenemos: 

Mesiodens 

Aparecen en la papila incisal o entre los incisivos centrales S,!! 

periores, su forma puede ser de clavija, cono 6 triángulo y unirradi~ 

cular. Llegan n causar retenci6n o desplazamiento de las piezas adya!l 

:entes. 

Incisivos accesorios eum6rficos 

Aparecen en ambas denticiones y maxilares. 5e presentan m~s fre

cuentemente en incisivos laterales y en dientes permanentes. 

Formaci6n Gemelar 

Pueden afectar a cualquier 6rqano dentario en diversos grados de 

expresi6n, supuestar:lente originados por la divisi6n de un germen ano_t. 

~al~ente grande, proceso llamado esquizodontis~o o por sinodontisrno. 

Reoi6n canina 

~e pueden present~r caninos accesorios en c~ci~ntes con hendidu 

25 



ras faciales y en los que presentan el s1ndrome Orofaciodigital. 

?remolares accesorios 

Son m&s frecuentes en mand1bula, por lo regular eum6rficos en ~ 

contraposici6n a lo que ocurre en el maxilar. 

Existen también ~olares deciduos supernumerarios. 

Ambos, tanto premolares como molares pueden tener su origen en -

un gémen dental normal 6 en la !&mina dentaria 

Paramolares 

Localizados bucalmente en relaci6n con los molares normales. Ho

mé>logos seg6n Bolk con los tubérculos accesorios. En la aparici6n de 

tales tubérculos podrían intervenir factores heredita·rios. 

Distomolares 6 retromolares 

26 

Se llama asi a los cuartos molares, son m§s frecuentes en maxilar 

y varian en forma y tamaño. ?robablemente originados por un crecimien, 

to distal de la lfunina dental 6 una divisi6n en los gérmenes de segun 

do y tercer molares. 

Dientes aceesorios linquales interdentales e interradiculares 

Es freuente que tomen forma de clavija o de premolares, el pare

cido a molares ocurre raramente. 

"De la localizaci6n variable de dientes accesorios adherentes 6 

libres se puede concluir que los dientes supernumerarios con direcci6n 

variable de crecimiento pueden desarrollarse en cualquier relaci6n con 

un molar regularn (Thoma). 

Teorías 

Dechaume nos enumera las siguientes teor1as para explicar la a~ 

rici6n de los dientes supernumerarios: 

Se trata de una subdivisi6n del gérll'~n dental primitivo (Geo

ffroy Saint Hilaire). 



~ El mesiodens es un fen6meno atávico. Los primates arcaicos te

n1an seis ineisivos, de los cuales los centrales habrían desaparecido 

en el curso de la filogenia, el mesiodens seria un central primitivo 

reaparecido (Perier). 

- Para otros autores se trata de un proceso hipergenético, que -

sería el recuerdo atávico del polifiodontismo primitivo. 

- Adloff admite una hiperproducci6n de la lámina dental, resul

tante de una desviaci6n 6 de un plegado. Para Mathis, se trata igual~ 

mente de una hiperproducci6n de la lámina dental en el tiempo que -

transcurre entre la producci6n de los incisivos de leche y la de los 

incisivos permanentes, e incluso después de la formaci6n de estos 61-

timos. 

Finalmente, quiz~ existe un factor hereditario, tal es el caso -

del Sindrome de Gardner y de la Disostosis Cleidocraneal en las cuá

les se pueden presentar además dientes retenidos. 
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C) HIPODONTIA DE TERCEROS MOLARES 

En grupos como el Pithecanthropus, Atlanthropus y Neanderthal ~ 

no hay practicamente ausencia de terceros molares. En tiempos del Pa

leol1tico Superior estuvo en evidencia en grado notable en el §.rea El!, 

ropea. En el Peri6do Neolítico ya se hab!a convertido en algo relati

vamente conrun. Un inceemento en la ausencia del tercer molar parece 

probable durante el peri6do entre los 30,000 a a.c. y s,ooo a a.c. 
Entre poblaciones recientes la mayor variabilidad ha sido encon

trada en el Sureste de Asia y Ocean1a, siendo en la primera bastente 

elevadas las frecuencias y declinando en los grupos Australoides del 

sur. Llega al rango del 30%. "Entre gupos mongoloides de Amllrica (Eé_ 

quimales e Indios) la frecuencia es alta. "Entre esquimales hay algu .. 

na indicaci6n de variabilidad resultante eel aislamiento de grupo". 

Los datos para europeos, suize5~ americanos y alemanes proveen ~ 

videncia m~s formales de la variabilidad de grupo. 

Gran nlimero de investigadores nos hablan de la t1reducci6n en el 

nCimero de dientes" en relaci6n con ·1a "evoluci6n Humana" dando dife

rentes opiniones sobre este tema .. A continuaci6n transcribimos lo que· 

Brothwell no s resume de ellas: 

"'Como en muchos ejemplos de variabilidad biol&}ica, probablemen

te un número de factores tal ve~ variables a través del tiempo y de -

grupo en grupo han sido involucrados en la determinaci6n de las dife~ 

rentes frecuencias actuales para la hipodontia" Posiblemente los si

guientes deber!an ser considerados como factores contribuyentes: 

a} "La Hipodontia es en ocaciones asociada con cambios evolucio~ 

narios en la forma y tamaño mandibulares 11
• 

Factor en el que otros investigadores concuerdan al opinar que 

"la hipodontia es una evidencia de la tendencia evolutiva hacia una 
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menor cantidad de dientes'' ( Shafer). 

o: "La presencia de una tendencia genética actuante en la varia

bilida.::! normal" 

e} :n el caso del tercer molar la ausencia ~uede en algunos eje!!!, 

plos conferir una leve ventaja selectiva. 
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d •. La existencia de una forma de retardaci6n evolucionaría que -

se exp:ica considerandd que en el curso de la evoluci6n humana, la co.n. 

tinua. prolongaci6n en el tiempo de erupci6n ha alcanzado un nivel crl 

tico de edad como considerando la formaci6n del último diente en eru.e. 

cionar. 

e) Otros autores~ como mencionamos en otra secci6n, piensan que 

lo mSs probable de la herencia poligénica en vista de la frecuencia 

de esta anomal!a y de su variabilidad (Thoma) .. 

Tbdos estos factores tienen un carácter especulativo. 



D} PERDIDA DENTAL ANTE MORTEM 

UAa investigaci6n en una poblaci6n actual, moderna 6 contempor.!;

nea, considerarla como causa principal de la pérdida dental ante- -

rnortem a la caries dental. 

En una poblaci6n primitiva, como Brothwell nos menciona "la pe!:_ 

dida dental parecería ser mejor considerada como una categor!a sep_a 

rada etiol6gicamente multifactorial", ya que adem~s de la frecuen-

cia de caries, se perder1a dientes por exposici6n ~ulpartdevida a -

desgaste, infecci6n periodontal, traumatismos, sobreerupci6n, falta 

de antagonista, etc, etc. 

Debemos hacer incapié en una desventaja con la que contamos al 

iniciar nuestro trabajo, esta consiste en que el número de mand1bu

las y fragmentos de mandibula superan considerablemente tanto a los 

fragmentos de maxilares como a los maxilares completos. 
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2. ALTERACIONE.3 ZN FORMA Y TAMARO 

A) FUSION 
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Definida como la uni6n orgánica que puede abarcar tanto la den

tina corno a los demás tej.idos de 2 6 más dientes normalmente separa

dos. Más común en la dentici6n primaria. Al parecer tiene cierta ten. 

dencia hereditaria. Parece estar favorecida por: 

• El acercamiento inmediato de los folículos 

• La simultaneidad de su calcificaci6n 

• Su convergencia exagerada 

• Compresiones reciprocas 

• La presencia de fol1culos supernumerarios 

• Traumatismos 

• Inflamaciones locales 

Geminaci6n 

Anomal1a que se genera en un intento de divisi6n de un germen 

dental 6nico por invaginaci6n. Se forma una estructura 6nica con 2 

coronas completa o parcialmente separadas y tiene una sola ra!z y un 

conducto radjcular. Presente en ambas denticiones. 

Gemelaci6n 

Término que se utiliza a veces para designar la producci6n de -

estructuras equivalentes por divisi6n, que da por resultado un diente 

normal y un supernumerario. 

Concrescencia 

Forma de fusi6n que ocurre una vez concluida la formaci6n de la 

ra1z 7 antes ó des~ués de la erupci6n, uniendo los dientes unica~ente 

con cemento. Además del traumatismo, la puede ocacionar el apiñamien. 

to con destrucci6n del tabique 6seo interdental y formaci6n de cernen. 

to en las raic~s. 



B) LATSRA~ CONOI~EC 

La ausencia de dientes se a~cmpaña frecuentemente de una reduc

ci6n en su tamaño y presencia de coronas con forma de clavija en los 

dientes existentes, .3u frecuencia es variable entre poblaciones. Se 

le considera una displasia gene::-alizada, pues es una malformaci6n s_ 

parente de los tejidos y sin erosión. 

e) DENS IN'nGINATU.3 

En ocaciones, tanto insicivos como caninos presentan uno ó 2 -

pequeños hoyuelos por encima del tubérculo 6 en lugar de este, son -

entradas a pequeñas cavidades tapizadas por esmalte, originadas por 

la proliferaci6n de la capa interna de la vaina epitelia que varian 

de forma y de tamaño. Se clasifican en: 

Invaginaciones coronales superficiales 

Limitadas a la corona. Su incidencia en laterales es del 3;~ al 

10%. Se piensa que hay una diferencia entre poblaciones. No hay dif~ 

rencia entre los sexos, es bilateral en 40%. Uo parece haber una he

rencia dominanhe autos6mica. 

Invaginaciones c~~onales profundas 

Penetra en la ra1z, más rara, en 0.24%, que ei tipo superficial 

El examen histológico revela q-~e dentto de la invaginación hay siem. 

pre uno o más con=~ctos estrechos dentro de la raíz que perforan es

malte y dentina y se encuentran en relación ~irecta con ~a pulpa, a 

menos que no exista esta comunicaci6n, se puece producir necrosis en 

el diente al erupci~nar. Esist~n 2 teorías sobre su pato~énesis. La 

Teoría de un solo diente dice q~e esta anomalía es causada por inva

ginación de una porci6n de la corona dentro ~e la cavidad pulpar. -

La Teoría del di~n=e doble su~i~re que ebtá =~rmado por la unión de 

di'""ntes adyasccntes. ~s posible ':!'-le interve~-::an factore.3 ~e:néticos. 
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;) ) CUSPIDSJ 2L'. 7 ::::":NUMERA.'UA.: 

r.fuchos de los razgcs de la dentici6n puede~ ser descritos y me

didos, entre ellos se encuentra el n6~ero y grado de expresi6n de -

las c6spides tales como el tubérculo de Bolk, la cúspide de Carabelli 

el razgo de ?rotoestilico, c{ispides lin7uales, cús~ides centrales, -

diversas c~spides en divisi6n doblamiento en premolares, cúspides as_ 

cesorias y crecimiento de cúspides en insicivos y caninos, etc. 

La mayor!a de estos razgos variar. de poblaci6n a poblaci6n en -

frecuencia de ocurrencia, en penetraci6n y expresi6n, por lo cuál se 

ha tenido en cuenta en estudios de evoluci6n, diversificaci6n, gen~

ticos y de desemvolvimiento. Como son objeto de un estudio posterior 

unicamente haremos incapié en las que presentan un alto grado de ex- . 

presi6n. 

E) ESPOLONES DE ESMALTE 

Procesos en forma de lengua, llamados tambi~n clavos de esmalte 

que muestran el margen del esmalte a nivel de la bifurcaci6n de los 

dientes multirradiculares, a veces cubiertos parcialmente por cernen~ 

to. Las proyecciones de esmalte son productos atípicos del esmalte -

que se originan durante la transforrnaci6n de un 6rgano único del es

malte en vainas para las diversas ratees lo cuál hace pensar que les 

originan las diferencia genéticas de las ra!ces de las diversas po

blaciones (Thoma). 

Nódulos 6 gotitas de esmalte posiblemente originadas por dis

crepancias ocurridas durante la transformación del ór~ano único del 

esmalte en varias vainas de ~ertwig. Pue=en con§iderarse variantes 

estructurales, cás que anoma:!as. Se localizan en la ramificación de 



los dientes multirradiculares 6 sobre la superfici~ de la ra!z, son 

m§s frecuentes en dientes maxilares. Existen de 3 tipos: Perla de -

esmalte simple o pura; perla de esmalte con núcleo 6 centro de dentl:_ 

na, perla de esmalte con los componentes dentina y pulpa. 

G) MAC~ODONCIA 

uno o varios dientes son mayores de lo normal. 3haffer lo clas.!_ 

fica as1: 

34 

Macrodoncia Generálizada verdadera, asociada con gigantismo hipofisi~ 

río 

Macrodoncia generalizada relativa, en ella los dientes son normales 

o liqeramente grandes en maxilares pequeños, influye la herencia. 

Macrodoncia unidental, puede confundirse con la fusi6n, una variante 

se llega a observar en cas~s de hemihipertofia de la cara, localizau 

dose en los dientes del lado afectado. 

H) MICRODONCIA 

T~rmino utilizado para describir una disminuci6n en el tamaño de 

los dientes fuera de los limites usuales de variaci6n. Se divide en: 

Microdoncia generalizada verdadera, en casos de en~r.is~o hipofisiario 

Microdoncia generalizada relativa, los dientes son normales o levemen. 

te pequeños en arcos grandes 

Hicrodoncia unidental, llega a localizarse en insicivos laterales S.!:!, 

periores, terceros molares, y primeros premolare~ superiores, su ra

iz suele ser más co~a de lo normal. 

I) DILACERACION 

,\nqulaci6n o curvatura pronunciada de la ra!z de un diente for

mado. La causa m§s probable en la mayoría de los cases es un transto.E. 



no en el crecimiento de la vaina epitelial de Hertwig devido devido 

a diversos factores tales como: 

Traumatismo Hendiduras faciales 

Desplazamiento de los vasos nutricics que más tarde son rodea

dos por la ra!z. 

J) RAICES SUPERf'füi·~:~AlIA.3 

Insicivos y caninos maxilares, son raras, pueden llevar diferen 

te direcci6n que la ra1z principal. La segunda raíz puede ser un "rs_ 

diculum apendiciforme" o una ra!z independiente no muy diferente en 

estructura y tamaño de la ra!z principal. 

La posici6n de las ra!ces en caninos permanentes es labio-lin

gual y en dientes temporales es mesio-distal. 

Insicivos y caninos mandibulares, son rarasen insicivos, en ca

ninos aparece a menudo una bifurcaci6n labial 6 lingual. 
et 

Premolares, Pueden presentar de 1 a 3 ra!ces. 

En suoeriores una es bucal y otra palatina, si son 3 se divide 

la bucal. La variabilidad m~xima la presenta el PM1 superior. 

2n inferk!"es las r:a1ces estan en posici6n mesio-distal algo 6-

blicua. El PM2 inferior presenta la m1nima variabilidad. Dientes con 

una sola raíz presentan en ocaciones un surco en su lado mesial, OCB_ 

rre esto con m§s frecuencia en el PM1 que en el PM2 inferiores. 

Molares, hay diversas variedades de raíces accesorias. Existe 

ramificaci6n parcial 6 total de raíces nor~ales o fijación de un nu!! 

vo elemento que no estaba preformado en la raíz normal. Puede existir 

fusión en diferentes grados. 

En molares superiores se llega a formar la raíz paramolar de 

3olk como homólogas de los tubérculos, nunca se encuentran en M1 • 

~n molares inferiores existen raíc~s linquales acc~sorias, con-
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siderandose el M3 inferior co~o el diente que m§s frecuentemente 

presenta anomal!as que var1an ~e raices fusionadas, incurvadas, CO!!. 
1 

vergentes, divergentes, supernumerarias, surcadas 6 atravezadas por 

el nervio dentario inferior. 

K) ~.uc.:s ENANAS 

Es una disminuci6n del volumen de la ra!z que puede alcanzar a 

todos los dientes, es m§s frecuente en insicivos y terceros molares. 

L) DIZNTE SIN;)8SMOCO~ONC!\RADICULAR 

Esta anomal!a la conztituye un surco que divide el c!ngulo o la 

corona y se continua por la ra!z sobre la cara palatina y que puede 

ascender hasta el !pice. 

M) INVAGINACION RADI~ULAR 

Causada por surcos anormales en las ra1ces, puede manifestarse 

unicamente como un surco, una herradura 6 estar completamente aisla

da proporcionando a premolares y molares mandibulares una ra!z a me

nudo Gnica y piramidal. 

N) TAURODONTISMO 

Término impuesto por Sir Arthur Keith en 1913 para describir la 

anOn"al!a en la cual el cuerpo del diente está agrandado a expensas de 

las ra!ces. Probablemente causado oor un retraso del 6rgano del esma!, 

te en las diversas vainas de Hertwig y en el caso de los molares ma-

xilares, en donde es mas frecuente, por una interferencia en el ere-

cimiento de la ra1z ocacionada po~ el antro maxilar 6 el suelo nasal 

~eviste inter~s antropol6gico por cuan•o fu~ encontrada en hom,!. 

nidos f6siles, además de aparecer tambi~n en poblaciones contempera-
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neas. 

Su transmisi6n hereditaria requere mayor estudio. 

Aparece en ambas dentaduras, unilateral 6 bilateral, la corona 

no presenta carácteres morfol6gicos especiales. La c~mara pulpar es 

grande, con un diámetro ocluso-apical mayor que el normal y las ra-

1ces son excesivamente cortas. 
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3. ALTERACIONS3 SN ESTRUCTURA Y TEXTURA 

A) HIPOPLA~IA DEL ESMALT= 

La hipoplasia del esmalte es un defecto que no esta limitado al 

hombre, dentro de los primates se ha encontrado tambi~n en monos Rhe

sus, en monos Australophitechus y en Telanthropus manifestada en dif~ 

rentes grados. 

Evidencias de hipoplasia del esmalte se han encontrado en Pither

canthropus pekinensis; en el Hombre de Neandertal; durante el Neol!t.!, 

co, Pre-Neol!tico y Mesol1tico; en la Edad Post-Brnnce ~o~ cuales re

gistraron las m~s variadas frecuencias basadas en diferente n6mero de 

individuos. Lo anterior nos indica que la hipoplasia del esmalte ha ~ 

estado presente en el hombre a travez de su historia sin que se haya 

logrado hasta el momento definir que grado de uniformidad o arrugamie!!. 

to ~uede considerarse como normal en el hombre. 

Definiciones 

Distrof1a 

Es la mala nutrici6n de un tejido 6 de una regi6n anat6mica que 

conduce a una alteraci6n de la forma general llegando a aumentar la 

vulnerabilidad del d~ente y determinar su destrucci6n progresiva. 

Displasia 

se refiere a la forma.ci6n imperfecta de un tejido, trat~ndose en 

este caso de hipoplasia de esmalte y dentina. 

Hipomineralización 

Alteraci6n cualitativa caracterizada por una mineralizaci6n redu

cida. 

Hipoplasia ó Aplasia del esmalte 

Reducci6n cuantitativa del esmalte con una mineralizaci6n normal 



Diagnostico Diferencial 

Malformaciones estructurales 

Hereditarias 

Afecta a las denticiones 

primaria y secundaria 

Afectan al esmalte o a la dentina 

3uelen causar una orientaci6n d,i 

fusa 6 incluso vertical de las 

alteraciones. 
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Malformacicn<?s estructurales 

Ambientales 

Afectan a la dentici6n primaria 

6 a la secundaria 6 solamente a 

dientes dete~inados 

Afectan al esmalte y a la denti 

na 

Estan dirigidas sobre todo hori 

zontalmente 

Diagn6st~co Crono16gico de las Distr6fias 

En base al cuadro de calcificaci6n. 

~ante la vida intrautrina: 

• edad embrionaria, antes de los cuatro meses y medio se forman 

agenesias foliculares 

• edad fetal, malformaci6n en temporales 

~ante el nacimiento, temporales y primeros molares permanentes 

~ante el primer año de vida, alteraci6n en el tercio incisal de In 

cisivos centrales superiores; Incisivos central y lateral inferio 

res y c6spides de Caninos superiores e inferiores. 

~ante el 2Q año de vida, erosi6n d~l borde libre de Incisivos late

rales superiores. 

~ante el 3er año de vida, tercio cervical de Incisivos centrales 

superiores e Incisivo central y lateral inferi~r3~, porci6n media 

de Incisivos laterales y Caninos 

La hipoolasia que no es de orig~n heredita~io se locali~a con m!!_ 

yor frecuencia en molares, caninc~ e insicivos y exc~pcional~~nte en 



premolares (Dechaume). 

B) DISPLASIA3 HSR~DII'A~IA3 

Amelogenesis imperfecta 

Hipomineralizaci6n tipo I 

Varia su transmi~ión gen~tica 

Hipomineralizaci6n tipo Ia 

Transmisi6n dominante autos6mica 

Hipomineralizaci6n tio~ Ib 

Transmisi6n recesiva autos6mica 

Hipomineralizaci6n tino Ic 
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Transmisi6n dominante autos6mica con displasia oculodentodigital 

Hipoplasia 6 Aplasia del esmalte tipo II 

Menos frecuente que el tipo I. Es m1nima la hipomineralizaci6n. 

Presenta variaciones em eñ aspecto y el genotipo. 

Tipo IIa 

Transmisi6n dominante ligada al cromosoma X con mordida abierta 

Tipo IIb 

Transmisi6n dominante ligada al cromosoma X sin mordida abierta 

Tipo II e 

Transmisi6n dominante ligada al cromosoma X 

Tipo IId 

Transmisi6n dom!nante autos6mica, form•¿ aplS.sica 

Tipo r:::: e 



Transmisi6n dominante autos6~ica con efecto pleiotrópico, forma 

aplásica. 

Tipo IIf 

Transmisi6n dominante autos6mica, forma hipoplásica 

Tipo IIo 

Transmisión recesiva autosómica, forma hiooplásica. 

Tipo IIh 

Transmisión recesiva autos6mica con enfermedad de Morquio 

Hipoolasias Hereditarias de la dentina 
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81 desorden primario afecta tanto a la dentina como a la pulpa y 

ouede alterarse tambi~n el esm~lte en su color, contorno y capacidad 

funcional, siendo el cambio tan ostensible en ocaciones, que se con-

funde con hipoplasias del esmalte. Son 2 veces más frecuentes las hi

poplasias de dentina que las del esmalte. 

Dentina opalecente hereditaria 

Devida a un gen dominante autos6mico muy penetrante 

Dientes en cáscara 

Factor hereditario dudoso 

Displasia de la dentina 

Anomal!a estructural dominante autosómica 

Etiolog1a 

Aquellos defectos en el esmalte menos acentuados qu~ los origins_ 

~os por la herencia son qeneralmente considerados como resultado de -

perturbaciones durant~ la formaci6n del diente, pues ~on los a~elobla.2_ 

tes uno ~e los qrupos de células ~~1 orqanismo rn~s s~nsibles ~n cuanto 



a funci6n metabolica (Shafer). En vista de la ocurrencia com6n de ~· 

' tales defectos y de su presencia frecuente sobre más de una superf .!. 

cie del diente, se puede concluir que los factores involucrados se 

repiten durante la niñez (Brothwell). Entre los posibles causantes 

de hipoplasia tenemos: 

• Deficiencias nutricionales, Vitaminas A,c,o,Craquitismo) 

• Enfermedades sisténicas, Sarampi6n, Varicela, Fiebre, Escar~ 

latina, Tuberculosis • 

• Alteraciones en el aporte y metabolismo del Calcio y F6sforo 

• Transtornos hormonales, insuficiencia tiroid~a, hipofisiaria, 

suprarrenal, paratiroidea, pancreática 6 timica 

• Trauma natal, nacimiento prematuro, Rubeola de la 6a a la 9na 

semana de embarazo, Enfermedad hemol1tica por Rh 

• Infecci6n o trauma local 

• Ingesti6n de sustancias qu!micas, Fluor 

• Ideop~ticas. 

Manifestaciones ~ 

• Las m~s acentuadas son las de or1gen hereditario 

• Depresiones poligonales irregulares con anfructuosidades de ~ 

tonalidad oscura, amarillo sucia o gris negruzca 

• Surcos verticales combinados con arrugas 

• Depresiones lineales horizontales, a veces escalonadas que r~ 

corren el contorno de la corona 

• Deficiencia en espesor 

• Fosillas y hoyuelos 

Erosiones cuspideas: 

• En molares la superficie triturante c.s amarillenta o marr6n -

sucio, con estructura anfructuosa. 
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• 8n incisivos el borde es laminado o adelgazado 

• En caninos el aspecto es de clavo de especia 

Debemos de tener en cuenta que ninguna enfermedad puede tener un 

tipo constante de lesiones dentarias 

Los dientes disolásicos no sufren más caries que los otros 

dientes 
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4. ALTSRACIONES EN ZL COLOR 

Algunos cambios en el color de los dientes provenientes del ext~ 

rior suelen ser atribuidos a las sustancias contenidas en el agua, 

al tipo de alirnentaci6n, a la higiene dental y a los microorganismos 

que se alojan en la cavidad oral, otros cambios de color se atribu

yen a los fármacos y a las enfermedades que le darían un origen in

trínseco a tales alteraciones, las cuales mencionamos a continua~ -

ci6n: 

A. Pigmentos intrínsecos 

Dientes amarillos, coloraci6n por tetraciclinas, nacimiento prematy_ 

ro, amelogénesis imperfecta, hipoplasia e hipocalcifica~i6n 

Dientes marren, tetraciclinas, amelogénesis y dentinogénesis imper

fectas, fibrosis quística, porfiria 

Dientes azules, eritroblastosis fetal, transtornos hemolíticos del 

recien nacido, calcificaci6n del nacimiento a los 4 meses en que 

pigmentos biliares se adosan a la dentina. 

Dientes ce color blanco amarillento, amelogénesis y dentinogénesis 

imperfecta. 

Dientes con áreas :spec1fic~s blancas, Fluorosis, dientes con man~ 

chao nevadas, opacidades idcooáticas 

Dientes rojo'amarronado, porfiria 

Dientes marr6n grisáceo, dentinogénesis imperfecta. 

c. Pigmentos extrínsecos 

Dientes pardo amarillentos, tabaco y mucina salival 

Dientes negros, n1icroorganismos crom6genos 

Dientes verdes, microorganismod crom6genos 

Dientes anaranjados, microorganismos crom6genos, mala higiene bucal. 



S. ALTERACIONZS SN LA ERU?CION Y LA EXFOLIACION 

Erupción, es el mecanismo fisiol69ico mediante el cuál el organo den

tario emerge hacia la cavidad oral. 

Exfoliación, es el proceso fisiol6;ico que permite la riz~lisis del -

6r~ano dentario hasta su expulsi6n del alveolo dejando así lugar 

para un nuevo diente. 

Srupci6n o~ematura, origina un di~nte sin valor funcional. 

A) Erupci6n precoz, el diente es funcional, sin embargo su precosidad 

anun=ia fragilidad dentaria, puede ser global actuando sobre el 

conjanto del organismo o acantonada a la dentición. En dientes -

temporales ocurre antes del SQ mes y en permanentes entes del SQ 

año. 

~rupción ~ard1a, aquella que se inicia en dentici6n temporal después 

de los 10 meses y en dentici6n permanente después de los 7 años. 

Puede ser consecuencia de transtornos end6crinos, nutricionales ' 

6 de causas locales como falta de espacio y malposición. 

3) Dientes anouilosados, se trata de dientes que una vez erupcionaees 

y aún sin erupcionar se unen en su raíz al tejido óseo que le -

circunda 6 al tejido de dient~s adyac~ntes. 

:ntrusión, se refiere a aquellos dientes cuya erupción se ve detenida 

mientras la de los contiguos prosiaue normalmente, lo que los ha 

ce parecer acortados 6 sumeraidos. 

~) Junraeru:Jei6n, se efectua cuando se pierde la pieza antagonista ¿~ 

un diente y este lleca a sobrepasac el plano oclusal. 

~) Dientes in=luidos, sie~ore son di~ntes perman~ntes, su orden de f~:i... 

cuencia es: Tercer nolar inferior, ~ercer molar superior, Canir.~ 

45 
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suoerior, ?remolares, Incisivos, Canino inferior, primero y se-

gundo molares. Su etilog1a t•s desconocidª a mcf'.\Os que este aso

ciada a un proceso patol6gico como: 

• un tumor de origen dentario 

• Una anomalía del desarrollo 6 de direcci6n del gubernaculum 

• Una malformaci6n coronaria y radicular 

• Un obstáculo hallado por el diente en el curso de su evoluci6n 

• Una perturbaci6n del desarrollo g~neral (Sifilis, Glándulas end6 

crinas}. 

Las complicaciones que pueden· ocurrir son accidentes mecánicos, 

infecciosos, nerviosos y tumorales. 

Los dientes supernumerarios en muchas ocaciones permanecen incluí 

dos. 
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6. ;..:..:-.::~ACICNES ..:;~: LA POSICIO~ 

A. MIGRACIONES 

Las posiciones inc~rrectas q1.1e p:.t".;::i:=n tomar los dientes individu~ 

les son las siguientes: ':'ransversi6n, Labioversi6n, Axiversi6n, Mesi.Q. 

v:-rsi6n, Distoversi6nt T'orncioversi6n, Supraversión, Linguoversi6n e 

!nfraversi6n. 

Asociado a algunas variedades de ~iaraciones se llega a observar 

el apiñamiento dental, e: que ocurre ~~r una falta de espacio para a

comodar a todos los dientes. 

B. MALOCLUSION 

Existe una variaci6n muy amplia tanto en la oclusión normal como 

en la maloclusión. Por ~encionar las variaciones más importantes a -~ 

continuaci()n describimos la Clasificación da las Maloclusiones de 

Angle: 

Clase I (Neutroclus~6n) 

En ella se considera que la relaci6n antoroposterior de los mol~. 

res superiores e inferiores es correcta, con la cúspide mesiovestibu-

lar del Ml superior ocluyendo en el surco mesiovestibular del M1 inf~ 

rior. Tal vez esta clase abarque la mayor parte de las maloclusiones. 

La Protrusi6n Bimaxilar caé en esta clase, en ella toda la dent!, 

.::i6n se encuentra desplazada en sentido anterior con respecto al pe!_ 

fil siendo normal la interdigitaci6n de los segmentos bucales. 

Clase II (Distoclusi6n) 

:n este grupo la arcada inferior se encuentra en relaci6n distal 

o posterior con respecto a la arcada dentaria superior, situaci6n que 

se menifiesta por la rela~i6n de los pri~eros molares permanentes. El 

s:.irco mesiovestibular del ::1 inferior ouede hacer contacto con la cús 



pide distovestibular del M1 superior 7 6 puede encontrarse a6n m~s 

distal. Existen 2 divisiones: 
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Divisi6n 1. Adem6s de la relaci6n ya descrita puede ir acompa~ 

ñada de sobreerupci6n en el segmento anterior inferior, una arcada ~ 

superior en forma de "V", con aumento de la sobremordida horizontal, 

al parecer existe influencia hereditaria. 

Divisi6n 2. Aunque el aspecto distal es semejante al ya descri

to, la imagen cambia • El segmento inferior puede o no mostrar irre~ 

laridades , se puede presentar una curva de ~pee exagerada , con su

pravers i6n d~ los incisivos inferiores, , la arcada superior por lo -

general es m~s amplia que lo normal en la zona intercanina, la sobre

mordida vertical es excesiva. 

Clase III (Mesioclusi6n) 

En esta categoria, en oclusi6n habitual el M1 permanente se en

cuer.tra en sentido mesial 6 normal en su relaci6n con el n1 superior. 

La interdigitaci6n de los dientes restantes generalmente refleja esta 

mala relaci6n anteroposterior. En la mayoría de esta clase de malo

clusiones los incisivos inferiores se encuentran inclinados excesiva

mente hacia el aspecto lingual. 
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7. EN:-''.:~rl!::DADCS INF::::::1C'.:: 

Introducci6n 

Consideraremos a la caries como una enfermedad que pertenece al 

cuadro general de la Patolog1a por sus relaciones estrechas con el e~ 

tado general, por sus causas, desarrollo y sus complicaciones (Decha!!_ 

me). 

Se ha encontrado caries en restos óseos humanos de todos los tiem, 

pos manifestada en las más variadas formas. Mencionaremos a continua

ci6n algunos de ellos. 

Los ejem~los más tempranos de caries en los homínidos se observ~ 

ron en monos Australopithecus de Sudáfrica; en 1952 en Australopithe

cus (Paranthropus) Crassidens en molares; en 1956 en Telantropus (Horno 

~) capensis; en Pithecanthropus en 1960; el grupo Neanderthal no rin

di6 suficiente evidencia; en el grupo del Proto-Cro-Magñon una cavi

dad está presente; el más notable f6sil del Pleistoceno Superior, el 

esqueleto I de Rodesia presenta 11 de sus 13 dientes cariados; dien-

tes del Paleolitico Superior de Europa y Africa del Norte tienen un -

porcentaje de 7.7% , frecuencia de caries mucho más alta que la de a

quellas poblaciones existentes entre los años 3000 - 1000 s.c. lo cuál 

demuestra que los factores cariog~nicos estaban bien en evidencia an

tes de la Revoluci6n Neolitica; las antiguas frecuencias Brit~nicas -

muestran claramente cono la alta proporción de caries presente fu~ e~ 

tablecida después de la introducci6n de azucar y harinas blancas ref i, 

nadas (Brothwell). Otros factores involucrados en la promoci6n y pre

venci6n de la ca~ies del hombre moderno, de~en haber sido también im

portantes en el oasado ~ tales son la salita, la variabilidad bacteri.Q. 



:.!::-.:ic::.; cier<;:::'.:: fallas '"'r :; ~~t.~·uctura del 0srialte, acumulaci6n de -

Es difícil considerar la r~lativa desventaja a la caries de va~ 

rias partes de la dentici6n en los grupos prehist6ricos devido a que 

generalmente es insuficiente el número de dientes (Brothwell) 

Definici6n 

La caries es un proceso quimico Bioló~ico e infecto-contagio~o, 

continuo e irreversible caracterizado por la destrucción más o menos 

comp:.eta de los eL~mentos constitutivos ~:el diente. 

Z': io l oda 

3~ explic~ en base a multiples causas y teorías. 

La Teoría Acidoaénica su~~ere que la caries 58 ori~ina ~or la 

desin~egraci6n de sustancias alimenticias y nor la acción enzimática 

de las bacterias bucales y ácidos orqánicos. 

La teoría Proteolítica señala que la desintegración proteolítica 

de la matri~ orgánica del esmalte la realizan bacterias proteolíticas 

y una vez destruida esta, la porci6n oraánica se desmorona. 

La Teoría de Quelaci6n atribuye su etiología a la pérdida de apa 

tita ~or disolución, devido a la acción de agentes de quelaci6n orqá-

nicos. 

La Teoría Snd6gena, asegura que la caries puede ser el resultado 

de cam~ios bioquímicos que se inician en la pulpa y se traducen clini 

camente en el esmaltey la dentina. Sl ~roce::;o t~ndr!a lugar en alauna 

influencia d...;;l Siste:na Nervioso ·:cntralen relaci6n al mctaboli::;mo del 

r~anesio de los dientes • 

• el co~~ici~nte de re::;ist~ncia d~l di~nt~ 

eod~--=~ clasificar los facto:-'?s ~n: 



1. Factores determinantes 

3. !='actor:;s jistémicos 

1. Factores determinantes 

2. Factores indirectos 

a) Debe existir susce~tibilidad a la caries 
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b) Los tejidos duros del diente d:::-'t-en se rolubles a los ácidos -

orgánicos débiles 

c) Presencia de bacterias acidooér.ica~, acidúricas y de enzimas

proteol1ticas. 

d) El medio en que se desarrollan ~etas bacterias debe de esta~ 

presente en la boca con cierta frecuencia 

e) Una vez producidos los ácidos o~=ánicos es indispensable que 

no haya neutralizante de la saliva, de manera que puedan efes 

tuar sus reacciones =escalcifica~orns de la sustancia minerar 

del di:::-nt~ 

f) La placa bacteriana es esencial en todo proceso carioso, pues 

es una pel1cula adhesiva y re~istente. 

2. ~actores indirectos 

a) Diente 

Composici6n, el coefici~nte de riqueza d~l diente esta en ra-

zon directa a las riqueza de sales calcareas que lo componen 

• Caracter1sticas morfol6gicas 

b) Jaliva 

,. ?osici6n 

• Composici6n orgánica e inor9ánica 

• .;:h 

• Viscosidad 

ci ~.Ji~ta 

• Cantidad 

• Factores antibact~rianoa 

• ~actore~ f!~icos, calida= de la dic~a 

• 7actores lo=~:es • c~r.tenido de hidra~os de e 
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• contenido de vitaminas 

• contenidd de fluor 

d) Varios 

• Raza • Sexo • Influencias geol6gicas 

• Edad • Oficio u ocupaci6n 

3. Factores sistémicos 

Lugar de elecci6n 

Un fenómeno generalmente observado es la tendencia de la caries 

a ser bilateral. A cualquier edad las niñas presentan mayor ataque 

cariog~nico que los niños. La caries es m~ frecuente en el maxilar 

con una incidencia mayor en molares inferioresy incisivos superio

res y premolares superiores. Tiene su mayor desarrollo en anfructug, 

sidades intersticios y cuello. 

Clasificaciones de la caries 

La clasificaci6n según Black es de 4 grados 

I) Esmalte 

II) Caries en esmalte y dentina 

II!) Caries en esmalte, dentina y pulpa 

IV) Caries en esmalte, dentina, pul¡)a y cemento, lesi6n pulpar, 

muerte pulpar y formaci6n de abcesos. 

De acuerdo con su localizaci6n se le puede dividir en: 

• Caries de fosas y fisuras • Caries de superficies lisas: 

• Caries proximal • Caries cervical 

De acuerdo con la rapidez del proceso se clasifica en: 

• Caries dental aguda • Caries dental cr6nica 
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Sintomatolog!a de la caries 

E:s~alte , no hay dolor, los bordes de la qrieta son de color C.2. 

fé y al limpiar la cavidad sus paredes son anfructuosas y pigmentadas 

más adentro, los prismas conservan su integridad tanto en color como_ 

en estructura. 

~s,alte y_ dentina, el indice de resistencia a la caries es menor 

en la centina, en ella los gérmenes y toxinas tienen fácil acceso. 

En un corte longitudinal encontramos 3 zonas bien diferenciadas: 

• Zona de reblandecimiento, constituida por detritus alimenticio y 

dentina reblandecida 

• ::Ona de invasi6n, tiene la cons¡stPncia d~ la dentina sana, los 

t§=ulos estan dilatados y ensanchados y con microorganis~os • 

• Zona de defensa, desaparece la coloraci6n café, las fibrillas d~ 

':'homes se retraen dentro de los t6bulos, colocándose en su lugar 

n&::ulos de d~ntina. 

~eaetraci6n en la ?Ulna, la ca~ies ha penetrado en la pul~a, pr.Q, 

duci~nc~ inflamaciones e infecciones en ella, pero conservando su vi~ 

talida1. ~xiste dolor expontáneo y provocado. 

En la car:es de 4Q grado la pulpa ya ha sido destruida dando lu

gar a una infecci6n periapical. 

B. INF~CCION ~E~IAJICAL 

Una vez destruidos los tejidos pulpar y radi=ular se desencadena ' 

en el áoic~ 6 en los ápicAs de los 6rganos denta=ios una lesi6n peri!!._ 

pical de los 6rganos dentarios que puede ser clasificada corno abceso 

aqudo, abceso crónico, quiste o qranuloma. :n to~os ellos existe una __ 

destrucc!6n del teji~o 6seo que rod~a al ápice del dient~. Estas lesio 

ne~ p~~="n ser causadas tambi~n por ~roblemas ~arcdontal~s y ~~r 

trauma~is~os. 
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c. R8SORBCION OSEA 

Forma parte de un preces~ pato16qico destructivo que afecta a -
• 

los tejidos suaves y 6seos de soporte de los dientes. 

Esta enfermedad del periodonto puede ser de origen inflamatorio 

(?arodontitis) 6 de origen distr6fico (Parodontosis). 

La Parodontitis se origina al no ser suprimidas las causas de la 

Gingivitis, lo que permite que la destrucci6n avance en profundidad 

y logre dañar otras 5reas del parodonto. 

La etiolog1a de la Parodontosis no esta bien especificada, se 

caracteriza por una destrucci6n peculiar y extensa del sistema de 

sosten. 

Adem5s de las caracter!sticas cl1nicas que comprenden alteraci.Q. 

nes en la encia, edema, hiperplasia.y exudado, radiograficamente se 

puede observar destrucci6n 6sea en la cresta alveolar, la p~rdida de 

hueso puede ser localizada o generalizada. 

Entre los factores que se conjugan para originar el problema p~ 

rodontal tenemos a un estado nutricional deficiente, unido a irritan. 

tes locales, fuerzas oclusales traumatizantes, malposici6n dentaria, 

dieta, enfermedades sistemicas, alteraciones hormonales, ingesti6n de 

f~rmacos, etc. 

En restos 6seos el problema parodontal se puede detectar en base 

a las sigueientes caracter1sticas: 

Recesi6n del tejido suave y hueso descubriendo parte del 5rea C:!:!, 

bierta por cemento del diente 

Adelgazamiento del hueso alveolar con exposici6n de las ralees. 

El enrrollamiento y la condici6n de engrozamiento de el margen 

alveolar representando reacci6n a una funci6n masticatoria vig.Q. 

roza y tal vez a el proceso inflamato:io. 



8. TRAUMATISMOS O LESIONES EN L03 

TEJIDOS DENTARIOS DUROS 

A. EROSION 

Se refiere a la pérdida de tejidos dentarios duros. Da origen a 

lesiones en forma de cuña en el tercio cervical vestibular de los 

6rganos d~ntarios. Se atribuye a un cepillado defectuoso. 

La erosi6n de los dientes de restos 6seos humanos puede ser ca.!! 

sada por la influencia del medio ambiente {sustancia qu1micas, hum~ 

dad) aunada al paso del tiempo y se puede manifestar en cualquier -

parte del diente. 

B) ATRICION 
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Como resultado de la masticaci6n, la superficie oclusal de los 

6rganos dentarios va sufriendo una pérdida de estructura que se va 

incrementando con la edad principalmente si existe una dieta fibro

sa o abrasiva. El desgaste puede ser tal que exista una comunicaci6n 

pulpar con la consacuente infecci6n periapical, a pesar de que la -

pulpa produce dentina secundaria para defenderse. 

C) HIPERCEMENTOSIS 

Es el término aplicado al exceso de formaci6n de cemento secun

dario en el ~rea de la ra!z del diente. Es producido por una reac

ci6n hacia varias condiciones tales como una continua erupci6n del 

diente, maloclusi6n, injuria o infecci6n, si es generalizada puede 

tener un origen hereditario o estar asociada a la enfermedad de 

Paget. 

El cemento extra puede aparecer como una masa bulbosa alrrededor 

del ~pice de la raíz, una capa asiméttica en un lado de la ralz, una 

pequeña eso!cula aislada o abarcar toda la dentadura. 
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D. RE~ORBCION RADICULAR. 

La Rizálisis ó destrücción del tejido radicular puede ser nor-
1 

mal cuando ocurre en dientes temporales 6 ser patológica bajo la de-

pendencia de fen6menos celulares. Entre las causas locales que la 01:-

riginan encontramos: 

Dientes incluidos 

Tumores de los maxilares 

Dientes reimplantados 

Lesiones periapicales 

Inf lamaci6n cr6nica 

Transtornos tr6f icos 

Dientes sin antagonist~ 

Enfermedad periodontal 

Las causas generales predisponentes son: 

Infecciones debilitantes (Tuberculosis, Neumonia) 

Deficiencias nutricionales (Ca 9 Vitaminas, A, D ) 

Hipotiroidismo 

Osteodistr6f ia fibrosa hereditaria y Enfermedad de Paget. 

Es m§s común en edad avanzada. 



SEGUNDA PA.'(TE 

ELABORACION DE CLA::~ICACIONS3 

IDENTIFICACION DE LA D:::'; ..:'ICIC'N 
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Para identificar los dient~s individuales y aqulloe colocados ~ 

quivocadamante en sus alveolos se sicuió la secuencia que a continu.2. 

ción damos: 

1. Determinar el tipo de diente; insicivo, canino, ~re~clar, molar 

2. Involucrar la desicién de si el ci3nte en cuestión es de la de,a 

tici6n superior 6 inferior. 

3.Localizar al diente en su propio gr~po: insicivo central 6 lateral 

primero 6 sequndo premolar; primero, segundo 6 tercer molar. 

4. Determinar si el diente pertenece a la arcada derecha 6 izquie.r_ 

da. 

5. Incluir el diente dentro de la dentición temporal o de la perm.2. 

nente. 
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DETERM!N.~C!ON D~ EDADES 

Para poder catalogar a los individuos por edades aproximadas, 

en aquellos entierros infantiles y juveniles se tomaron en cuenta 

los posibles estados de la formaci6n y movimiento del diente que a -

continuaci6n mencionamos y que se recomiendan para la valuaci6n ra

diogr~fica y morfosc6pica. 

1. Estado del fol!culo 

2. Comienzo de la calcificaci6n de las c6spides 

3. Terminaci6n de la corona y comienzo de la formaci6n de la ra!z 

4. Erupción alveolar 

s. Consecuci6n del nivel oclusal 

6. Cierre apical 

Estos estados del de~arrollo dental se dan tanto para la dent_i 

ci6n temporal como para la Dentición permanente. 

La edad de los individuos adultos se determin6 en 1er. lugar 

considerando que los 11m:ites de 17 a 22 años fijados por algunos au

tores para la erupción del M3 como los más viables, han sido pués u

tilizados con todas las salvedades generales que implican la insegu

ridad de la erupción y la ausencia 6 la ca!da prematura • 

. ttAunque Hrdlicka señala que entre indígenas americamos la esti

mación de la edad a base de desgaste es considerablemente buP-nn, ad

mite que entre sociedades con culturas elevadas el desgaste es limi

tado, por lo que su utilización posee menos valor" (Genoves) 

Unida a la edad apreciada en las dem§s estructuras 6seas exis

tentes, la edad en base al desgaste nos brinda una ayuda aceptable. 
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HIPODONTIA ~::: TSRCZR03 ::cLA~c,_; 

Entre las consideraciones que se tuvieron para regist~ar la au-

sencia de los terceros molarPs ten~mos: 

1. Existe o no espacio en la zona retroT-olar , el c:u~l nos mues

tre indicios de que se aloj6 en ella un tercer molar. 

2. Radiografia de la lesi6n de terceros molares que detecte la -

presencia del germent dental. 

3. Edad aproximada del individuo. 

4. En adultos avanzados y medios, considerar la pérdida ante-mo!: 

tem aunque no se descarta la la posibilidad de que exista hipodoncia 

unilateral. 

s. La posible ausencia del tercer molar solo puede ser segura 

después de los 14 años y en nuestra poblaci6n existen restos infanti

les también. 

~. Devido a que de algunos entierros solo existen fragmentos fué 

limitado el n6mero de entierros en que se registr6 sobre mandíbula 6 

maxilar la ausencia o presencia de terceros molares. 

7. En el caso de los incisivos laterales ma~ilares es f~cil diag_ 

nosticar la hipodontia ya que casi nunca hay ret~nci6n y ectopia (Th2,. 

'lla }. 

8. Cuando en mandíbula ó maxilar existe unilatcralm~nte el ter~ 

cer molar y en el otro extremo se observa el proceso alveolar con es

pacio sufici~nte como para considerar la pérdida ante-mor'!:,.~m del 6rg,2_ 

no dentario, se registra como tal. 
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Clasificaci6n_ de la Hipoplasia dc?l esmalte 

Se clasific6 la Hipoplasia del esmalte de acuerdo a las caracte
t 

r1sticas y manifestaciones que se fueron observando en la poblaci6n 

en estudio. As! se crearon los siquientes grupos: 

l. Hipoplasia del esmalte en forma de est~ias y pliegues, aspecto 

calcareo, colores blanco opaco y crema. 

lA. Tercio Cervical (lAV, lAP, lAL) seg6n abarque las superficies 

Vestibular, Palatina, o'Lingual 

18. Tercio Medio (lBV, lBP, lBl) 

lC. Tercio Oclusal {lCV, lCP, lCL) 

2. Hipoplasia del esmalte leve con estrias muy ~·Joerficiales. 

2A. Tercio Cervical (2AB, 2AP, 2AL) 

2B. Tercio Medio (2BV, 2BP, 2BL) 

2c. Tercio Oclusal (2VC, 2CP, 2CL} 

3. Hipoplasia menifestada como falta de forma=i6n del esmalte ca-

racterizada per la existencia de depresiones, deformaciones y ause!!. 

cia de esmalte 

3M.Mesial Cervical 

N. Ausencia de Hipoplasia del esmalte. 

Cabe hacer menci6n que en las radiograf1as se observ6 la Hipopl~ 

sia del esmalte como un adelgazamiento del espesor del esmalte en los 

tercios medio y cervical. 



PATRONS.S DE D!:SGA:;Tr:: IN::!5t.L 

1. Sin desgaste 

2. Desgaste en borde incisal, sin exposici6n de dentina 

3. Desgaste con leve exposici6n de dentina (2+, 3- y 3) 
~ 

4. Desgaste con exposici6n de dentina a todo lo largo del borde 

incisal (3+ y 4) 

s. Desgaste con expos ici{>n de dentina a todo lo lar--: o del borde 

incisal y en los 16bulos del desarrollo 

6. Desgaste con destrucci6n de un tercio de la corona (5+) 

7. Desgaste con destrucci6n de dos tercios de la corona (5++) 

a. Desgaste con destrucci6n total de la corona (6) 

9. Desqaste con destrucci6n de parte de la ra1z (7) 

10. Desgaste en toda la superficie palatina, es decir, en sus tres 

tercios, sin existir desgaste excesivo cervico-incisal-vesti-

bular que destruya más de un tercio de la corona. 

Nota: es importante considerar que el desgaste, además de la dieta, 

está condicionado al tipo de oclusi6n y al apiñamiento. 



PATRONES DE !iE.3GASTE OCLU.5AL 

(1) (2) (2+) (3) (3+) (4) (4+) (5) (5+) 

-0 • 1 ~ ® ~ • ~ 
Sin desgaste ( 3-) (§) ~ 

Desgaste 
(6) (7) 

desigual 

@ @8 
....... , , ....... 

f l 
~Ji'{ f¡~' 

En En 

cuello ra!z 

Clasificaci6n Numárica de Jose A, Pompa 

Nota: algunos patrones son m~s comunes que otros, y hay diferencias 

menores entre la dentici6n superior y la inferior. 

(5++} 



Y ::;::; ;::ROJiüN 

1. Ce~ento blanco y opaco 6 amarillo opaco. 

1A. Tercio Apical 18.Tercio Medio 1c. Toda la ra1z 

2. Ce:nento superpuesto semej~nte al del resto de la ra1z (Hiperce

mentosis} 

2A. Tercio apical 2B. Tercio Medio 2~. Toda la raiz 

2D. Tercio Cervical 

3. Erosion declarada en la ra1z (cemento que se desmorona y presenta 

grietas} 

3A. Tercio Apical 38. Tercio Medio 

3D. Tercio Cervical 

4. Cemento con n6dulos amarillentos o blancos 

4A. Tercio Apical 4B. Terci~ ~-'ledio 

40. Tercio cervical 

s. Cemento pigmentado de caf~ 

3C. Toda la ra~z 

4C. roda la ra!~ 

SA. Caf~ Claro SB. Caf ~ Oscuro SC. Negro 

N. Representa los 6rganos dentarios cuyas raíces se observaron com~ 

pletamente limpias y lisas, sin hipercementosis o erosi6n .. 

Radiográficamente se observa en U no de los dii:?ntes que presen

tan hipercementosis, una 11nea de separaci6n en el cemento, a pesar 

de que la totalidad de la raíz presenta las caracter1stic~s de color 

Y consistencia del cemento normal. 



EX?OSICION DE DATOS 



NUr-;-,:::¿c J:; INDIVIOU: -~ ;;:; RE:LAC!CfJ 

NUMERO DE M3 

GRAF'.:CA NQ 9 

4 14 13.4% 

3 10 9.6% 

2 17 16.4% 

1 26 25% 

e 37 

o 5 10 15 20 25 3~ 35 4G m~ DS INDIVID<.:0..5 

N~ TOTAL o;:; IN~IVIDUQ;] 104 

~Q DE: INDIVI:::mos REGIST;<AEK'S 67 

NUMERO O~ M
3 

QUE PROPORCIONARON 

DATOS ADICIONALES. 

GRAFICA NQ 10 

GERMENES M
3 

15 

ALVEOLOS VACIOS DE M3 8 

M3 PERDIDOS ANTE-MORTEM 8 

NQ ü2: DIENTES 

N2 TOTAL DZ r~-: -:c.NSIDl::RADOS 146 

NQ i:>Z M
3 

DESCO?.'TADOS 130 

AL"/EOL0.3 VACIC3 Y PERDIDO.: ANTE-MORTEM 

• Wl 
CJ 



EN 0TR03 ~=~NT~S 

25 

ti) 20 GRAFICA N2 11 
ú.l 
E-t z 

15 ú.l 
H 
o 
t::l 10 o 
OI 10 
2 5 7 

o 2 1 8 8 8 ORGANOS DENTARIOS 

NQ DE DIENTES 33 

EN DOS CASOS UNILATERAL CONFIRMADA 

NUMERO DE INDIVIDUOS EH RELACION CON 

NUMERO DE M3 HIPODONTICOS. 

1 
GRAFICA H2 '12 

4 

3 

2 
('t'¡ 

:E: 
ú.l 1 
o 
OI o 2 

o 5 10 15 20 NQ DE INDIVIDUOS 

N2 TOTAL DE INDIVIDUOS 104 

NQ D~ INDIVIDUOS REGISTRADOS 14 1~.4% D~ TOTAL 
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21 GRAFICA l"JQ 13 

18 20 

15 

ti] 12 
Cü 
f-f 11 11 z 
Cü 9 H 
o 
Cü 6 7 o 
a 

3 z 4 5 

o 
1 2 3 4 5 6 7 8 DIENTES INFERIORES 

GRAFICA NQ 14 
t/l 12 
Cil 
f-f z 9 
Cü 
H 
o 
Cil 6 
o 
OI 3 
z 

o 
4 6 7 8 DI!3NTES SUPE!UORES 

NUM8RO DE INDIVIDUOS 16 

NUM::.:RO DE DIENTE3 INFERIOR83 57 

NUMERO DE DIENTES SUPERIORSS 7 



NUMERO :::: DIENTES PE:'!DIDOS ANTE-MORTE:~: 

6 GRAFICA NQ 15 

5 

4 

2 

b 

o 5 10 15 20 25 •••••• 80 S-5 90 

.NUMERO TOTAL DE INDIVIDUOS 104 

·NUMERO DE INDIVIDO~S REGISTRADOS 16, 15.4% DEL TOTAL. 

PORCENTAJE DE DIENTES PRESENTES Y DE DIENTES PERDIDOS A-M 
··5% 

ESQUEMA N!2 2 

47.7 NUMERO TOTAL 1405 

68 

'PORCENTAJES 
4% 

>nJMERO TOTAL DE DIENTES SUPERIORES 

NUMERO TOTAL DE D!!::;MTE:S INFBRIORES 

670 

671 47.8% 

NUMERO DE DIENTES P~DIDOS ANTE-MORTEM SUPERIORES 7 .5% 

NUMERO DE DIENTES PERDIDOS ANTE-MORTEM INF~{IORES 57 4% 



POr.:cs:·rrA.JES DE p~)BLA ,ION DE M3 PRF;SGN'!'E:S 

HIPODONTICOS Y PERDilJOS .a.NTE-t·:ORTF.:M., 

EsQUSMA NO 3 

NUMERO TOTAL DE INDIVIDUOS 104 

64.4% 

INDIVIDUOS CON NUMERO PORCENTAJE 

c::=J M3 PRESENTES 67 

1111 M
3 

HlPOOONTICOS 11 10.6% 

ITlilI[] M3 PERDIDOS ANTE:-MORTEM 11 

NO ~PORTAN DATOS 15 14.4% 
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2. ALTE~A~:ONES O~ FORMA Y TAMA~O 

A) Ft:'.3ION 

3e encontraron 2 casos de fusi6n, uno en dentici6n permanente y 

otro en dentici6n temporal, a~bes en insicivos central y lareral in

feriores, esté último acompañado de un canino temporal macrodonte. 

Sl porcentaje en base al número de dientes total es de .12% y en ba 

se al número de individuos es de 106% 

B) LA7SRAL CONOIDE 

Se present6 en dos variedades 

Con fosa lo presentaron 8 laterales, siendo 2 casos bilaterales 
1 

y dandonos un porcentaje de 4.7% sobre el número de individuos y de 

10.53 sobre el número total de laterales. 

Sin fosa tuvieron 5 individuos, lo qu~ representa un porcentaje 

de 5.9% y de 6.5% sobre el nú.~ero total de laterales. 

e) INVAGINACION o:::W:.\L 

Invaginaciones profundas las presentaron 3 laterales, un par de 

ellos pertenecieron al mismo individuo. Bl porcentaje respecto al n~ 

mero de individuos es de 1.6:; y al número de laterales de 3.9%. 

Invaqinaciones superficiales se vieron en 5 laterales con por-

centajes de 3.9;_; y 6.4;~ respectivamente. 

Obscrvümos 2 casos de hiperdesarrollo d~ la cúspide de Carabelli 

en ':.!n M3 y un M2 superiores, y una cúspide hiperdesarrollada acompa...;, 

da ce una ra1z v~stibular con ~n profundo ~urco en un M2inferior. 

~or lo deMás, haremos nota~ la existencia de 6 a 7 cúspides en 



1 tanto su-::eriores come infc:-i.ores., tales variaciones eompet:en a '..:':1 

trabajo posterior. 

E} S.1POLONSS ::sMALTS 

En la gráfica número 17 observa::ios el númei:-o de veces que se -

presento en cada tipo de ~olar est~ razgo, adem&s de su porcentaje -

total de aparici6n. Considerados s 2paradam·:::mte, los molares superic-

r-es observan un porcentaje de 48.6;; y los molares infe::-iores un 4::i-. T' 

Las diferencias entre los porcentajes dadosse dan considerando 

la existencia de gérmenes dentales, molares erosionados y molares con 

cálculos y sustancias adheridas a su superficie que han impedido se 

registre esta variante en toda su extensión. 

Respecto al número de 126 individuos con que cuenta nuestra po

blaci6n, el porcentaje de aparici6n es de 49.2;~ tomando en CU{:lnta que 

el número de individuos que porta espolones de esmalte es de 62. 

F'.; ?:::RLA.3 DE E:S~·!ALTS 

Se observ6 unicamente 2 dientes pertenecientes a individuos di-

ferentes, la !-":!'imer.a en un ;.;2 superior sobre la superficie mesial de 

la raíz, la secunda en un ~·~1 inferior tam~ién sobre la ra1z mesial. 

G) ~;,\CRODON:::::A 

Unos cuantos casos aislados de esta anomalía fueron encontrados 

en un r;
3 

inferior y en un :.:2 superior, ade"'.lás en un canino temporal 

inferior ascoiado con fusi~n de laterales. 

Registra~os 2 casos ~9 ~icrodoncia uni1ental 1 uno de ellos en -

lateral s~=ryrior y a~r= ~n un ~3 sup~rior. 
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I) DIL-4.:'.E~ACION 

EN la mayoría de los casos registrados se rna
1
nifiesta en forma 

leve. Su clasificaci6n y cuantificación se esquematiza a «ontinuaci6n 

CLA.5:::?I:::ACI0N Y CUANTIF'ICACiotl ::>E: 

O~GAXC3 DENTARIOS DILACERADOS 

GRAFICA NQ 16 

DI~NTES SUPERIORES 

UNIDADE:S 
1 2 3 4 

No. TOTAL 36 

DI:::f..'TE3 INPERIO~ES 

J) RAICE3 SU?ERNUMERARIAS 

Las observaciones concernientes a raíces accesorias fueron 

En 2 entierros los PM1 inferiores presentaron en su tercio api

cal un surco que las bifurcaba parcialmente hacia lingual • Su porcel!_ 

taje es de 1.1% 

Es de hacer nota~ ~n la poblaci6n estudiada que unicamente un -

entierro present6 un par de PM1 superiores con 2 raíces, el porcent~ 

je correspondiente es de .8% 

Un :-11 sup'2!rior ex:-i;ibi6 una ra1z mesio-palatina accesoria fusio

nada y <::n otras mu~s~::-::is tal raíz se regis·~r6 en un M2 superior y en 
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un M3• Los dos primeros casos se encontraron as::::iados cor. -:::ares -

inferiores que portaban a su vez rafees accescrias. 

En molares inferiore~ la raíz accesoria e~contrada fué :a disto 

lingual. Se presentaron en la siguiente forma 

?orcen taje 

::n 9 Ml con 3 casos bilaterales 4.7% 

:n 2 M2 en 1 caso bilateral 1.6% 

.::n 3 m2 infantiles siendo 

1 caso bilateral 1.6% 

Los porcentajes dados toman como base un n~~ero de 126 i~jividuos 

L-0s porcentajes en base al número de molares son 

No. de molares con Porcentaje No. Total de molares 

~. accesoria base del porcentaje 

\l. Sup. P. 3 rti ~up • .. -. 28:? 

... ¡ Inf • p 14 4.7% r .. ~ Inf. ?. 29é 

,\1 Inf, Infantiles 3 11;6 M Inf. Infantiles 27 

v¡ en general 20 M Sup, Inff Infantiles 

631. 

En un caac en que contamos con todos los molares inferiores y -

:Jarte de los superiores observamos las ra1ces accesorias en toc~s e-

llos. 

En los demás individuos solo dispusimos de colares asocia~~s a 

dentaduras incompletas. ~in embargo cabe la posi~ilidad de que en 

algunos de ellos las variaciones en la forma radicular fuesen s~~il~ 

r.-es a tal caso. 

Y.) ~AIZ ENA:~A 

Ssta car-acterística se observó en ? insicivc::; =entrales s.:.·::::::!o 

.? casos bilateral"?s. .;u :::crcentaje en :::ns e al nú:-:::::z :!~ indivi ... ..;~s -
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es de 4.7% y ~n base al nCimero total de insicivos centrales es de 12'. 

L) DI~NTE SINDE3MOCORONORRADICULAR 

Un solo caso bilateral de insicivos centrales y laterales se 

observ6 de esta anomal1a, al cu~l le correspondería un porcentaje de 

8% por número de individuos y de 2.6% partiendo de un número total -

de 151 insicivos. 

M) INVAGINACION RADICULAR 

Algunos casos de raices fusionadas y en forma piramidal fueron 

observados, sin embargo no fué posible asociarlos con alguna forma 

de invaginaci6n radicular ya que para ello se precisa~a hacer cortes 

de la ra1z, pues no se manifest6 la forma en herradura. 

N) TAURODONTISMO 

Los M1 superiores y un M2 tambi~n superior de dos individuos -

presentaron formas leves de taurodontismo. Se advirti6 mediante ra

dioc;raf1as en los premolares superiores de un adulto avanzarlo, las 

dimenciones aumentadas de la c~ara pulpar, lo que hace pensar en g_ 

na lisis de la misma. 



CLASIFICACION Y CUANTIFICACION DE MOLARES 

QUE POSEEN ESPOLONES DE ESMALTE 

SUPERIORES 

No. 50 G;{AFICA NQ '17 

32 

26 

15 
10 

8 7 6 o 6 

9 
6 

19 17 
21 

No. 50 

INFERIORES 

NUMERO TOTAL DE MOLARES SUPERIORES 

NUMERO DE MOLARES SUPERIORES CON ESPOLONES 

NUMERO TOTAL DE MOLARES INFERIORES 

NUMERO DE MOLARES INFERIORES CON ESPOLONES 

PORCENTAJE DE MOLARES CON ~SPOLONES 

261 

127 

260 

94 

42o4% 

75 
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9~ O~GANOS DENTA.~ro: CON HIP0PLASIA ~~L ~~MALTE 
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GRAFICA rm 18 

SUPZRIORES 

INF'ERIORES 

HIPOPLASIA DEL ESMALT~ NUMERO 

CLASIF'ICACION 1 540 

CLASIFICACION 2 380 

CLASIF'ICACION 3 

SIN HIPOPLASIA 

TOTAL D~ O~GANOS DSNTARIOS ESTUDIADOS 

91 

193 

1132 

76 



DE HIPOPL,\SIA :J3L ESr·iALTE :;::?:' 1 

... ~ 
'. 

l. Hipoplasia del esmalte en forma de estrias y pliegues, aspecto 

calcáreo, colores blanco, opaco y crema. 
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C::l 
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50 

11 TE~=ro CSRVICAL 

O TEE~':Io MEnro 

llilJ TER=ro OCLUSAL 

G~A?!CA NQ 19 

SUPERIC:=t.:3 

INPE~IC~ZS 

No. SUPERIO~;:;s No. INFSRIC~CS 

226 160 

76 53 

20 9 
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2. Hipoplasia del esmalte. leve con est~ias muy superficiales 

GRAFICA NQ 20 

so JUPERIO:=?:::J 

40 

30 

20 

10 

:1 
8 o 
z 
~-: 
H 
e: 10 
::3 
Cl 

20 
o 
a= 
t:J 
:i?: 30 
::J z 

40 

50 INFS:1IOR=:S 

r-ro. :JUP ;:;.~ IC:< ::;:; No • IN? E::? IOR ~;s 

• TBRCIO CERVICAL 157 131 

o TERCIO r.r:::no 3 13 

mn TZRCIO OCLUSAL 4 o 

NIJ.mero Total de dienb::s 308 



DE HI?C2LASTA ~:: ~5~ALT2 TI?: ! 

3. Hipoplasia manifestada como falta de forrnaci6n del es~alte 

caracterizada por la existencia de depresiones, deformaciones 

y ausencia de esmalte 

3M. Mesial cervical 

• o 
mrr 

50 

40 

30 

20 

10 
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10 

20 

30 

401 
50 INPE~:ORES 

No. SUP:!;~IORES 

3. HIPO:.:·L,\Sit'\ LOCAL 53 

10 

?l. HIPO?LA3IA AUS:::l'JT:: 56 

70Tl,L DE HIPCPLASIA CLA.'.::IF':".:.';'.:!CN 3 .. 

7CTAL DE DI .NTSS 3IN HI?C.;L; :::; 

GRÁFICA NS2 21 

No. INF:!:RIO:::;::::s 

27 

1 

137 

79 



80 

ALTERACICNES EN EL =OLOR 

Dentro de la poblaci6n estudiada encontramos como causantes pri!!. 

cipales de los cambios de color a los pigmentos extr1nsecos, consid~ 

rando que también los pigmentos del suelo pudieron intervenir unidos 

a la erosi6n y adem~s la Hipoplasia del esmalte. 

Color NQ de entierros 

Pardo oscuro 4 

Caf~ claro 13 

Café oscuro 12 

Combinado (café claro y 5 

café oscuro) 

NQ de dientes 

4 

26 

22 

7 

En algunos casos se acompanaron de manchas blancas y esmalte 

caf~ rojizo. 

Estos tonos posiblemente fueron dados tanto ?Qr la Hipoplasia 

del esmalte, en permanentes como por la falta de calcificaci6n en 

temporales y por los pigmentos del terreno. 

Otros colores observados en los dientes fueron: 

Esmalte gris por caries 

Anaranjado y verde por mala higiene bucal 

Caf~ claro por erosi6n. 



DIENTES SUPERNUMERARIOS 

En el entierro NQ 1 las radiograf1as 3 y 4 nos muestran una mal 

formaci6n dentaria, posiblemente equivalente a una estructura supe!:. 

numeraria amorfa que radiogr~ficamente presenta esmalte, dentina, -

pulpa y cemento. No fué posible su ubicación en los maxilares, pue~ 

to que se present6 en froma aislada. 

DIENTES INCLUIDOS 

El entierro nómero 90 nos muestra un diente supernumerario in-

terradicular de forma conoide, impactado dentro del maxilar entre 

primero y segundo molares inferiores derechos. Apare~temente esta 

inclusi6n no di6 lugar a comp!icaciones mayores. 

ALTERACIONES EN LA ERUPCION 

Nos limitamos a presentar los casos más evidentes sin excluir 

la posibilidad de una frecuencia mucho mayor si consideramos el 

gran n6mero de dientes perdidos Ante-Mortem y los dientes sueltos 

que no aportan datos. 

supraerupci6n 

Entierro 14 7 I 7 

Entierro 89 6 / 6 

Entierro 95 6 I 6 

4 casos de 8 /8 en pleno proceso de erupci6n 

81 



Se consideraron los casos más evidentes. 

5 individuos presentaron apiñamiento en la zona anterior 

inferior con diferentes clases de malposici6n dentaria. 

En un cráneo completo se observ6 clase I con Protrusi6n 

Bimaxilar. 

En otros 2 individuos se pudo observar clase III, en ambos 

individuos se exhibe un visible desgaste lingua) en los incisi 

vos inferiores. 

Tambien se observaron casos aislados de Torsiversi6n, Su• 

!)raversi6n, •;esiovcrsi6n y distoversi6n. 
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G~{AFICA NQ 25 

40 V IV 

30 SUPERIORES 

20 

10 

tJ) 
!:J 
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z: o 
;:.J 
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o 
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10 
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o 20 z 

30 INFERIORES 

40 V IV 

NUMSRO TOTAL DB MOLARES 88 

?IDLARE:.3 CON CAI~ES 35 

:'10LARS3 SHI ~-~RIE:S 53 



AN:'SRIORES SU!'S~IO~SS 

S!N 1Q 

CANINC..3 77 6 

INCISIVO LATERAL 65 6 

INCrs:::vo CENTRAL 71 4 

ANTERIORES INF~RIORE3 

CANINC.: 1 

IN-::ISIVO LA~ERAL . -::i 

I~iCI 3-;.vc CENT~AL 

~·-~'· 

4 

1 

1 

' ..... ~' 

3Q 

1 

3~ 

2 

. 

~Q 

1 

Zl NGm~ro de entierros cuyos dientes presentan caries generali-

zada o acentuada fué de 19~ perten~~ientes en su ~ayor1a a indivi 

duos Adultos medios y mayores. 



RE.30RE~ION 03SA 

EDAD 

SUBADULTOS 

ADULTO JOVEN 

ADULTO MEDIO 

ADULTO AVANZADO 

P. LEVE 

4 

7 

2 

3 

16 

NUMERO DE ENTIERROS 93 

P. MODERADA 

6 

21 

5 

32 

P. INTENSA 

2 

3 

3 

8 

SIN DATOS 

2 

13 

15 

7 

37 

Varios individuos presentaron osteolisis locaJ!zada, posiblemen 

te originada por abcesos de origen parodontal 

INFECCION PERIAPICAL 

5 fueron los casos de lesiones perirradiculares extensas, con -

destrucci6n notable de tejido 6seo en ocaciones asociados a proble

ma parodontal. 

Las gr&ficas NQ 22 y NQ 23 nos permiten observar las frecuen

cias de caries de 42 grado~ de las que solo una pequeña parte fu~ -

posible detectar visualmente su lesi6n periapical correspondiente. 
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CLA::l:-'!::K.:ION Y CUAN'!'IPICACIOl'J 

o:: ATII':CIOM O ::>ZSGASTE 

G?.AFICA N2 28 

e IL IC 

SUPERIORES 

INFERIORES 

e IL IC 

DE MOI.A'?E:S SUPE:RIORES 246 

DB MOLARES INFE~IORES 225 

DE: PREMOLARES SUPERIORES 163 

DE PREMOLA.'l.ES IHFERIOR::!S 167 

DS ANTSRIORES SUP!::RIORES 220 

DE ANTERIORES INFERIORES 231 
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DE HI?.::~CEMSNTOSIS Y !::~O.HN 

GRAPI:A NQ 29 

M PM I 

M PM e I 

DE MOLARE::> SU?ERIORES 148 

DE PR srt.eLAR E::> SU?SRIORS.3 81 TOTAL :s. 408 

DE ANT::!UCRSS SU? SR ICR C.S 179 

D::: :·~OLARE.3 INP:~::~~;·:3 94 

n::: ~ '::? ~r"lOLA~ SS I~=~~:::rc~ -~:.: :-.... :'"'\ TC:'AL •• 329 

!:JS A~!"!'~-~~ ro;~~:~ r::2 ~·;1¡rv~ !~ . .. ,. ,. 
J. t ·-

HI~· :::~: ·::~::N':'C~,j: 



(;A)'lTULO IX 

ANALISIS ~z DATOS 

Como poda~os ver en la ~ráf ica No 6 

92 

en la cuál se da el núme-

ro de individ~os clasificados por edades en base a dientes aislados, 

la línea punteada nos muestra que es mucho mayor el número de dientes 

ais!ados infantiles, hecho que corrobora la desventaja de los entie

rros infantiles con respecto a los adúltos , de ser destruidos por 

la erosi6n y por el paso del tiempo, siendo los 6rqanos ~entarios -

los que resisten mejor a tales elementos, proporcionando as! la po

sibilidad de una mayor información obtenida de un número de datos ·

más considerable que nos proporcionarían les dientes. 

Para verificar lo observado en la gráfica se saco les siguien-

tes porcentajes µara ambas denticiones: 

No. Total de dientes temporales 152 

Porcentaje de dientes temporales aislados 6.5% 

NQ Total de dientes permanentes y gérmenes 1341 

?orcentaje de dientes permanentes aislados 2% 

En la pohlaci6n que estudiamos no se presentaron individuos con 

Oli~odoncia y en caso de haberlos no fué posible detectarios, entre 

otras razones porque entre los restos humanos estudiados, a pesar -

de que existen mandibulas desdentadas desconocemos con exactitud lo 

sig::iente: 

Si existieron 6 no en el individuo el N2 normal de dientes 

• Las causas de la perdida ante-mortem 

La imposibilidad de detectar anomalías asociadas en otros ór-

ganos por disponer unicamente de restjs 6seos. 

La Anodoncia parcial 6 Hipodoncia unicamente se encontr6 en 



terceros molares e insicivos l~teralcs superior e infcrio~. Dado --

que los datos son insuficientes no es posible relacionar la Hipodon

cia con las enfermedades constitucionales o con alteraciones endócri 

nas y nutricionales como causantes, más bien lo atribuiriamos a la -

variabilidad normal de esta poblaci6n ya que aún las influencias lo

cales tendrian ooca influencia. 

Jentro de la poblaci6n infantil es reducido el número de mues

tras, además en su mayor1a estan fragmentadas, y no ~e detectó en e

llas ausencias concretas de gérmenes dentales o de dientes tempor~

les. 

~l NQ de dientes inferiores perdidos en mucho mayor -casi 6 a 1 

del NQ de superiores, desventaja que hicimos notar anteriormente, 

la cuál posiblemente se deriva de que en el maxilar el hue~o es mucho 

menos compacto que en la mandíbula, hecho que le confiere mucho ma

yor fragilidad a la erosión causada por el tiempo. 

Esto mismo nos impide hacer un análisis convinc~nte de los dic.!2 

tes superiores perdidos. 

Elucubrando sobre esta situación y en vista de que el número -

total de dientes tanto superiores como inferiores esta equilibrado 

sugeri~os que la perdida dental en superiores debió ser proporcional 

ó quiza un poco menor a la de dientes inferiores. Esto afectaría el 

porcentaje obtenido de 4.5;~ a casi el doble de dientes perdidos ant~ 

mortem. 

El diente más afectado tanto en maxilar como en mandíbula es el 

pri~ar molar per~anente, le sigu~n el sequndo y tercer molares. 

Acerca de la etiología d·: la perdida dental ante-mortem y refi

riendcnos unicamente a los zntierros ~ue presentaron tal pérdida, 12_ 

gra~~s observar que ellos recistr~n un mayor porcentaje en sus inci, 
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dencias medias tanto de caries como de oarodontosis y abrasi6n y les 

porcentajes de indices bajo f alto son menoz:er, donsider.mdose este 

6ltimo suficiente para causar en cierta medida la p~rdida ante-mortem. 

Respecto a las alteraciones de forma y tamaño, la mayoria prese.!!, 

ta porcentajes de aparici6n bajos que concuerdan con los establecidos 

para ot~as poblaciones amerindias. 
,, 

El porcentaje mayor lo presentaron los espolones de esmalte en 

casi un 5~, no obstante, al considerar el gran número de molares que 

no aportan datos, bien podr1a aumentar dicho porcentaje a un 70% que 

es el establecido para dichas poblaciones. 

En los molares con raíces accesorias, vimos que generalmente, -

pero no siempre, estan asociados con un aumento en el n6mero de cús-

pides de su corona. 

Los casos de fusi6n se encontraron asociados con los de cúspides 

y ralees supernumerarias en un entierro adulto y adem~s con macrodon, 

cia de un canino temporal en un individuo infantil. 

Hipoplasia del esmalte, los 6rganos dentarios indiscutiblemente 

m§s afectados son los molares, le siguen los caninos, premolares e 

insicivos. 

Respecto a la clasificaci6n 1, sufre mas hipoplasia en toda la 

corona el M3, le siguen los M2 y M1 siendo los menos afectados los -

PM y los Insicivos inferiores. 

Las formas de hipoplasia m$s leve las registran los PM Cclasi

f icaci6n 2) y es insignificante en insicivos inferiores. 

La manif estaci6n de la Hipoplasia tipo 3 es mayor en Caninos y 

en Insicivos central y lateral superiores. La forma 3N tiene su raaxi 

ma expresi6n en centrales y laterales su~eriores. 

Entre los dientes sin Hipoplasia el número mayor lo presentan -

.. 
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:nsicivos inferiores y PM inferiores. 

La alta frecuencia de Hipoplasia en ~~~a poblaci6n podría ser -

consecuencia de deficiencia~ nutricionales =urante la infancia en 

que ocurre la formaci6n de las estructuras =e la corona dental. 

En vista <ºe que no concuerdan las cara=terísticas de las Hipo

plasias de origen hereditario con las pres=ntes en este grupo humano 

quedan descartados dentro de este, los fact~res hereditarios como -

causantes de hipoplasia. 

Alteraciones en el color de los dient~s causadas por pigmentos 

extrínsecos, eran de esperarse en este gru:::= humano como consecu-:?n-

=ia de una mala higiene oral. 

Las alteraciones en la posici6n nos ~~estran la variabilidad C!!. 

racterística d~ este grupo humano, y uh pu~~o de comparaci6n con o

tras poblaciones. 

Si bien, existen dientes sin caries tanto en poblaci6n adulta -

como en poblaci6n joven, predominan las ca?::"ies de 2Q grado para Nol!!_ 

res y premolares. 

En Molares predomina la caries en una superficie, siguiendo la 

que abarca 2 superficies. 5n PM es proporci~nal el número de dientes 

sin caries y el NQ de ellos con caries en ~na superficie. 

Los dientes Anteriores tanto superic=es como inferiores repre& 

sentan el mayor número de dientes sin ~ar!~s y es en los superiores 

en donde se llegan a observar caries de 1<.:; y 29 grado. 

E:n los molares de la ~entici6n Infant!1 también se manifiestan 

los primero::; grados de caries en 35 d~ellc:;:. .. 

Casi un so:~ del grupo presenta ;~e.sor-:::. 5n Osea, que va desde la 

~eve en una sexta parte, la moderada en~~=~ un terciQ.Y la intensa 
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en un doceavo de ella. 

' Es evidente r.iue se unie· ·on para provocarla una higiene deficie.!!. 

te y una mala nutrici6n, coexistiendo entre si para originar una le-

sión 6sea manifiesta. 

En M y Pm predomina un desgaste N!? 2 a excepci6n de los M1 inf~ 

rieres en que llega el mayor desgaste a 3+. En los demás grados las 

canti~ades para superiores y para inferiores son más 6 menos propor

cionales. Son los l·\ quienes presentan un patr6n más variable de de.2_ 

gaste. 

El mayor desgaste en anteriores oscila entre 2 y 4 y en los In• 

sicivos centrales es donde este desqaste es mayor. 

Sin duda son los primeros dientes en erupcionar los que presen-

tan un mayor desqaste. 

Existieron sin duda en cierto gr~do entre los coxoh los facto

res oredisponentes de la hipercemerttosis, ya qu.~ esta se manifiesta 

en forma leve en Molares, Premolares,. Caninos e Insicivos. 

La erosi6n causada por el tiempo es indudablemente un obstáculo 

que siempre encontraremos al estudiar restos 6seos. Se manifiesta en 

las ratees de los dientes en un porcentaje que afecta en cierto gra

do la cantidad de 6rganos dentarios analizados disponibles. 
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ay •. :':::: '9n la ·:.:::::t-:::::";inacién de ¡.¡:_:-~"':..:c:-i~L:" 12!'.'.:'.i > Anf::¡-! M::.ir:::sm, Deter.,. 

m::..n.=.::::.on de 1a e::ad en dentició~ infc.:nt:l:'.~ ::-.··c;· .. 'nac:!.0ni:~s ::entales, 

Gra:::::s Ele ca::ies, etc., es pues un au.xili<.:r- .:.~ :~.spensable para un -

estu::!io a fondo ce la i?atolog1a ~ental en !:"e;;:;;:",:; 6seos hu:::anos y no 

menes debe serlo en poblaciones vivas. 

Sxisten factcres etiol6gicos predisponen~es comunes a varias P.2_ 

tolo;ías Dentales, tal es el caso de los fac~oraz hereditarios~ sis

témicos y nutricionales, los cuáles sin duda se conjugaron 9ara ori

ginar las alteraciones patológicas particulares de la poblaci6n es~ 

diada .. 

Es de notar en la Poblaci6n la Alta mortalidad en adultos j6-

venes y adultos medios, lo mismo que ocurre con la población infantil 

A pesar de que desconocemos las causas de sus fallecimientos según ~ 

los antecedentes proporcionados, se pudieron asociar los mismos fac

tores que causaron su Patolog1a Dental. 

Logramos sin duda, una caracterizaci6n de la Patolog!a ~ental -

presente y ser1a interesante una comparaeié~ ~=stericc en ~oblaci6n 

viva ó en restos 6seos del mismo grupo u o~i~~n ~ara amplia~ la visi6n 

que e~ ~resente estudio nos ha proporcionadv. 
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