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INTRODUCCION

Este trabajo se presta para consideraciones de problemas cuya im-
portancia requiere dedicaci6n contfnua y muy grande. No es mi intencidn -
ni me encuentro capacitada para ello; mi final idad es més modesta: aportar
algo y algunos detal les para el mejor entendi miento y conocimiento de las-
Patologfas Bucal'es que pueden encontrarse en la Odontopediatria.

Para dicho entendi miento de la Odontopediatrl a es escencial una pro
funda comprensi 6n de los principlos fundamentales del crecimiento y desa-
rrollo del complejo facial. Sin el conoci miento de la Anatomfa Normal del -
Diente, asf como erupcidn y cal ciﬂcaci On adecuada de cada diente; seri di-
',ﬂcultosa 1a dlﬁerem:ucwn entre un nl’ndrome herednario y la condic!.du hi :

isica tnduct da por. factorea locales. L
L.os grados o fases normales del desarrollo de la dentici6n suelen -

ser transgredidos o equivocados y considerados como mal oclusi6tn, por -

al gunos odontS8logos inexpertos.

Este tema que trato de exponer, como ya lo di je anteriormente
tiene como final idad hacer notar las mal formaciones dentarias que se pue
den encontrar en un infante, asf como los trastornos u enfermedades orales
que suelen ser inducidas por diferentes causas como las sefial ar¢é mas ---
adel ante en los capltul os que trate de recolectar para este fin.

Porque es responsabilidad de todo el Profesional en ésta rama, el
responder adecuadamente y con contestacioncs seguras a tedas las pregun--
tas que pudieran surg-;ir por parte de los padres sobre las anomal [us nota--

das en sus hijos, ya sea en sus dientcs 0 ¢n lag partes que componen la Cavl
dad Oral.




CAPITULO 1

DESARROLLO Y MORFOLOGIA DE LOS DIENTES TEMPORALES.

El proposito de este capftulo es presentar una breve revision del de
sarrollo de los dientes, que ayudard a una mejor comprension e los facto-
res etiol6gicos relacionados con las diversas anomalfas hereditarias y de -
desarrollo que se presentan en los capltulos siguientes.

También es apropiado presentar una breve consideracion en el desa

rrollo y crecimiento del complejo facial.

MINA DENTAL Y ETAPA DE BROTE (INICIACION)

Ya en la sexta semana de la vida embrionaria se pueden apreciar -
evidencias del desarrollo de los dientes humanos, Las células de la capa -
basal del epitelio bucal experimentan una proliferacién de ritmo mads rapi -
do que el de las vecinas. El resultado es el espesamiento del epitelio en la
region del futuro arco dental, que se extiende a lo largo de todo el borde 1i
bre de los maxilares, Este fen6meno se conoce como "primordium de la -
porcion ectodérmica de los dientes’ y su resultado se denomina "lamina -

dental’' . Al mismo tiempo en cada maxilar, en la posicion que ocuparan los

futuros dientes, se producen diez tumefacciones redondeadas u ovoideas --




(2)

.

ETAPA DE COPA

R

La proliferacion de las células continda; como resultado de un cre -
cimiento desigual de las distintas partes del gérmen, se forma una etapa -
de copa. En la superficie del gdrinen aparece una invaginacion superficial,

Las células periféricas de la copa formardn mas tarde el epitelio adaman

tino externo e interno.

(3
ETAPA DE CAMPANA
( HISTODIFERENCIACION Y MORFODIFERE NCIACION )

Hay mvaginacidn y profundizaclén .,oncinuadas del epltelio hasta quev,-; o

kmpana’ Ea dut,,'”te estaeta- '
pa cuando se produce una diferenciacidn de las células de la paplla dental -

en odontoblastos, y de las células del epitelio adamantino interno en amelg
blastos.
También se produce morfodiferenciacion durante la etapa avanzada-

de campana y se dctermina la forma de la futura corona.

(4)
APOSICION

Esta etapa de crecimiento del esmalte y 1a dentina esta caracteriza

da por un deposito en capas de matriz extracelular. Esta matr{z la -leposi -

tan las cclulas a lo largo del contorno trazado por las ceélulas formativas al




término de la morxfodiferenciacién.

(5)
DESARROLLO INICIAL Y CALCIFICACION DE
DIENTES TEMPORALES ANTERIORES.

Kraus y Jordan comprobaron que la primera indicaciéon macroscopi-
ca de desarrollo morfoldgico se produce aproximadamente a las 11 s¢ma--
nas in ttero. La Corona de los centrales superiéres e inferiores es idénti -
ca en ésta etapa inicial a la de pequeilas estructuras hemisféricas, como -

cdscaras.

Los incisivos laterales comienzan a desarrollarse. ef sus car

Hay 'evidéncﬁl;is de 'l;;é caninos en desarrollo entre las 14 y 16 eema-
nas.

La calcificacion del incisivo central comienza aproximadamente a -
las 14 semanas in dtero, con el central superior que precede al inferior, -
La calcificacion dd incisivo lateral se produce a las 16 semanas y la del -
canino a las 17 semanas.

Es interesante sefialar que las fechas cnumerartas preceden en tres
a 4 semanas las fechas que aparecen en la cronologfa de 1a_denticion huma-

na trazada por Logan y Kronfeld e incluidas en otro capitulo.

(6)
DESARROLJLO INICIAL Y CALCIFICACION DE LOS DIENTES ‘I'EMPORA-
LES POSTERIORES Y DEL PRIMER MOLAR PERMANENTE,
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E] primer molar temporal superior aparece macroscépicamente a -
las 12 1/2 semanas in Gtero. Krausg y Jordan observaron que ya a las 15

1/2 semanas la punta de la cﬁspide mesiovestibular puede experimentar -
una calcificacion. Aproximadamente a las 34 semanas la superficie oclusal
fntegra est4 cubierta por tejido calcificado. Al nacer, la calcificacion inclu
ye aproximadamente tres cuartos de altura ocluso-gingival de la corona,

El segundo molar primario inferi or también aparece macroscoplca-
mente alrededor de las 12 1/2 semanas in ttero. Habra evidenclas de cal-

cificacion de la caspide mesiovestibular ya & las 19 semanas. Al nacer la -

calcificacion en sentido oclusogingival incluye mds o menos un cuarto de la

corona,

Amﬂ;"—;lz“'ﬂ”‘ems:,m"utél"b.‘f?-‘l_'aié?la'é 15 1/2 seméﬁaé se puec‘ié.. o'bs'érv'ar
calciﬁcaf:idn de la punta de la casﬁidé mesiovestibular, Al nacer una cu- -
bierta completamente calcificada abarca la superficie oclusal.

También el segundo molar temporal inferior se hace evidente ma--
croscopicamente a las 12 1/2 semanas in utero. Segun Kraus y Jordan, la-
calcificacién pucde comenzar a 1as 18 semanas. Al nacer se ha producido-
1a coalescencia dc¢ los cinco centros y solo queda una pequeila zona sin cal-
cificar en el centro de la superficie oclusal. tay caspides conicas aguza--
das, rebordes angulosos y una superficie oclusal lisa, todo lo cual indica -
que la calcificacion de estas zonas es incompleta en €]l momento de nacer,

La labor de Kraus y Jordan indicarfa que los adyacentes scgundo mo

lar temporal y primer permanente siguen esquemas idénticos rde morfodife




6
renciacion, pero en distintos momentos, y que el desarrollo inicial del pci
mer molar permanente se produce poco después. Eéuos_ dos autores han de
mostrado también que log prinieros‘innlares pernmnedtes estan sin calcifi
car antes de las 28 semanas de edad; en cualquier mome'ntov después puede
comenzar la calcificacién. Al nacer siempre existe cierto grado de calcifi_

cacion.

También es necesario conocer la morfologfa de los dientcs tempora
les para poder detectar cualquier anomalia en cuanto a forma.

(7)
MORFOLOGIA DE LOS DIENTES TEMPORALES
INCISIVO CENTRAL SUPERIOR

.

vico-incisal. No suelen ser evidentes en la corona las lineas de desarrollo;
de modo que la superficie vestibular es lisa. El borde incisal es casi rec—
to, atn antes que haya evidencias de abrasién. Hay rebordes marginales -

bién desarrollados en la cara lingual y un cingulo bién desarrollado. La

rafz de este diente es coénica.

INCISIVO LATERAL SUPERIOR

La forma del incisivo lateral es similar a la del central pero la co-
rona es mis pequefia en todas sus dimencionca, El largo de la corona de -
cervical a incisal es mayor que el ancho mesiordistal. La forma de la rafz -

es similar a la del central , pero es mas larga en proporcién con la corona,

CANINO SUPERIOR




La corona del camno es mds estrecha en cervical que la de los lncl

slvos y las caras mestal y distal son m4s convexas. Tiene una cnspide agu

zada bien desarrollada en vez del borde recto incisal. ‘El canino tiene una -
larga rafz conica que supéra el doble d» largo de la corona. La rafz suele-
‘estar inclinada hacia distal, por apical del tercio medio.

INCICIVO CENTRAL INFERIOR.

Es mas pequeiio que el superior, pero su espesor linguovestibular-

es s6lo 1 mm inferior. La cara vestibular es lisa, sin los surcos de desa -

rrollo, L.a cara lingual presenta rebordes marginales y ctngulo. El tercio-

medio y el tercio incisal en lingual pueden tener ung superficie aplanada a-

'El borde incifial es recto y divide 1a corona linguo vestibularmente porla -

mitad. La rafz tiene mas o menos el doble del largo de la corona.
INCICIVO LATERAL INFERIOR,

La forma del lateral es similar a la del incisivo central pero es al-
go mayor en todas las dimenciones, excepto la vestibulolingual. Puede te--

ner una concavidad mayor en la cara lingual, entre los rebordes margina-—-

les. El borde incisal se inclina hacia distal,
CANINO INFERIOR,

La forma del canino inferdor es muy similar a la del canino supe- -

rior, con muy pocas cxcepeiones. La corona es apenas mds corta y la rafz




puede ser hasta 2 mm méds corta. No es tan ancho en sentido linguovestibu
lar como su antagonista.

PRIMER MOL.AR SUPERIOR,

La mayor dimencion de la corona estd cn las zonas de contacto me-
sfodistal, y desde estas zonas de contacto la corona converge hacta la re--

glén cervical.

La cuspide mesiolingual es la mayor y mas aguzada, Cuenta con -

una caspide distolingual mal definida, pequefia y redondeada. L.a cara ves-

tibular es lisa, con poca evidencia de los surcos de desarrollo. Las tres -

rafces son largas, finas y bien separadas,

Hay un parecido apreclable entre el segundo molar temporal yel -
primer molar permanente. Existen dos ctspides vestibulares bien definl -
das, con un surco de desarrollo entre ellag. L.a corona es bastante mayor-
que la del primer molar, temporal.

La bifurcacion cntre las rafces vestibulares esta proxima a la re- -
gion cervical, Las rafces son mas largas y gruesas que las del primer mo
lar temporal, con la lingual como la mds grande y gruesa de todas, Hay -
tres cospides en la cara lingual: una caspide mesiolirgual que es grande y-
bién desarrollada, una caspide distolingual y una cisplde suplementaria me
nor (tubé¢rculo de carabelll). Hay un surco bfen definido que separa Ja caspl-

de mesiolingual de la distol ingual . En 1a cara oclusal se ve un reborde obli




cuo fn‘omlnente que une la ctspide mesiolingual con la dlstoyestlbular.x

PBIMERMOL.AEEFEE"T\D: oI ST T ‘1 s el

A diferencia de los demds dientes temparales, el primer molar in -
ferior- no se parece a ningdn diente permanente, L.a forma mesial del c/lien-
te vista desde vegtibular, es casi recta desde la zona de contacto hasta la -
region cerviczld La zona distal es mas corta que la mesié;l.

Presenta dos claras cuspides vestibulares sin evidencias de un cla -
ro surco de desarrollo entre ellas; la caspide mesial es la mayor de lag -

dos. Hay una acentuada convergencia lingual de la corona en rnesial, con ~

ua coatorno romboideo en el aspecto distal .La cdgpide lingual s larga y

soligual; que esredondeada y bién dé’sérroné&a'; El reborde marginal -
estd baémnte’bien desarrollado en mesial, adn al punto cn que parece otra-
pequeifia ctigpide lingual, cuando se ve el diente desde mesial se nota una -
gran convexidad vestibular en el tercio cervical, El largo de la corona es -
en la zona meslovestibular superior a la mesiolingual; de tal modo la lf{nca
cervical se inclina hacia arriba desde vestibular hacia lingual.

Las raices largas y finas se separan mucho en el tercio apical, -
mAs alld de los lfmites de la corona. La ratz mesial, vista desrde mestal, -
no se parcce & ninguna otra rafz primaria. El contorno vestibular y ¢l lin-
gual caen dexrecho desde la corona y son escencialmente paralelas por mas

de la mitad de su largo. El extremo de la rafv cg chato, casi cuadrado,




SEGUNDO MOLAR INFERIOR

Hay un gran parecido con’el primer molar permanente inferior, ex
cepto en que el diente temporal és menor en todas sus dimenciones. La su
perficie Qéstibular estd dividida en tres caspides separadas por un surco -
de desarrollo mestovestibular y otro distovestibular, Las cdspides tienen-
un tamafio cast igual. Dos caspides de casi ¢l mismo tamaifio aparecen en -
lingual y estan divididas por un coxto surco lingual

El segundo molar primario visto desde oclusal, parece rectangular

con una ligera convergencia de la corona hacia distal el reborde marginal -

mesgial estd mats”desarrollado que el distal,

yel
‘mero permanente, 1a: cosplde diswvestumlar que en cl permanenue es inte
rior a las otras dos caspides vestlhulares Las roices del segundo molar -

mporal son largas y finas, con una separacion caracterfztica mesiodistal
en los tercios medio y apical.

Para saber apreciar las anomalias de color se tendrd que conocer el
color de los dientes temporales que es un color blanco lechoso de ahf que -
se les conosca como dientes de leche, y en cuanto a el némero de los dien~-

tes temporales estog s0n 20 en total correspondiendo 10 al maxilar supe- -

rior y 10 al maxilar inferior y que son:

1 centxal superior dexccho e izguierdo
1 lateral superior derccho ¢ izquicrdo

1 canino supcrior derecho e tzguicrdo
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1 primer molar superior derecho e izquierdo

1 segundo molax s\iperlor_dete‘cm e izquierdo
Sierid)'eém';nlsmg dlsposicién en el maxilar inferior,

(8)

DESARROLLO Y CRECIMIENTO DEL COMPLEJO FACIAL

En cuanto al desarrollo y crecimiento del complejo facial es impor-
tantc saber este para poder considerar el problema de macrodoncia y mi-~

crodoncia, y que en breves aspecto# dare a conocer a continuacidn.

PUNTOS DE CRECIMIENTO EN EL MAXILAR SUPERIOR,

. - Crecimiento de'la's'ﬁnio:ne'siesfené.c;_cc'ipltal; eafenoetmoﬁal

B, - Crecimiento del septum caiﬁlaginoso nasal.

Las suturas siguicntes se consideran secundarias o sitios adecua--
dos para los centros principales del crecimiento.

A, - Sutura frontomaxilar,

B. - Sutura clgomatomaxilar

C. - Sutura wmporocigomatica.

D, - Proceso piramidal del hueso palatino.

E, - Proceso Alveolar,




st ——
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TEMPOROCIGO-
'f / MATICA dg,. '

+
PROCESO PIRAMIDAL +
DEL HUESO PALATINO

l

A

SITIOS O PUNTOS DE CRECIMIENTO DEL

12

SUTURA FRONTOMAXILAR
SUPER OR

SUTURA MAXILOCIGOMA
TICA.

TLAR INFERIOR'

El crecimiento del c6ndi lo. aume nta la dimencion anteroposterior -

(patr6n de crecimiento) hacia adelante y hacia abajo del maxilar infefior o

mandfbula. La di mensiénde la misma aumenta también por la reabsorcion

del hueso del borde anterior de la rama y la aposicion del hucso en el bor -

de posterior dc la rama. El crecimiento aposicional del hueso alveolar au-

menta la dimencién superoinferior de la mandtbula.
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| _ " CARTILAGO
TEJIDO CONJUNTIVO HUESO
FIEROSO DENSO 4. -
> >
+
-+
<+
+
<
+
+

+
&
* +

[

ente esquema’ miestra el ¢recimiento normal hacta abajo y-
‘adelante. Edades 6 meses, 3 afios y 8 afios.
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Al haber alguna anomalfa en cuanto al desarrollo y crecimiento del
complejo facial puede traer t:amhrlen como consecuencia ‘malposiciones en -
108 dientes y por lo mnno alteraclones en la oclucion y conjum:amente con la
malposicién enfermedades parodontales, traumatismos al ocluir, etc,

Para saber distinguir la maloclucién damos a conocer la clasifica--
cién de la maloclucién segtn Angle:

N \
WL W \ AN ~ \\

\.

(\\)\_ \\\ ) )

A -Clagel B - Clage IT

) \\,\_\\ AN
SRRPANN [
Y

C - Clase I, Division 2 D - Clase Il
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A, - Clase . - Relacién normal megiodostal del primer molar las -
irregularidades de los dientes se observan en otro lugar,

B. - Clasge I, - Divigi6n I, - El pﬂn{ér' molar inferior esta en posi- -
cién distal con respecto al primer moler superior. La retroociucion mandt
lar se refleja en cl perfil del paciente,

C. - Clase I, - Division II, - El primer molar inferior esta e¢n posi -
cion distal con respecto al primer molar superior. Una sobremordida pro-
funda se refleja en el perfil del paciente,

D, - Clase III, - Maloclucion. - El primer molar inferior esta en po-
sicion mesial con respecto al superior. Se observa un prognatismo mandi -

bular que se refleja en el perfil del paciente.
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CAPITULO 1I

" ANOMALIAS DE LA DENTICION "

La mayorfa de las anomalfas por comunes en los dlentes se hacen -
evidentes durante la nifiez, en esos casos el Odont6logo que atiende a la fa-

milia es consultado comunmente para hacer diagnostico y efectuar cl trata-

miento que se requiera,
]

Muy a menudo las condiciones hereditarias son diagnosticadas inco-
rrectamente y desechadas como resultado de una '"Nutricion deficiente'' por
lo que los padres se sienten a veces culpables por circunstancias que difi--
cﬂmence pueden coau'olar

mmpau elpmﬁenionalpoder Ser exacto cn cuanto @ s
namraleza de una anomalta en partlcular. asf mismo es finalidad de este -
capitulo ayudarlo para que pueda realizarlo con presicion.

Son de gran valor para el Profesional la clasificacién y conocimien~
to de las anomalfas para afectuar un buen diagndstico. Las seis categorias
que encontramos en cuanto a4 anomalfas de los dientes las geflalare a ~--

continuacion con una descripcién detallada,
ANOMALIAS DE LOS DIENTE S,

. 1.- Anomalfas de Ndmero
2. - Anomalfas de Forma.
3. - Anomalfas de Extructura y Textura,

4. - Anomalfas de Color,
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5. - Anomalfas de’Exupcién y exfoliacion,

6.~ Anomalfas de Posicion.

1.- Anomalfas de 'i\vmmero de ;'_bs Dientes,

Los dientes sufxemumerarlos 'son el resultado de aberraciones en el
periodo de comienzo o proliferacion del ciclo vital del diente. La mejor evi
dencia aprovechable sefiala los factores genéticos como responsables de és
tas anomaliss todos los estudios y estadfsticas realizadas indican, con lige-
ras variaciones que esta anomalfa prevalece mds en la dentici6n permanen
te que en la temporal, los informes publicados sobre la prevaleancia Je los
supernumerarios en la dentici6n temporal oscllan entre un orden inferior -

del 0.4 % y uno superior al 1.8%.

de em dtelwea em"localimdos en lnclslu-s

lnferlor v son de forma normal no hay evidencia -

confiable de que exista diferencia en las pe:rsonas de acuerdo con el sexo -
en la denticidn temporaria sobre la prevalencia de los dientes supernume --
rarios.

Diversos investigadores han registrado que la incidencia de dientes
supernumerarios ¢n In denticion permanente en nifios menores de 14 afios -
de edad llega a un orden de 2 al 3%.

Grahnem en nifios suecos informo durante su estudio sobre el 2.%
Caslotidi en un americano encuentra uﬁa incidencia del 2.7%, comproban--
do que ambos, encuentran un ndmero significativamente mayor de supernu-

merarios en niflos que en nifas.

LLa mayorfu de esros dientes como indicamos anteriormente se ¢n--
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cuentran localizados en el maxilar superior en la region tncisiva (mesto---
dens) con un. porcentaje mayor en la regiOn de los premolares, siendo gene
rnlmenee conoideos y de tamano poco comnn. slendo esto comnn en 1a dl--
sostosis cleidocraneal que es un srndrome heredltarlo familiar y dominante
en el que se afiade la adsencia de clavicula,

Los dientes cuya ausencia se produce por factores congénitos o de -
desarrollo suelen ocasionar muchos problemas para el practico genetal’

E] reconocimiento precéz requiere de un cuidadoso exdmen clfnico-
y radiogrdfico adecuado.

Asf como los dientes supernumerarios, las agenesias represenian -

una falla 6 aberracwn en los esmdos de cqmlenzo 0 de prollferactm del cl~

: evidenc{a de que la
'prlncipal es el factor heredltarlo y hay informacién bieén documentada de -
los antecedentes a l:ravez de anunas generaciones, rara vez las enfermeda
des oéeas, tumores 6 radiaciones pueden dar como resultado una disfun- —
cién en la formacion de los dietes.

Lasg agenesias son menos frecuemes ¢n la denticion temparal que en
la permanente, se @asidera, que la ausencia del temnporal debe significar-
la ausencia del permanente, sin embargo no cs asf en todos los casos, es-
tudios en grupos de poblacidn sobre la incidencia de agenesia en dientes -
temporales, muestran una variacién considerable pero en todos los casog -
hay menor agenesia en la denticién temporal que en la permancate (MENC-
ZER) ha informado sobre un porcentaje del 0.09 de ausencia en la denticién

temporal en un grupo de nifios americanos d¢ edad preescolar, mientras -
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G RAHAM {informo que un grupo de nifios Suecos era de 0.4%, ambos inveag
tigadores encoatraron que el incistvo lateral temporal superior es el que -
esta ausente en forma mas comfn.

En la denticién permanente la incidencia de la hipodoncia exclusiva
en los terceros molares fué encontrada en porcentaje del 3.8, en el estu~-
dio de EVANSTON sobre la caries dental. El grupo estudiado fué¢ de mas -
de 12, 000 nifios en edades que oscilaban de 12 a 14 afios en el estudio que -
éfectuo GRAHNEN de 1, 006 nifios escolares Suecos en edades de 11 a 14 -
afios, la incidencia de dientes ausentes fué del 6. 1% en todos los estudios -

radiograficos realizados hubo com@n acuerdo ¢n que el diente mas ausente

es el segundo premolar _superior GRAHNEN ndno"sobte la base dee

en gnpoah fares, ¢ que‘, ] 1lamado lateral en'fotma de hueso

es una man{festacmn modiﬁmda de la que actualmente se considera como-
hipodoacta.

Algunos sindromes caracterfsticos han sido observados como asocia
dos con la perdida multiple de los dientes, en la displasia ectodermica he-
reditaria anhidrotica existe comunmente oligodoncia o anodoncia., Este es-
tado se presenta generalmente en el sexo masculino que ha sido clasificado
como el sexo ligado a una caracteristica recesiva,

En el sindome de Down (Mongolismo), Brown y Cunninham informa-
rén que hay un alto porcentaje del 43% de nifios afectados en quiencs comun
mente el diente augente es el incicivo lateral superior.

El tratamicnto de los casos con agenesla solo puede zer decidido in-

dividualmente, ¢n algunos casos no se aconscja el tratamiento micntras que




en otros se requiere la correccisn ortodontica y la protesis.

2. - Anomalias de Forma.

Las variaciones de omﬂguractdn dentaria pueden ser de naturaleza-
hereditaria o el resultado de una enfermedad o un traumatismo, con frecuen

cia esta anomalfa estd limitada a uno o dos dientes,

Para hacer el diagnostico es necesarfo tomar la radlograffa y en la-
mayorfa de los casos tendra valor la histéria clfnica del paciente,

Algunos estudios han registrado la {ncidencia de tales condiciones. -
Grahnen en una investigacién de 1006 nifios de 11 a 14 aflos comprobd que el
1,7% exhibfa incisivo conoide en el arco superior se encoatraron dientes -

enmo S%de un grupode 3.

queelO 47%enungrupodenmosde3a 12 afios te
nia dientes geminados o fusionados estadistica que se considera muy cerca-
na a la de Grahnen.

Es mucho mennps coman observar dientes fusionados o geminados -
en la dentici6n permanente que en la temporal por lo tanto la clasificacion-
de las anomalias de forma de los dientes es de valor para alcanzar el diag-

nostico, dicha clasificacion es la siguiente.

CL.ASIFICACION DE LA FORMA DE LOS DIENTES ANORMALES,

A, - Geminacion
B.- Fusicn

C. - Dilaceracion




21

D. - Concrecencla’
E, - Diente de Hutchins6a
_ F.- Molar de Mulbeszy " o
G. - Lateral conoideo
H. - Cingulo exagerado
1, - Cugpide supernumerarfa
J. - Incisivo en forma de clavo
K, - Taurodoatismo
L. - Dens in dente
M, - Macrodonsia

N. - Microdoncia

o.- Aspecm Mpoplﬂslco y malﬁormaciones generauudu te

tes de uraurm; enfermedad exantem&tica y sfadrome genético.

A, - GEMINACION
Esta se genera de un intente de divisién de un germeén dental tnico -

por invaginacién, aquf se encuentra un diente clinicamente grande que pue-

de estar completamente unido o separado pero se encuentra una rafz y an -

solo conducto radicular,

B, - FUSION

Es originado por la union de dos germenes dentales normalmente se

parados, aqui sc encuentran dos raices y dos conductos radiculares esto es

antes de que se forme la rafz.
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C. - DILACERACION
Es citando se presenta una curvatura muy pronunciada en la rafz o -
en la corona del diente esto ne cree que se forma por un traumatismo antes

de 1a calcificacién.

II, - ANOMALIAS DE FORMA

GEMINACION FUSION CONCRESCENCIA

0O 00 Qo0

UN BROTE DOS DIENTES DOS DIENTES
UN DIENTE UNION DE DENTINA UNION CEMENTARIA
Un cand en la Canales de la rafz

rafz separados.
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D. - CONCRESCENCIA,
Es una forma de fusion de las ralces del dlente y despues de que se~
-hayan formado, es provocado por 1a unibn de dos germenes dentales nor- --
malmente separado.s vy que al terminar:e de formar la rafz se encuentran -
unidos por el cemento, en donde encontramos dos raices y dos conductes -

radiculares y solo se obsexva radiog'raficamentef

E, - DIENTE DE HUTCHINSON

Estos dientes son los caractexfsticos en la amelogénesis impertfecta,

F.- MOLAR DE MULBERRY

G, - LATERAL CONOIDEO
we—ﬂeoehscamq:ert‘sdmsdeuncono, oseaqueeldiente en lu-

gar de tener su auatomta aprooiada ecta ractc o 1a pdrte pmanna sin tener

c,ingulo .

H. - CINGUL.O EXAGERADO
Estos dientes tienen las mismas caracterfsticas de un diente normal

con la egpecialidad de que el cfngulo es mas grande que lo normal.

1. - CUSPIDE SUPERNUMERARIA
La caracterfstica de estos dientes es que se presenta Gnicamente cn

molares y se distingue por que aumenta el ndmero de cdspides de las que -

pueda tener un molar,




J. - INCISIVO EN FORMA DE CIAVO,

K.- TAURODONTISMO ...

Esms dlem:es reciben é&ste nombre porque su forma se asemeja a -
los de los rumiantes, radiograficamente se observa que su coroha esen -
forma rectangular, su cdmara pulpar es muy grande, las bifurcaciones o -
trifurcaciones ya sean superior o inferior van a ser muy cercanas a los api

ces de los dientes, por lo consiguiente sus raices son muy pequefias, esto-

se presenta cast éiempre con tendencia hereditaria y puede ser unilateral -
o bilateral.

L. - DENS IN DENTE,

Que signlﬂca un dleuze‘den:ro de’ou'odlente, aunque este’ termino

’:ésta mal dlcho. ya que e@o es el resultado de la invaginacibn de la superfi
cle coronaria antes de la calclﬁcacmn

La caracterfztica de estos dientes es que tienen forma piriforme

(forma de pera) y se ve con frecuencia en dientes incisivos laterales supe—

riores,

M. - MACRODONCIA,

Esto quicre decir que encontraremos los dientes mayores de lo nor
mal, y se clasifica cn tres tipos:
a). - Macrodoncia generalizada verdadera. - En esta observamos los

dientes mds grandes de lo normal, es rara y se encuentra en anomalfas hi-

pofisiarias como el gigantismo.
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b). - Macrodoncia generalizadarelativa. En este tipo se observa que
) el tamam') de los dientes es normal pero la mandfbula es pequefia.

¢). - Macrodoncia Unidental. - Aqui se observa un dlente o varfos -
dientes nﬁs grandes que lo normal y 8€ encuentran en trastornos de hemi -
hipertrofia facial, que puede ser hereditaria y esto es que los dientes afec-

tados se ven mis grandes en relacién que el mismo diente de la arcada con

traria.

N, - MICRODONCIA,

Esto es todo lo opuesto que la macrodoncia o sea que los dientes son
mis pequefios que lo normal, y también se divide en 3 tipos:

a). - Microdoncia. genm:anzads vu'dader "En,\donde eodos los
tes son nﬂspequeﬂosquezlo norn':al.como en el caso ﬁel enazismo como con

secuencia de trastornos hipofisiarios.

b).- Microdoncia Generalizada Relativa.- En este caso 18 mandf--

es mads grande que lo normal y por lo tanto los dientes se observan pe
8, esto puede ser hereditario,

¢). - Microdoncia Unidental. - Est4 es una anomalfa bastante coman -
que encontramos ¢n algunos dientes como los laterales superlores que se --
observan en forma de clavija, su rafz va a ser conoide, pequefia en terce--

ros molares y muchas veces se encuentran en forma de premolares.

3.- Anomalias de Estructura y Textura de los Dientes.
En esta categoria estdn incluidos los sfndromes hereditarios, tales-

como la amelogénesis imperfecta, dentinogénesis imperfecta, asf como los
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divercos factores que pueden afectar la formaci6n _del esmalte y la denttina,
debe sefialarse que existen en la literatura informeé antradictoﬁos conser
nientes a los analisis geneticoé de estos sindromes pdt lo tanto para hacer

un diagnostico eficaz debe ser considerada la anomalia en todos sus aspec-

tos.
CLASIFICACION :
I, - Stadromes hereditarios
A. - Esmalte. - Amelogénesis imperfecta.
1. - Hipocalcificacion hereditaria del esmalte (tres subdivisiones).

2. - Hipoplasia hereditaria del esmalte (cuatro subdivisiones).
B, - Dentina

- Displasia de 1a dentina,
3.~ Dientes en forma de copos. -

II .- Otras manifestaciones de las estructuras y texturas de los dien

tes anormales,
a. - Fluorosis.
b. - Porfiria.
¢, - Hipofosfatosis.
d. - Hipoplasia a causa de una enfermecdad febril
e, - Hipoplasia a causa de traumatismos.
f. - Hipoplasia a causa de radiaciones.
g). - Hipoplasia a causa de una deficicncia vitaminica.

h). - Hipoplasia a causa de un raquitismo por resistencia a la vitami
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na D,

i. - Hipoplasia a causa de un nacimiento prematuro o a factores neo-
natales.

I, - SINDROMES HEREDIT ARIOS

La amelogénesis imperfecta, que afecta las denticiones temporal y-
permanente y tiene una gama amplia de aspectos clinicos se transmite co--
mo rasgo autosémico dorminante (el tipo de hipocalcificaci6n) como rasgo -
dominante vinculado al sexo (el tipo de hipoplasia) o como rasgo recesivo -
vinculado al sexo ( el tipo de hipomaduraci6n). Sin embargo Chaudhry y co-
laboradores (1959) informaron que fueron observados unos pocos nifios con~
dlsplnmtn adamantina‘ slntondo heredl_mtio‘f Ln estnu:tura dental
euhalimtﬁuh alestmlne Bn el exﬁmen radlograﬂcolaformapulpar apa-
recia normal y la morfologfa radicular no. diferfa de la normal,

Weinmann y asociados dividieron 1a amelogenesis imperfecta en dos
tipos: uno -enelcualel esmalte presenta un severo aspecto hipopldsico y -
otro en el cual el esmalte presenta aspecto de hipocalcificacion, Se piensa-
que la diferencia cs debida al estado de desarrollo del esmalte en el momen
to enque se produjo el defecto. En el tipo de hipoplasia adamantina, la ma-
trfz del esmalte parece estar imperfectamente formada; aunque despues se
produce su calcificacion y el esmalte es duro, falla en cantidad y tiene una-
superficie 4spera y con fosillas. En el tipo de hipocalcificacién adamantina,
la formacitén de la matr{z parece alcanzar un egpesor normal, pero la caici

ficacidn es deficiente y el esmalte es blando.
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Una tercera varlante de 1a amelogénesis 1mperfecca es una capa f1-
nay delgada del esmall:e de color. pardo armarillento, ‘En este tipo el esmal
'te no parece abrx'asionarse excesivamente

El tra!:amicn:o de 1a amelogénesis depende de la gravedad y de 1a ne
cesidad de mejorar la estética. Como la estructura dentinaria es normal -
puede sex preparado para coronas de porcelana. La pulpa coronaria parece
retizarse mds rapidamente que en los dientes normales, posiblemente co--
mo ‘resultado de la cubierta fina y mal formada de esmalte. Por lo tanto,
a menudo es posible realizar coronas estéticas en pacientes jovenes,

La amelogénesis se produce en dos etapas. En la prlmera eupn. oe -
formalamau-tzmnnnuna enla calclﬂume

loulumetwerﬂetenenhﬁomncwnnomml, provocan—
defectos superficiales del esmalte e irregularidades conocidas como "‘Hipo-
plisia Adamantina”, Los factores que intervienen en la calcificacion y ma-
duraci6n del esmalte provocan un estado conocido como "Hipocalcificacion-
adamantina'-

La hipoplasia adamantina puede ser leve y causar fositas en la su--
perficie delesmalte y generar una linea horizontal que atraviese el esmalte -
coronario. Si la actividad amelobldstica se hubiera interrumpido por un lar
go periodo, se producirfan grandes zonas de esmalte irregular o imperfecto.

La hipoplasia posnatal de los dientes temporales es probablemente -
tan comdn como la hipopldsia de los dientes permanentes, aunqgue aquella -

no puede adoptar formas tan graves,

De todos modos ¢s rara la hipopldsia del esmalte primario formada
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antes del nacimiento. Kronteld y Shour aﬂrmaron que la hlpoplﬂsia neonn
tal representa una perturbacién en la formaclon noenla calcificacién del
esmalte y la dentina que se origind durante el periodo neonatal. En su for
ma mds leve una perturbaci6n neonatal se refleja a manera de un acentua
do anillo neonatal en torno de los dientes temporalcs.

En el tpo grave de trastorno neonatal, la formacién del esmalte
se detuvo al nacer o en el perfodo neonatal. La amelogénesis posnatal --
estd limitada a la ‘porcidn cervical de la corona en 1a zona de esmalte pre
sente en el nicimiento.

Stein informé que el 50% de los niﬁos ptematuros (hacia el sépti
mo mes de embarazo) aenlan'hipoplﬂah adsmnnum en

. h ub!.ce.c!én del defecm en los dientes correspondia enla época de
su formacion con 1a época del nacimiento.
Dentro de 1a hipopldsia adamantina se encuentran varias relacio

nadas con diferentes factores que a continuaciéndare canocer:

HIPOPLASIA POR DEFICIENCIA NUTRITIVA:

Sc han emprendido muchas investigaciones clinicas para determi
nar la relacion entre los defectos hipoplésicos del esmalte y las fallas ge-
nerales. Se ha prestado poca importancia a las {iebres exanteméaticas, --
pero los estadosdeficimarios, en particular los vinculados con deficien---
cias de vitaminas A, C y D, calcio y f6sfato, pucden ser relacionados con

frecucncia con la hipopldsia adamantina.

Sarnat y Schour observaron en un grupo Jde 60 niftos, con histo-—
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rias médicas adecmdas, que dos tercios de los trastornos hlpoplaslws -
se producian durante el perr.odo dela infanc!n Apmximadamenne una texr
cera parte de hipopldsia adamantina fué hallada en la parte de los dientes
formada durante el prlmef perfodo de la infancia (13 a 34 meses). Menos
del 2% de los defectos adamantinos hallados se originaron en un periodo -
tardi6 de la infancia (35 a 80 meses).

Sheldon y colaboradores procuraron determinar si los defectos -
del esmalte estaban relacionados con las enfermedades generales. Exa--
minaron cortes de 95 dientes de 34 pacientes con histdrias médicas deta-

1ladas. En mas del 70% de los nifios se hall6 corrclhcidn positiva entre -

‘una enfermedad géneml; No 655_&111(# ‘a_vpare'clemxi' defectos en -

el esmalte de un 23% de pacientes que no tenian h;isnoﬂ;algﬁna de enfer-
medad que pudiese haber causado 1a formacién defectuosa de esmalte.

No hubo alteraciones adamantinas en el 6% de los pacientes con-
historias que tuMeran trastornos que produjeran modificaciones del es---
malte en otros pacientes, las deficiencias de vitaminas A, C y D, calcio-

y f6sforo, fueron las causas mds comines de formacién defectuosa de es-

malte.

HIPOPLASIA RELACIONADA CON LESION CEREBRAL,

Herman estudi6é 120 nifios con paralisis cerebral; de 2 1/2a - -~

10 1/2 afios, para determinar la incidencia de hipoplasia dental. Y1 grupo

fué comparado con 17 niffos normales del mismo grupo cronoldgico. Se --




contaba con histdrias medicas cqmplems de wmdos los nifios con pardlisis
cerebral y se observo que en el: 56% del grupo con parslisis cerebral ha-
bfa hipopldsia adamantina y el 6% del gruﬁo estaba normal.

En 70% de los dientes con esmalte hipopldsico del grupo de pard
lisis cerebral, se pudo hallar una relacién definida basada en la época ¢n
que los posibles'factores etiolégicos habrfan causado la lesién cercbral -
y el momento aparente del defecto adamantino basado en su ubicacion en-
el esmalte coronario. La evidencia de hipopldsia damantina es una aywla

para el cifnico y el investigador para determinar cuando se produjo Ia le-

si6n cerebral en pacientes en los cuales la etiologia no estd biendeﬂn!dn E

CohenyDlverobnemron':"" ,
oon mayor trecnencla en‘los ‘grupos de bajo C I en los cuiles -
los defectos neurolgicos eran mds comunes. Hallaron que los defectos -
adamantinos distribuidos cronologicamente constitufan una valiosa ayuda-
en el diagn6stico neurolégico, pues se producian comunmente en nifios --
con lesiones cerebrales. Ademds los defectos indicaban el momento del-

dafio al feto en formacién o al bebe atin cuando 1a historia fuera negativa

HIPOPLASIA POR ALERGIAS.

Rarmer hall6 que existe una correlacién entre los defectos ada--
mantinos de la denticidn primaria y la presencia de rcacciones alérgi—- -
cas graves. De 45 nifios con alérgias congénitas, 26 presentaron defectos
adamantinos. Las lesiones de esmalte estaban localizadas c¢n el tercio --

oclusal de los caninos y primeros molares temporales.

31
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HIPOPLASIA POR RAYOS X,

Nifios que recibieron excesivos rayos X en el tratamiento de un-
tumor maligno generaron caries irrestricta en el sector irradiado. Se --
cree en general que la causa estd en alteraciones de las glindulas saliva -
les.

Los ameloblastos son en general resistentes a los rayos X sin -
embargo se puede ver una linea de esmalte hipopldsico que corresponda -

a la &poca del desarrollo en el momento de la terapedtica. En efecto se-
rd mis severo en el desarrollo de 1a dentina y la formacién radicular sc
verd trabada. A veces se detendra el desarrollo de los dientes permanen.

tes.

"HIPOPLASIA POR RUBEOLA EMBRIOPATICA,

* Musselman examﬁb 50 nifios (edad‘.r‘nedla 2 1/2 afios) con anoma_
1fas congénitas atribL.xidas a una infeccién en el Gtero por rubevla. Se ha~
116 hipopldsia adamantina en el 90% de los nifios afectados, en compara--
cidn con el 13% de los nifios no afectados del grupo de control. También -
se produjeron dicntes cénicos en el 78% de nifios con historia de rubeola.-
Del grupo de estudio 9 nifios tenian muescas en los dientes, sin que se —

encontrara este defecto en ninguno de los nifios del grupo de control.
DENTINCGENESIS IMPERFECTA (DENTINA OPALESCENTE HE
REDITARIA),

El cuadro clinico de la dentinogénesis imperfecta que se trasmi-

te como rasgo autosémico dominante, presenta los dientes temporales --
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y permanentes de un color caracteristico opalescente pardo mjizb. Poco
después ° de completarse la dentici6n primaria el esmalte se separa deg
de el borde incisal de los dientes anteriores a la cara oclusal de los dien
tes posteriores. La dentina blanda expuesta se abrasiona con rapkiéz, -
a veces al punto en que su superficie pulida esti a un nivel con el tejido
gingival.

Las radiograffas muestran raices delgadas y coronas bulbosas.
La camara’pulpa;'; es escasa o falta algunas veces por completo y los con
ductos radiculares son reducidos y acintados.

Estds condiciones sefialan el defecto mesodermlco prlnclpal. A-f
veces se.observa. rantaccion perup!cal en ln dentlcwn primarla, ain em

rgo no se ha dadouna éxbilcacldn satisfacuoria pues no parece esto-

estar relacionado con una exposicién pulpar y necrosis. A menudo se ven
fracturas radiculares m(ltiples, en particular en los pacientes mayores.
Un esmalte histolégico muestra esmalte y dentina de estructura normal-
y el limite ameclodentinario no difiere del hallado en log dientes normales.
Sin embargo algunos han relacionado la fractura del esmalte con una fal-
ta de festoneamiento en el Imite amelodentinario.

Los tGbulos dentinarios estdn muy reducidos en namero y se pre

sentan irregularcs y ramificados.

.

Hursey v sus asociados describieron la capa de dentina como --
parecida a la vista de los dientes normales. El resto de 1a dentina mues-
tra notorias lfneas de incremenw. Las células, restos celulares y tGhu—

los estan ubicados en su mayor parte cn el trayecto de esas lincas. Como
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resultado del estudio hlampamIOgico de esms dientes llegaron a la conclu .
si6n de que loa odonmblasms primarios ‘son capaces de formar dentina de’
aspecto normal por un tiempo limitado. Después probablemente degeneran
y se unen a una matrfz en diversos estados de conservacién. La presen--
cia de estas células y tubulos remanentes en la matriz producen un debild
tamiento del diente en ese punto. Las células mesenquimaticas de la pul -
pa sc diferengjan de las de tipo odontoblistico, en que tienen una capaci-
dad limitada pa.r'a"formar una matriz plenamente organizada. Estas célu-
las degeneran despuss de un breve perfodo y se incorporan a 1a matrfx --
dentinaria. El proceso ge repite hasta la oblineraciﬁn de la camara pnlpur. i

Se ha observado dentlnogéneslal | A
sls lmperfecm Mcl(uaick cree que la dendnogénesls imperfecta es una —
forma de expresia‘n_de la enfermedad més generalizada del tejido conjunt_i_
vo conocida mmo—astéogénesis imperfecta.

La relaci6n entre ambas afecciones no sc conoce, y se observa--
dentinogénesis imperfects sola, sin indicios de anomalfas en el esqueleto.

El tratamiento de la dentinogénesis imperfecta no es satisfacto--
rio. La colocaci6n de coronas de acero en los dientes temporales poste--

riores puede ser considerada un medio de prevenir el gran desgaste del -

tejido dental.

II. - OTRAS MANIFESTACIONES DE LAS ESTRUCTURAS Y
~
TEXTURAS DE LOS DIENTES ANORMALIS.

a). - HIPOPLASIA POR FLUOR (FLUOROSIS DENTAL. - Beber --
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afectar log ameloblaziss duraiite i etapa de tormacmndél diexine yMc:au-

sar lo que se conoce como "esmalte veteado' .

El aspecto del esmalte afectado en su formacién por un exceso -
de fluor en el agua varfa muchfsimo, aunque los casos mis graves de fluo
rosis dental estin asociados a un al to nivel de consumo de fluor, existe-
al parecer una gran variacién individual. El esmalte puede tener un ag--
pecto blancusco, opaco, o puede presentar fositas. Como los dientes an-

teriores superiores suelen presentar manchas pardas, por eso sele -—

di6 el nombre de "esmalte veteado”.

marry demostro en cortes por desm qm 1a pigmentac

‘of limitada escencialmente altnercio emmo del esmalte. En esta regi6n-
lag egtructuras dc las v*‘inas de Ios primas y las lfneas de incremento -~
estaban obscurecidas por la pigmentaci6n. También observS que el conte
nido de nitrégeno del esmalte es superior al normal. Ockerse y Wasser-
tein presentaron cvidencias de que habfa manganeso en el esmalte vetea-
do moderado y grave, pero no en el normal. No se sabe si solo los com-
puestos de manganeso causan el veteado o si también son factores causa-
les los pigmentos de los alimentos y la saliva. Las tentativas de eliminar
las manchas pardas de los dientes veteados mediante blanqueamiento tu--
vieron un cierto grado de éxito, pero la pigmentacidn tiende a retornar --
gradualmente.

La técnica de blanqueamiento suele ner necesario en varios tra--

tamientos hasta obtener ¢l resultado deseado.
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b). - PIGMENTACION PORFIRICA. - Esta rara alteracitn gené -
tica del metabolismo porfirico se.-produce en hombres y mujeres asf co-
mo en animales y se caracteriza por 1a produccién excesiva de pigmento

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

durante la primera infancia.

Los nifios con porfiria congénita emitirdn orina roja, serfn hi-
persensibles a la luz y formaradn ampollas en las manos y en la cara, sus
dientes tendrdn un color pardo purpfireo, como el resultado del depésito-
de porfirina en los tejidos de formacién. Dunsky y colaboradores informa
ron de una nifia de 17 meses que por vgrias hqras despues del nacimientn .

En la profiria congénita los dientes permanentes también mostra
ron evidenciés»'de'—tincién instrinseca. '

c). - HIPOFOSFATOSIS. El rasgo caracterfstico clinico para el
diagn6stico de la hipofosfamsis-én los niiios es la caida de los dientes tem
porales anteriores. Puede ser expontanca o provocada por un traumatis--
mo leve. No hay inflamaci6n gingival grave. La pérdida de hueso puede -
estar limitada a la regi6n anterior. Baer comunicé el bajo nivel de fosfa-
tasa alcalina en un nifio de 21/2 afio (7 unidades King-Amstrong; lo nor-
mal son 17 a 13 unidades). La madre del nifio tenfa un nivel hemdtico de-
fosfatasa alcalina inferior al limite mds bajo normal. Es caracterfstica -
1a evidencia histol6gica de hipocementosis en los dientes afectados. Se --

cree que la enfermcedad es heredada por un gen recesivo auwtosémico, --
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de modo que Ins pruebas debieran incluir los niveles de fosfatasa alcall~-

na en padres y hermanos.

En cuanto 'a las hipoplasia a causa de radiaciones, de deficienclas

vitamfnicas, por resistencia a la vitamina D, se explicaron en sindromes-
hereditarios.

4. - Apomalias de color de los dientes,

El primer sintoma que a menudo nos da la evidencia de una varia
cién en lo normal de la denticién humana, es una diferencia observable en
el color de los dientes. Algunas de estas variaciones son detectadas uni--

camente por un observador entrenado, otras 60n tan evidentes que causa_

)

E‘n‘ loé ﬁldmoa afios el uso difundido de las tetraciclinas ha afla-
dido una nueva categoria en la decoloraci6n intrinseca de los dientes, se-
fialando nuevamente el papel de la denticién como registro permanente del
ciclo vital del Individuo.

Si bien es clierto que una serie de fotografias coloreadas y ano-
malias dentales puede ser instructivas, debe sefialarye que el color en si
es un criterio seguro para el diagnostico, tanto el éxamen clinico su his-
toria y la radiograffa son siempre indispcnsables para llegar a un diagnés
ticg‘final. Lo primero a considerar es si el color o las manchas en un ca-
so particular es Intrinseco o extrinseco, decbe realizarce una profilaxis so
bre base de pledra pomex para remover las manchas verdes o pigmentacio

nes amarillas causadas por jaragcs vitaminicos o bien en personas adul--
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tas por el tabaco. Si el color es mtrinspco gerd necesario tomar en const-
deracién su distribucién basandose en la historia clinica del paclem:e y en=~

particular su lugar de recidencia, las enfermedades de la primera infancia

asi como sus antecedentes hereditarios.

CLASIFICACION
- Dientes amarillos. - Coloracién por tetraciclina, pigmenta--
cion debida a un nacimiento prematuro, amelogenesis imperfe'cta.
2. - Dientes Marr6n. - Coloraci6n por la tetraciclina, pigmenta--
¢ci6n asociada por un nacimiento prematuro, fibrosis quistdca, porfiria, -

amelogenesis imperfecm y.dentinogenesis imperfecta.

.- fites azules 6 azule Debldo a Ia eritoblaswsis
feral. '

- Dientes de color blanco amarillento opacos. - Amelogenesis -

imperfecta.

5. - Dientes con areas especificas blancas: fluorosis, dientes con
manchas nevadas, opacidad idiopaticas.

6. - Dientes de color rojo amarronado. - Porfiria.

7. - Dientes de color marr6n grisdceo. - Dentinogenesis imperfec

8. - Decoloraciones variadas debido a factores extrinsecos de los

alimentos, medicamentos, tabaco u otrog agentes,
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5. - Anomalias de erupcitn y exfoliacin de los dientes.
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Es muy variable la edad en que los dientes exfoliaran y erupcio-
naran, muchos clinicos dicen que hay un patrén familiayr de la erupcién -
prec6z o ardiz, um ejemplo dramdtico de la erupcién precé6z es el diente
neonatal que a veces se encuentra en los recién nacidos, existen informes
de que ocurren enel 0.03% de los nacimientos (1 en 3,000) comunmaite -

en el d4rea incisal inferior.

Factores sistdmicos pueden influir en la erupcion o exfoliacion -
de los dientes.

En el caso de la pérdida prematurl de los dlenms

.

causa de caries; el efct de 1 erupcitn demenne sucedsneddependede b ’
‘edad en que se h!zo la extraccién Slsmede durante el periodo preescolar
1a erupcitn del diente sudyacente suele retardarse, si ocurre durante el -
periodo de 1a denticién mixta y hay una pawlogia 6sea extendida se acelera
1a erupcidn del diente permanente,

Una causa frecuente en la erupci6on retardada del diente perma--

nente es l1a presencia de los dientes supernumerarios a los dientes tempo-

rales anquilosados.

6. - Anomalias de posici6n de los dientes.

En esta clasificaci6n pueden incluirse propiamente todas las des -
viaciones de 1a posicién normal de los dientes, pueden estar abarcando to-
das las desarmonins de 1a oclusi6n, para simplificar, esta seccién estard-

limitada a {lustraciones de las desviaciones e¢n la posicién denml, debido -
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CAPITULO III

ERUPCION DENTAL: FACTORES LOCALES, GENERALES Y
CONGENITOS QUE INFLUYEN SOBRE EL PROCESO,
Al nacer la dentici6n temporal estd bien adelantada eii su desarro
Ho. Una radiogr‘aﬂ’a cefilica lateral tomada al nacer muestra la calclfica-
ci6n de aproximadamente cinco sextos de la corona del incisivo central, -
unos dos tercios de 1a corona del lateral y, por lo menos, el extremo cus
pideo del canino. Las ctspides de los primeros y segundos molares tempo.

rales pueden ser evidentes en la radiograffa, aurque estén separados, A -

veces se aprecian evidencias de calcificactén del primer molar permanen-

L.os resultados de 1a mayor parte de los estudios clinicos indican-
que los dientes de las nifias erupcionan antes que los de los varones. Gam-
y colaboradores, quc investigaron las diferencias sexuales en €l momento-
de la calcificacidn dental de 225 niffos, estableclieron cinco etapas de cal -~
cificacién y erupcitn. En general, hallaron que las nifias estaban mas ade -
lantadas en cada ctupa, en especial enlas Gltimas. El promedio de desa-—
rrollo dental en lag nifiag estaba un 3% méds adclantado que en los varones.
No obstante, el momento de 12 erupcitn de los dicntes temporales y perma
nentes varia muchisimo. En un nifio es posible considerar normales varia-
ciones de hasta 6 meses en uno u otro sentido con reapecto a la fecha de --

erupcion habitual.

L.a erupci6n de los dientes temporales deblerd comenzar a -~




(1)
CRONCLOGIA DE LA DENTICION HUMANA
Tomlicnza 1a formacioa —Caatld & csmaic Ralx
DIENTE do los tejldos duros “formado al nscer Egmalt2 completo  Erupcita  Complets
-]
ThcTslve ceatral T Ticacs n Gef0 . CHIGO SEXT08 T tescs 7 I/T mcees 1 1/ shos
Incisivo lazers! 4 1/2 moses in Otero Doe tercios 2 1/2meses 9 meses 2 sfics
Superior Canino 5 menes {n Otero  -Us tercio 9  meses 18 meses 3 4/4 afion
Primer telar 5 meses in Gero .Ouspldes uuidas 6  mescs 4 meses 2 1/2 afios
Seypwdd molix ¢ mesos {n oeero . Cuapldes aisladas 11 meses ¢ meses 3 afos
Desticida SN
Tenyporal Incisivo central 4 172 meses in Obero - Tres quintos 2 1/2mesea 6 meses 1 1/2 alios
Incisivo lateral 4 1/2 meses In Otoro . . ‘Tres quintos 3 meses 7 meses 1 1/2 alow
Infenor Canino 5 meseq in Gtero - .:Un tercio 9 mesa 16 meses 3 I/4 alios
Primer molar 5 meses (n Georo .- Caspldes unidas 5 1/2moscs 12 meses 2 1/4 ahos
Seundo molar 6 moses {n Otoro .4 Cuspldes alelades 10 meses 20  meses 3 allos
Incisivo contral 3 4  moses Tevsrasesas 4 -5 a8 7 - 8 2fioa 10 atios
Incisivo lateral 10 12 meses erivesssany 4+~ 5 adca 8§ -~ 6 aios 11 afios
Canino 4 5 moees [P . § - 7 atog 11 ~12 a30s  13-15 alics
Superior Primer premolar 11/2-13/4 afios corervarnes 5 - 6 afios 10 ~11 afios  12-13 aioe
Segundo premolar 2 21/4 afios Traveersnne 6 - 7 afios 10 -12 afios  12-14 alios
Primer molar Al nacer veces i vestigio 2 1/2 3 afos 6 ~7afics  9-10 aios
Segqundo molar 21723 afica st s uasnns 7 - 8 afios 12 ~13 afios  14-16 afios
Tercer molar 7 9 afioe cetsarees 12 -16 aflos 17 - 21 slios  18-25 ative
Deattcion
permizence Incistvo central 3 4 meses 6 - 7 afios -9 s
Incisivo lateral 3 4 meses 7 - 8 slios 10 afize
Cantno 4. 5 meses 9--10 afiose  12-14 Moe
Infer{or Primer premolar 13/42 sfiow 10 <12 ofios  12-13 afoe
Segundo premolar 2 1/42 1/2 afios 11 -12 slios  13-14 afice
Primer molar Al nacer 6 -7a0s 9-10 aos
Segundo molar 21/23 afios 11 -13 sfios  14-15 eflos
Tercer molsr 8 10 afios 17 -2 sfios  18-2° sfice
S

De Logas, W. H. G. y Kronield, R.: ], A. D. A., 20:379, 1933 Hgecemeste wodificads por McCall y Schour.
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los 6 meses. Loa dientes inferiores suelen erupcionar uno o dos meses-
antes que los superiores cofmsﬁondienfea, y el incisivo central inferior
suele ser el primer diente en erupcbnar.

Se puede eéperar que el incisivo lateral erupcione aproximada- -+
mente a los 8 meses, seguido por el primer molar a los 12 8 14 me:;es, -

el canino a lon 18 meses y el segundo molar a los 2 aflos,

2.- PROCESO NORMAL DE ERUICION,

Aunque han sido propuestas muchas teorias, atn no han sfdo com
prendidas en su totalidad los factores responsables de 1a erupcion de los-

106 Glentes tncluyends alargamiénmo de 1a ratz, -
fuerzas ejercidas por los tejidos vasculares en uorno y deﬁajo de 1a rafz,
el crecimiento del hueso alveolar, el crecimiento de 1a dentina, la cons-
triccion pulpar, el crecimiento y traccion del ligamento periodontal la --
presién por la accién muscular y la reabsorcion de la cresta alveolar.

Sicher propuso gue el movimiento axial de un diente ¢n continuo -
crecimiento es 1a expresion de su crecimlento longitudinal. El factor mds
importante que causa el movimiento hacia oclusal del diente es el alarga -
miento de la pulpa, resultante del crecimiento pulpar es un anillo de pro-
liferaci6n en su extremo basal. La zona de proliferacién estd separada --
del tejido perfapical por un pliegue de 1a vaina epitclial de Hewuing conoci-~’
do como diafragma cpitelal. Se considera que cl crecimiento pulpar cs -

simultdnco e fgual a Ia profundizacion de 1l vaina de Hetwing.



Bnelexttemo hsalde undienm estl locallzado un ligamento -
como hameca paragmya que actua pnra orlenmr el crecimienm del --
diente. Sicher cree que los cambios contlnuoa en el ligamento del diente,
estimulados por 1a expansién de la pulpa, son una parte integral del pro-
ceso de la erupcién. Estos cambios se producen en 1a capa intermedia —
del ligamento periodontal, que es un plexo de fibras grecoldgenns

Baume y colaboradores comunican evidencias de control hormo-
nal de la erupci6n dental, que seria influida por la hormona del crect---
mient de la hipofisis y por 1a tiroides. Aunque la teoria de que las hor-

monas desempenan un papel prlmordial en la erupclon dental cuenta con-

Shumaker y El Hadary observardn en un estudio radiografico --

que cada diente comienza a rr.xoverse hacia la oclusién aproximadamente -
en el momento de la integracion de 1a corona. El intervalo entre esto vy -
1a plena ocluslén del diente es de unoa cinco a fios para la denticién per-
manente. Gron observé en el estudio por ella realizado en ochocientos -
setenta y cuatro niiios bostonianos que 1a aparicién del diente parece es
tar mas relacionada con la etapa de 1a formaci6n radicular que con la --
edad cronologica o esqueletal del nifio. En la época de l1a aparicion clini-

ca, se habia producido la formacioén de unos tres cuartos radiculares

Los diented llegan a ocluir antes de que este completo el desarrollo radi-
cular,




3. - INFLUENCIA DE LA PERDIDA PREMATURA DE LOS MOLA
RES TEMPORALES EN LA EPOCA DE ERUECION DE SUS .-

REEMPLAZANTES.’

Posen, despues de una revisitn de las fichas del estudio de Bur-
linton, en el cual se habia efectuado 1a extraccion unilateral de los mola-
res temporales, lleg6 a 1as sigulentes conclusiones. La erupcisn de los-
premolares gz demora en los nifios que plorden los molares temporales-
a los cuatro o cinco afios o antes.. 51 1a extracci6n de los molares tempo-
rales se produce despues de los cinco afios, habra una disminucién en la-
demora eruptiva del premolar. A los 8, 9 y 10 afios, la erupci6n del pre-
folar. por perdida prematira de log dientes temporales eata muy acelera
da,

4.- VARIACIONES EN LA SECUENCIA DE ERUPCION,

Los primeros molares permanentes inferiores a menudo son log
primeros en erupcionar. l.o siguen rapidamente los incisivos centrales in
feriores. Lo y Moyers hayaron poca o ninguna importancia en que la erup
ci6én de los inclsivos fuera anterior a la de los molares.

Carlos y Girtelshon concluyertn, desputs de efectuar un analisis
de registros seriados de 16,000 nifios de Newbhurgh y Kingston Nucva York
que la época media de erupcitn de los incisivos centrales inferiores era -
alrededor de mcs y medio anterior que 1a de los primeros molares en los
dos sexos. El interes fue considerable en cuanto a diferencia de sioxos -~

cuando se trato de la secuencia de 1a erupci6n de los dientes permanentes.




Bl canino lnferior erq)clom antes que el primer pmmolar superlor e in-
ferior en ha nlnaa. En los varones se obeervo una invers!bn en el orden-
de erupclon: los primeros premolares superior e inferfor erupcionan an-
neé que el canino inferior.

La erupcitn de los incisivos centrales permanentes inferiores -
por lingual de los temporales,es a menudo una fuente de preocupacitn pa -
ra los padres. Los temporales pueden haber sufrido una ya amplia reab--
sorcidn de sus paredes y estar mantenidos por los tejldos blandos,
1o que esn facil quitarlos. En otras ocasiones, las raices ' pueden no ha---
ber pasado por. una mbsorciﬁn normal y enmnces los dientes temporales

h e
prodm!rse on un S)% de ha ocas

el esquema debe ser contemplado como basicamenne normal Se ve en pa-
cientes con uma insuficiencia obvia en la longitud del arco y también con -
pacientes con una cantidad deseable de incisivos primarios. En ambos --
casos, cuando ¢l incisivo primario se ha mantenido y cl permanente erup-~
ciona por igual, el tratamiento recomendado es la eliminacién del diente -
primario correspondiente atin cuando el espacio en cl arco fuera insufi---
ciente para acomodar los dientes permanentes recien erupcionados, la --

xtraccién de otros dientes temporales de 1a zona golo por un dempo ali—

viaria el apifiamicnto y hasta seria posible que causara una insuficiencia -

aGin mayor en In longitud del arco.

con --
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Erupcion ideal de los dieates,

5. - ERUPCION DIFCIL,,

En 1a mayorfa de los nifios 1a erupcién de los dientes temporales
serd precedida por una salivaci6n incrementada y el nifio tenderd ha lle--

Algunos pequefios se ponen inquietos y molsstos en 1a época‘de -
erupcion de los dientes temporales. En otros tiempos, una gran cantidad
de enférmedades habian sido atribuidas incorrectamente a la erupcitn: -
crup, diarreas, fiebre y hasta convulsiones. Puest que la erupci6n de -
los dientes es un proceso fisiologico la asociaci6n con fiebre y alteracio
nes generales no cstm justficada. Una fiebre o una infecci6n respirato-- !
ria durante'ese periodo han de ser consideradas coincidencias antes que
relacjones con el proceso de erupcion.

La inflamacion de los tejidos gingivales antes de 1a erupcién -
completa de 1a corona puede causar un estado doloroso temporal que ce
dera en pocos diag., No csta indicada la eliminacién quirGrgica del tejido-

que cubreeldlente para, facilitar 1a erupcién. Si el nifio experimenta una-
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gran diﬂculﬁd la apucacmn de un anestesico wSpico no irritante puede'
apormrle un alivio pasajero. El anesuesico puede ser apucado por el pa--
dre sobre el tejido afectado, tres o cuatro veces por dfa. Tanner y Kitchen
hallar6n que un compuesto de partes iguales de unguento de lidocainayotra 1
base era muy eficaz. El proceso de erupci6n puede ser acelerado permi--
tiendo que el nifio muerda tostadas u otros objetos limpios a tal efecto.

6.- HEMATOMA DE ERUPCION,

A veces, una semana antes de la erupci6n de un diente temporal o
permanente se desarrolla una zona elevada de nejido, pﬁrpura azulada Na-
' 1 ulste
ve con mayorfrecmclaenla zona del segundo molar imporal o del pri--
mero permarnente este hecho apoya lavcor‘xviccio'n de que la situacion es el -
resultado de un trauma. Es innecesario el tratamfento de un hematoma -—

eruptivo pues en pocos dfaseldiente se abrird camino a través de los teji-

dos y el hematoma cedera.

7.- SECUESTROS ERUPTIVOS,

A veces en los nifios sc ven sccuestros cruptivos en ocasién de la

emergencia del primer molar permanente.

Starkey y Shafer describier6n el secuestro como una pequefia es--
picula 6sea sobre el molar permanente cn erupclon, justo antes o inmedia-
tamente despucs de Ia aparici6n de las puntas de las cuspides a través de -

ia mucosa. Por Io general, la posicion del fragmento de hueso no vital es-
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justn sobre la forma oclusal central, pero rodeado por uejido blando. A me

dida que el diemz sigue erupcfonando y las cuapides emergen, el fragmento

de hueso sale a través de la mucosa. Es.n obgcrvacion dene poca importan
cia ciinica.

.- DIENTES NATALES Y NEONATALES,

La incidencia de dientes natales (presentes al nacer) y de nconata-
les (que erupcionan en los primeros 30 dfas) e¢s probablemente muy baja. -
Massler y Savara informaron que Ia incidencia en dos hospitales de Chicago
fué de un bebe con un diente neonata), y muy raro. Massler y Savara infor-
‘maron que 1a incidencta de un diente neonatal en un bobe es de aproxtmada-
tales o neonatales son incisivos nempomles anteriores inferiores, y solo —
una pequefia proporci6n observada ha sido de supernumerarios.

Spange y Peasby creen que los terminos dientes "'natales y neona --
?‘es" constituyen una distincién relativamente artificial y que debiera espe
cificarse mejor para que tenga un significado clinico méas préctico. Sugi--
rieron que los t&rminos maduros e inmaduros ¢stdn mas de acuerdo con los
pronfsticos variados asignados a éalcs dientes.

La causa de la erupcion temprana de log dientes temporales ¢s a -
menudo oscura, aunque parece ser un hecho familiar, muchos padres da--
rdn voluntariamente la historia de que sus dientes erupcionaron temprana-

mente.

Bodenhoff y Gorlin hallaron que un 15% de los nifios con dientes --
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natales y neonatales tenfan padres. hermanos u otros parfentes cercanos -
con una histnda de dhntes semianmg. La evidencia de una relacién entre’
12 crupcifn temprana y un estado general o sfndrome no es concluyente

Pcro hay que considerar esta posibilidad en el diagnéstico y tratamiento de
los dientes natales o neonatales,

Se debe.tomar una radfografia para determinar el grado de desa--
rrollo radicular y 1a relacion de los dientes prematuramente erupcionados-

. con los dientes adyacentes. Uno de loa padres puede sostener la pelicula en
Ia boca del bebé mientras se hace la exposicion.

La mayor parte de los dtennes erupcionados prematuramente (tdpo-
ura) son muy. movnes a causa del-’deaamlb'?um;t;do de h-ufz.y

emr mn mcvﬂes crm)xo‘.para qué‘haya ﬁéligro del desp]azamien
to del diente y su aSpimcion, en cuyo caso estd indicada la extraccifn. En -
casos excepcionalmente raros en los cuiles el borde incisal aguzado del ---
diente pueda cauzar laceracién de la superficie lingual o pueda interferior -
cn el amamantamiento, habrd que extraer el dibnte. El enfoque mds conve-
niente, empero, es dejar el diente en gu lugar y explicar a los padres la -~
conveniencia de mantencr ese diente en 1a boca z; causa de su importancia -
en el crecimiento y en la erupcion s[:x complicaciones de los dientes adya--
centes. En un perfodo bastnte corto, el diente erupcionado prematuramen-
te se estabilizard y log demés dientes del arco dental erupcionarin.
La erupcion de los dientes durarmee el perfodo nconatal presenta me.

nos que un problema. En general se les puede mantener aGn cuando el desa-

rrollo radicular sea limitado.
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9. - PERLAS DE EPSTEIN, NODULGS DE BOHN Y QUISTES DE
INCLUSION.

Hay pequefias lesiones blancas o blanco grisdceos de la mucosa al
veolar que, en raras ocasiones, pueden ser crréneamente diagnosticados -
como "dientes natales”. Las lesiones suelen ser mfiltiples pero no aumén-
tan de tamafio. No hay tratamienw alguno indicado, puesto que las lesiones
se desprenderin expontaneamente unas semanas despufs del nacimiento,

Fromm inform6 que quistes clinicamente visibles fueron hallados-
en 1028 de 1367 recigén nacidos. Observ6 y clasific6 los siguientes tres t--
pos de quistes de inclusin.

1.~ Perlas de Epatetn: las formadas a Io largo del rafé palatino --
(fueron considerados como restos del tejido epitelial atrapado en el rafé al
desarrollarse el few).

2. - Nédulos de Bohn: son los formados a lo largo de las porciones
vestibular y lingual de los bordes alveolares y en el paladar, fuera del ra-
fé (estwos nédulos fucron considerados remanentes de tejido glandular mu--
coso, hiswlégicamente diferentes de 1as perlas de Epstein).

3. - Quistes de la lAmina dental: hallados en las crestas de los re-

bordes alveolares superior e inferior (al parccer se originan cn restos de -
1a 14mina dental).
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10
FACTORES LOCALES Y. GENERALES QUE INFLUYEN SOBRE
LA ERUPCION,

DIENTES ANQUILOSADOCS,

El problema de los molares temporales anquilosados merece gran
atencién de parte de la profesi6n. Es inaceptable el nombre del "molares -
sumergidos"” atn cuando tal sea 1a impresion (de que estdn undiéndose en -

log maxilares). El error de concepto proviene de que el diente anquilosado

se encuentra en un estado de retencion estdtica, mientras que las zonas --

r temportl lnlerbr es el diem:e:qm con mayor trecuencla se ve anquilo —
sado. Pero en ocasiones mas raras todos 108 molares temporales pueden -
quedar ﬁrmemenne un!dos al hueso alveolar antes de 1a época de su exfolia
cion. No se produce anquilosis de los dientes temporales anteriores a me-
nos de que haya habido un incidente traumadtico.

Se desconoce la edologla de la amquilosis de las zonas molares ~--
temporales, aunque la observacién de anquilosis en varios miembros de 1a
milia presta apoyo a la teoria de que sigue un esquema familiar. Via, in
rmd que esta situacion se da con frecuencia en hermanos; existe una ten-
ncia familiar y es probable que sea un caricter no ligado al sexo.
La reabsorci6én normal del molar temporal comienza en la cara in

a o en la lingual de las rafces, cl proceso de reabsorcion no es con----
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tinwo sino que esta interrumpido por perfodos de inactividad o reposo. Un -
proceso de reparaciSn sigue a los periodos de reabsorcitn. En el curso de-.
esta fase de reparacién a':rn.en.tﬁtA)' se broduce una sélida uni6n ehtre el dien-
te temporal y el hueso. La reabsorcitn intermitente y reparacién ofrece una
explicaci6n para el grado variable de firmeza de los dientes antes de la caf-
da. Una extensa anquil6sis 6sea de los dientes temporales puede impedir la-
exfoliaci6én normal y también la eruccién del perms nente de reemplazo.

La anquilosis del molar temporal al hueso alveolar puede producir-
se en cualquier momento después de iniciada la reabsorcifn, a los cuatro --

afios. Si es prec6z la erupcion de los diennes adyacentes puede progresar --

mo pnn que el dlenne anquuusado .quede 'uy.,-‘por debajo del plano normsl-x-_
oclmwn y haata pod

‘estar pnrc lerno ‘por. tejido blando De-

tdos modos un trayecto mnizado por. emh?lio negure desde la cavidad bucol-
hasta el dienne La anquilos!s podrra entonces producirse a veces antes de -
1a erupcifn y formacién completa de la rafz del diente temporal.

También puede producirse la anquilosis ya muy avanzada la reab--
sorcibn de las ralces temporales y a@n entonces puede interferir en la erup
cién del diente permanente adyacente.

El cuadro histolégico de la anquildsis es de hiperactividad. La an-
quilésis 6sea recide entre la dentina y el hueso, en relacion estrecha con -

1a actividad osteocldstica. En una zona de la rafz, la actividad osteocldstd-

ca prevalece en la dentina vieja, mientras que a corta distancia hay osteo-
blastos que depositan tejido osteoide nuevo hiperpldsico y poco distinguible

del hueso alveolar. Se produce reabsorcién en una zona de dentina y vascu-
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larizacién incrementada. La formacién de dentina y la calcificacién son --
evidentes en los cortes hlamlﬁg!cbé.

No es dlf[cuhacer el diagndstico de un diente anquilosado. Como-
no se produjo 1a erupcion y el reborde alveolar no llegd a la oclusién nor--
mal, los molares antagonistas estén fuera de oclusion. El diente anquilosa -
do no se mueve, ni alin en casos de reabsorcién radicular avanzada.

La anquilSsis puede ser confirmada parcialmente por golpeteo del
diente @ospechoso.y de otro adyacene normal, con instrumento romo, para
comparar el sonido: el de aguél serd s6lido; el de &ate serd acolchonado, -

por que estd intacto el ligamento periodontal que absorve parte del choque -
del golpe.

r'valioso para establecer el diagndatl-
co. Una ruptura en la continuidad del ligamento perlodonﬁzl, indicio de an-
‘quilésis, sers visible por lo general en la radiograffa.

En el tratamiento de un diente anquilosado es muy importante el -
reconocimiento y diagnéstico temprano. El tratamicnto final puede signifi-
car la extraccién quirﬁz:glca. No obstante, a menos que haya carics avan-
zada o que sea cvidente la pérdida de la long_itud del arco, el odontGlogo po
dria preferir una vigilancia atenta del diente. A veces, un diente decidida-
mente anquilosado puede en un futuro sufrir una reabsorcién radicular, y -
caer normalmente. Cuando la cooperacion del puciente es buema y las visi-

tas periodicas son regulares, esa espera vigilantc e¢s la mejor.

En nifios en los cuiles el sucesor permancnte del dienu: anquilosa -

do falta, se ha procurado realizar “overlays” parn restablecer unn oclusién
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nortﬁal. Este tratamiento tendrd éxito solo si se ha producido Iz erupcitn-

méxima de los dientes e‘n‘elarco.‘ , s e




CAPITULO IV
TUMORES BUCALES EN LGOS NINOS
1. - GRANULOMA GINGANTOCELULAR PERIFERICO.

El granuloma reparador gigantocelular periférico no es un nzoplas-~
ma verdadero, sino mds bién una reaccién de los tejidos a una lesi6n, posi-
blemente un trauma tismo. Esta lesi6n aparece solo en la encia o el reborde
alveolar y suele ceder aunque a veces pediculada; a menudo parece originay
se en las estructuras subyacentes mads profundas como el ligamento perio--
dontal o el mucoperiosdo. ;Suele( tener un color xojo. inuenso (ln-

dlcbde na ' 'l&u 4 'sculnr'de 1a leaﬂin) y pmde presentar su superti--

La lesi6n puede aparecer a cualquier edad, pero es com@n verla -
en los nifios. Si bién no parece existir una predileccitn particular por uno-
de los dos maxilares, suele estar limitado a la encia por delante de la zona
molar. AGn permancce inexplicable la observacién en series de casos de -
que las mujeres resultan afectadas con mayor frecuencia que los hombres,
habitualmente en una proporcién de por lo menos 2 por 1.

El cuadro histoldgico de este granuloma e¢s notable. La masa esta-
compuesta por tejido conjuntivo fibroso laxo, ¢ntremesclado en grandes can
ﬁdagles de fibrobldstos j6venes, pequefios capilnres v cantidades variables -

de c&lulas gigantes multinucleadas a veces dentro de Ia luz de los vagos san

gincos. Suele haber una inffltracién celular inflamacoria, asf como cantida-
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des considerables de pigmento hemosiderina, en particular en los bordes de
la lesion (indicio de una vieja hemorragia). Es frecuente hallar trabéculas -
Oseas en la base de 1a lesi6n; sefial de la flm)olucraclén superﬁciai del hue —
80 alveolar, aunque esto no suele ser evidente en la radiografia del pacientc
desdentado.

El mejor tratamiento para esta lesién es su excision. Hay, que po-
ner cuidado cn extirpar toda la base de la lesi6n. Si la excisién fuera bastan
te superficial, se pudiera esperar una residiva. Sin embargo, la extraccion
del diente adyacente estd justificada sélo alguna rara vez, sies que alguna,

pese a que esto fué muy aconsejado en otros tlempos para evitar las residi-

vas.
GRANULOMA REPARADOR GiGANTOCELULAR CENTRAL,

Este granuloma presenta una notable similitud histolégica con el --
periférico; pero es escasea la evidencia que sugiera que ambas lesiones esten
relacionadas. La mayoria de los autores estan de acuerdo en que la lesién —
central tampoco es probablemente un neoplasma verdadero sino una lesién -~
por reaccidn ante algln tHempo de agrecidn, posiblemente un traumatdsmo. -
El término granuloma reparador es mds bien desafortunado, pues es dificil-
concebir una lesién reparadora que sea tan destructora como ésta, Se ha su-
gerido que la lesién puede representar un intento exuberante de reparacién -
de un hematoma del hueso. Habra que contar con mds eastudios para saber -

si representa la verdadera pawgénesis,

Como ¢l nombre lo indica, suele aparccer en la porciSncentral del

- D
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hueso en el maxilar superlor es 2 veces mds frecuente que en el inferior -
Es una enfermedad que predomina en los nifios alrededor del 60% de log =~
casos se producen antes de los 20 aflos.

Como en el granuloma gigantocelular periferico &éste se presenta ~
con mayor frecuencia en las mujeres que en los hombres en una proporcién
de 2 a 1. Aquf tampoco existe una relacién para la preferencia de un sexo. -
Es muy improbable que 1las mujeres esten mas sometidas a traumatismos -
de los maxilares que los hombres. El dolor no suele ser caracteristico de -
1a lesi6n y muchas de las pequeilas lesiones son descubiertas accidentalmen

e durantc el examen radiograﬁco de rutina © por quejas de un malestar le-
ve. Las lesiones mayo

‘pxodwenmablnumlemdem llmmnueu
cortlcales y h qmja suele Ber por la tumetaccmn.

La radlograﬁa revela tipicamente una radiolucldéz expansiva, mal
circunscrita, con adelgazamientn, pero rara vez perforacion de las cortica-
les 6seas, Las lesiones mayores suelen presentar un aspecto multilocular,

con lo cual semejan un amelobiastoma asi como otras lesiones de los maxi-
lares.

3. - HEMANGIOMA,

La mayorfa de los autores consideran que cl hemangioma represen
ta, por lo menos en ¢l nimero mayor de casos, una anomalia congénita del-
esarrollo o hamartorna y no un verdadero neoplasima lo mayor parte de los-

hemangiomas estin presentes al nacer, aunque algunos no se manifiestan cli

nicamente hasta mdsg avanzada edad.
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El hemangioma bucal puede aparecer en cualquier ubicacifn, aun-
que la len'gm”é's" por mucho la mds corriente, seguida por los labios, en-~--
cias y la mucosa vestibular. Cuando esta afectada la lengua la lesién puede-

ser focal o, 1o que es més com(n, puede infiltrar difusemente la musculaty

ra superficial y profunda de gran parte de 1a lengua.

‘Es raro el hemangioma central del maxilar superior e inferior, la--
mentablemente en 1a radiografia no hay nada que sugiera la verdadera natu—
raleza de la radiolucidéz y la exploracifn quirfirgica en esta lesi6n puede --
provocar una pérdida grave de sangre o hasta la muerte por incapacidad de-
detener 1a profusa hemorragia.

Las dos formas hiswldgicas principales del hermangioma son la ca-

ryla cavermsa. Iapﬂmera estacompuesta por pequeﬁos éh’pﬂ,ﬁméhziv-
bitualmente con marcada proliferaci6n celular endotelial; 1a segunda consta -
de grandes espacios cavernosos llenos de sangre. Muchos hemangiomas con-
génitos no requieren tratamiento, pues pueden experimentar una involucién -
expontinea en los primeros pocos afios de vida. Las leslones que no residivan
pueden ser tratadas de varias maneras, incluidas la's inyeccliones de solucio-
nes esclerosantes, excisién quirfirgica, electrocauterio o irradiaci6n X, aun

que esta Gltima no es aconsejable para el hemangioma bucal. Si el hemangio~

ma es pequeilo no requiere tratamiento.
4, - ANGIOMATOSIS ENCEFALOTRIGEMINAL,

La angiomatosis encefalotrigeminal, también llamada Sturge Weber,

es una forma desusada y dengraciada, congenita, del hemangloma. S¢ carac-
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teriza por el hemangioma difuso de la zona cutfnea correspondiente al tri-
géminoy por hemangiomas de 1a leptomeninge, sobre la corteza cerebral-
con calcificaciones intracraneanas convolucionales. La involucracién cra—
neana conduce a menudo a manifestaciones neuroldgicas con ataques cpilep
tides y retardo mental. También es com(n la lesi6n bucal en forma de ham
giomas de la mucosa vestibular, encfas y a veces el hueso subyacente. El
tratamiento de Ios hemangiomas del tejido blando s el mismo que para los -

otros y las lesiones cerebrales son un problema neuroquirtrgico.

5.~ LINFANGIOMA ,

es el '“ulvnleme ‘nnutlmzdel
eongenlm en 1a mlyorm de losrcasos. Bs mucho ménos coman que el

mangioma. Ei linfangioma bucal también puede darse en cualquier sitio, pe-
1o mas com(n es que afecte 1a lengua, la mucosa vestbular y los labios. -
lesi6n puede presentarse como un agrandamiento liso o nodular particular
ente en la lengua o lablo afectados, .0 como n6dulos papilares afectados, ele -
os miltiples del mismo color de 1a mucosa circundante, sobre todo en la-
ucosa vestibular. Es relativamente com@n la involucracién unilateral de la
ngua. Algunas lesiones son de un rojo intenso por mezcla de hemangioma-
n el linfangioma. El aspecto microscépico de estas dos lesioncs es simi--
T, excepto en cuanto que por los vasos linfdticos corre liguido linfatico y -
hay vasos llenos de sangre.
No es necesario el tratamicento a menos que la lesién sea grande o -

sfigurante, en cuyo caso sc emplean los agentes csclerosantes o la exci--
i6n quirtrgica.




6. - EPULIS CONGENITO DEL. RECIEN NACIDO,

3
T

El epulis congenito del recién nacido €5 un tumor desusado de his-
togénesis desconocida. Como lo indica el nombre, 1a lesidn esti presente -
en el nacimiento y se presenta como una masa pediculada en la regi6n maxi
lar superior anterior o, 1 que es menos comfn, cn el reborde del maxilar’
inferior. La mayorfa de series de casos indican que por lo menos el 90% de
Ias lesiones se presentan en bebas.

El epulis congénito es histolégicamente casi idéntico al mioblasto-
ma de células granulosas, integrado por células grandes con un citoplasma
granular eosindfilc. Pero no existe 1a hiperplasia seudoepitelomatosa del —

7. - TUMORES MALIGNOS
GRUPO DEL LINFOMA MALIGNO,

El grupo de enfermedades del linfoma maligno comprende una sc--
rie de neoplasmas derivados todos de las células del tejido linfatico. L.a ma_
yorfa de los investigadores cree que todas esag cnfermedades estan estre-
chamente relacionadas y difieren solo en la expresion clinica. Este grupo -
esta integrado por el linfoma folicular gigante, linfosarcoma, sarcoma red
culocelular, enfermedad de Hodgkin y leucemia monocftica y linfocftica. El1
diagndstico del dpo especifico del linfoma maligno golo puede ser determi-

nado por el estudio microscopico del tejido de 1a lesion combinado con un -
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exdmen hematolégico completo y andlisis de lamédula ¢sea. Del grupo del-
linfoma maligno los nifios son afectados con mayor frecuencia por el linfo-
sarcoma, la enfermedad de Hodgkin y las leucemias. Pero es bastante poco
comn Ia leaidn bucal en la enfermedad de Hodgkin.

El linfosarcoma tipico en general comicnza con una linfadenopatfa-
indolora, a menudo de los ganglios cervicales. No bastante las amigdalas, -
1a rasofaringe y otras zonas focales de 1a cavidad bucal como las encias son
. asiento com(n. Estas lesiones bucales presentes por lo com@n como una --
masa de ripido crecimiento muy frecuentemente causan el aflojamiento y -
calda prematura de los dilentes si afectan los maxilares.

Las marifestaciones clinicas de las leucemias no difieren signifi--
embargo; consisten en hemorrégias gingivales espontineas, hiperpldsia gin
gival difusa o ambas, con mayor frecuencié qué los otros linfomas. Adétﬁas
son bastante cnmunes las petequias y las ulceraciones maltiples de la cavi—
dad bucal.

A veces se produce el aflojamiento de los dientes con exfoliacién —

prematura como resultado de la involucracién del ligamento periodontal y —

del hueso alveolar.

No hay un tratamiento exitoso para las enfermedades del tumor del
grupo del linforna maligno, aunque 1a radiacién X y las drogas citotéxicas -

cn usadas comunmente, todos los casos de linfoma maligno terminan fatal

ente.
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SARCOMA DE EWING.

Esg un neoplasma mallgno de histogénesis desconocida que se desa-
ryolla en el centro del hueso La célula originante nunca fué determlnada, -
es una enfermedad de los nifios que se produce casi exclusivamentc entre -
los 5 y los 25 afios.

El sarcoma de Ewing se manifiesta primero con dolor y tumefac--
cibn del hueso afectado seguida por fractura patol6gica. Lo que se ve mas-
afectado son los maxilares en un 15% de los casos. Radjograficamente la -
leaidn aparece como una radiolucidéz difusa e irregular que comunmente -
produce una neoformacion 6sea reaccional subperi6stica con disposicién --

ag de cebolla.
o eufermedndmle ser tratada con irradiacin rayos X a veces - -

sumda la excision quirtirgica. El pron6stico es muy grave sin embargo
1a mayorfa de los pacientes muere en poco tiempo.

OSTEOSARCOMA.,

El osteosarcoma es un tumor maligno primario del hueso derivado
de los osteoblastos. Si bién puede afectar cualquier hueso del esqueleto, al
rededor del 7% de los casos corresponde a los maxilares. Muchos de estos
cagos se forman en individuos de menos de 20 afiog, las lesiones son apro-
ximadamente dos veces mis comfines en cl maxilar inferior que en el supe
rior, y en la mayorfa de las series los hombres son los afectados que en la
mujer. Clnicamente el dolor y la tumefacci6n son manifestaciones tempra-

nas del neoplasma. Es intercsante que una elevada proporcifn de los casos-




de osteosarcoma ofrescan una definida historia de traumatismo precedente
al deéamlh del tumor. Las lestones generalmente crecen bastante rdpido
'y pueden producir o no ulceraci6n de 1a mucosa. El aflojamiento de los dien
‘tes es damb!én una definida manifestacién temprann de 1a enfermedad.

El agpecto radiogrifico del osteosarcoma depende de la actividad -
histoldgica del tumor, algunos son esclerdticos, otrus Ifticos, otros son --
mixtos. Algunos casos de osteosarcoma presentan el clisico aspecto de ra-
yos solares en la radiograffa aunque esto s86lo en alrededor del 25% de las -
veces. Unos de los cambios radiograﬁcc;s significativos producidos en el --

osteosarcoma es el ensanchamjento simétrico del espacio del ligamento pe -

riodontal al_rededor de xio o méa dlentes visible en la radiog

lcal oftece el i’ndice mayor de sobrevlda enel mejor de los casos, empe-
, 13 aobrevlda alos 5».afios es inferior al 40% y alrededor de los 50% de-

s osteosarcomas de los maxilares por fin metastatizan.

RABDOMIOSARCOMA.

Es un tumor maligno de las células musculares estriadas. Una for-

a de este tumor, el rabdomiosarcoma embrionario, se produce con mucho
ayor frecuencia en los nifios que en los adultos y ¢s mds com@Gn en la re--~
n ge cabeza y cuello que en cualquier otro lugar. l.asg lesiones bucales --
en comenzar como una masa no uloerada de rapido crecimiento con ---
iento en Ia mucosa, comftmmente la del paladar blando; pronto se ulcera y

llenar rapidamente la cavidad bucal, se trata cate tumor mnediante ex-
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cisién quirGrgica radical, acompafiada a veces por aplcacién de Rayos X;
pero el indice de sobrevida es en general inferior al 10%.

QUISTES OC/'ONTOGENICOS,

Son aquellos cuyo epitelio tapizante deriva del epitelio del 6rgano-
odontSgeno en las diversas etapas de su evoluci6n. Son quistes verdaderos-
en cuanto se trata de cavidades patolSgicas tapizadas por epitelio, que con-
tienen habitualmente un material guido o semisélido. A causa de la ¢stre-
cha similitud microscopica entre los quistes odontdgenicos, el diagn6stico-
correcto del tipo solo puede hacerse sumando a la observacién hismlogica -

las comprobaciones clinicas y radiogrdficas, junto con todos los datos por-

QUISTE PRIMORDIAL,

Quiste primordial es aquel que se desarrolla en lugar de un diente,
al parecer se forma por degeneracidn quistica del rcticulo estrellado antes
de la formacion dc dentina o esmalte, asf el epitelio que lo tapiza deriva --
escencialmente del ¢pitelio adamantino interno y externo. Es el menos co--
m(n de los quistes odontogénicos.

Este quiste puede desarrollarse en lugar de cualquier diente. No -
obstante, es mds comfn el lugar del tercer molar, seguido por los premo-
lares superiores ¢ inferiores y el canino superior. Sin una historia adecua-
da es imposiblc cstar seguro del diagn6stco definitivo de quiste primordial,

pues podria representar un quiste dentigeno residual si se supiera que algu-




66

na vez hubo un diente en la zona. La mayorfa de los quistes es descublerto
accldentalmenne durante el exdimen radlogrﬂflco aunque puede ser bastan-
: graxﬂe como para producir la expanclbn y mmefaccion del maxﬂar.

Radiograficamente la lesi6n se presenta como una radiolucidéz bien
circunscrita en 1a zona del diente ausente. Histolégicamente, el epitelio ta-
pizante es de tipp escamoso estratificado, habitualmente bastante fino y a ~
veces queratinizante.

El quiste primordial debe de ser extirpado quirfirgicamente cuando
se le descubre, aunque son demaciado pocos los casos comunicados en la-
lireratura como para estar seguros del potencial de este quiste, no hay ra—

zones para creer que pudiera comportarse de manerndibremeqmel

TUMORES ODONTOGENICOS,

Los tumores derivados de los diversos componentes del 6rgano -—
odontSgeno, durante las diferentes etapas de la odontogénesis, son lesiones -
relativamente comuncs. Es interesante que algunas de estas lesiones espe—
cfficas tengan una predileccidn marcada por la nifiéz, en tanto que otras son
muy poco comunes en este periodo de 1a vida. En este momento no existe ex
plicacién razonable para esta peculiaridad en variacién de presencia; No pa-

rece estar relacionada con la diferenciacitn de los tejidos involucrados.

Asf los tcjidos dentales que componen a los tumores bien diferencia

, como los mal diferenciados o embrionarios son todos comfnes en-

0s.




67

No se cuenta en la actuaudad con una c]asiﬁcacidn completamente
sceptable de Jos tumores odontogénicos. - Peto una pract!ca divide el grupe-.
de los neoplasmaa en tres grupos principales orfgen ectodérmico, orfgen ~
mesodermico y orfgen mixto, respecto del aparato odonnbgeno;

Los tumores ectodermicos incluyen los originados de los amelo--

blastos, el estrato intermedio, el reticulo estrellado o cualquiera de sus -
derivados histogenéticos.

TUMOR ODONTOGENICO ADENOMATOIDEO,

Este tumor fué llamado con anterioridad como adenomeloblastoma,

es un numor odontogénico desusado que con el ameloblahbmn tene.

sl esqm .La mtyod’n de: estos aumores se} pxesenm anteg -

de bs 21 aﬂoa. De hecho, la lesion es bastante corriente en nifios adn de --
mems de 10 afios y se presenta con igual frecuencia en los dos maxilares.-
En otro contraste con el ameloblastoma, el adenomeloblastoma aparece en-
1a regifn anterior de los maxilares en la gran mayoria de los casos. Esta -
comunmente asociado a la corona de un diente retenido o no erupcionado, --
aunque otros muchos parecen originarse dentro de un quiste inexplicado

Radiograficamente, el adenomeloblastoma es una radiolucidéz bien
circunscrita que ;-ara vez es mayor de 2 a 3 cm. de didmetro en tanto que a
veces se produce calcificacion intratumoral, a veces se ve un aspecto radio
gréafico moteado.

El tumor deriva su nombre del cindro histolégico desusado de es -

tructuras cenductiformes o adenomatoides, compuestas por células epitelia

o
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es cuboideas o cilindricas esparcidas por 1a masa tumoral de células epi-

muabe poliédricas que a menudo se disponen on rEmMOLnO. La elaboracién T

1e un mauerial tipo matrifz adamantinoide es bastante comfn en esta masa-
'umoral. En contraste con la gran mayorfa de turnores odontogénicos esta-
legion casi invariableménte estd encapsulada. Por esta razén es facil extir
par este tumor por enucleamientc quirargico y rara vez pfésenta alguna -

residiva.
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CAPITULO V

DIF ERENTES PATOLOGIAS BUCALES EN NINOS CON SINDROMES,
MANIFESTACIONES ORALES EN ENFERMEDADES DE PRIME
RA INFANCIA Y LABOR DE EQUIFO EN LA REHABILITA- ~
CION DEL PALADAR FISURADO,

1. - MONGOLISMO (SINDROME DE DOWN)

El mongolismo es una de las anomalias congénitas en las cuales ~
1a erupcifn retardada de los dientes es un hecho frecuents. Los primeros-
dientes temporales pueden no aparecer hasta los dos afios y 1a denticién -~
puede no quedar complem hastn los 465 aﬂos. _Ln empcwn sigue con f:e-

Cuamh. U eecuanch amm f:y'a‘!gunos de los dxemes tempdra
quedar en Ia boca haem los 14 6 15 afios.

Aunque la causa permanece algo oscura, el defecto aparentemente
se inicinrfa entre 12 sexta y octava semana de desarrollo, como lo eviden~
cian otras condiciones anormales, incluidos defectos cardfacos congénitos-
y anomalias oculares y del ofdo externo. Al parccer, el mongolismo esta -
relacionado, en clerta medida, conla edad de 1a madre. Bondad informo6 que
1a frecuencia de mongolismo cs de aproximadamente 1.5 por mil en madres
de 18 a 29 afios. La frecuencia aumenta después de los 30 afios y llega al --
29 por mil en el grupo de 40 aflos y mds, hasta por fin llegar al 91 por mil-
despues de los 44 afios., '

Lejeune proporciont una visi6n mas profunda de la etiologfa del -—

mongolismo cudndo un cuidadeso andlisis de los cromosomas de cutos nifios
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demom un cromosoma extra nmoabmlco, encontrado en el cromosama 21,
‘De todas las neorfas de la etiologfa del mongollsmo. la trisomfe del vigest-.
‘mo primer cromosoma eg la mis séltda (Trisomm es la preaencla de un -
complemenw dlploide de un miembro extra de un par cromosOmico particu-
lar).

El diag‘nog:lco de un nifioc mengoloide no ¢o diffcil de hacer, debi-
do al patrdn facial caracterfstico. Las 6rbitas son pequefias, los ojos se in-
clinan hacia arriba y el puente de ln nariz estd mis hundido de lo que es nor
mal, Landau efectu6 una comparacién cefalométrica de nifios mong6licos y-

sus hermanos normaies. Fue evidente el retardo en el crecimiento de --
mbos’ mnxuares emhnn ubicados hacla adelaut.e bnjo la baae <'reneana
oides. La cara media también results menor en sentido vertical y ==
tal,

Muchos nifios mongoloides tienen inflamacion crénica de la conjun
va y una historia repetida de infeccion respiratoria. El empleo de antibio-
cos ha reducido la incidencia de infeccion crénica y se produjer6n menos -
uertes por infeccidn. Los tejidos gingivales de los nifios mongoloides con-
ecuencia permanecen crénicamente inflamados y la enfermedad periodon--

es comn cn los nifios mongoloides mayores. Brown y Cunningham infor-
aron que hasta un 90% de mongoloides padecfan 1a periodontopatfa por lo-
em;s en la regi6n anterior. El retardo mental ¢s una caracterfstica; son -

08 los mongoloides cn un Cl de mas de 50, La sugceptibilidad a In cailes

ntal suele ser escaga en los mongolotdes. Esto fue comunicado por - --
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Jhonson y asociados, quienes hallaron una experiencia de caries muy infe~
rior en varias denticiones. Brown y Cunningham, en un estudio de l,lmos mon
golicos, hallaron que un 44% estaba libre de caries. Aunque algmb{is de los -
nifios mongoloides con escasa mentalidad no son manejables en el consulto -~
rio dental, en su mayoria scn agradables, animosos, carifiosos y.de buen --
comportamiento. Pueden ser manejados en el consultorio como si fueran ---

nifios normales. Hay que tener en cuenta 1a posibilidad de una resistencia -~

reducida a la infecci6n al tratar a un nifio mongoloide.
2. - DISOSTOSIS CLEOCIDOCRANEAL,

La’disostosis cleidocraneal es un raro.s  rome .congenito con in=~
mmodonmlogicohdeccwnpuedeser genética y segulr mf;ééét@h"domi-
nante, pero también puede ser espontdnea y no hereditaria. El diagnéstico ge
establece al encontrarse con zusencia de claviculas, aunque puedé haber al—
gunos restos, como lo evidencian los extremos esternales y acromiales pre-
sentes. Las fontanelas son amplias y las radiograffas de la cabeza muestran
las suturas abiertas, aGn avanzada la vida del nifio. Los senos, en particu--
lar el frontal, suclen ser pequeilos.

La denticién estd demorada en su desayrollo. No es raro encontrar
se con la denticién temporal completa a los 15 afios. Una de las caracteris—
ticas distintivas cs la presencia de dientes supernumerarios. En algunos ni-
fios puede haber solo unos pocos dientes supernumerarios en la regién ante —
rior de la boca, ¢n otros; pucden existir grandes cantidades de dicntes extras

en toda la boca. AGn con la climinaci6n de los dientes supernumerarios, la -
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erupcion de la denticién pérmanente a menudo estd demo;fada y es irregular.

El tnico tratamiento para algunos de estos pacientes con gran cantidad de -
supernumerarios es la eliminacién de todss los dientes, erupcionados o no,
y la construccién de prdnesis completas Los nifios con s6lo unos pocos su-
pernumerarios pueden ser tratados con éxito mediante 1a eliminacién quirar
gica de los dientes extras y la realizaci6n de mantenedores de espacio para-

conservar la relacién de los dientes cn los arcos hasta que puedan erupcio-

nar los dientes demorados,

3. - HIPOTIROIDISMO.

La suposiclonde qae toda

0, enth: mhcbmda con um ‘hipomncm de la droideu_;.pmde;conslderarse -

incorrecta. Sin embargo, el hipotiroidismo debe ser considerado entre las-
causas posibles de 1a erupcién retardada. En pacientes en que la funcién-de
1a gifindula tiroides es extremadamente deficiente, habrd manifestaciones -
dentales caracteristicas.

CRETINISMO: El hipotiroidismo manifestado al nacer y durante el
periodo de crecimiento més rdpido provoca una cafermedad conocida como-
"cretinismo". El hipotiroidismo congénito es el resultado de una ausencia -
o subdesarrollo de 1a tirofdes. El cretinismo 2 menudo puede ser diagnosti-
cado ya a los cuatro meses de edad, es el resultado de una insuficiencia de-
tiroxina. El cretino es una persona pequefia y desproporcionada, a menudo~

calificada de enana por sus piernas y brazos extremadamente cortog, Su --

cabeza es desproporcionadamente grande, aunguc su tronco sucle desviarse

™
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poco de lo normal. La obesidad es com(n, invariablemente estd asociado-

clerto retardo mental al cretinismic. La dentici6n del crétino estd retarda-

da en todas las etapas, incluida la erupciSn de los dientes pfrlmarios, BU ~-~-
exfoliacifn y la erupcidn de los dientes permanentes. Los dientes poscen —
un tamafio normal pero se apifian en los maxilares que son méis pequefios --
que lo normal. La lengua del cretino es grande y puede sobresalir de la bo-
ca. El tamafio anormal de 1a lengua y su posici6n serdn a menudo cauysa de-
una mordida ablerta anterior y la separacién de los dientes anteriores, el -

pifiamiento, la mala oclusifn y la respiracifn bucal causan un tipo hiper--

ldsico crbnico de gingivitis.

BMA JUVENIL -Eg'uns: tﬁeccldn quc oe muln del mnl fm

nto de 1a tlroides entre los 6y -12.:aﬁos Como h deﬁcienc{la se pto ‘
uce en el perfodo de Cr_ecimlenm rdpido, no suele existir el esquema facial
rporal inusitado del cretino, pero en menos grado hay evidente obesidad
nel éaso no tratado de mixedema juvenil son caracteristicas la caida demo_
da de los dientes temporales y 1a erupcitn retardada de los dientes perma-~
nees. Un nifio con una edad cronolégica de 14 afios puede tener una denti---

]
i6n con un estado de desarrollo comparable al de-un nifio de 9 2 10 afioa.

4, - HIPOPITUITARISMO.

Esresultado de una deficiencia de la secreci6n de hormonas del cre-

iento de los hucsos y tejidos blandos. El enano hipofisiario es el resulta-

de una hipofuncién temprana de la hip6fisis. Como la disfuncién hipofisia -

no suele producirse antes de los cuatro afos, ¢l dlagn6stico no pucde for-




mularse tan precozmente como en el hlpotirbidlsmo congénito.

El enano hipofisiario es una persona bien proporcionada, pero se -
asemeja a un nipo de édadxﬁuf_r’ ix:ferlbr. Como las coi-onéa de los dientes ~-
;;ermanennes estin bien desarrolladas en el momento de la iniciacién de 1a -
disfuncién, la denticién tiene un tamaflo escencialmente normal.

Es caracteristico el retardo en la erupci6n dental . En casos gra--
ves, los dientes uémporales no se reabsorven, sino que sc conservan toda -
la vida del individub. Los dientes permanentes subyacentes continuan su de -

sarrollo, pero no erupcionan. No estd indicada la extraccifn de los dientes~

temporales, pues no es posible asegurar la erupcién de los permanentes. Es

1as observaciones dentales caracteristicas son raras y pocas. A diferencia
1 cretinismo, el enanismo acondi-éplﬁ:;:ico puede ser diagnosticado al na--
er. Muchos nifios acondropldsticos mueren en el primer aiio de vida.

El crecimiento de las extremidades esta limitado por la falta de cal
ificaci6n del cartilago de los huesos largos. La cabeza es desproporcionada
ente larga o grande aunque el tronco posee un tamafio normal. Los dedos -
uelen ser casi todes del mismo largo y las manos son rechonchas, las fon—
nelas estan abiertas al nacer, la cara superior estd subdesarrollada al na-

y el puente de la nariz esta hundido.
Se desconoce la etiologfa del enanismo acondropldstico aunque cn --
1gunos casos tiene un fondo genético, l1a afecci6n, sc presenta como rasgo -

endeliano dominante ¢n tales casos. Hay alguna evidencia de que la afcc--
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cidn es més probable cuando las edades de los padres difieren mucho. En -
contraste con el mongolismo serfa la mayor edad del padre 1a que relaciong
ria con la afeccién.

" No ha sido efectuado un estudic adecuado dela cavidad bucal dc el- -
enano acondroplastico. En muchos es evidente el crecimiento deficientc de -
1a base craneana, los maxilares superiores son pequefios con el consiguiente
apifionamiento dental. Suelen haber gingivitis cr6nicas, no obstante, esta. --

afeccibén puede estar relacionada con la mala oclusitn y el apifiamiento den-
tal,

§. ~ SINDROME DE PAPILLON-LEF EVRE,

bien descrlpt:lva y destéca'los rasgoé deidiagnﬁstico; Los individuos afecta -
dos describen los siguiem:es; signos clinicos, en época temprana de su vida-
habitualmente entre los 2 y 4 afios palmas y plantas enrojecidas, encias in--
flamadas y destruccién horizontal del hueso alveolar, comenzando habitual -~
mente después de la erupcion de los segundos molares temporales, una vez -
caida la denticitn temporal por la pérdida del hueso periodontal los tejidos -
vuelven a 1a normalidad hasta que la denticién pcrmanente hace su aparicién
y 8e repiten los procesos inflamatorios y degencrativos.
Este raro sindrome se hereda como rasgo autogémico recesivo,el-

tratamiento es sintomdtico y paleativo, usan estos pacientes dentaduras com

pletas, habirualmente por la época en que legardn a la pubertad,
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6.- MANI?ESTACIONES ORALES EN LAS ENFERMEDADES
PROFIAS DE LA INFANCIA,
SARAMPION.
Es una enfermedad virica frecuentemente aguda contagiosa, que -
afecta mis que nada a los nifios y que confiere inmunidad duradera.

SINTOMATOLOGIA. - Aparece durante un perfodo de incubacifn de
9 a 11 dfas y desde la exposicién hasta la aparicion de la erupcién cutinea -

transcurren cerca ‘de dos semanas.
Los signos prodrénicos son: fiebre alta, conjuntivitds, coriza, fo-
tofobla, ws seca y ligera hinchazon de 1a cara, sobre todo en el labio supe
- dia‘de s Namadas manchas de
" Koplek en 1a mucosa oral.
MANIFESTACIONES ORALES. - Las manchas de Koplek son patog -
noménicas y aparecen unos tres dfas antes de la erupcién cutdnea con pun--
tos caracteristicos en mucosas vestibulares manchadas de forma irregular,
color blanco azulado rodeadas por un borde rojo brillante que aumentan de-

nmero para formar placa, puede haber inflamaci6n generalizada en encia,
paladar y garganta.

TRATAMIENTO A NIVEL ORAL, - Se¢ recomiendan enjuagatorios -

con antisépticos suaves como cepacol, enjuagues de carbonato de sodio, --

analgésicos, antipiréticos y antibioticos.

VIRUELA .,

Es una enfermedad grave, contagiosa y febril caracterizada por -
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una erupcidn vesicular y pustular.
MANIFESTACIONES ORALES; - Son filceras dolorosas en mucosa-

bucal, hay secreci6n nasofaringea, los ganglios linfdticos pueden aumentar

de voltmen, cefalalgia, vémito, mucosas resecas, alitSsis, lengua sabu--—

rral, Xerostomia, mucosa inflamada.

VARICELA,

Es una enfertnedad contagiosa caracterizada por fiebre y una erup
clon vesicular diseminada.

HERPES SIMPLE, - Es una enfermedad infecciosa producida nor ~.
virus, la mfs com@n es en el caso de gingivoestomatitis,

, e8 1a forma mas comtn de infeccion primaria, se observa mds fre--
cuentemente en nifios de 1 a 4 afios y es més raro en adultos. Se caracteri—
za por ardor en la boca y garganta, con fiebre, 1a encia se ve inflamada y --
sanéra facilmente y en los casos tipicos se ve mis inflamada en el borde gin

gival.

TRATAMIENTO, - Administracién de antibitticos, antsépticos, an-
tipiréticos y analgésicos.

7.- LABOR DE EQUIPO EN LA REHABILITACION DEL PALADAR
FISURADO,

La canridad de bebes con labio y paladar fisurado que nfcen en los -

Estados Unidos va ¢n aumento. Grave inform6 sobre una proporcion de 1:800
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nacimientos vivos en 1942, Ivy informa que la proporcién desde entonces ~ -
ha aumentado a 1:762 nacimientos vivos. Una minorfa de estos niflos fisura-
dos serfa determinada geneticamente. Las anomalfas restantes son de etio~
logfa desconocida o se deben a influencias teratSgenas. La atencién odonto -
16gica del nifio con labio fisurado y fisura palatina es profesjonalmente esti-
mulado y una experiencia gratificante cuando el paciente es rehabilitado a -
satisfaccisn.

Alrededor de un tercio a un cuarto de todos los casos de labjos y -
paladares fisurados son de aparici6n maltiple en una misma familia, el res.

to de los casos no presenta esta predileccitn £amiliar, los esnxiios del fem
de: ﬂlutt hhial 'y palat

‘enmemmc mdlcanqmlolmemzoshnmocim
?_m denen 40%de oomonlancla en tanto que los dicigoms tenen solo -

un 5% de cowordancia, estas dos informaciones aportan una fuerte eviden--

cia para un2 base hereditaria del rasgo del labio y el paladar fisurado.

EL EQUIPO DEL PALADAR FISURADO,

El valor del enfoque por eqtiipo en el tratamiento del labio y paladar
fisurados fué seiialado por Halfond, por Ppriesterbach; por Vincent, por ---
Kobes y por Pruzansky. El equipo exige 1a habilidad integrada del pediatra, -
cirujano plistico, paidodoncista, ortodoncista, trabajador social, protesista
y owlaringblogo. También se incluyen en el equipo psicélogo, médico gene-
ticista, periodoncista y cirujano bucal. Cada participants desempefia un pa-
pel importante en el tratamiento del nifio fisurado. El programa integrado -

de cirugfa, recducacién fonidtrica, rchabllitacién dental y adaptacitdn nocial
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para cada nifio individual .tequlere un planeamiento cm_dadoso y reevaluacitn
periodica de las mod‘iﬁcacioneé evolutivas del paciente y la respues;n al tra
tamiento.

Ensegulda aparece un plan esquematico del equipo de paladar y 1a-
bio fisurados, y el trdnsito de un paciente por una clinica de éste tipo.

MEDICO GENET[CISTA]

1 PSICOLOGO |#-=--| TRABAJADOR SOCIAL 7 -
OTOLARINGOLOGO]

ODONTOLOGO GENERAL Y mmoooncxsnj

.
i

PERIODONCISTA

CIRU ANO B_CAL,

No deberén existir problemas en la rehabilitaci6n del nifio si cada-~
miembro del equipo de rehabilitacién del fisurado es cuidadoso en la consgi-
deracion de cada fase del tratamiento del paciente y 1o pone en 1a perspecti

va adecuada. Una coordinaci6n inadecuada del tratamiento se refleja habi--

tualmente en resultados insatisfactorios,

CLASIFICACION DEL SINDROME DE 1.ABIO Y PALADAR FISURA -
DO,

La expreoién fisuracitn del labio y paladar esti sujeta a muchas --

variaciones. El método mds exacto de descripci6n de la anomalfa congénita -

es el cuadro detallado o la descripcitn de laparte involucrada. lL.as principa
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les diferencias aparecen no solo en referencia al grado de fisuracién, sino
mmbieq fespecib de la adecuacifn cuantitativa y cualit:étiva de las partes ~
fisuradas.
Veau propuso 1o que probablemente es 1a clasificacién mds simple
y mis comunmente usada en la descripcién de las variaciones de lablo fi--
surado y paladar, fisurado. Describid cuatro clases de paladar fisurado: -~
1a Clase I afecta solo el paladar blando, la Clase II afecta el paladar bian-
do y duro; pero no el reborde alveolar, le Clase III involucra ambos pala -~
dares y el reborde alveolar de un solo lado de 1a zona premaxilar, la Clasge
IV afecta el paladar blando, elduro y el reborde alveolq:- a ambos lados -~
| Clases I y IV gue-
Jen estar asociadas con una fisuracién del lablo. o
Veau clasifica édenlas las ﬁqdras labiales en: Clase I, escotadura
unilateral del reborde rojo, sin extenderse a todo el labfo; Clase I, escota
dura unilateral con una fisura que se extiende hasta el labio, sin incluir el-
piso de la narfz, Clasce I fisuracién unilateral del labio estendida al piso -
e la narfiz; Clase IV: figuracién bilateral del labio, trdtese de escotadura -
incompleta o fisuracidén bilateral total.
Habrfa que incluir la fisura submuw sa del paladar, que no aparece
la clasificaci6n de Veau, es una variante de la fisura aislada del paladar,
8 dignificativa aunque a menudo se le pasa por alto como causa de dificul-
en la alimentacifn o regurgitaci6n nasal en la infancia posterior. Sc pue
esperar esth situacién en presencia de Gvula bifida. No obstante, cldiag

stico es facil de hacer si hay una ¢scotadura en V, palpable, en ¢l borde-
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posterior de 1a linea media del paladar duro. Ademads de la escotadura, una
delgada membrana trasliiciia podria reemplazar la porcién media del pala -

dar blando. El paladar blando también aparece frecuentemente corto en la -
dimencién anteroposterior.

Se ha de mencionar que con frecuencia las fisuras palatinas y labia
les aparecen incluidas en los sindromes congénitos mfltiples de cabeza y --
cuello, como los describleron Gorlin y Pindborg el examinador debe siempre

descartar las anomalias asociadas cuando-un nifio se presenta con fisuracién
labial o palatina.

No se har4 intento alguno por considerar con detalle el papel de ca-

rabegadorsocts
es obvio. La contribucitn del foniatra y 1a del geneticista en el tratamiento-
del nifio con el paladar fisurado y del que presenta otras anomalfas fué dis~
cutida en diferentes ocasiones. Los dos miembros del equip» odontol6gico -

que contribuyen mds a la atenci6n y rehabilitacitn del paciente fisurado son

el paidodoncista, © quizé el odontslogo de la familia vy el orwdoncista.



Clasificaci6n de Veau: I, Fisura de velo; I, Fisuras de paladar blan
do y duro; I, Fisuras unilaterales completas del paladar y el rebor

de alveolar; IV, Fisuras complems bilaterales del reborde alveolar-
y paladar.
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CAPITULO VI
RESUMEN Y coné:LUSIONEs

La odontopediatria es una rama de 1a Odontologla intercsanttsima,
iecesaria y obligatoria, porque de aquf depende qué un nifio no tenga trastor
108 u problemas en su Cavidad oral en su denticisn permanente o bién redu-
:ir al minimo alguna anomalfa que pudiera scguir prevaleciendo,

Para poder distinguir alguna patologfa en cuanto al tamafio de los-

entes, asf como ridmero, color, forma, consistencia y anomalias de teji—
s blandos de la cavidad oral se deben de dominar perfectamente todos ég-
s aspectos en estado de salud.
nifios es’l ma, porque s en esta’
‘'se presentan mds anomalfas y es deber @:odo piofeétonal -
tar hasta donde sea posible de reme&iai‘las o prevenir consecuenciag fu-
por causa de descuidos.
Es deber de todo Cirujano Dentista rendir a los padres del nifio -
ectado, un informe detallado del padecimiento este ya sea en tejidos du--
8 o blandos de su Cavidad oral y darle a conocer los perjuicios o benefi~
os que pueda tener alguna restauracton o bién algtn medio adecuado para
mediar la situacion.
Es necesario saber orieatar a los padres del nifio afectado para -
por medio de ellos se realice una labor de equipo, para la rechabilita-—

n bucal del nifio con problemas de malpoéicibn u otras anomalias.
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La odom:opedte;trl‘a a mi forma de vor es la rama de la Odontologfa
que mds ve por la prevencitn, testauracibn y mantenimiento de las funcio--
nes de fonaci6n, estética, ' masticactén y longitud de arcoj asf como de man-
tener los espacios denthlés para que al momento de erupcionar los dientes —

permanentes no haya problemas de malposici6n, giroversion u otros proble-
mas de posici6n de los dientes,

s
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