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IIITILODUCCI 074 

Al conocer la etiología que puede afectar 

a un embrión, en su proceso de gestación 

es posible poder prevenir en mayor o menor 

grado alguna alteración congénita, al evi-

tar el contagio de ciertos padecimientos 

tanto virales, bacterianos o 

polo; 	casentos'que 

pueden afectar en alguna forma y causar 

malformaciones al embrión. 

Este fué el factor que me motivó a avocar- 

me al estudio de este tema el cual conside 

ro muy importante y que creo podrá ser de 

gran utilidad para las futuras generaciones. 

* 



TDIX I 

EMBRIOLOGIA DE LA CAVIDAD ORAL 

Durante la cuarta y media semana de desarrollo del embrión, se van advir-

tiendo los procesos mandibulares y maxilares, así como la prominencia frontal 
y a los lados de las prominencias, la placoda nasal. 

Hacia la quinta semana, en el embrión aparecen los procesos nasolateral 
y nascaediano, los procesos nasolaterales formarán las alas de la nariz y los 
nasomedianos, originarán las porciones medias de la mariz, labio superior ma-
xilar y paladar primario, en tanto'los procesos maxilares se acercan a los --
procesos nasolaterales y nasomedianos. 

En la séptima semana de desarrollo, los procesos maxilares van creciendo 
internamente comprimiendo los procesos nasomedianos hacia la linea medía, es-
tos procesos se fusionan, el labio superior es formado por los procesos slaxi-.. 

resí tanbl.én se. fusionan .en`.1211.brfve':tteecho,¿e,lOs:reCesces::del arco 1_. 
óiísi 	car illas, 	e0'0..‘tailtIllo -de le boca 

Los procesos maxilares se unen con los nasolaterales en forma más compli 
.cada, estas estructuras están separadas por el surco profundo y el surco naso 
lagrimal. 

Esta fusión sólo ocurre cuando éste surco ha sido cerrado, los procesos 

nasomedianos se van a unir a nivel superficial o profundo a las estructuras -
que forman la fusión, reciben el nombre de segmento intermaxilar y están com-
puestos por un componente labial que forma el surco del labio superior, un con 
ponente maxilar superior que lleva a los cuatro incisivos; un componente pala-
tino que forma el paladar primario; el segmento intermaxilar se dirige hacia 

la porción rostral del tabique nasal que proviene de la prominencia frontal. 

Sin embargo, la porción principal del paladar formada por elevaciones Ila 

nadas prolongaciones o crestas palatinas, aparece en el embrión de seis semanas 
y descienden hacia los lados de la lengua, en la séptima semana la lengua se -
va a desplazar hacia abajo y las crestas palatinas ascienden, en la octava se-
mana las prolongaciones palatinas se acercan a la linea media, se fusionan y 
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van a formar lo que va a ser el Paladar Secundario. El tabique nasal crece 

hacia abajo y se une con la superficie cefálica del paladar neoformado. 

En el embrión de seis semanas de desarrollo, las fositas nasales!. se pro 

fundizan, puede ser por el crecimiento de los procesos nasales y también por 

que se están introduciendo en el mesénquima subyacente. 

Al inicio, estas fosas se encuentras separadas de la cavidad bucal pri-

mitiva por la membrana buconasal, pero una vez que ésta se rompe las cavida-

des nasales primitivas que desembocan en la cavidad bucal en los orificios - 

neoformados, las coanas primitivas situadas a cada lado de la línea media y 

por detrás del paladar primario, cuando se forma el paladar secundario conti 

nuando las cavidades nasales las coanas definitivas se sitúan en la unión de 

la cavidad nasal con la faringe. 

En la sexta semana de vida intrauterina del embrión, la capa nasal del 

revestimiento epitelial de la cavidad bucal prolifera y forma la lámina den-,  
re"la'regilNde>-)•°21?elte5 11P10":e2411e1.0Y'MP,reSeTIk''S. 

ezi Paral¿iái 	 cailonetáes' ectodé 
cos de los dientes, en la swerfície profunda de los brotes se invagina y --

llegamos al periódo de CAPERM o CASQUETE, del desarrollo dentario. 

Esta Caperuza consiste en la capa externa, el epitelio dental externo, 

capa interna, el epitelio dental interno y un centro de tejido laxo y retícu 
lo estrellado. Así la papila dental se forma por el mesénquima situado en - 

la concavidad limitada por el epitelio dental interno que se condensa y pro-

lifera. 

Cuando crece la caperuza y se profundiza el vientre, va a adquirir un -
aspecto de campana y a este se le llama PERIODO DI: CMPANA. 

Las células del mesónquina de la papila abyacente, por diferenciación -

se convierten en odontoblastos, estos elaboran la predentina que se deposita 

debajo de la capa dental. interna, la predentina se calcifica y se forma la -

dentina, por el engrosamiento de la capa de dentina. En la sexta semana del 

embrión, !ze forma una estructura a manera de bania, ésta es la lámina dental 



sobre la región de los maxilares superior e inferior, va a formar invagina-
ciones que se introducen en el mesénquina haciendo que aparezcan en nómero 
de diez brotes para cada maxilar que van a ser los primordios de los dientes, 
cuando la superficie profunda de los brotes se invagiña, aparece el periódo 
de caperuza o casquete del desarrollo dentario, ésta caperuza consiste en una 
capa externa, el epitélio dental externo, capa interna, epitélio dental inter 
no y un centro de tejido laxo. 

El retículo estrellado, cuando el epitelio dental interno prolifera, 
se condensa, va a formar la papila dental. 

Al crecer la caperuza dental y profundizarse, la escotadura del diente -
adquiere aspecto de campana de la papila dental abyacente a la capa dental in 
terna, se convierten por diferenciación en odontoblastos, estas son células 
que su misión es formar la predentina que se deposita por debajo de la capa -
dental interna, pasado el tiempo la predentina se calcifica y se forma la den 
tina definitiva por el ininterrumpido engrosamiento de la capa de dentina,. 
os  odontoblastna;,. van a retroceder hacia la partida dental y van a dejar.c 

iiiii,ptplOnsiadOie1', cit1~casfiísa: nal:~ 	dént4u=ias 
de ClOntóblaStos va a; persistir dáranté-tOdala vida del'diente y cona- 

tantemente pro?aace predentina la cual se va a calcificar y transformarse en 
dentina, las demás células de la papila dental, forman la pulpa. 

Las células epiteliales de la capa dental interna se convierten en ame-
loblastos, estos son formadores del esmalte y producen largos prismas de es-
malte para después depositarse sobre la dentina, la capa de contacto esmalte 
y dentina se le llama unión del esmalte y de la dentina. 

El esmalte se deposita por principio en el ápice del diente y se va ex 
tendiendo poco a poco hasta el cuello, formando así el revestimiento de es-
malte de la corona, cuando por el engrosamiento de varias capas de esmalte, 
los ameloblastomas retroceden hacia el retículo estrellado hasta alcanzar --
la capa epitelial dental externa, aquó presentan regresión y dejan una mem-
brana delgada o cutícula dental sobre la superficie del esmalte después de 
brotar el diente la membrana se va a desprender poco a poco, la raíz del dien 
te va a formarse una vez que haya erapcionalo la cnrnna Jel diente, las capas 

b"1,4 



epiteliales dentales internas y externas, van integradas al cuello del diente, 

se introducen profundamente en el mesénquima formando la vaina radicular:epi-

telial de HERTIIG. 

Las células de la papila dental que van a estar en contacto con la vaina 
radicular van a convertirse en odontoblastos, estos depositan una capa de den-
tina que se continúa con la corona, al depositarse más dentina en el interior 
de la capa ya formada, la cavidad pulpar se va estrechando y forma un conducto 
por el que pasan los vasos sanguíneos y nervios de las piezas dentarias. 

Las células mesenquimatosas que se encuentran fuera del diente, pero en 

contacto con la dentina, de la raíz se convierten por diferenciación en cenen 
toblastos, estos elaboran el cemento que es una capa de hueso especializado, 
éste cemento se deposita sobre la dentina de la raíz, el mesénquima origina 
el ligamento parodontal, las fibras de éste ligamento están introducidas por 
un extremo en el cemento y por otro lado en la pared ósea del alveolo, la fun 
ción deligamentos es mantener firmemente en posición a lapieza,,va a acturi  

iencámo'.nimorti 

rse,  rált,11coronÉes:empUja4Pocce,'a pocnit:ttimes:de 
l'idos subyacentes hasta llegar'a la cavidad bucal-. 

Los esbozos de los dientes permanentes están situados en lá cara lingual 
de los dientes caducos y se forman durante el tercer mes de vida intrauterina, 
estos primordios de desarrollo, son iguales a los dientes deciduos, estos dien 
tes, los permanentes, van a estar inactivos hasta el sexto ano devida del niño 
aproximadamente, empiezan a crecen y empujan por debajo a los dientes deciduos 
y asl contribuyen a su caída, en ocasiones al neonato presente los dos incisi-
vos centrales inferiores, en estas circunstancias suelen tener formación anor-
mal y poseen esmalte escaso y carecen de raiz, aunque las anomalías de los dien 
tes tienen carácter hereditario, principalmente se han descrito como causas de 
malformaciones factores ambientales, ruheóla, sífilis, y radiación. 

Desarrollo de la Apófisis Alveolar  

Al nacer.- La Apófisis Alveolar, está formada por una lámina delgada de 

hueso; situado sobre la cara labial del diente temporal, se extiende desde el 

¡Un 



borde incisal y de una lámina más gruesa de hueso colocado en la porción lin-

gual del gérmen del diente permanente, se extiende hasta el, borde incisal, no 

hay hueso visible entre los gérmenes de los permanentes y temporales. 

A los 2 meses.- La capa labial llega al borde incisal del diente tempo-

ral, la capa lingual de hueso es más delgada en esta época que al nacimiento, 
llega poco más arriba del germen permanente, at no han indicios de huesos en-

tre los dos gérmenes. 

A los 6 meses.- La papa labial del hueso llega más allá del borde inci-

sal del gérmen temporal, la lámina lingual cubre parcialmente la parte supe--

rior del gérmen del permanente, hay una pequeña cantidad de huesos entre el dien 

te temporal y gérmen del permanente. 

A los 9 meses.- La lámina labial de hueso se extiende a la región cervi-

cal del diente temporal y es más grueso que las fases anteriores, la lámina -- 

lingual del hueso es más gruesa y se extiende 	allá del 
  

rseñ :del  ásente_ 	'11r9esó ;' 
pleto al gérmen del permanente y lo cubre, el diente temporal rodeado por su 
hueso alveolar que tiene un:pequeño agujero:en el tercio apical. 

A los 3 años.- El diente temporal y el gérmen del permanente rodeado por 

su hueso alveolar, se ve una capa de hueso bien definida que separa al diente 

temporal del gérmen permanente. 

A los 4 años y medio.- La cripta osea, parece ser comes al diente tempo-

ral y al gérmen del permanente, la lámina labial, es delgada y más gruesa en la 

cresta, la lámina lingual nn cubre al diente permanente y no rodea por entero 

al gérmen del permanente. 

A los 8 años.- El hueso alveolar del incisivo permanente es más grueso 

en lingual que en labial. 

lz Mandíbula  

Al nacer, la mandíbula es más angosta en el borde inferior, ensanchándose 

gradualmente al extenderse hacia arriba, hay un pequeño contorno que da idea de 



la protuberancia mentoniana, tiene borde periférico de hueso compacto, el res-
to del cuerpo de la mandícula, está formada por medio de mandíbula ósea roja y, 
tejido conjuntivo retictilar. 

A los 2 meses.- El cuerpo de la mandíbula, sigue angosto en el borde in-
ferior ensanchándose en ambos lados, al llegar al borde superior hay signos le 
ves de la protuberancia mentoniana, el hueso compacto es grueso y forma la ma-
yor parte del cuerpo de la mandíbula, hay formación de huesos esponjosos en la 
porción central de la mandíbula dentro de las capas de hueso compacto. 

A los 6 meses.- La mandíbula es más ancha en su, borde inferior angostán-
dose en la región central y ensanchándose otra vez, hay signos de trabéculas 
óseas en la porción esponjosa. 

A los 9 meses.- El cuerpo de la mandíbula es ancho, el hueso compacto pa 
rece no estar bien definido, el hueso esponjoso presenta áreas grandes de médu 
la ósearoja y delicado tejido conjuntivo reticular. 

fe?.IC0 diferente, 
rancia mentoniana es más prominente,*el borde inferior es angosto, y se 

inclina bruscamente hacia arriba, hacia la cara lingual para alcanzar la por- 
 más ancha de la mandíbula y se estrecha gradualmente hacia arriba, hay -- 

una capa delgada de hueso compacto distribuida uniformemente en la periferia, 
la porción central formada por hueso canceloso. 

A los dos años y medio.- La protuberancia mentoniana es marcada, el bor 
de inferior bastante angosto inclinándose hacia arriba en la cara lingual has 
ta encontrar la porción más ancha de la mandíbula, el hueso compacto hien defi 
nido y el esponjoso tiene tejido reticular y médula ósea roja. 

A los 3 años.- La mandíbula es muy angosta ya no hay signos de la protu- 
berancia mentoniana, el borde inferior se inclina muy poco hacia arriba en la 

' cara lingual, el hueso compacto ancho y denso y el área cancelosa llena de mé-
dula osea roja, tejido adiposo medular, tejido conjuntivo reticular. 

A los cuatro años y medio.- 1n la parte inferior de la mandíbula, se in- 
clina hacía la cara labial, es angosta en su borde, desde la porción más ancha 
se estrecha al exterderse hacia arriba, el hueso compacto y el esponjoso están 
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muy bien desarrollados. 

A los 8 años.- La parte inferior de la mandíbula es muy angosta, la posi 
ción del hueso compactuy canceloso, parecería que la mandíbula creciera hacia 
abajo con los dientes permanentes, en el desarrollo con los dientes temporales 
hacia adelante. 



TENIA II 

ESTRUCTURA tENTARIA 

El diente esta constituido por cuatro tejidos, estos tejidos son Esmalte, 

Dentina, Cemento y la Pulpa. 

De estos tejidos, el esmalte es el único que se forma completamente antes 

de la erupción. 

Las células que forman el esmalte son llamadas ameloblastos que degeneran 

en cuanto se forma el esmalte, por lo que si sufre algún dallo éste tejido, (el 

esmalte), no tiene ninguna propiedad para regenerarse o repararse y su mor Colo 

gta no se altera por ningún. proceso fisiológico después de la erupción, pero - 

si tiene cambios cansados por la presión de la masticación, acción química de- 

los fluidos y acción bacteriana.,  

Por lo queT es mea"facil observar la morfología del esmalte. oí uri. aliente-
antes de que ocurra la. en:Kit% clínica de la' corona, el espesor del esmalte - 
va a variar en diferentes partes del diente y en dientes distintos. 

Cuando hacen erupción los dientes anteriores temporales, el esmalte e% más 

grueso en áreas masticatorias y es donde recibe la presión de su función. En 
tanto que en los dientes permanentes, el esmalte tiene de 2 a 2.5 milímetros de 

grueso en la región incisal o masticatoria, en los posteriores puede tener has 

ta 3 mm. de grueso a partir del íncisal u oclusal, el esmalte se adelgaza gra-

dualmente hasta la línea cervical en todas sus caras. 

El esmalte de los dientes anteriores temporales es delgado y su espesor -

es de 5 mm. El espesor del esmalte se forma en estado de matriz y sus elemen-

tos estructurales; la matriz del esmalte tiene aproximadamente de 30% a 35% de 

calcio que se transmite por los ameloblastos, en este grado el esmalte es áspe 

ro, granular, opaco y firme. 

La descalcificación del esmalte en estado de matriz retiene todos los ele 

¡lentos de su estructura; no altera la calcificación del volúmen del esmalte pe 

ro sí se alteran sus características físicas con porcentajes variables de sales 

,u9 



inorgánicas que van del 95% al 99% del peso. . 

El esmalte ya calcificado, es el tejido más duro del cuerpo, es por lo ge 

neral liso y traslúcido, tiene varios tonos que van desde blando amarillento - 

claro, hasta el amarillo grisáceo y amarillo parduzco; ésta variedad en todos-

es delicada al reflejo de la dentición subyacente y a las pequeñísimas cantida 

des de minerales como el cobre, cinc, hierro, etc. Hay un elemento importante 

y éste es el fluor que afecta a la coloración y del que se cree que es un fac-

tor de resistencia a la caries. 

El esmalte es quebradizo y su estabilidad depende de la dentina cuando el 

esmalte se socava, debido a la destrucción canosa de la dentina se quiebra por 

la fuerza de la masticación. 

La estructura del esmalte es que tiene prismas y varillas hexagonales y - 

pentagonales, estas prismas y varillas se extienden desde la unión de la denti 

pay el esmalte en ángulo recto. Las varillas del elmalteelten cruzadas traes-: 
versalaente ponla pauta de,  increuento o'estrias, de Aetaius,,'las liberas abra 
cienes 	eetlá 'TritTe surcas 're de ileefiguirlie!ii 
commieX 'en la región cervical y se extienden haSta el tercio incisal u ociusX1, 
en algunas partes la unión de la dentina y el esmalte, es ondulada en legar de 

recta, se observa también en algunas áreas de la meMbrana basal de los amelo--

blastos antes de empezar la formación del tejido dure, hay unas extructuras or 

gánicas en la matriz del esmalte llamada Penachos, !lusos y Laminillas. 

Los penachos visibles en la unión de la dentina y el esmalte, se extienden 

a corta distancia dentro de éste, son comunes y se cree que son varillas hipocal 
cificadas de esmalte. 

Los husos, son extensiones odontoblásticas a varías profundidades del es-

malte, a veces los husos se ven más gruesos en sus regiones terminales. 

Las laminillas son conductos orgánicos en el esmalte que se extienden des 

de la linea recta y cruzan la unión de la dentina y el esmalte, para entrar en 

la dentina otras se extienden en dirección lateral, la primera manifestación -

orgánica es tener varillas de esmalte de calcificación deficiente y su substan 

cia interprismática. 

11#10 
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Las dos últimas se limitan al esmalte mismo, cano tejido son como hendi-

duras microscópica' en la matriz del esmalte, antes de la erupción en las que 
penetran células del órgano del esmalte o de tejido conectivo en algunos casos 
degeneran las células del órgano del esmalte y penetran más profundamente, las 

más, cercanas a la superficie continúan vivas, estas células vivas, forman una 
cutícula secundaria en esta región del esmalte, hay casos en que las células -
penetrantes de tejido conectivo pueden producir cemento. 

Las lamínillas consideradas como vías de invasión por GOTTLIEL, para que 
penetren las bacterias y por lo tanto son un factor importante de la caries, -
los cortes por desgaste del esmalte maduro calcificado, revelan todos los ele-

mentos estructurales del esmalte, en estado de matriz, los procesos de descal-
cificación y el uso de los RX blandos revelarán las diferencias que existen en 
tre los dos estados del esmalte con los RX blandos, el esmalte calcificado apa 
rece radiopaco y en el estado de matriz aparece radiotranslúcido. 

las linea de HUTTER-SalEGMR, siguen también por las trayectorias de 

ficack 	tener li 	-amén awel 1/19c15°' de a¥uraci 
~láctea en ala dureza 	te ~temente calcificado, éita va 

riación se observa entre el esmalte de los dientes de diferentes personas o en 
el esmalte de los dientes de la misma persona, o también en diferentes zonas - 
del esmalte de un sólo diente. 

La variación de la dureza se debe al diferente grado de calcificación, en 
las zonas de unión entre la dentina y el esmalte, están menos calcificados, --

hay distinción en el esmalte y éste es el malacoso, que es el esmalte de dure-
za mínima, otro es el escleroso y es el de dureza máxima; si hay alteración me 
tabólica que suele ser causada por la anemia en el periódo cronológico, la cal 
cificación inhibirá el proceso de la misma y el esmalte se conservará en esta-

do de matriz expuesto a las secresiones de la boca y la función de la mastica-
ción, éste esmalte en estado de matriz se vuelve pardo, se desprende en capas-
y se desgasta con rapidez. 

Dentina  

Es un tejido más calcificado y consiste en una matriz colágena y está im-

pregnada de sales orgánicas en forma apatita, un alto porcentaje de materia or 



gánica, hace que la dentina sea comPrimible sobre todo en jóvenes, la coMpre--
sión de la dentina produce dolor. El contorno periférico de la dentina en la-
corona despojado del esmalte se asemeja al contorno del esmalte, la formación- 
de la dentina continúa mientras la pUlpa esté viva, la dentina formada por tu-
bitos microscópicos se mantiene unida gracias a una Substancia parecida al ce-
mento, estos tubitos suelen extenderse en dirección encorvada desde la punta -
hasta la unión de la dentina y el esmalte, cada tubito contiene una fibra pro-

toplásmica, las fibríllas laterales se anastomosan con las fibras contiguas, -
estas transmiten la sensación y en su extremo periférico hay una anastomosis -
mayor de las fibras radiantes, se crea una zona de mayor sensibilidad en la - 
unión de la dentina y el esmalte, en el transcurso del tratamiento operatorio, 
es preciso y aconsejable cortar a trzvés de la unión de la dentina y el esmal-
te y debajo de ella para reducir el dolor. Rodeando la luz del tubito, se en-
cuentra la cubierta de NEWMANN, en ésta no hay fibras de colágeno alrededor de 
la dentina, se extiende una pauta de incremento y lo hay, en todos, los tejidos 
duros,:ewla.dentina recibe el'nombreAnlínMide:conintnódi 

tésniá.'de: espacios interg1obuiíres' CerCa'• diella,.uniert'dé'' cemento.  y es 
te, la talz'da una aspecto granular y recibe el mesh  re de capa granular de-

TOMES, en la ,  dentina y el cemento se destruye la substáncia orgánica con lo que 
se reduce el volfren. La descalcificación disuelve las sales orgánicas y con-
serva la matriz orgánica sin alterar su morfología ni su estructura. La denti 
na se clasifica en dentina primaria y secundaria; la dentina primaria se forma 
hasta que la raíz está completamente formada y la dentina secundaria es la que 
se forma después de ese peribdo, ésta clasificación es arbitraria pues la den-
tina es un tejido que se encuentra en continuo proceso de formación y no hay -
dato alguno en donde se estipule donde y cuando termina la formación de la den 
tina, tanto primaria como secundaria, hay ocasiones en que los tubitos recorren 
cierta distancia en dirección recta a partir de la pulpa y luego siguen una tra 
yectoria encorvada, se cree que éste cambio de dirección de los tubitos es la 
diferenciación que existe entre la dentina primaria y secundaria. 

La dentina de formación irregular, es conveniente clasificarla según las 
irreguladirades en la formación de la estructura y tienen diferentes factores-
etiológicos son metabólicos y locales. 
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Las alteraciones metábolicas pueden alterar la formación de la matriz, se 
manifiesta por el aumento de tamaño o le espesor de la linea de int-lema:Ido, es 
to se produce por el shock metabólico ocasionado por la transición de la vida 
intrauterina al mundo exterior, éste fenómeno ocurre tanto en el esmalte, como 
en el hueso y es posible esto al proceso de remodelado, no queda registrado co 
mo sucede en el esmalte y la dentina lo que puede determinar cuánto se ha for-
nado antes de él y después del mismo, la sífilis congénita, la pulmonía y otras 
enfermedades pueden dañar o destruir grupos de odontoblastos en las primeras 
fases de formación con lo que la dentina es marcadamente irregular, otras pue-
den causar alteraciones degenerativas en la pulpa durante la senectud; los fac 
tores locales pueden alterar la regularidad en la formación de los elementos 
estructurales de la matriz orgánica. La alteración a a variar según la natura 
leza y duración de la irritación; la causa de que los tubitos sigan una trayec 
torta encorvada durante la formación de la dentina puede ser por los esfuerzos 
fisiológicos funcionales. 

' 
, 

idO -Culó,li cárieS, y.ettatmedime-unaexposición de la pulpa con proceso - 
inflamatorio y destrucción de los odontoblastos, en individuos jóvenesla ex-
posición de la pulpa es muy pequeña, se reduce la inflamación, se desarrolla - 
otra vez los odontoblastos y se forma dentina nuevamente en la zona y se cierra 
la exposición de la pulpa. 

En individuos jóvenes la dentina tiene un ligero color pardo amarillento 
y un tinte sonrosado en este tiempo la dentina cede a la presión, es decir que 
también es sensible al calor y a otros estímulos exteriores, estos cambios se 
ven cuando la dentina no tiene esmalte y es debido a la tracción o erosión con 
lo que queda expuesta a la penetración de secresiones de la boca, aqui la den-
tina se vuelve más o menos parda, sobre todo en personas que fuman, es muy Ere 
cuente caer en el error de considerarla como dentina secundaria en algunas per 
sonas sobre todo a principios de la adolescencia, la caries puede detenerse a 
causa de que hay suficiente dentina y sirva como capa protectora de la pulpa -
cuando la dentina expuesta a las secreciones de la boca se vuelve muy dura y -
lustrosa formando una protección que ocupa el lugar del esmalte.• 

Desarrol 1 o.- Los odontoblastos, actúan en la formación de la den 

OH#13 
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tina en la maduración de los odontoblastos las fibras precolágenas de la papi-
la dental se colagenizan y se extienden para formar Un laberinto con las fibras 
de la membrana prefórmativa, las fibras de KORFF, o de Colágeno, se mantienen 
unidas gracias a. una substancia parecida al cemento-y su forma es espiral y son 
arquiráfilas, este laberinto de fibras, se organiza en una masa homogénea al 
extenderse a las prolongaciones de TOMES. En esta fase la dentina no está cal 
cificada y recibe el nombre de Predentina y se forma el primer incremento de - 
predentina o matriz de dentina, esto se forma hacia afuera empujando a los ame 
loblastos reduciendo su longitud. 

CEMENTO.-  El cemento se encuentra en la parte externa de la raíz 
de un diente, los cementoblastos son las células que van a dar formación al ce 
mento y forma un incremento de matriz orgánica de cemento cuyo espesor es uni-
forme, este incremento se calcifica directamente después de su formación, sien 
pre va a ver una zona de cemento libre de calcio sobrepuesta a los incrementos 
de cemento calcificado, en la formación de la matriz orgkiica lol-cementoblls 
A1715 en ocasiones se incluyen en la triz)/e-::YáeVI1511b0W'MíliffIi0;111d:Z. 

. 	, 
fibras de coligeno izt  

- 	 , 
el cemento a la dentina y laneMbrana:Peri-7 

dental a la capa externa de cemento de reciente formación. El cemento puede - 
formarse durante toda la vida por lo regular después de que se han formado y 
calcificado las primeras capas de espesor uniforme sólo se forman capas adicto 
males en regiones localizadas sobre todo en la zona apical y en la región de la 
bifurcación de los dientes multiradiculares, pero puede formarse cemento en --
cualquier parte localizada lel diente y tomar formas diferentes como de incre-
mento regular o de horquilla. Es importante la formación continua de cemento-
para poder con3ervar  un mecanismo de apoyo para mantener la estabilidad del --
diente, la formación localizada de cemento en los ápices de las raíces sirve - 
para compensar la continuada erupción clínica activa que al desgastarse las --
áreas masticatorias, los dientes compensan la pérdida de estructura mediante - 
la migración vertical a fin de mantener la distancia intermaxilar y que forme 
simultáneamente cemento en los ápices de las raíces, el depósito de cemento 
en las regiones aplicables aumentaría necesariamente la longitud de la raíz y 

mantendría una relación equilibrada entre la palanca intraalveolar y extraal--
veolar, asegura la estabilidad del diente, es indudable que el depósito locali 

zado de cemento puede ser una reacción conveniente a los procesos inflamatorios 

##114 
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dicho depósito cubre en la región de la superncie radicular que se encuentra 
opuesta a la región de la inflamación, los factores etiológicos pueden ser ---
traumáticos y bacterianos. La cementosis, hiperplasia del cemento y exostosis 
del cemento son expresiones que se usan para designar el depósito localizado do 
cemento. 

El cemento suele unirse al esmalte de la corona con una línea cervical con 
tlnua, el cemento puede cubrir al esmalte en áreas pequeñas localizadas interrun 
piendo la continuidad de la línea cervical, en los dientes de los hervlhoros, 
el esmalte está cubierto de cemento, también sucede a veces no se forma comen 
tv en áreas localizadas de la raíz, en estos casos la dentina queda expuesta,-
el cemento joven contiene más materia orgánica, la calcificación aumenta con 
la edad y es frecuente que se calcifique las fibras incluidas en las zonas más 
profundas del cemento, la descalcificación elimina las sales inorgánicas pero 
no altera la estructura orgánica ni la morfología general. 

La pulpa dental  

 

eneyal' 	 pulpsrloscanoiles: . 
aresr. 	cianaieactesórisbl,'sú:¿bittoiño-perifétiOodePende del contor- 

no periférico de...la dentina que la'cubre y la extensión de su área o volómen -
depende de la cantidad de dentina que haya formado. La capa periférica de la ,  
pulpa está formada por odontoblastos, en la cámara, la capa de odontoblastos se 
encuentran sobre una zona libre de células que recibe el nombre de zona de WEIL. 

La pulpa tiene cona concentración de células de tejido conjuntivo entre las 
cuales hay un estroma de fibras precolágenas de tejido conjuntivo y por éste -
tejido corren abundantes arterias, venas, canales linfáticos y nervios que en-
tran por los agujeros y comunican con el aparato circulatorio, las fibras preco 
lágenas se vuelven colágenas al acercarse a los odontoblastos y forman el íncre 
mentotennogéneo de predentina, la arteria que entra por el agujero apical, se di 
vide en numerosos capilares que se extienden hasta los odontoblastos, hay ele-
mentos celulares en la proximidad de la pared endotelial de los capilares, son 
histocitos células errantes amiboideas o linfoideas y células mesénquimales no 
deferenciados los histocitos son células errantes en reposo, se alteran morfo-
lógicamente, cuando hay inflamación acuden al sitio y se vuelven macrófagos, las 
células mnihoideas pueden convertirse en macrófagos y acudir al sitio de infla 
nación como parte de una reacción de defensa. 
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Las células mesénquimales no.diferenciadas pueden transformarse en cual-
quier tipo de célula de tejido conjuntivo; en la reacción inflamatoria pueden 
convertirse en Macrófagos; en la ¡guapa abundan los nervios medulados y los no 
medulados, las fibras no meduladas del sistema nervioso simpático, están tonta 
guas a las paredes de los vasos sanguíneos para normar su acción muscular, las 

fibras de los nervios medulados son más numerosas y sensibles, en sus ramas ter 

mínales pierden sus vainas de mielina. 

Un cambio degenerativo puede ser la formación de piedras pulpares de ostruc 
tura variable como calcificaciones comunes y denticulos falsos y verdaderos, 
pueden ser factores en la formación de vitamina D, trombos calcificados, célu-
las necrosadas o inclusiones de dentina. 

Los procesos inflamatorios producen reacciones características de hincha-
zón de los vasos, la inflamación puede resolverse o llevar a la degeneración -
completa de la pulpa. En el desarrollo el primer indicio'de foraociówdela 

pulpa futura es unac9ncentraciell-áe citlulas xte 	 a 

arrollarle- capa interna de células epiteliales del órgano del es 
nalte, incluye un área mayor de células activadas de tejido conectivo dentro 
del área de los aneloblastos, la papila dental contiene ya vasos sanguíneos, 
fibras nerviosas y fibras precolágenas de las células mesenquimales no diferen 
ciadas. 
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TEMA III  

ETAPAS ERUPTIVAS 

Existen dos denticiones, la primera temporal o decidua y la secundaria o 
permanente, la primera que es la temporal o decidua, consta de veinte piezas, 
cuatro incisivos centrales, cuatro laterales, cuatro caninos, cuatro primeros 
molares y cuatro segundos molares; los permanentes constan do treinta y dos -

piezas y son cuatro incisivos centrales,: cuatro laterales, cuatro caninos, --
cuatro primeros premolares, cuatro segundos premolares y cuatro primeros, se-
gundos y terceros molares. La función de estas piezas primarias es la prepa-
ración mecánica del niño para digerir y asimilar el alimento, así también pa-
ra mantener el espacio en los arcos dentales para las piezas permanentes y es 
timular el crecimiento de la mandíbula por medio de la masticación y ayudan a 
la fonación, la pérdida temprana de las piezas dentarias impide llegar a difi 

tlyakp 
es Fsla 05 	V 

pría' 	, y:peratanentes 	likiifól6liCi y funcional, 
las etallas de desarrollo son crecímiento,,calcificación erupción,•atriCción, 
resorción y exfoliación'(piezas primarias), estas etapas dé crecimiento pue-- • 
den seguir dividiéndose en iniciación, proliferación, diferenciación histoló-
gica, diferenciación morfológica y aposición. 

La primera etapa de crecimiento es durante la sexta semana de vida em---
brionaria, el brote del diente empieza con la proliferación de células en la 
capa basal del épitélio bucal, al llegar la décima semana de vida embrionaria 
la proliferación ha continuado profundizando en el órgano del esmalte, dándo-

le aspecto de copa, diez brotes en general emergen de la lámina dental de ca-
da arco para convertirse en el futuro en dientes primarios, en esta etapa el 
esmalte envainado consta de dos capas, un epitélio de esmalte exterior corres 
ponde a la cubierta y uno de esmalte interior que corresponde al recubrimien-

to de la copa. 

Empieza a formarse una separación entre estas dos capas y hay aumento de 

liquido intercelular, existen células en forma de estrella o estrelladas que -
formando una red o retículo estrellado, sirve como cojín para la formación de 

esmalte. 

M17 
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En esta etapa las células mesenquimatodas, están proliferando y condensan 

do en una concentración de células, la papila dental que en el futuro formará 

la pulpa dental y la dentina, hay cambios en concentración celular en el teji-

do mesenquimatoso que 'envuelve el órgano del esmalte y la papila, lo que resul 

ta en un tejido más denso y mlá fibroso, el saco dental que terminará siendo - 

cemento,.membrana periodontal y hueso alveolar, en esta etapa se forman brotes 

en la lánina dental, lingual al diente primario en desarrollo para formar el -

brote del diente permanente, en posición distal al molar primario, se desarro-

llan los emplazamientos para que se desarrollen los molares permanentes; duran 

te la siguiente etapa (diferenciación morfológica), las células en desarrollo-

se independizan de la lámina dental para la invasión de células mesenquimato--

sas en la porción central de éste tejido. 

El contorno de la raiz se designa por la extensión del epitelio de esmal-

, te unido, denominado vaina de HERTWIG, dentro del tejido mesenquimatoso que ro 

dea la papiladental. 

jan': 

la fuerza de desga.ste. 

KRAUS', dl al segmento órden del principio de calcificación de los dientes 

priMariosi 

1.- Incisivos Centrales (Superiores antes que inferiores) 

2.- Primeros Molares (Superiores antes que inferiores) 

3.- Incisivos Laterales (Superiores antes que inferiores) 

4.- Caninos (Los inferiores pueden ser ligeramente anteriores) 

5.- Segundos molares (Similtáneamente) 

La exfoliación y resorción de las piezas primarias están en relación con 

el desarrollo fisiológico, la resorción de la raiz empieza un año después de 

la erupción. 
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Incisivo Central 

Incisivo Lateral 

Canino 

Primer Molar 

4.1 /2  meses en el útero 

4.1 /2  meses en el útero 

5 meses en el útero 

5 meses en el útero 

Meseeeilei:»Cateégl. 

1 año y 6 meses 

1 año y 6 meses 

3 años y 3 meses 

-.20$01,15f3 meses. 

Cronología de la Dentición Humana  

Dentición Primaria FormacW;r1 de tejido duro Erupción Raíz completa 

Maxilar 

Incisivo Central 4 meses en el 	útero 7.1 /2  meses 1 año y 6 meses 

Incisivo Lateral 4.1 /2  meses en el útero 9 meses 2 años 

Canino 5 meses en el útero 18 meses 3 años y 3 meses 

Primer Molar 5 meses en el útero 14 meses 2 años y 6 meses 

Segundo Molar 6 meses en el útero 24 meses 3 años 

Mandíbula 

Incisivo Central 3-4 meses 7-8 años 10 años 

Incisivo Lateral 10-12 meses 8-9 años 11 años 

Canino 4-5 meses 11-12 años 13-15 años 

Primer premolar 1 año y 6 meses- la. y 9m.10-11 años 12 - 	13 años 

Segundo Premolar 2 años 3 meses -2años 6Ms.10-12 años 12-14 años 

Primer Molar Al Nacer 6-7 años 9 a 10 años 

Segundo Molar 2 años 6 Ms., a 3 años 12-13 años 14-16 años 

Mandíbula 

Incisivo Central 3-4 meses 6-7 años 9 años 

Incisivo Lateral 3-4 meses 7-8 años 10 años 

Canino 4-5 meses 9-10 años 12-14 años 

Primer Premolar 1 año 9 Ms. a 2 años 10-12- 	años 12- 	13 años 

Segundo Premolar 2 años 3 meses-2 años 6 Ms. 11-12 	años 13-14 años 

Primer Molar al nacer 6-7 años 9 a 10 años 

Segundo Molar 2 años 6 meses a 3 años 11 	a 	13 años 14-15 años 



segundos-/ Caninos y primeros premolares 
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EDAD MAXILAR  MAND1BULA  

incisivos centrales 

incisivos laterales 

primeros molares 

Incisivos Centrales 

Incisivos Laterales 

Primeros Molares 

Caninos y segundos molares 

Caninos, segundos molares 

EDAD 	MAXILAR  MANDIBULA  

Edad en que el 50% de las piezas primarias se pierden: 

6 años 

7 años 

8 años 

9 años 

10 años 

11 años 

Edad en que el 50% de las piezas permanentes especificas hacer erupción: 

MUJERES 

6 años 

7 años 

92:41141  
10 años 

11 años 

12 años 

primeros molares 

incisivo central 

ncisivo latera) 

Incisivos Centrales y Primero'Mplares 

Incisivos Laterales 

primeros premolares 

caninos y segundos premolares/ 

segundos molares 

Caninos, primeros premolares y segundos premolares 

Segundos molares 

HOMBRES 

EDAD 	MAXILAR  

primeros molares 

incisivos centrales 

incisivos laterales 

primeros premolares, 
premolares. 
Canino 

segundos molares 

MANDIBULA  

Incisivos centrales, y primeros molares 

Incisivos laterales 

Segundos premolares 

segundos molares 

O/ 20 

6 años 

7 años 

8 años 

9 años 

10 años 

11 años 

12 años 



Existe gran variedad en el tiempo en que un diente atraviesa el tejido gin 
gival hasta hacer oclusión, parece que los caninos llegan a oclusión con más -
lentitud que los demás, mientras que los primeros molares llegan a oclusión en 

un periódo más corto. 

Con los cuadras ya presentados, es fácil recordar que las piezas primarias 
empiezan a calcificarse entre el cuarto y sexto mes en el útero y hacen erupción 
entre los seis y veinticuatro meses de edad. Las raíces completan su formación 
un año después de haber erupcionado los dientes. 

Los dientes caen entre los 6 y 11 años de edad, la edad de la erupción de 
las piezas siguientes es en promerio unos 6 meses después de la edad de exfo—
liación de las piezas primarias, la calcificación de las piezas permanentes se 
realiza entre el nacimiento y los 3 años, la erupción ocurre entre los 6 y 12-
años y el esmalte se forma completamente a los 3 años aproximadamente después 
de la erupción aunque son cifras demasiado simplistas. 

Existen diferencias morfológicas enta-edenticionesprimarial perMane 
tanto en taoaaYíos coso díselo general externo e irte 

tiifirecie.le-epuleianimvia, siguzíentelórma: 
- '1ÉntUdas'laSdim¿nsinnéS las Pieias primarias sori'mls pequeftas que 

las permanentes. 
2:- Las coronas de las piezas primarias, son más anchas en su diámetro - 

mesiodistal, en relación con su altura cervico oclusal, dando las piezas ante- 
riores, aspecto de copa y a los molares aspecto más aplastado. 

3.- Los surcos cervicales son más pronunciados, especialmente en el as--

pecto bucal de los primeros molares primarios. 
4.- Las superficies bucales y linguales de los molares primarios son más 

planos en la depresión cervical que las de los molares permanentes. 
5.- Las superficies bucales y linguales de los molares especialmente de 

los primeros molares, convergen hacia las superficies oclusales de manera que 
el diámetro buco-lingual de la superficie oclusal es mucho menor que el diáme-

tro cervical. 
6.- Las piezas primarias tienen un cuello mucho más estrecho que los mola 

res permanentes. 

7.- En los primeros molares, la copa de esmalte termina en su borde defi 

nido, en lugar de ir desvaneciendo hasta llegar a ser un filo de Muna, como o-

curre en los molares permanentes. 
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8.- La copa de esmalte es más delgada y tiene profundidad más consisten-
te, teniendo en toda la corona aproximadamente un milímetro de espesor. 

9.- Las varillas le esmalte en el cérvix, se inclinannclusalmente en lu 
gar de orientarse gingival:Tiente como en las piezas permanentes. 

10.- En los dientes primarios, hay en comparación, menos estructura den--
tal para proteger la pulpa, el espesor de la dentina de las cámaras pulpares en 
la unión de esmalte y dentina. 

Al preparar la cavidad es importante saber el espesor relativo de la denti 
na, aunque hay variaciones entre piezas individuales que poseen la misma morfo 
logia. 

11.- Los cuernos pulpares están más altos que los molares primarios, prin 
cipalmente en los cuernos mesiales y las c5iaras pulpares son proporcionadamen 
te mayores. 

12.- Existe un espesor de dentina,-comparablemente mayor; sobre. la pared .- 
en la fosé oclusil de los amistes privas 

raíces de las ;piern ,i tteriores priaarias, soni'eiesiódis 
esirectias'qúelás anteriores .peiiisherites , esto junto con el cérvix entre-

cho y los bordes dél esmalte provinientes, da una imágen características de la 
corona, que se ajusta sobre la raíz, cono la copa de una bellota. 

14.- Las raíces de las piezas primarias, son más largas y más delgqans en 
relación con el tamafto de la corona, que la de lalpiezas permanentes. 

15.- Las raíces de los molares primarios se expanden hacia afuera, más cer 
ca del cérvix que de los dientes permanentes. 

16.- Las raíces de los molares primarios, se expanden más a medida que se 
acercan a los ápices que la de los molares permanentes, esto permite el lugar-
necesario para el desarrollo de brotes de piezas permanentes dentro de los con 
fines de estas raíces. 

17.- Las piezas primarias tienen, generalmente color más claro. 

Incisivos Maxilares primarios  

Los incisivos superiores, son muy similares, en su morfología, por lo que 
agruparemos a los centrales y laterales y al mismo tiempo describiremos sus di 
ferencias. 
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03RONA.- Los incisivos centrales deciduos son más cortos en forma inciso 

cervical que en forma mesiodistal, el borde incisal es-próporcionalmente largo, 

unilndose a la superficie mesial en un ángulo agudo y.la superficie dista' en 

un ángulo más redondeado u obtuso, el borde se forma de un lóbulo de desarrollo, 
en las piezas anteriores,' las superficies proximales son convexas en su parte 

labiolingual, su borde cervical es muy pronunciado, cóncavo en dirección a la 

raiz, la superficie labial es convexa mesiodistalmente y ligeramente menos con 

veza por su parte incisocervical, la superficie lingual presenta un cíngulo y 

unos bordes marginales que están elevados sobre la superficie de la pieza que-

rodea, hay una depresión entre los bordes marginales y el cíngulo, forma la fo 

sa lingual el cíngulo es convexco y ocupa de la mitad a la tercera parte cervi 

cal. 

RAIZ.- Es uniradicular (una raiz) su forma cónica y bastante regular, su 

ápice termina bien redondeado. 

CAVIDAD PUIPAR.- Está.en la superficie,  exterior de lapieza,,la 
tiene tils?!ti,Ylcciones"lu tIciT<W,1134setikélilailk?,911Úádoliairit OtT,. 

"¥llte ' el su dl tr o ¥Siodistal ¡ pero; ¥s ancho en; cervical, el sil aspes 
labiolingiial'el canal palpar cantina hasta lasc¥nará 3.n'denii.c.i¿itieri• 

funde entre los dos, tanto el canal pulpar cano la cámara son relativamente --
grandes, el canal pulpar se adelgaza de manera equilibrada, hasta terminar en 

el agujero apical, con la diferencia de que los centrales son más anchos mesio 

distalmente, la superficie labial, está más aplanado, el cíngulo no es tan pro 

nunciado y se funde con los bordes marginales linguales, la raíz del incisivo 

lateral es delgado. 

La cámara pulpar sigue el contorno de la pieza al igual que en canal en 

especial lingual y labial. 

INCISIVOS PRIMARIOS MANDIBULARES.- 

Los incisivos mandibulares primarios, son más estrechos y son los más pe-

queños que existen en la cavidad oral, aunque el lateral, ligeramente es más 

ancho y largo que el central y con raíz más larga. 

TRONA.- La superficie labial de los incisivos, es convexa en todas di--

reccíones, pero es mayor esta convexidad en el borde cervical y se aplana ha--

cia el borde incisal. 
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Este borde incisal se une a la superficie proximal en ángulos casi rectos, 
el incisivo lateral es menor_angular que el incisivo central y el borde incisal 

se une a mesial. 

El borde incisal se inclina ligeramente en posición cervical a medida que 
se acerca al borde distal, para tocar la superficie mesial del canino mandibu-

lar. 
La superfice distal y mesial son convexas labiolingualmente y son menos en 

su aspecto incisocervical, estas superficies son convexas en su aspecto labio-
lingual, en su terciocervical con convexidad hasta el borde incisal. El con--
tacto con los dientes abyecentes, se hace en el tercio incisal de las superfi-
cies proximales. 

Las superficies linguales son más estrechas en diámetro que las labiales 
y las paredes proximales, mesial y distal no están bien desarrollados y se unen 
al cíngulo, éste ocupa el tercio cervical de la superficie lingual. 

DAD 	sigue 'la. 	 tac 	contorno de 1olpieza, la 
ra pulpar es mis ancha enmesiodistal, labiolingualmente la cámara es i.s an-
cha en el cíngulo o línea cervical, el canal pulpar tiene su aspecto ovalado 
y se adelgaza conforme se aproxima al ápice, en el central hay una demarcación 
definida de la cámara pulpar y el canal, lo que no ocurre con el lateral. 

Canino Maxilar Primario. 

Al igual que en los permanentes los primarios son mayores que los centra-
les y laterales. 

=DM.- La superficie labial del canino es convexa, doblándose lingual-
mente desde un lóbulo central, éste lóbulo se extiende oclusalmente para formar 
la cúspide, ésta se extiende incisalmente desde el centro labial de la pieza, 

pero el borde mesioincisal es más largo que el distodistal, para que exista in 
tercuspidación con el borde distoincisal del canino inferior. 

Las superficies mesial y distal son convexas, se inclinan lingualmente y 
se extienden lingualmente, más que los incisivos, la superficie mesial no está 

tan elevada en posición cervicoinsical, como la superficie distal, ambas su--
perficies convergen al aproximarse al área cervical, la pieza es más ancha la-

biolingualmente que cualquiera de los incisivos por ser muy pesados cervical,- 
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labial y lingual. 

La superficie lingual, es convexa en todas direcciones, hay un borde lin-

gual, se extiende en el centro de la punto de la cúspide lingual y separa los-

surcos y depresiones de desarrollo, mesiolingual y distolingual, el borde es -

más prominente en incisal y disminuye al llegar al cíngulo, el cíngulo no es -

tan grande ni tan ancho como los incisivos superiores, su contorno es más afi-

lado y se proyecta incisalmente, el borde marginal mesial es promiente, pero -

es más corto que el borde distal marginal. 

RAIZ.- La raíz del canino es larga ancha y ligeramente aplanada en su su 

perficie mesial y distal, ésta raíz se adelgaza y hay un ligero aumento de diá 

metro a medida que progresa, desde el margen cervical el ápice es redondeado. 

CAVIDAD PULPAR.- La cámara pulpar sigue de cerca el contorno externo de 

la pieza, el cuerno central pulpar se proyecta incisalmente, considerando más 

lejos que el resto de la cámara pulpar. A ranga de la mayor longitud de la su 

perficie distal, éste cuerno es =olor que la proyección mesial, las,  paredes de 
. 	. 	 .  

c.liffiara,:cgr~ontiert al:,Ontosntik..exterior'de 	 te,  
•7etset'i;canal.'.se::' 

Canino Primario "landibular  

Este no es tan bulboso labiolingualmente, ni tan ancho mesiodistalmente. 

CORONA.- La superficie labial es convexa en todas direcciones, tiene un 

lóbulo central que termina incisalmente en la porción labial de la cúspide, se 

extiende cervicalmente hasta el borde cervical, es aquí donde logra su mayor -

curvatura. 

El borde incisal es más elevado en el ápice de la cúspide, avanza cervi--

calmente en dirección mesial y distal, el borde incisal distal es más largo y 

hace intercuspidación con el borde mesioincisal del canino superior, las super 

ficies mesial y distal son convexas en el tercio cervical, pero la superficie 

mesial, puede volverse cóncava a medida que se aproxima al borde cervical, por 

el espesor de los bordes marginales. 

La superficie lingual, consta de 3 bordes, el borde lingual ayuda en la -

formación del ápice de la cúspide y extiende la longitud de la superficie lin-

gual, fundiéndose con el cíngulo en el tercio cervical, los bordes marginales- 
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canal sigue la forma de la superficie de la raiz general y teraxna en 

i¥I14R PRIMARIO' woatAR  

El primero molar presenta cuatro superifidies;bucal mesiallingual y distal. 

25 
	a 

yon menos prominentes que los caninos maxilares, pero son evidentes cuando pa-

rece que se extienden del borde incisal al borde cervical, donde se unen con -

el cíngulo, el borde marginal distal, es ligeramente más largo que el incisal. 

El cíngulo es estrecho a causa de. la convergencia de las superficies pro-

ximales a medida que se acerca a la superficie lingual. 

El cíngulo es convexo en todas direcciones, entre el borde marginal y el-

borde lingual, se encuentran concavidades, son los surcos de desarrollo mesio-

lingual y distolingual. 

RAIZ.- la raíz es única con diámetro labial más ancho, que el lingual, -

las superficies mesial ligeramente aplanadas, la raíz se adelgaza hacia un ---

ápice puntiagudo. 

CAVIDAD PULPAR.- La cámara pulpar sigue el contorno externo de la pieza 

y es aproximadamente tan ancho en su aspecto mesiodistal como labiolingual, no 

existe diferencia entre cámara y canal. 

La raíz está formada por tres púas claramente divergentes. 

CORONA.- La superficie bucal convexa en todas direcciones con mayor conve 

xicad en posición oclusogingival en el borde cervical que está desarrollado, 

la pieza se inclina abruptamente hacia el cuello y más suavemente hacia oclusal. 

La cúspide mesiobucal es más grande que la distobucal, la cúspide mesio-

bucal, se extiende hacia adelante cervicalmente y desde ese punto no tiene diá 

metro cervico oclusal, existe un borde bucal bien desarrollado, en esta cúspi-

de que se extiende desde la punta de la cúspide hasta el márgen cervical. Exis 

te un borde menos desarrollado en la cúspide distobucal. 

La superficie lingual es ligeramente convexa en dirección oclucervical y 

claramente convexa en dirección mesiodistal, la superficie lingual formada en 

una cúspide mesiolingual más redondeada y menos aguda que las cúspides bucales, 

en su unión con la superficie mesial y la distal. 
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La superficie mesial, existe mayor diámetro en el borde cervical que en el 

oclusal y se inclina distalmente del ángulo de linea mesiobucal más agudo, 
mientras que el ángulo de linea mesiolingual es obtuso, el contacto con la cds 
pide en el tercio oclusobucal de la pieza. 

La superficie distal, es legeramente convexa en ambas direcciones, uniendo 
las cúspides bucal y lingual en ángulo casi recto, es más estrecho que la su--
perficie mesial y más estrecha oclusalmente que la cervical, el borde marginal 

está bien desarrollado y se ve atravezado por un surco distal prominente. 

El contacto con el segundo molar primario es amplio y tiene forma de una 

media luna invertida en la mitad oclusolingual de la superficie distal. 

La superficie oclusal, en bucal es más largo que en lingual, mesial se une 
a bucal en ángulo agudo con lingual en ángulo obtuso. 

Aildao falta. 

La porción lingual de la superficie oclusal, formada por la cúspide me--
siolingual, tiene varias modificaciones, hay cúspides linguales que tienen for 
ma de media luna, otras bisecadas por un surco lingual que da lugar a una peque 

ña cúspide distolingual, la superficie oclusal tiene 3 cavidades; central, me-

sial y distal. 

La central que se encuentra en medio de la superficie oclusal y forma el 

centro de tres surcos primarios; la bucal que se extiende bucalmente hacia la 

superficie dividiendo las cúspides bucales, el mesial que se extiende mesial-

mente hacia la cavidad mesial y la distal que atraviesa hacia la cavidad dis-

tal; la cavidad mesial es la más profunda y peor definida. 

RAICES.- Las raíces son tres: una mesiobucal, una distobucal y una Rama 

lingual, la raíz lingual es la más larga, diverge en dirección lingual, la --

raiz distobucal es la más corta. 

CAVIDAD IMPAR.- Consiste en una cámara de 3 canales pulpares que co—

rresponden a las tres raíces.. 

La cámara pulgar consta de tres o cuatro cuernos pulpares, sigue el can 
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torno exterior de las cúspides, el mesiobucal es el mayor de los cuernos pulpa 

res, el ápice del cuerno está ligeramente hacia mesial al cuerpo de la cámara 
pulpar, el cuerno pulpar mesiolingual le sigue en tamaño y es bastante angulsr 
y afilado, pero no tan alto como el mesiobucal, el cuerno distobucal cs cl más 
pequeño. Es afilado y ocupa el ángulo distobucal. 

La vista oclusal de la cámara pulpar, sigue el contorno general de la su-
perficie de la pieza, se parece a un triángulo , siendo el ángulo mesiolingual 
obtuso y los distobucal y mesiolingual agudos, los canales pulpares se extien-
den del suelo de la cámara, cerca de los ángulos distobucal y meslolingual, en 
la porción más lingual de la cámara. 

Primer molar primario mandibular  

La característica mayor que lo diferencia, es su borde marginal mesial, 
por su exceso de desarrollo, este borde parece algo a una quinta cúspide, no 
se encuentra en otros molares y su presencia junto con el gran cuerno pulpar 

mesiobucal, eideliPeldodleaalPieza4lenl:forma de rombIlidel.,._ 
"'- 

' 

al ',:tietio de 
la pieza, peo más pronunciado en el Mesiobucal. Esto se une a la superficie 
mesial, en ángulo agudo y distal, en ángulo obtuso la superficie bucal es con-
vexa en direcci6n mesiodistal, pero se inclina hacia oclusal, especialmente en 
mesial donde es llevada lingualmente, el diámetro gingival de la pieza es mayor 
que el diámetro oclusal. 

La superficie bucal, sobre la cervical se aplana, la superficie bucal se 
compone de dos cúspides, la mayor y más larga es la mesiodistal y la distobucal 
es más pequeña, dividida por una depresión bucal. 

La superficie lingual, es convexa en ambos aspectos, se inclina desde cer 
vital hacia la línea media de la pieza, a medida que se acerca a oclusal. El 
contorno cérvico-oclusal es paralelo al eje longitudinal del diente, la super-

ficie lingual se ve atravesada por un surco lingual que sale de la cavidad cen 
tral y termina en depresión en la superficie lingual. 

El surco divide la superficie lingual en una cúspide mesiolingual y otra 
distolingual, la cúspide mesiolingual es la mayor. 
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La superficie mesial es plana en ambos aspectos, se crea una convexidad en -
el borde marginal mesial y es prominente la unión de la, cúspide mesiohucal, -
inclinándose hacia gingival, a medida que se acerca a la cúspide mesiolingual. 

La superficie distal.- converge en todos los aspectos y el borde margl--
nal distal, está atravesado por un surco distal que atraviesa abruptamente en 
la superficie distal. 

La superficie oclusal.- Se define como un romboide dividido por la cOspi 
de mesiobucal, mesiolingual, la superficie oclusal es más larga meaiodistal--
mente que bucolingualmente y contiene las cúspides mesiobucal, distobucal, -
mesiolingual, son las mayores, las distales son más pequeñas. Hay 3 cavida--
des localizadas en la superficie oclusal, una mesial y mesiolingual, hay una 
central que está al centro de la corona y es la más profunda de las tres, una 
distal que es muy llana y está en posición distal a las cúspides distobucal y 
distolingual, el surco marginal mesial, también existe el surco triangular me- 
siobucal, que separa el borde marginal mesial de /á-.010411 !nesionutalJ:, 

distal, 
recen alas ráices'dél úrinier !tibiar vniziaibizlár perniáriénte, , sow'Más 

das 'se manchan al. acercarse ál ápice para que el gérmen del permanente pueda 
desarrollarse. 

La cavidad pulpar.- Contiene una cámara pulpar formada por cuatro cuernos 
pulpares, el cuerno mesiobucal, que es el mayor, ocupa mayor parte de la cáma-
ra, es redondeado y se conecta con el cuerno pulpar mesiolingual por un borde 
elevado, haciendo que el labio mesial sea vulnerable a exposiciones mecánicas, 
el cuerno pulpar distobucal es el segundo en área, pero no tiene la altura de 

los cuernos mesiales, el cuerno pulpar mesiolingual está en posición ligeramen 
te hacia mesial por el contorno de la cámara pulpar, éste cuerno es tercero en 
tamaño, es segundo en altura es largo y puntiagudo, que los cuernos bucales y 
algo pequeño en comparación con los otros tres cuernos pulpares. 

Hay tres canales pulpares,uno mesiobucal, y mesiolingual, confluyen y de-

jan la cámara ensanchada bucolingual, que gradualmente se va adelgazando en el 
agujero apical, el canal pulpar distal se proyecta en forma de cinta desde el 
suelo de la cámara en su aspecto distal, este canal es amplio bucolingualmente 
y puede estar estrechado en su centro reflejando el contorno exterior de la 
raiz. 
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Segundo Molar Primario Maxilar  

Tiene cuatro cúspides, aunque a menudo existe una quinta cúspide en mesto 

lingual. 

CORONA.- En su parte exterior de la corona, es parecida al primer molar 

permanente, tiene la misma cavidad cuspfdea, y el mismo surco pero la corona es 

diferente, por ser más pequeña y más angular, converge hacia oclusal, tiene un 

borde cervical más pronunciado en la superficie bucal. Este molar es de tama-

ño intermedio, entre el primer molar primario es menor y el primer molar per-

manente mayor. 

La corona dél segundo molar primario, tiene un delineado trapezoidal. 

La superficie bucal.- Presenta borde cervical hien definido, extiende el 

diámetro total de la superficie bucal, pero es menos prominente que los que se 

encuentran en los primeros molares primarios. 

El borde cervical, llega a su.mayór magnitud en el lugat donde se une ala,  

pide mesiobucal y aria distobucal, la a esiobucal es la mayor. 

icíe lingual 	Es 	 xa,  y ' Sé: inclina '., ligerieseni 

acetCa al bordé dcluSal. Lá inclinaci6n es mayor en mesial que en distal, la 

superficie lingual está dividida por el surco lingual que es profundo en oclu- 

sal pero disminuye cuando se une al tercio cervical de la pieza. 

Este surco divide la superficie en una cúspide mesiolingual y una distolin 

gual, la mesiolingual es más elevada y extensa que la distolingual, cuando exis 

te una quinta cúspide ocupa el área mesiolingual en el tercio medio de la coro 

na, se le denomina cúspide de caravelli. La superficie mesial presenta borde 

marginal elevado, tiene indentaciones hechas por el surco mesial que se extien 

de de la superficie oclusal, el ángulo mesiobucal es más bien agudo y el ángulo 

mesiolingual es algo obtuso. 

La superficie es convexa oclusocervicalmente y menos hucolingualmente, es 

tando algo aplanada y formando amplio y ancho contacto con el primer molar en 

forma de media luna invertida. 

La superficie dístal.- Es convexa oclusocervicalmente, pero menos bucolin 

guabnente y aplanada en su porción central, el contacto con el primer molar su 

perior permanente es en forma de media luna invertida con convexidad en direc-

ción oclusal. 
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La superficie oclusal.- Se parece mucho al primer molar permanente, tic 
ne cuatro cúspides bien definidas y una más pequeña llamada quinta cúspide, la 
cúspide mesiobuCal es la segunda en tamaño pero no tan prominente como la dis- 

. tebucal: La cúspide mesiobucal tiene una inclinación h¿cia su borde lingual,-
cuando se acerca al surco central de desarrollo. La cúspide distobucal es ter 
cera en tamaño, tiene borde lingual prominente con ligera inclinación mesial, 
el borde lingual hace contacto con la cúspide mesiolingual para formar un borde 
oblicuo elevado. 

La superficie oclusal, presenta tres cavidades, la central es grande y pro 
funda y es el punto de unión del surco bucal y del surco mesial, que une la pro 
fundidadmesial y el surco distal que atraviesa el borde oblicuo, para unirse 
a la cavidad distal, ésta es profunda con inclinación mesial, produce una iden 
tación definida cuando se une a la superficie lingual. 

Las raíces.- Se divide en tres; una raíz mesiobucal, una distobucal y una 

lingual. 

que !és.51cetdic,-si ipice 
. 	. 	. 

la ralz:dzstobucal e la más'corta y lámás.estrecha dellas 

La cavidad pulpar.- Consiste en una cámara pulpar y tres canales pulpa-
res. La cámara pulpar se conforma al delineado de la pieza y tiene cuatro --
cuernos pulpares, puede existir un quinto cuerno que se proyecta del aspecto • 
lingual del cuerno mesiolingual y es pequeño cuando existe. 

El cuerno pulpar mesiobucal es el mayor, se extiende oclusalmente sobre 
las otras cúspides y es puntiagudo. El cuerno pulpar mesiolingual es segun-
do en tamaño y es ligeramente más largo que el cuerno pulpar.distobucal, cuan 
do se conbina con el quinto cuerno presenta un aspecto bastante voluminoso, el 
cuerno pulpar distobucal es tercero en tamaño, su contorno general es tal que 
se une al cuerno pulpar mesiolingual en forma de ligera elevación y separa una 
cavidad central de una distal que corresponde al delineado oclusal de la pieza 

el cuerno pulpar distolingual, es el menor y más corto y se extiende ligeramen 
te sobre el oclusal. 

Existen tres canales pulpares que corresponden a las tres raíces, el canal 
pulpar sigue el delineado de las raíces. 
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Segundo Molar Mandibular Primario  

Consta de cinco cúspides que corresponden al primer molar permanente, pre 
senta un borde axial más redondeado, bucolingualmente es más estrecho en cam--
paraci6n con su diámetro mesiodistal y tiene un borde cervical más pronunciado 
en la superficie bucal. La pieza es mayor quo el primer molar primario. 

La corona.- La superficie bucal presenta tres cúspides bien definidas, -
una cúspide mesiobucal que es segunda en tamaño, una distobucal la mayor y una 
distal la menor de las tres. Estas tres cúspides hacer coalesencia para lle-
gar a un borde cervical bien desarrollado. La cúspide distal se extiende más 
lingualmente en el borde oclusal que las otras cúspides bucales para dar una 
área oclusal menor en la superficie disto-oclusal. 

Las cúspides mesiobucal y distobucal, están divididas por el surco mesiobu 
cal que atraviesa la cresta del borde para unirse al surco mesial, las cúspides 
mesial y distal, están separadas por el surco distobucal que atraviesa la eres 

ta y se une al  surco distal en la superficie oclusal. 

ereles  
está atravezeda 'ea Un' lugar Celta!» a steVéentrO por el surco ~Sial que 

atraviesa el borde oclusal, el contacto con erpriner molar primario, es amplio 
y en forma de media luna invertida inmediatamente inferior a la uni6n del sur-
co mesial. 

La superficie lingual.- Es convexa y está atravesada en el borde oclusal, 
por el surco lingual que separa las cúspides mesiolingual y distolingual. 

La superficie distal.- Es convexa, se aplana un poco bucolingualmente al 
acercarse al borde cervical es menor que la superficie mesial, hace contacto 
con el primer molar permanente, pero éste no es tan ampliicomo el contacto de 
la superficie mesial, es redondeada su forma en posición bucal y cervical al sur 
co distal. 

La superficie oclusal.- Esta tiene mayor diámetro en su borde bucal, que 

en su borde lingual, esto es por la convergencia de las paredes mesial y distal 
a medida que se aproximan al lingual. El aspecto bucal consta de tres cúspi—
des: una mesiobucal, segunda en tamaño; una distobucal, la mayor separada de 
la mesiobucal por el surco mesiobucal y una cúspide bucal, la menor de las tres. 

El aspecto lingual consta de dos cúspides de igual tamaño. La mesiolingual y 
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la distolingual, son mayores que las cúspides de igual tamaño. La mesiolin-
gual y la distolingual,son-Mayores que las cúspides: linguales; existen tres 
cavidades de las cuales lá central es la más profunda"y , mejor definida, seguida 
por la mesial y después por la peor definida que es lá distal, conectando estas 
cavidades hay surcos que siguen, un surco angular serpenteado entre los planos 
inclinados de ajuste de las cúspides bucales linguales y forman una W alargada 
si se observa desde ocluso bucal. 

Las raíces.- Es mayor la del segundo molar que la del primer molar, esta 
raíz se compone de una rama mesial y una distal, ambas divergen a medida que se 
aproximan a los ápices, de manera que el espacib mesiodistal ocupado es mayor 
que etdiámetro mesiodistal, de la corona. 

La cavidad pulpar.- formada por una cámara pulpar y tres canales pulpares, 
ésta cámara tiene cinco cuernos pulpares, que corresponden a las cinco cúspi- 
des. El techo de la cámara es cóncavo hacia los ápices, los cuernos pulpares 
mesiobucal y mesiolingual son los,mayores y están conectados p9r bordes más 
elevad01:41,,tejjdo:polpse::encumeaninetiñdé:Glos cuernos dis 

cuerndAísiOliOgilál; no es trañ'l¡i.iiMde como eráésiobbcal,Pero es ma-
yor que'el cuerno distolingual o que el distal, el cuerno pulpar distal es el 
más corto y el más pequeño. tos dos canalet pulpares mediales confluyen a me 
dida que dejan el suelo de la cámara pulpar a través de un orificio común es 
ancho en su aspecto bucolingual pero estrecho mesiodistal. 

El canal se divide en un canal mesiobucal mayor y en un canal mesiobu-
cal menor, el canal dental, está algo estrecho en el centro. Los tres cana-
les se adelgazan a medida que se acercan al agujero apical y siguen la forma de 
las raíces. 
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ETIOLOGIA Y PRINCIPALES MALFORMACIONES 

FISICAS, Ty.macAs Y BIOLOGICAS 

Gran parte de las anomalías de llanero, estructura y forma de las piezas, tie-
nen origen hereditario; la naturaleza de la anomalía depende en un alto grado de 
la etapa embrionaria y manifestación de la capa germinal afectada. 

Algunas de estas anomalías aparecen, como la única alteración hereditaria evi-
dente, otras representan sólo un síndrome genético o un complejo de enfermedades, 
por ejemplo piezas ausentes y gérmenes de piezas con una historia hereditaria, y 
esta ausencia puede ir unida a otras alteraciones de otros tejidos ectodérmicos 
como pelo, piel y membranas mucosas. 

Anomalías hereditarias de número de piezas.- Las piezas ausentes congénitamen 
te, muestran tener origen hereditario en los niños, las piezas permanentes ausentes 
con mayor frecuencia, son los segundos premolares,',le siguenen frecuelcikAkiiinci,  

primarias ausentes congénitamente ocurren con nacho menor Trecuencia; 
La ausencia congénita Puede ocurrir bilateral o unilateral, se desconoce si las pie-
zas ausentes congénitamente son expresión incompleta de displasia ectodérmica o son 
una aberración independiente del gen, se debe diferenciar entro la ausencia real de • 
gérmenes de piezas y retardo o inhibición de la erupción, puede producirse en cier-
tos casos de mala función glandular o entidades morbcsan, como disostosis cleidocra 
neal, en estas afecciones las piezas se forman pero no brotan en la boca, la ausen 
cia hereditaria de piezas y la formación de piezas supernumerarias, son resultados 
de una variable genética. 

Displasia ectodérmica.- Las piezas ausentes en la displasia .ectodérmica, el 
grado de afección depende de las diferencias de expresión de la misma variación ge-
*ética, la displasia ectodérmica se divide arbitrariamente en dos categorías, se-
gún estén afectadas las glándulas cebaceas y sudoríparas, la más grave es la dis-
plasia ectodérmica de tipo anhidrótico, se caracteriza por cabello escaso y delga-
do en cueVo cabelludo, ausencia de cejas, nariz asillada y aplanada, rinitis atró-
fica, labios extruldos y pegados, orejas sobresalientes, piel seca y encostrada, in-
capacidad para sudar y ausencia dental completa (anodoncia)o párcial (oligodoncio), 
por la ausencia de glándulas sudoríparas, el sistema de enfriamiento del cuerpo se 
daña, estos niños presentan incapacidad para tolerar el color y tendencia a desa-- 
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rrollar temperaturas elevadas con infecciones, por el exceso de temperatura en los 

-niños presentan convulsiones. Por la ausencia de glándulas mucosas, en la mucosa 

nasal, esta membrana está constantemente infectada y se caracteriza por la presen,' 

cía de incrustraciones secas. 

Al revisarse 82 casos de displasia ectodérmica y anhidrótica, encontraron que 

el 63.51 de los individuos tenias más piezas superiores que inferiores, mientras 

que el 5.41, tenían más piezas inferiores que superiores. 

En ambos maxilares aparecía el mismo número de piezas en 8.1% y 23.71 , eran 

edéntulos; muchas de estas piezas eran de forma cómica, ne ha informado que la dis-

plasia ectodénnica es un rasgo dominante fuerte y un rasgo recesivo unido al sexo 

Anomalías hereditarias de formación dental y de tiempo de calcificación.- Aun 

que la forma dental se hereda, ocurren mutaciones que alteran la forma dental o el 

tiempo de calcificación, las mutaciones a través de los tiempos cambiarán la denta-

dura humana. Se ha observado cano anomalía hereditaria piezas en forma de gancho 

podría considerarse oomo una expresión incompleta de piezas ausentes, estas anoma-

lías de desarrollan durante el periódo de desarrollo de iniciación-y. diferenciación. ,, 

1Vt.411401441.11011cif101.4611, 	piodeca
ttseante que en la •población. 
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hereditarios de'la-fOrmaCión•dental, el tiempo de la erupción y el tan"; general 

del arco y la relación han sido con gemelos idénticos y. fraternos, un estudio indi 

ca que el tamaño de las piezas y la dimensión del arco son hereditarios. 

Piezas supernumerarias.- Se pueden encontrar en cualquier región del arco den-

tal, existen, lugares donde ocurren con mayor frecuencia. Uno de los lugares más co-

munes, se localiza entre los incisivos centrales superiores, en esta posición a la 
pieza supernumeraria se le llama mesiodens, otros lugares pueden ser a nivel de los 

incisivos, laterales y premolares. 

Anamallas hereditarias de la estructura dental. 

Amelogénesis immrfecta hereditaria.- Es una anomalía estructural del esmal-

te y puede diferenciarse en dos. 

Hipoplasia del esmalte hereditario.- En este tipo de esmalte es normal, pero 

en cantidad abortada, las coronas son amarillentas, lisas, brillantes y duras, aun 
que puedan existir Losetas o estrías, el esmalte tiene poco espesor marcado por 
eso es que van a tener forma coníca o cilíndrica. Cuando la hipoplasia es grave 

hay delgadez del esmalte y se hace difícil detectarlo radiográficamente, hay atric 

ción la dentina está expuesta y pigmLaitada con esmalte frágil. 

Hilas 
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.Hipocalcificación hereditaria del esmalte.- La matriz del esmalte es normal, 

pero está hipocalcificada, el esmalte es de espesor normal pero de mala calidad, 

las piezas van a absorver tincién fácilmente y pasan de blanco opaco a pardo obscu-

ro,,éste cambio resulta de la pigmentacién por alimentos y líquidos y esto es por el 

bajo contenido de mineral, y alto contenido de agua en estas piezas. 

Las superficies dentales aparecen sin brillo ni lustre las coronas de forma nor 

mal, el esmalte de fácil abrasión las coronas se desgastan al nivel de los márgenes 

de la encía. La dentina se pigmenta de pardo o negro, el festoneado entre la unión 

de la dentina y el esmalte es normal. 

Dentinogénesis imperfecta hereditaria.- (Odontogénesis imperfecta, dentina 

opalescente), ésta es una anomalía hereditaria de la dentina y es la distrofia que 

afecta a la estructura de las piezas. 

Las piezas poseen alto grado de translucides,pueden aparecer de gris a pardo 

azulado en la luz reflejada, la dentina es blanda, por eso sufre desgaste rápido, 

la unión de dentina y esmalte, puede no .tener festoneado aunque no en todos los ca-

sos las uniones por ser tan lisas puede haber fácilmente una fractura del esmalte.; 

libsicsarioudecoloyMmms:11.Miltn" 
Astas e 

por lá 	 la:coronailmlli(c1110-,,Aw/c4ries.,Tampantel. 
joiscosa'bucal es.de.aspecto neonal,,jal'COMaraSytilpares pueden estar ausentes y los 

canales pulgares eliminados parcial o totalmente.. El cemento, la membrana parodon-

tal y el hueso alveolar, apareCen normales, en muestras histológicas se ve la din 
tina desprovista en menor o mayor grado de estructura y esmalte. La dentinogéne-

sis imperfecta se hereda sin ligarse al sexo. 

Displasia dentinal.- Es una entidad genética separada, es menos predominante 

que la dentinogénesis imperfecta, esta anomalía se trasmite como carácter autosómi-

co dominante, esta dísplasia se asemeja a la dentinogénesis y podrían confundirse 

radiográficamente las piezas permanentes, tienen pocal substancia radicular, en 

piezas posteriores, las raíces son cortas y tienen bifurcaciones cerca de los ápi-

ces, existen grandes áreas de rarefacción alrededor de los ápices lo que dá resul-

tado desviación y pérdida temprana de las piezas. 

Puede haber ausencia o casi ausencia de cámaras pulpares y canales, cuando hay 

cámaras adquieren un aspecto de media luna. 

NO 1136 
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La caracteríStica que distingue la displasia.dentinal de dentinogénesis bn-

Perfecta,'es la presencia de masas colagenosas que interrumpen (:onstantemente el 

curso de los tÓbulos. 

Tratamiento.- Para la amelogénesis imperfecta o dentinogénesis imperfecta 

hereditaria, implica emplazar coronas o si queda muy poca estructura dental, ex-

tracción de la pieza y construcción de la dentadura, esto ayudará a mantener la 

dimensión vertical y longitud del arco. 

Síndromes hereditarios que afectan al esmalte o la dentina  

Osteogénesis imperfecta. Síndrome mesadérmito afecta a huesos dientes, y 

piel, así como ligamentos, tendones, aponeurosis esclerótica y oído interno. Se 

reconocen dos tipos de osteogenesis imperfecta, en la que el niño nace muerto o 

muere poco tiempo después de nacer, y la osteogénesis imperfecta tardía que se 

manifiesta más tarde e invalidará al paciente, puede no ser mortal. 

La:clasetardía es menos grave y se rec9,Tce-clínicazientepo/ la presencia 

• se, 	ca a: car 	.• , autoséiico.  . eí  eI aspeció'clíni:- 
co'de laS piezas es similar al encontrado sin osteogénesís imperfecta. 

Las radiografías muestras coronas desgastadas, ausencia parcial o total de 
. drimaras puipares, raíces cortas y aplanadas, histológicamente la dentina parece 
granular y deficiente en túbulos. Los cambios que ocurren en el hueso también 
ocurren en la dentina, en el hueso se encuentra un número reducido de osteoblas-

tos y en la dentina se encuentra un número reducido de odontoblastos. 

Raquitismo hereditario resistente a la vitamina D.- Se transmite como carlc 

ter dominante y está ligado al sexo, se presentan altos niveles sanguíneos de fos-

fatasa alcalina y de hipofosfatemia en sangre aunque el nivel de calcio pueda ser 

normal. 

Las piezas al examinarlas radiográficamente, muestran grandes cámaras y cana-

les pulpares. La dentina mal calcificada con presencia de amplios espacios - luter 

globulares, la zona de predentina es amplia y el esmalte puede ser hipoplásico con 

aberturas desde la superficie del esmalte hasta la pulpa. 

Síndrome de fancone.- Se transmite como un raro gen recesivo anormal, se ca-

racteriza por niveles bajos de fosfato inorgánico, de aminoacidos, glucosa, fosfa-

to, bicarbonato y tal vez potasio en el plasma. este sindrome esta asociado con 

raquitismo resistente a la vitamina D, el defecto radica en los tribulos renales y - 
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y da por resultado resorción imperfecta. 

Hipofosfatasia.- Esta afección se parece al raquitismo, pero se identifi-
ca por una reducción de fosfatasa en el suero y falta de respuesta a la vitami 
na D..:;1.as piezas sonhipoplásicas y tienden a exfoleaZse prematuramente, ésta 
pérdidaiitemprana de las piezas recuerda lo que ocurre en la displasia dentinal. 
Este signo se transmite como carácter recesivo y tal vez más de un gen. 

Seudohipoparatiroidismo.- Es una enfermedad rara y se caracteriza por des 
mineralización de huesos y dientes, el defecto es falta de reacción del cuerpo 
a la hormona paratiroidea. El síndrome es de origen posiblemente genético y 
afectando tres genes, las piezas presentan pronunciada hipoplasia del esmalte. 

En las radiografías se presenta resorción de las extremidades apicales de 
varias piezas. 

Enfermedades Asociadas con Reacciones Sanguíneas, kntigéno-anticuerpo o con  
metabolismo sanguíneo que da por resultados cambios de color de las piezas.  

Incompatibilidad de RH.- La eritroglastosis fetal es un síndrome prodinrido 
porreacciOwtangtilnea antigéna-anticuerpo,específicli.pumilejet-mottai.:parael± 

al. nicar reciba ta * t=aus 
RWOOiitiVahace 	unitaadtOlr.:,negatitiareViliiiehte . sen-

sibiliiada y de u:ti:ladré RH positivo, se produce hem6liais de la sangre del lac-, 
_tante, y una disociacién en pigmentas que producen ictericia del recién nacido. 
Estós pigmentos pueden manchar las piezas de verde o azul, la pigmentación es ín-
trinseca. 

Un autor llamado Watson, ha discutido la producción de una hipoplasia del es 
mane, asociada con esa afección. El esmalte formado en útero es defectuoso pero 
después del nacimiento se desarrolla normalmente produciendo una protuberancia del 
esmalte. La incompatibilidad de RH, puede ser un factor itiológico en ciertos ca 
sos de parálisis cerebral, la presencia de un antIOno Wl, es producida por un 
gen dominante. 

Un individuo RII negativo se produce cuando existe un homocigoto recesivo, 
por lo tanto, cuando ambos progenitores son negativos (homocigot0) para el factor 
recesivo, puede nacer sólo hijos RH negativo. 

Los padres MI positivo (heterocigotos), pueden tener hijos MI positivos o Mi 
negativos. 
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Porfiria congénita.- Enfermedad rara caracterizada por fotosensibilidad, 
la exposición a la luz solar resulta un eritema: Formación de ampollas ylIce-
ras epidérmicas, que pueden terminar en profundas cicatrices y en casos des-
trucción ulcerativa del hueso, en ese trastorno, existe cierta anomalía en la 
formación de glóbulos rojos y mayor velocidad de hemolisis, lo que resulta en ma 
yor cantidad de porfirinas libres, probablemente formadas en la médula ósea y 
distribuidas por todo el cuerpo, pigmentando huesos y dientes, existe excresión 
de porfírinas en la orina, produciendo color rojo vino. 

Las piezas se pigmentan de pardo obscuro a pardo rojizo y muestra la fluore 
rencia roja característica a la luz ultravioleta. 

Dientes supernumerarios.- Son frecuentes, se observa en una persona de cada 
cien, a veces se obtienen antecedentes en un miembro de la familia, la observa-
ción de que los dientes supernumerarios, se ven ocho veces más frecuentes en el 
maxilar superior que en el inferior. Los incisivos supernumerarios superiores pue 
de no haber hecho erupción y sólo se identifican en el curso de un estudio radio- 

11125 .1. 	áwjall:lorsn:pos 
ci6n, entre'losinaicivos centrales superiores, muchas veces se observa en los 
cursos de -tratmnientos ortodonticos, puede provocar retención y desplazamientos 
de•los insicivos permanentes. 

Los caninos supernumerarios son extraordinariaMente raros. Los premolares 
supernunerarios se observan menos frecuentemente que los incisivos supernunera- 
rios y se descubren un cuarto molar o molares accesorios (los paramolares son an 
teriores con relación a los molares regulares y los distomolares son distales con 
relación a los terceros molares), todavía son raros, sobre todo en la región del 
maxilar inferior, en la mayoría de los casos hay mayor distribución y es bilate-
ral de dientes supernumerarios. 

Estos dientes pueden tener características morfológicas de un miembro normal 
de la dentición, pero en la mayoría de los casos son dientes enanos y de forma 
normal. 

Para decidir de extraer o respetar los dientes supernumerarios, depende de 
varios factores: 

1.- 	Si su posición provoca o causa inflamación local o impacción de al bien 
tos. 
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2.- Si está interfiriendo con la erupción o la colocación normal de otros 

dientes. 

3.- Si interfiere con la oclusión funcional. 

3.- Si su presencia y localización puede estar causando otros traumatismos 

de la mucosa. 

5.- Por motivos estéticos. 

Los incisivos supernumerarios de forma normal y bien alineados pueden respe-

tarse. 

Fusión, Geminación. y Concrescencia.- En algunos casos dos dientes nacidos 

de un mismo prtnordio dental, o de dos primordios separados (de los cuales uno 

puede ser un supernumerario) se unen y desarrollan en grado variable como diente 

único. 

Fusión.- Es la unificación de dos o más dientes unidos por la dentina, y 

se pade-dividiten:f0sifenfalSe:ufuslán-vérdadera,': 

pardiferente- sepa 

En la fusión verdadera, las unidades dentales tienen una cámara pulpar co-

man y.  pueden incluso tener un conducto pulpar común. La cavidad pulpar puede 

ser.mayor que de ordinario. la  fusión tiene lugar más frecuentemente en la parte 

anterior de la boca, generalmente afectando un diente normal y un supernumerario 

pequeño. 

Geminación o Gemeralidad.- La fusión de un diente regular con un diente su-

pernumerario, o dos supernumerarios entre si, tiene lugar en este caso, se trata 

de ama subdivisión de la fusión y aparece sobretodo en los incisivos deciduos y 

permanentes. 

Concrescencia.- Unión de dos dientes por el cemento, es difícil distinguir 

algunas formas de concrescencia de la verdadera fusión. 

Agenesia Dental.- La agenesia de uno o varios dientes es poco camón y tiene 

lugar en los dientes temporales y permanentes, es más frecuente en estos. 

El diente que frecuentemente presenta agenesia, es el tercer molar, el dien-

te siguiente es el segundo premolar inferior, seguido por el segundo premolar su-

perior y finalmente por el incisivo lateral superior. 
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Variaciones de forma y volfinen de los dientes.- La microdoncia se observa 
más frecuentemente que la macrodoncia, puede haber una desproporción entre los vo- 

ieies 	dientes:y.loS, del, Maxilár,. la causa puede ser ProblemasPrei 

Variaciones deposición.- Estos defectos resultan de transposición local o 
rotación de los dientes. Los dos procesos se presentan juntos, los dientes super 
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La ausencia de otros dientes permanentes es más rara, la agenesia de dien-
tes específicos llamada a menudo hipodoncia, tiene lugar más frecuentemente en 
la mujer; y la hiperdoncia o formación de dientes supernumerarios ocurre más 
frecuentemente en varones. Puede sospecharse agenesia de un diente permanente 
si hay retención del diente deciduo, más allá del momento que se espera su caída 
y podría ser también impacción o falta de erupción del diente permanente, se ob-
serva con frecuencia en los caninos permanentes superiores, ya que el canino per 
manente y primer molar permanente son regulares en desarrollo. 

Puede haber agenesia de todos los dientes permanentes (oligodoncia) debemos 

verificar si sólo se trata de un proceso dental o si es manifestación de un de-
fecto más amplio del ectodermo como displasia ectodérmica hereditaria. La agene 
sia en gran cantidad de los dientes permanentes, con retención de varios elemen-
tos decidnos, puede observarse en la disostasis cleidocraneana, en la mayoría de 
los casos interviene un factor genético. 

numerarios afectan las regiones anteriores de los maxilares, no es raro encontrar 
transposición de los dos incisivos superiores con el segundo incisivo en posición 
media, es menos frecuente la transposición del segundo incisivo y del canino, sien 
do rara la transposición entre canino y premolares. No se ha podido demostrar he-
rencia directa en ninguno de los pacientes, como tampoco se observó en la denti-
ción temporal. 

Dilaceración.- Es una anomalía del desarrollo, la corona de un diente o 
parte de ella, no ocupa su posición normal en relación con el eje mayor de la raíz, 

el desgarro se observó en la dentición permanente y afecta los incisivos, el trau 
matismo que origina luxación intruciva o extruciva, o la exarticulación. 

Los dientes del maxilar superior tienen tendencia a la desviaciónlingual y 
los del maxilar inferior suelen desviarse lábialmente.; 
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Los traumatismos por extracciones de dientes temporales, rara vez producen 
dilaceración, pues las coronas de los dientes permanentes, suelen estar ya com-
pletamente formados en el momento de extraer los dientes de leche por la presen 

cia de caries. 

Al hacer la extracción puede haber desgarre y pigmentación ocasional de la 

bios por material extraño, que quedó atrapado en la herida y más tarde persis-
tió en los tejidos en curación. 

El aspecto clínico de un diente, con dilaceración depende de la edad en la 
cual la lesión tuvo lugar la yuma dental en desarrollo, a los dos y tres años se 
altera una parte de la corona del incisivo definitivo, pero si la lesión fue a 
los 4 6 5 años puede afectarse toda la corona en contraste con el desgarro en 
corona y raíz, la angulación de la raíz, una curvatura labial de la raíz de los 
incisivos superiores, después de una lesión la cual en los dientes de leche son 
empujados en los maxilares, se buscan medidas susceptibles de prevenir o dismi-

nuir los daños a los dientes permanentes. 

La radiografla:tomada'después de la lesión, suiz$ no dauestra una lesión"a:; 
volver 3a su posición; al diente sin csttaar tr'aü atismo 

.0inoiér. iieaidIs4iáyeitátitiiai 

En casos de dilaceración grave podrá usarse coronas en casquillo e insensi-

bilizar la pulpa antes de hacer tal maniobra. 

Otros defectos del desarrollo en relación con enfermedades generales  

Tinción de los dientes.- Puede ser por diversos mecanismos, lo que resulta 

de la coloración de la superficie del diente. Ejemplo (la tinción de la membra-
na de nasnyth a tinción de la placa), se denominan tinciones extrínsecas por pre 

sentarse después de la erupción del diente y pueden suprimirse, pero en el caso 
de las tinciones intrínsecas, provienen de alteraciones o inclusiones que tu-

vieron lugar en la calcificación de la estructura dental, éstas no se pueden su-
primir y se presentan antes o después de la erupción. Por ejemplo (la liberación 
de pigmentos sanguíneos después de un traumatismo intenso al diente). 

Tinción de tetraciclina.- La pigmentación del esmalte de los dientes de le-
che y definitivos es frecuente con la administración de tetraciclina durante la 
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odontogénesis, es indudable la relación entre la administración de tetraciclina 
y el desarrollo de tinciones intrínsecas, y en casos graves de defectos hipoplá-
sicos, por eso no es conveniente administrar tetraciclina durante la odontogéne 
sis, a menos que se consideren que los beneficios de su administración sean más 
importantes que los efectos secundarios, sobre los dientes ejemplo'ia fibrosis 
quistica, las formas que hay de tetraciclina: clorotetraciclína, dimetilclorote-. 
traciclina, oxitetraciclina, y doxiciclina, causan coloración que puede variar 
de un amarillo claro a un pardo gris, según la forma de tetraciclina, dosis, y 
duración de la administración. 

Como la calcificación de las coronas de los dientes prosigue, desde el cuar 
to mes de embarazo, hasta que el niño tiene 7 u ocho años. Aunque los dientes 
permanentes parecen estar menos afectados por la tetraciclina, el diagnóstico de 
tinción por tetraciclina se basa en el antecedente de ingestión de la tetracicli 

Amelogénesis imperfecta. Los defectos en la formación del esmalte se diví- 
de en dos, grandes grupos: Los que provienende anomalías de la máneralización 

y losique:áependIn-  de tata di inu i6n de la cantidad real 
té ‘PrI:11~,  P49113..:1:11W lin1411141114671 !Enea' :;(111P0P40 	P 

enciigeUitiLea,laihiPeitáneraliZácién 	:esmalte es másfrecuente que la. hi-
poplasia, los dientes suelen ser de forma normal al producirse la erupcift, po-
co después cambian de color, con zonas blancas de cal amarillas o pardas, los 
dientes son muy sensibles a la abrasión y el esmalte muchas veces se desprende 
dejando zonas de dentina expuesta, rápidamente cambian de color, radiográfica-
mente el esmalte parece no existir por la disminución del contenido mineral. Las 
hipoplasias hereditarias del esmalte afectan tanto la primera como la segunda den 
tición, el grado de hipoplasia varía los tipos, incluso en un mismo tipo se carac 
teriza por crecimiento vertical, fruncimiento o producción y por un colar amari-
llento o amarillo. 

Fluorosis.- Hay zonas geográficas en donde la concentración de fluoruro en 
los alimentos y en el agua potable tiene valores muy altos, o donde se consumen 
fluoruros dietéticos en exceso, pueden desarrollarse un color pardo claro u obs-
curo de los dientes permanentes, el moteado del esmalte es particularmente neto en 
dientes anteriores, aunque tádiién puede observarse en los demás. 

En casos graves puede ocurrir hipoplasia del esmalto, el cambio de color pue-
de suprimirse con agentes abrasivos o aplicando a loe dientes solución de peróxi- 

$0#111,3 
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do de hidrógeno al 30% el ingreso de fluoruro a voluntad dependerá de la edad y 

peso del individuo, y en comunidades donde el agua está fluorada del clima (un 

clima caliente significa ingreso mayor de agua y necesidad de disminuir la comen 

tración de fluoruros en el agua). 

Periodontitis Juvenil (precoz) con hiperperatosis paImoplantar (síndrome de  
PapIllon-Lefebre)  

El síndrome de papillón-Lefebre, se caracteriza por la pronunciada descrip-

ción del hueso alveolar, tanto en la dentadura primaria como en la permanente. 

En algunos casos había pérdida ósea a la edad de dos años, con exfoliación 

prematura de los dientes, es frecuente el agrandamiento gingival, úlceras gingi-

vales y'bolsas profundas. 

A veces no hay inflamación y sólo está afectada la dentadura permanente, las 

lesiones cutáneas características a alteraciones bucales consisten en la querato-

sis de la palma de manos y planta de los pies (hipoerqueratósis palmoplantar), hay 

pacientes que presentan hiperhidrosis generalizada, pelo day fzx y piel de color 

la etiología V.;1 	:1341111114;lf 	1:.se 
, - 

se relaCiOne con Una dísplatia, epitelial; se cree4ué la enfermedad sea familiar 

transmitida como una característica reflexiva autosémica. Se sabe también que 

hay una periodonV3sis juvenil sin manifestaciones cutáneas. 

Características radiográficas.- Revelan diversos grados de bolsas "vertica-

les", con pérdida ósea alveolar y ensanchamiento del espacio de ligamento perito-

dental, esta bolsa "vertical", cuya pérdida ósea puede ser más extensa en un dien 

te que en el abyacente difiere de la pérdida ósea "horizontal" de la periodonti-
dis. 

Características histológicas.- Se divide en tres etapas, la primera -- pro-

duce la degeneración de las fibras principales del ligamento periodontal con un 

ensanchamiento localizado por la resorción del hueso alveolar. En este proceso 

se observan una proliferación de los capilares con formación de tejido conectivo 

laxo. No hay inflamación ni proliferación de la adherencia epitelial. 

La Segunda etapa.- Hay proliferación de la adherencia epitelial a lo largo, 

de la superficie radicular; durante éste peri6do hay infiltración celular leve 

en el tejido conectivo, estos elementos celulares son del tipo plasmocíto y poli-

blasto. 
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La tercera etapa.- El epitelio de la adherencia proliferante se separa de 
la superficie radícular y se forman endiduras gingivales profundas, la inflama-
ción aumenta a irritaciones e infecciones generadas en estos surcos profundos. 

tratamiento y pronóstico.- El primer paso es la extraccion de dien 
tes cuyo pronóstico sea dendidamento malo debido a su aflojamiento o la 
pérdida de soporte, porque se han alejado de su oclusión, algunos dientes pare-
cen insalvables, cuando hay inflamación y es frecuente que la radiografía reve-
le una considerable pérdida de hueso alveolar, el pronostico de la periodonti - 
dis, es menos favorable que el de otros tipos de enfermedad perlodontal, los -
diversos factores que afectan son la conexión de los trastornos sistemáticos, és 
te pronostico no es muy alentador, si se corrige una deficiencia nutricional, el 
diente afectado por la periodontósis puede repararse antes de que se produzca la 
bolsa; los dientes se afirman en su nueva posición y no se observa que la enfer-
medad siga avanzando. 

Enfermedades de infecciones bacterianas.- Las más cometes son: Escarlatina, 
nfotawidad;  que se--preseo.por: lo regular en los niños 4urante'lel..,Inv 

, 

uadá  'er:el#0,9cáloethetáhiláljiti041-leelidicitIr4ñiY,ioxi4ár;e1Eiir tiña«. 
Parecida a. la amigdailitiS ,  y faringitis -aluda. proroCada por estreptococo, 

una cantidad de cepas diferente de estreptococos, pero la isromídad contra la 
toxina exantemática, no protege contra la infección estreptocósica. 

Características clínicas.- Después de la entrada de microorganismos en el 
cuerpo que se supone se realiza por la faringe, hay un periódo de incutbación -
de 3 a S días después del cual el paciente va a presentar faringitis y amigdali 
tis, intensa cefalea, escalofríos, fiebre y vómitos. Puede haber agrandamientos 
y sensibilidad de ganglios linfáticos cervicales regionales, puede no estable-
cerse el diagnóstico de la escarlatina, hasta que haya aparecido la erupción cu-
tánea difusa y brillante, al segundo o tercer día de la erupción que es notoria 
en los pliegues cutáneos, es producto de la agresión tóxica al endotélio Vascular 
que produce dilatación de los Vasos pequeños y la consiguiente hiperemia. 

Manifestaciones bucales.- La principal manifestación de la escarlatina es 
"Estomatitis Escarlatinica", la mucosa en particular, la palatina puede presen-
tarse congestionada y la garganta de un rojo vivo. Las amígdalas y pilares de 
las fauces suelen estar hinchadas y a veces cubiertas de un exhalado grisáseo. 

Es importante también las alteraciones linguales, al principio la lengua - 

bil!!ílt; 
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presenta una capa blanca y las papilas fungiformes están edematosase hiperémicas 

y se proyectan sobre la superficie como pequeñas protuberancias rojas, a esto se 

le ha descrito como lengua de fresa, la capa blanca en la lengua desaparece pron 

to, comenzando en la punta y bordes laterales, la lengua adquiere un color rojo 

intenso, liso y brillante con excepción de papilas hinchadas e hiperéMicas. ---

Aquí la lengua recibe el nombre de lengua afraáhuesada. 

En casos graves de escarlatina se observó la ulceración de la mucosa vestí-

bular y paladar pero parece deberse a la infección secundaria, la señal de termá 

nación de la enfermedad es la de-escamación de la piel que sucede en una semana 

o diez dlas, pero poco después la lengua y el resto de la mucosa adquieren el as 

pecto normal. 

Complicaciones.- Puede incluir abscesos periamigdalinos, rinitis, sinusi--

tis, -Otitimedia y mastoiditis, meningitis, neumonía, glonerulonofritis, fiebre 

reumática y artritis. 

Prevención y tratamiento.- No hay medios de prevención de la escarlatina 

_ 	. 
Tubetallosisi- EnferMédall'infeCciosasranUlCmatoa,.causada por el haci 

lo ácido resistente mycobacterium tuberculosis. 

La tuberculosis pulmonar es la forma principal de la enfermedad, aunque 

la infección también se produce por vía intestinal, amígdalas y piel. La in—

fección pulmonar primaria puede producirse a cualquier edad, se diseminan y se 

extiende en forma local y cicatriza por fibrosis y calcificación, puede haber 

infección en cualquier momento pero es leve. 

Características clínicas.- El paciente puede presentar fiebre o escalo-

frío esporádicos, fatiga fácil, malestar general, pérdida gradual de peso y --

tos persistente con o sin hemoptisis. 

Los microrganismos se diseminan por la corriente sanguínea y por metas-

tasis linfática en el primer caso puede dar lugar a lesiones de órganos como: 

riñon e higado , esta es la tuberculosis miliar. La dispersión de bacilos tu 

berculosos por vía linfática suele ser menos extensa y los microorganismos se 

localizan con frecuencia en los ganglios linfáticos. 

La infección tuberculosa de ganglios linfáticos suhmaxilares o cervica-

vicales o escrofula linfadenitis tuberculosa, evolucione para formar un abceso  
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o permanece como una lesión granulomatosa típica, en cualquiera de los dos casos 
unahay 	 hinchazón clínica de ganglios, son sensibles o dolorosos, con laPiel in 

Élamada que los cubre cuando hay abceso es típica Ia perforaci6n y descarga de -
pus. La tuberculosis primaria de la piel o lupus vulgar se da en niños ren adul 
tos, aparece como nodulos papulares que se ulceran, es frecuente en cara pero pue 
den presentarse en cualquier parte del organismo. 

Manifestaciones bucales.- Las lesiones en cavidad oral de la tuberculosis son 
muy raras, pero si llegan a existir, las lesiones de la mucosa bucal raras veces 
son primarias, pero si secundarias a la enfermedad pulmonar, no está muy claro el 
mecanismo de inoculación, lo más probable sería que los micierganismos estén en 
el esputo y penetren en el tejido mucoso y sean transportados posiblemente a los 
tejidos bucales por vía hematógena para ser depositades_en la submucosa y proli-
fera y ulcera la mucosa que los cubre. Estas lesiones pueden aparecer en cual-
quier parte de la cavidad bucal, pero son comunes en lengua, seguida por paladar, 
labios. mucosa vestibular, encía y frenillos. 

tril 
simple 'o hasta con el 

La gingivitis tuberculosa es una forma de tuberculosis, aparece como una 
proliferación difusa lperémica nodular o papilar de los tejidos gingivales, la 
tuberculosis puede atacar maxilar o mandíbula, una entrada puede ser en zonas de 
inflamación periapical por vía sanguínea y pase directo a través de la cámara - 
pulpar y conducto radicular de un diente con caries, la lesión producida es un 
granuloma periapical tuberculoso o tuberculoma. Es frecuente en pacientes tuber 
culosos encontrar granulomas tuberculosos periapicales, la ostiomelitis tubercu-
losa es frecuente también en faces tardías. 

Tratamiento.- El tratamiento de la tuberculosis es secundario al tratamien 
to de lesiones primarias. 

Tularemia  

Enfermedad producida por el bacilo graninegativo pasteurella Tularensis, con 
traída por conejos, ardillas y otros animales salvajes de la familia de los roe-
dores. 

Características clínicas.- Se clasifica en varios tipos, cutánea, oftálmi- 



ca, pleuropulmonar, bucal y abdominal el paciente experimenta cefalea, nauseas 

vemtitos, escalofríos y fiebre, la simple lastimadura de la encía se transforma 

en una úlcera supurativa; ganglios linfáticos apandados, los ojos también son 

atacados y se produce conjuntivitis. 

La neumonía y pleuritis tmlarémica son complicaciones de la enfermedad que 

terminan en gangrena y abscesos pulmonares, se da esta enfermedad en adultos pe 

ro puede aparecer en niños. 

Manifestaciones bucales.- Se manifiestan como úlceras necróticas de mucosa 

bucal o faringe con dolor intenso en algunos casos, se produce estomatitis gene 

ralizada y no lesiones aisladas, las masas nodulares se transforman en abscesos 

puede haber linfadenitis en los grupos de nodulos submaxilares y cervicales, pue 

de ser grave en algunos casos y puede causar la muerte a pesar de su tratamiento 

Melioidosis.- Es una enfermedad rasada por el bacilo pseudomonas pseudoma-

llei, de zonas del lejano oriente. 

acteTistiCal, 	 divide en vz :n. 
resenün 	re elevada, naaiítraa infecc 

emoptisis, la muestra producida por septicemia fulminante puede producirse en 
pocos días o semanas, se caracteriza por pequeños abscesos inespécificos, sur 

gen en zonas subcutáneas o en vísceras gangliolinfáticos o huesos y drenan por 

fistulas. 

Tratamiento.- La incisión y drenaje junto con antibioterapia han dado re 
sultado. 

Sífilis.- Enfermedad infecciosa, causada por una espiroqueta, el trepo-

nema pallidum, se clacifica en adquirida y congénita, esta última se adquiere 

por la madre infectada. 

Sífilis adquirida.- Se encuentra en forma primaria como enfermedad vené-

rea después de una relación sexual con una persona infectada, pero también hay 

casos de odontólogos infectados por personas en face contagiosa sin tratarse la 

infección, presenta tres faces: 

La face primaria se desarrolla en el lugar de la inoculación, aproximada-

mente 3 semanas después del contacto con la infección, el chancro aparece más 

comunmente en el pene del hombre y la mujer en vulva o cuello del [Itero, puede 

aparecer en lengua , labios paladar encía y amígdalas. 
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Se ha comunicado la formación de chancro hastwen la herida de una extrac-
`ción.fresca, la lesión primaria es un nódulo elevado y ulcerado cowinduración 
jocalklue produce linfadenitis regiolial en el'Iabio,puede›tener'una apariencia 
parduzco costroso. El chancro,intrábucal es una lesión ulcerada cubierta de una 
membrana blanca grisasea, es muy dolorosa debido 'a la infección secundaria. El 
chancro es abundante en espiroqueta y muy contagioso es posible confundir el tre 
ponema microdentinium que se encuentra en personas.no sifiliticas con el trepo 
nema pálido, el chancro se cura en forma espontánea entre 3 semanas y dos meses. 

La face secundaria metastasica comienza 6 semanas después de la lesión pri-
maría, presentan erupciones difusas de piel y mucosas pero con frecuencia apare-
cen como máculas y papulas. Las lesiones bucales denominadas placas mucosas 
grisIseas que cubren una superficie ulcerada, son más frecuentes en lenguas, en-
cía y mucosa vestibular, estas placas son muy infeccio-sas, las lesiones en la 
face secundaria ceden espontáneamente en algunas semanas. 

Las lesiones:terciarias no suelen aparecer por varios años y afectan el sis: 

est , tets¿tsí.te, 
pie' y milCOSa,hlgádo,.:testiCulOs'Y huesos. 

Es un proceso inflamatoso, granulomatoso focal con necrosis central, esta 
lesión puede variar entre un milímetro o menos a varios centímetros de diámetro. 

El goma intrabucal ataca con mayor frecuencia lengua y paladar, es una masa 
nodular firme dentro del tejido que puede ulcerarse y en casos de lesiones de 
paladar, causa una perforación por el desprendimiento de la masa necrótica.de 
tejido, esto ocurre después de un tratamiento intenso de antibioticos. La glo-
sitis atrófica o intersticial es la lesión más característica de la sífilis. 

Sífilis congénita.- Es transmitida al hijo sólo por la madre infectada y 
no es hereditaria, en la actualidad es una enfermedad rara porque el examen san 
guineo para el matrimonio es obligatorio las personas con sífilis congénita pre 
sentan gran variedad de lesiones como protuberancia frontal, maxilar corto, ar-
co palatino alto, nariz en forma de silla de montar, molares aframhucsados, en-
grosamiento irregular de la porción externoclavicuiar, relativa de la mandibula, 
tibias arqueadas, triada de hutchinson, hipoplasia de incisivos y molares, sor-
dera. 

Granuloma venéreo.- Enfermedad granulomatosa, infecciosa y crónica, causa 
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da por bacilos denominados donovania granulomatis, se considera como enfermedad 
venérea pero leveilente contagiosa. 

Características clínicas.- Es frecuente en zonas tropicales, afecta a ne-
gros adultos de los dos sexos, pero puede darse en cualquier raza. 

Las lesiones primarias aparecen en genitales externos y región inguinal,-
las lesiones inguinales aparecen como una tumefacción fluctuante conocida como 
seudobubon. 

Las lesiones extragenitales se pueden producir en la mucosa bucal, por au-
to inoculación y no por infección primaría, puede extenderse a huesos y tejidos 
subcutáneos blandos. 

Manifestaciones bucales.- Estas son camanes pero son secundarias a los ge 
nitales, aparece en un periodo variable, luego la lesión primaria con frecuen-
cia de meses a varios años, el diagnóstico se basa en la comprobación de la pre 
sencia de cuerpos de donovan en el tejido de las lesiones;estas se producen en 
cualquier zona de,la , boca, como labios, mucosa vestibular o en paladar. Se cla 
ifica nitre 3 tipos, ulcerativo, exIieraate y[ cicatrizal', puede hfbat lesione  otros casos aparece como ;111111.5 ¡innuiáres: ProliferatiViii crin •.un 

revestimiento epitélial intáCto. La membrana mucosa Suele estar inflamada y 
edematosa, la cicatrización es una de las manifestaciones bucales más caracterfs 
tica, la cicatriz es fibrosa, puede llegar a ser amplia y si existen zonas como 
carrillo y labio. 

Características histólágicas.- Hay tejido de granulación con infiltración 
de leucocitos polimorfonucleares y plasmocitos, eqpatognomónica la presencia de 
fagocitos mononucleares que contienen quistes intracitoplásmicos minusculos den 
tro de los cuales se encuentra cuerpos de donovan. 

Tratamiento.- En el mejoramiento de las lesiones genitales suele ir acom 
parlado del mejoramiento de las lesiones bucales extragenitales, por el contra 
rio la exacervación de las lesiones genitales suele producir el empeoramiento 
de la lesión bucal. 

Granulomatosis de webener. - Es una enfermedad que ataca los sistemas --
vascular, renal y respiratório y tiene ciertos rasgos con el granuloma letal 
de la línea media. 
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Características clínicas.- Se caracteriza por el desarrollo de rinitis, 
sinusitis y otitis o síntomas oculares, el, paciente presenta tos y emoptisis 
así como 'fiebre y dolor articular, aparece también una glomerulonefritis al 
final con uremia y una falla terminal. 

Manifestaciones bucales.- La lesión más común es en la encía, también 
consiste en ulceraciones, lesiones granulares, friables o nadamás agrandamien-
to de la encía otras ulceraciones pueden aparecer en el paladar por extensión 

de la enfermedad, desde la nariz donde puede sobrevenir la destrucción del tabi 
que nasal, las ulceraciones semejantes a aftas, estomatitis ulcerativa difusa, 
exfoliación espontánea de dientes. 

Tratamiento.- La mayor parte de los casos de granulomatosis de webener 
son mortales aunque el tratamiento es con corticoesteroides. 

Granulara piogeno.- Es común en boca, etiología.- la lesión te debía a 
una infección por estafilococo o estreptococo, el granuloma piogeno nace como 

upado de un trIWIN031151  PegMeno-di, teildelás tejidos  : 'ca',  a ',estos microorganismos Al, baja' ~tic 
lífeiracieni,` lindante de 'tejido cáriective en la Superficie del'granninma, en zo-
nas de ulceración abundan con colonias típicas de microorganismos saprofitos en 
el tipo de inflamación que da por resultado, la formación del granuloma pioge-
no, la destrucción de las células fijas es leve, pero el estímulo para la proli 
feración del endotelio Vascular persiste y ejerce su influencia por largo perla 
do 

Características clínicas.- Aparece con mayor frecuencia en la encía, pero 
se puede encontrar también en labios, lengua y mucosa vestibular y en ocasiones 
en otras zonas. La lesión es una masa elevada, sesil o pediculada con una super 
ficie lisa globulada y hasta verrucosa ulcerada, y tiene tendencia a la hemorra 
gea espontánea o por traumatismo a veces hay exudado purulento, la lesión es ro 
jo intenso o rojo violaceo, según su vascularidad, es indoloro y consistencia 

blanda, algunas lesiones tienen un tinte pardo. Este granuloma piogeno puede 
crecer rápido y permanecer por tiempo indefinido, su tamaño varía de milímetros 
a centímetros de diámetro, esto se presentan tanto en niños como en adultos. 

Características histológicas.- El aspecto histológico del granuloma pío-
geno es parecido al tejido de granulación pero es exuberante y bien localizado, 
si la.lesión está ulcerada presenta un exudado fribrinoso de espesor variable 

sobre la superficie. Tiene grandes espacios Vasculares tapizados de endotelío 
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y proliferación extrema de fibroblastosiy células epiteliales brotantes, hay 
también un infiltrado moderadamente intenso de leucocitos polimofonucleares-
linfocitos y plasmocitos. 

El extroma conectivo es delicado sí la lesión no se extirpa por cirugía 
hay una ulceración gradual de múltiples capilares y adquiere un aspecto brillo 
so. 

Tumor del Embarazo.- Es frecuente que durante el embarazo se produzca una 
lesión idéntica al granuloma piógeno, en la encía y a esto se le ha denominado 
como tumor del embarazo, es una lesión bien definida que aparece al tercer mes 
de gestación y va aumentando gradualmente de tamaño y puede o no desaparecer des 
pués del parto, si se elimina quirúrgicamente en el embarazo, con frecuencia re 
cidiva, creen que este granuloma piógeno, se origina como consecuencia de un 
traumatismo o irritación local en el cual la reacción tisular estaría intensifi 
cada por la modificación endocrina producida durante el embarazo. 

Trstasiento y pronóstico 	El - tIatálienté.AállkeI411011:: • 
100; 

Aréxi'rpar-él gránüléseplidiems de 
la encía se debe tener cuidado en raspar el diente vecino y asegurarse de que no 
queden cálculos, puesto que pueden actuar cano irritación y recidiva de la lesión. 

Piostomatitis vegetante.- Enfermedad inflamatoria de la cavidad bucal. 

Manifestaciones bucales.- Se encuentra una gran cantidad de proyecciones 
o vegetaciones papilares de base ancha que se forman en zonas de eritema inten-
so, estas lesiones se pueden dar en cualquier parte de la cavidad bucal, aunque 
en lengua sean raras las proyecciones son de color rojo rosado. En un axámen 
minucioso leven minusculas postulas drbajo del epitelio que liberan material pu-
rulento al romperse. 

Características histológicas.- Proyecciones papilares, suelen presentar un 
epitelio escamoso estratificado intacto, con tejido conectivo, suele estar infil 
trado en forma densa por gran cantidad de plasmocitos, linfocitos y algunos leuco 
citos polimorfonucleares, pequeñas zonas de necrosis fecal y microabscesos. 

Hallazgos de laboratorio.- De estas lesiones sólo es posible cultivar micro 
organismos normales de la flora microbiana bucal. 

Tratamiento.- El tratamiento de la piostomatitis vegetante es inespecífico, 

ea/152 
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porque las lesiones bucales suelen ser resistentes al tratamiento con antibioti-

cos, se observó que ésta tiende a ceder cuando se denomina la colitis ulcerativa. 

Enfermedades por infecciones virales.- 

Herpes simple.- 
(Gingivoestomatitis herpetica aguda, herpes labial, ampollas de fiebre). 

Enfermedad infecciosa aguda, es la más común que afecta al hombre con excp..  
ción de las infecciones virales respiratorias los que con preferencia ataca el 

virus herpes simple denominado herpes vírus, hominis derivan del ectodermo y 

son piel, mucosa, ojos, sistema nervioso central, el liquido de las vésiculas de 

pacientes con herpes simple podría producirqmeratitis, al ser inoculado en la 

córnea escarificada del conejo. 

Hay dos tipos de infección por el herpes siemple: La primaria o infección 

primaria en una persona sin anticuerpos y la segunda en una infección recurrente 

en personas que tienen anticuerpos, es difícil diferenciarlas entre las dos.', 

id relstiv 1ta* de cuello UteTII*yd. vagina y este difiere ón 
, su anilliersó de herpes - de tipo; w, productor en lit mayor Parte de 'infección 
herpética de cavidad bucal o piel, el virus de tipo dos es algo más virulento 

que el de tipo uno, ha estado asociado con el carcinoma de cuello uterino, lo 

cual puede sugerir una relación posible de causa y efecto. 

La meningoencefalitis herpético, se caracteriza por fiebre elevada y sin 

toas de aumento de presión intracraneana. Se produce paralisis de varios 

grupos msculares, llega a producir convulsiones y hasta la muerte, es difícil 

diagnosticar entre la meningoencefalitis causada por virus o por otros. 

La conjuntivitis herpética.- O queratoconjuntivitis es bastante común és-

ta afermedad, se caracteriza por la hinchazón y conjuntiva palpedral, aunque 

puede haber también queratitis y ulceración corneal. Las vésiculas herpeticas 

de parpados son típicas pero saben curarse con rapides. 

El eccema herpético.- Forma hepidermica de la infección herpetica super-

puesta con un eccema preexistente, se caracteriza por tenerlesiones vesicula-

res difusas de la piel. Por lo común se debe a un ataque herpético primario 

y puede ser mortal, los niTios por lo general tienen fiebre elevada que coincide 

con vesículas imbilicadas típicas. 

00053 
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El herpessimple diseminado del recién nacido. Enfermedad rara la cual 

el infante recién nacido adquiere la infección al pasar por el canal del par 
to de una madre Con vulvevaginitis herpética, se conocen algunos casos de in 
fección, transplacentarxa por el virus, estos niños dan señales de enfermedad 

entre el cuarto y sePtimo día de vida, presentan signos y síntomas y en pocas 
excepciones mueren entre el noveno y decimosegundo día de vida y los niños que 
llegan a sobrevivir por lo general quedan con lesiones neurológicas residuales. 

Estomatitis herpética Primaria.- Es una enfermedad bucal, aparece en ni-
ños y adultos jovenes, cuando la enfermedad se da en niños se dice que es el 
ataque primario, se caracteriza, por , fiebre, irritabilidad, cefalea, dolor al 
tragar, y linfadenopatía regional,a los pocos días la boca se torna dolorosa, 
la encía inflamada, también pueden estar efectados labios, lengua, mucosa ves 

tibular, paladar, faringe y amígdalas, al poco tiempo aparecen vesículas ama-

rillentas llenas de líquido, al romperse dejan úlceras poco profundas irregu-
lares y en extremo dolorosas, cubiertas por una membrana gris y rodeadas de un 
halo eritematoso, las lesiones,Vlin de pequeñas alesiOnes.que,m1denyarielj,mil-: 

• pe aív..4eiw 

vesícula herpética:es'nnaampo.  
traepitelial'ilena de ilquidO, dentro del núcleo hay•estructura eosinofila ova 

les y homogéneas. 

El tejido conectivo subyacente tiene infiltrado celular inflamatorio, cuan 
do las vesículas se rompen la superficie del tejido se cubre de un exudado con 
fibrina, leucocitos polimorfonucleares y células degeneradas, las lesiones cica 
trizan por proliferación epitelial. 

Modo de transmisión.- Por gotitas de saliva de pacientes durante la enfer 
mudad o se asocian también con la neumonía meningitis y resfriado común. 

Tratamiento.- El tratamiento para la infección primaria no es satisfactorio 
puesto que el curso de esta enfermedad es inalterable, antibioterapia es de con-
siderable ayuda en la prevensión de la infección secundaria. 

Estomatitis herpética secundaria o recurrente.-  Se ve con frecuencia en 
adultos, la forma recurrente de la enfermedad esté asociada con traumatismo, fati-
ga, menstruación-embarazo, infección de vías respiratorias inferiores, trastornos 

emocionales, alergia, trastornos gastrointestinales, el virus una vez introducido 
en el cuerpo reside en estado latente dentro de las células epiteliaies de mane 

### 
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ra que las lesiones representan una activación de virus residuales y no una de in 
fecci6n. 

Características clínicas.- Esta infecci6n se produce en labios o en la bo 
ca, las lesiones van precedidas de una sensación de ardor, tirantes, hinchazón o 
leve sensibilidad en el lugar donde se han de formar las vesículas, tienden a apa 
recer en grupos localizados y pueden formar lesiones mayores, estas vesículas gri 
ses o amarillas se rompen rápido y dejan una úlcera pequeña y roja, a veces con 
un halo e/Itematoso leve y en los labios estas vesículas rotas se cubren de una 
costra pardusca, el grado de dolor es variable. 

Las lesiones herpéticas recurrentes, se producen en la mucosa bucal, firme-
mente unida al periostio, raras veces se origina en la mucosa movil y son más 
comunes las lesiones herpéticas recurrentes en el paladar duro y encía insertada 
o ap6fisis alveolar. Las lesiones se curan entre los 7 y 1.9 días sin dejar ci-
catrización. 

Diagnostico diferencial.- Es muy in‘ortante porque son muchas las énfer 
medades que tienen cierta semejanza con el herpessimple, así es posible encara  
trae alguna dificultad en distinguir el herpessimple de la úlcera aftosa recu- • 
rrente, otras enfermedades a tomar en cuenta son herpes Zoster, Impetigo, Eri-
tema multiforme y enfermedades afines, viruela, penfigo, Epidermolisis bulosa, 
quemaduras químicas y otras. 

Síndrome de Reiter.- Su etiología de esta enfermedad es desconocida, puede 
haber la causa de origen infeccioso y clínicamente parece una gonorrea. 

Características clínicas.- Este síndrome se reitera a varones por lo común 
entre 20 y 30 años, hay una tetrada típica de manifestaciones. Uretritis, artri 
tis, conjuntivitis y lesiones mucocutáneas. 

La descarga uretra' puede ir precedida por una sensación de ardor y prurito 
las lesiones cutáneas pueden ser observadas máculas o pápulas queratotícas rojas 
o amarillas que terminan por descarnarse. 

Trataaiento 	leroupen las lesiones vesiculares incipientes,  
• te'jietéteaCiCiitli;•',401',iat:f::i'OjOneiltr11.,:in!spiución scu se al 0.1% 

se expoIr 'a 'la luz' iluorecente :por 15" canutos 



Manifestaciones bucales.- Son zonas indoloras rojas y poco elevadas, a ve 

ces granulares o hasta vesiculares con un borde cercinado blanco en mucosa vesti 

bular, labios y encía, las lesiones palatinas son manchas pequeñas de color rojo 

purpura vivo, que se obscurecen y coalecenmientras las de la lengua guardan es-

trecha semejanza con la lengua geográfica, se pueden presentar lesiones en el 

glande y producen balánitis circinada. 

Hallazgos de laboratorio.- El paciente puede tener leutocitosis leve e In 

dice de sedimentación y piuria. 

Tratamiento y pronóstico.- La enfermedad puede remitir en forma espontánea 

pero ha sido tratada con antibioticos y corticoesteroides. 

Faringitis linfonodular aguda.- Ehfermedad febril aguda. 

Características clínicas.- La enfermedad afecta de preferencia al niño y 

adultos jóvenes, las molestias principales son dolor de garganta, temperatura 

que ven de 37.7 'C a 40.S'C, cefalea, anorexia, los pacientes'no presentan tos, 

rinorrea, traqueitis o -titismedia, ni linfaderiopatta, la evolución sintatiti 
•. .uñes btt+cales ;varían de ó y« o dise 
 e 

NOnifestaciones bucales,:- Las lesiones consisten en pépulas elevadas cir 

cunsCirtas,hlanquiscas o amarillentas y sólidas rodeadas por una zona estrecha 
zona de eritema, las lesiones no son vesiculares y no se ulceran, aparecen en 

forma característica en úvula, paladar blando, pilares anteriores y orofaringe 

posterior. 

Hallazgos de laboratorio.- El aislamiento primario de virus puede ser es-

tablecido en ratones recién nacido por inoculación de material de un isopo usa-

do en la garganta o de material fecal. 

Características histológicas.- Las lesiones se componen del nódulo de lin 

ficitos densamente afectados. 

Tratamiento.- No hay tratamiento especifico alguno, la enfermedad cura es 

pontáneamente y se comprobó que la antibioterapia no da ningún benefico. 

Sarampión.- 	Es una infección cutánea vira' aguda y contagiosa, afecta ni 

ños y a veces se presenta en forma epidémica. Los brotes suelen ser ciclicos y 

aparecen a intervalos de 2 a 3 años, el contagio es por contacto directo con una 
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persona enferma o por infección por gotas de saliva, la puerta de entrada es 
el aparato respiratorio. 

Características clínicas.- La enfermedad tiene un periodo de incubación 
de 8 a 10 días, empieza por presentar fiebre, malestar general;tos, conjunti-
Vitis, fotofobia, lagrimeo, y lesiones eruptivas de piel y mucosa bucal. Las 
lesiones cutáneas comienzan por la cara en la línea del cabello y detrás do las 
orejas, se extienden al cuello, pecho,espalda y extremidades. Aparecen como 
pequeñas máculas o pópulas rojas que se agrandan y coalecen para formar ronchas 
irregulares que empalidecen bajo presión y desaparecen en forma gradual entre 
4 y 5 días con descamación. 

Manifestaciones bucales.- Las manifestaciones bucales aparecen 2 o 3 días 
antes de la erupción cutánea y son pactognomónicas a estas lesiones se le deno-
minan manchas de KopliK y son pequeños puntos de forma irregular que aparecen 
en la mucosa vestibular rodeados de un márgen rojo brillante, puede haber infla 
nación, tumefaccióhyulceración de encía, paladar y garganta. 

ser. 

tisnedia,`raras veces la enfermedad puede ser •moriát 

Rubeola.- En esta enfermedad no aparecen las manchas de koplik y la mucosa 
de la boca no están inflamadas, pero las amígdalas pueden estar tumefactas y con-
gestionadas, pueden aparecer máculas rojas en el paladar. 

Las complicaciones son raras, excepto en la mujer embarazada, en el primer 
trimestre los hijos pueden nacer cnn defectos congénitos como ceguera, sordera, 
o anomalías cardiovasculares si es que no ocurre aborto espontáneo, en mujeres 
embarazadas que afectan en los primeros meses puede presentarse una serie de.de  
fectos del desarrollo que incluye hipoplasia adamantina, elevado Indice de ca-
ries y retardo del brote de los dientes, harpmehas de que la rubeola de la ma-
dre no degenera defectos detectables en la dentadura temporal ni. en la permanen 
cía.   

Viruela.- Enfermedad viral aguda que antes de la vacunación de Jenner. orl 
epidémica y causaba muchas muertes, la vacunación masiva ha hecho que esta enfer 
medad sea muy rara en la actualidad, todavía hay brotes epidémicos limitados en 
personas supuestamente vacunadas. 

1101157 
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Características clínicas.- El periodo de incubación de la viruela es de 

7 a 10 días, se manifiestan por fiebre elevada, nauseas, vómitos, escalofrío 
y cefalea, en este periodo el enfermo se siente muy mal y puede llegar a entrar 
en coma. Las lesiones cutáneas comienzan como máculas y pápulas que aparecen 
en la cara y se extienden para cubrir la superficie del cuerpo a los pocox días, 
las pápulas se transforman y vesículas y después se convierten en pustulas, es-
tas son pequeñas elevadas verde amarillentas con un borde inflamado, se infectan 
en forma secundaria y a veces se vuelvenlemorrágicas y pueden ser más graves. 
La descamación es la prueba ya de cicatrización, la presión de huecos y conca-
vidades son la secuela común de la viruela. 

Manifestaciones bucales.- La ulceración de mucosa bucal y faringe es muy 
común y también se producen lesiones similares en otras membranas, traqueo, eso 
fago y vagina, las vesículas se presentan como lesiones cutáneas, pero en vez 
de seguir la evolución de las pustulas se rompen y forman Úlceras inespecíficas 
a veces la lengua hinchada duele y hay dificultad a la d9glusi6n.. 

licacsotnes 	Son muy co¥a,Ies. y se relaciones oon la infección 

. 	. 	. 
...Tetpirátorlas,-,ériCipelas ér-infeCcíOhes oculares. 

liblusco contagioso.- 
(Verruga acuminada, verruga venérea), Enfermedad Infecciosa originada por 

un virus idéntico al que produce la verruga vulgar y plantar en el humanó. 

Características clínicas.- Enfermedad transmisible y autoinoculable, se pre 

senta cómo nódulos blandos y rosados que proliferan, se reunen con rapides y for 
man grupos papilomatosos de tamaño. 

Ilanifestaciones bucales.- Aparecen como masas papilomatosas abultadas que 

afectan la encía superior e inferior en forma difusa. 

Características histológicas.- Las prominencias papilomatosas que integran 

las lesiones verrucosas presentan una superficie paraqueratolítica con acantosis 

subyacente, el tejido conectivo de sostén suele estar edematoso con capilares di 

latados y tener un infiltrado celular característico de inflamación crónica. 

Trataniento.- Se emplea la excisión quirúrgica para erradicar las lesiones 

aunque también se ha utilizado la podofilina toplca. 

Varicela.- Enfermedad viril, cutánea, aguda, leve, afecta por In comnn ní 

en los meses de invierno y primavera, el periodo de incubación es de unas 2 
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semanas, se parece a la viruela, pero es mucho menos grave, el virus es el mis-
mo del herpes zoster y sus lesiones tienen muchas características en común. Mo 
se ha establecido el medio de transmisión aunque la puerta de entrada sean las-

vías respiratorias. 

Características clínicas.- Se caracteriza la enfermedad por cefalea, naso 
faringitis y anorexia, seguida de erupciones máculopapulares o vesiculares de --
la piel, y fiebre, estas erupciones comienzan en el tronco y se extiendes hasta 
la cara y extremidades, aparecen por tandas por lo que es posible haynr muchas-
vesículas en diferentes etapas de formación o resorción, las lesiones terminan-
por romperse o forman una costra superficial y cicatrización pordescnmación, la 
enfermedad dura de una semana a 10 días y raras veces dejan secuelas, la infec-
ción de estas secuelas pueden dejar cicatrices. 

Manifestaciones bucales.- Se observan a veces pequelas lesiones, semejan 

tes ampollas en la mucosa bucal, en vistibular y palatino, así como en la fa--
ringelisi jesiones mufosallni5ialm!nteylFularalgo:uleyadaoonun:.Orite 

ricitinyAl lugar a, 
caras 	 márgew-rojUluetienesraWsiftilitudton:lesiOneS„ - 

aftosasi estas leSiones no son dolorosas. 

Complicaciones.- No son comunes las complicaciones, el indice de mortali 
dad es bajo, a veces se origina una encefalitis o neumonía. 

Herpes Zoster.- Enfermedad viral, infecciosa, aguda y muy dolorosa, se -
caracteriza por la inflamación de los ganglios de la raíz dorsal y los nervios 

craneales extramedulares junto con erupciones vesiculares de la piel o membra-
nas mucosas, en las zonas inervadas por los nervios sensoriales, el virus es 

el mismo de la varicela (virus v-z) a veces los dos padecimientos objetivamente 
y subjetivamente son casi indistinguibles, se cree que el herpes zoster es la 
activación del virus incorporado por una parte previa de varicela, la infección 
primaria causa la varicela y la recurrente en herpes zoster. 

Características clínicas.- Periodo de inclubación de 7 a 14 días, el pa-
decimiento es nUls común es los adultos, y afecta a los dos sexos, es raro el 
niño nl principio el paciente tiene fiebre, malestar general, dolor y sensibi 
lidad en el trayecto de los nervios sensoriales, al cabo de unos días el pa-
ciente presenta una erupción papular o vesicular longitudinal en piel o muto 
sas inervadas por los nervios infectados, una vez rotas las vesículas empieza 

1111,59 
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la cicatrización, en ocasiones el herpes zoster, se asemeja al herpes sirope, pe 
ro se pueden diferenciar porque el virus zoster no se transmite a los animales 
vg, la cornea del conejo como lo hade el virus del herpes simple. 

Manifestaciones bucales.- Aparece esta enfermedad en la cara por infección 
del nervio trigémino, las lesiones de mucosa son bastante.comunes y es factible 
que haya vesículas muy dolorosas en mucosa véstibular,lengua, dvula, faringe y 
laringe, estas vesículas pueden romperse y dejar zonas erupcionadas, una forma 
especial de infección por zoster es la del ganglio geniculado que abarca, oído 
externo y mucosa bucal, los signos y síntomas comprenden parálisis facial, así 
como dolor del conducto auditivo externo y el pabellón de la oreja, además en 
cavidad bucal y bucofaringe hay erupciones vesiculares, zumbidos, vértigos y 
algunos otros trastornos. 

Parotiditis.- Parotiditis o paperas es una infección viral aguda y con-
tagiosa, se caracteriza principalmente por hinchazón unilateral o bilateral de 
las glandular salivales, por locamún la parotida. 

endulas,sízbeiaxilary ublingual a ,IrIcel,;atiaciadas sin que tawbién lo 

tos, el periddo de incubación es de 2,á 3 semanas.. 

Características clínicas.- La enfermedad va precedida por cefalea, escalo-
frío, fiebre moderada, vómitos y dolor debajo de la 'oreja, estos síntomas van 
seguidos de la hinchazón firme, algo gomosa o elástica de las glándulas saliva 
les, con frecuencia eleva la oreja y dura alrededor de una semana, hay dolor 
a la masticación, el virus se encuentra en la saliva de las personas enfermas. 

Complicaciones.- Pueden quedar afectados testículos, ovarios, pancreas, 
glándulas mamarias y a veces próstata, epididimo y corazón, cuando la enferme-
dad ataca al varón adulto la orquitis es el mayor peligro y algunas veces cau-
sa esterilidad, la lesión del páncreas suele causar elevación de la lipasa sé-
rica, también está elevada la mailasa sérica, la meningoencefalitís, sordera 
y mastitis, esta enfermedad rara vez es mortal, aunque si es molesta y peligro- 
sa. 

Parotiditis inespecifica.- Se caracteriza por el agrandmmiento de una o 
más glándulas salivales, que no guardan relacicin etiológica con la parotiditis 
epidémica, estas influyen: 

1.- Sialadenitis, inespecífica, crónica. 

tlidbiénse da en - 
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2.- Parotiditis posoperatoria aguda (parotiditis quirúrgica sialadenitis 
retrógrada). 

3.- Parotiditis nutricional. 

4.- Parotiditis química. 

Sialadenitis inespecIfica crónica.- Enfermedad inflamatoria de las glándu-
las salivales, se caracteriz a por hinchazón, produce masas fibrosas a simple 

vista , este padecimiento es más común en adultos, particularmente en varones, 
la parotiditis recurrente en la pubertad remite en forma espontánea. 

Parotiditis posoperatoria aguda.- Se cree que sea por una infección retro 
grada (infección que llega a la glándula. parotida debido a microorganismos que 
asciende por el conducto parotidto), en pacientes debilitados y enfermos por 
deshidratación, supresión de la secresión salival, vómitos o respiración bu- 
cal, la xerostomía o, sequedad de la boca es uno de los factores.más importantes 

el estancaaien,toclel flujo .salival, ,perinit-irt: la ascensión de los microorganis 
la glás¥dulá los aiicroorgar 	s encontrados san el ''  

ilOcocos aureul , estefilocoCós piogenes, estafilococos.: 	%el Oeti-
mococo. La mayoría de los pacientes son adultos, de edad mediana o mayores, 
la afecciánbilateral de la glándula parátida escamón, los signos y síntomas 
suelen comenzar entre el segundo y vigésimo día posoperatorio, el comienzo de 
la enfermedad es rápido y va acompañado de dolor intenso y rápida hichazón de 
la glándula parótida. La piel suprayacente puede estar enrojecida y el edema 
abarcar el carrillo, zona periorbitaria y cuello, hay trismo y fiebre con ce-

falea, malestar general y leucositosis, es posible extraer una descarga purulen 
ta del conducto parotideo mediante presión digital, el tratamiento de esta afee 
ción suele consistir en la administración de antibióticos. 

Parotiditis nutricional.- Es un agrandamiento crónico, asintomático y hila 
teral de las glándulas parótidas o submaxilar en poblaciónes más nutridas, nose 
han identificado los factores de la alimentación, la afección es progresiva 

pero se desarrolla con relativa lentitud, es algo más comfin en adultos jóvenes 
y de edad mediana, el agrandamiento de estas en In rase aguda se debe a laliper-
trona de 1ns células acinares individuales pero en la fase crónica al reemplazo 
del parénquino granular normal por grasa. 
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Parotiditis química.- A veces la administración de yodo orgánico o inor 

gánico provoca la hinchazón. bilateral de las glandulas salivales, y a esto sue 

le denominarse parotiditis por yodo, un ejemplo de hinchazón glandular salival 

experimental, es la que sigue la administración delisopróterinol a ratas, en 

este caso el agrandamiento se debe a una hip ertrofia verdadera de las células 

de los acinos. 

Factores varios.- La enfermedad fíbroquística (mucovicidosis) del pan--

creas es una alteración hereditaria del mecanismo secretor en la mayor parte 

de las glándulas ex8crinas del organismo incluidas las salivales. 

Enfermedades por infecciones micoticas.- 

Blastomicosis norteamericana.- Infección micotica causada por el blasto 

myces dermatitidis , puede presentarse en forma cutánea o sistemática que ata 

ca huesos, hígado, pulmones y tejidos subcutaneos, etc. 

Características clínicas.- Es más común en varones que en mujeres, las 

lesiones cutáneas ccanenzan como pepulas rojas pequeflus que ausentan de tatas ,` 

ido1 subcetánees la enfermedad se caracteriza por fiebre, pérdida sfbita' de 
peso. 

Manifestaciones bucales.- Se presentan pequeñas úlceras en la mucosa na 

sal o bucal, esta puede ser la primera manifestación visible de la enfermedad 

son más de lo que se supone. 

Características histológicas.- El tejido conectivo inflamado presenta 

algunas células, gigantes y macrofagos, es frecuente encontrar microabscesos si 

las lesiones no están ulceradas la hiperplasia seudoepiteliomatosa suprayacen-

te llega a ser prominente. 

Blastomicosis sudamericana.- Se origina por la infección con el blasto-

mices brasiliensis. 

Manifestaciones bucales.- Se cree que los microorganismos pueden penetrar 

en el cuerpo por los tejidos periodontales y después alcanzar los ganglios lin-

fáticos regionales, y originar una linfadenopatía, se ha comprobado presencia 

de microorganismos en el ligamento periodontal y en un granuloma perioapical, 
se comprobó que los microorganismos penetran en lor; tejidos y establecen infe 



Manifestaciones bucales.- Aparecen como lesiones nodulares ulcerativas 
o vegetantes de mucosa bucal, encía, lengua, paladar o labios, las zonas ulce 
radas suelen estar cubiertas de una membrana gris inespecífica,e indurada. 

racterfaticashisipl 
it~te.retículo 
Tratamiento.- No hay tratamiento específico para 

ue la anfotericina B a dado resultados positivos. 
la histoplasmosis, aun 
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cióñ luego de la extracción de dientes y produce lesiones papilares de la 

mucosa bucal. 

Histaplasmosis.- Es una enférmedadimicética causada por el histoplasma 
capsulatum, se puede adquirir por inhalación de polvo que contiene esporas 
del hongo y es probláble que la contaminación provenga del excremento de los 

pájaros. 

Características clínicas.- Presenta el paciente fiebre crónica de baja 
intensidad, tos productiva, esplenomegalía, hepatomegalia y linfadenopatta, 

afectan bazo, ganglios linfáticos y médwla osea, puede haber anemia y leuco-
penia, la infección por ese organismo puede ser muy leve, manifestando sólo 
lesiones locales como nódulos subcutáneos o artritis supurativa. 

Candidiasis.- (Algodoncillo, moniliasis, muguet) enfermedad infecciosa 
causada por un hongo levaduriforme, el cándida (monilla) albicans, este es un 

habitante común en cavidad bucal y aparato gastrointestinal de personas sanas. 
Además de afectar cavidad bucal, la monjita ataca piel y vagina, así como apa 
rato gastrointestinal, vías urinarias y pulmones. La candidiasis, suele ser 
una enfermedad localizada, pero a veces se extiende a faringe, pulmones y sue 

le ser mortal. 

Características clínicas.- Se presenta en nidos, personas debilitadas 
y en ocasiones en pacientes con enfermedades crónicas como diabetes o Avitami 
nosis, la vaginitis molileasica; enfermedad bastante común en la mujer embara 
zada y la infección del recién nacido, últimamente esta enfermedad ha tomado 
más auge par la administración de antibioticos por vía bucal, como penicilina 
aureomicina y cloranfenicol. Pl empleo difundido de nntibioticos en forma de 
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caramelos, tabletas, aerosoles y polvos, esterilizan la cavidad bucal. El gra-

nuloma candida se caracteriza por la presencia de grandes placas verrucosas en 

cara o cuero cabelludo no están normalmente asedadas con ninguna enfermedad 

aunque si pueden presentar hipotiroidismo, diabetes, mellitus o hipergammaglo-

bulinemia. La candidiasis secundaria puede estar relacionada a: 

1.- Una disminución de la resistencia orgánica a la infección debido a 
trastornos del sistema reticuloendotelial, por el proceso leucómico 

y agravado por medicamentos. 

2.- Con alguna alteración de la flora gastrointestinal y pulmonar por an 
tibiSticos. 

3.- Con un descenso de la resistencia de los tejidos contraorganismos mv 
coides por esteroides. 

Manifestaciones bucales.- Se caracterizan por la presencia de placas blan 

das, blancas y levemente elevadas que aparecen frecuentemente en mucosa vesti-

bular y lengua, paladar, encía y piso de la boca, las placas descritas como co-

agulos ltcteos, para suldiagnatico  es que es desprendible la placa monilealical 
anca de la superficie  del tejido. 	Or 

cavidad tíacali como leucoplasia leucoedesa y' liquen pleno no 

didas• 

Tratamiento,- La administración de antibióticos como la nistatina para la 

candidiasis, el uso de tabletas fungicidas preparadas especialmente para el tra 

tamiento del muguet intestinal son de poco valor para las lesiones bucales, pues 

to que el medicamento debe entrar en contacto dirécto con los microorganismos. 

Geotricosis.-  Enfermedad micItica similar a la moniliasis. 

17.aracterisitcas clínicas.- Las lesiones más comunes son en los pulmones 

y mucosa bucal, aunque hay cutáneas y del aparato gastrointestinal, las lesiones 

pulmonares, dan síntomas de neumonía o bronquitis. 

Manifestaciones bucales.- Las lesiones son idénticas a las de la monilia-

sis o muguet-con aspecto le placas blancas y aterciopeladas que cubran la muco-

sa, la diferenciación se hace por exámen microscópico. 

Tratamiento.- Este es inespecífico y no hay datos suficientes sobre los 

efectos que tienen sobre la geotricosis, los medicamentos utilizados en el. tra-
tamiento de la moniliasis. 
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Perleche.- (Queilitis angular, Queilosis angular) 

Perleche.-(Boqueras), se ha considerado una lesión causada por microorga-

nismos'en particular candida albicans, pero también estafilococos y estreptoco 

cos se observan en la comisura de la boca, se forman pliegues en los cuales --

tiende a estancarse saliva y la piel se macera y fisura, se infecta en forma 

secundaria por acción de estos microorganismos, otro caso de perleche son pro-

tesis que carecen de dimensión vertical. Otra teoría es la deficiencia de ri-

boflavina con una infección micotica o bacteriana, algunos pacientes fueron cu 

rados por administración de complejo B. 

Características clínicas.- Se da en niños pequeños y adultos, se caracte 

riza con una sensación de sequedad y ardor las comisuras, el epitelio de las 

comisuras está arrugado, macerado, las arrugas se profundizan y forman fisuras 

o grietas más profundas que se ulceran pero no tienden a sangrar. 

Tratamiento.- Es empírico debido a su variada etiología, hay que recordar 
que la infección es secundaria ;y salvo quese corrija la causa rimária el trs- -  

ento' no 	''* 
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CONCLUSI ONES 

1.- Todas las madres deben tener un cuidado muy especial 

hacia su persona, durante su etapa de embarazo, sobre-

todo y espectficaznente durante lds tres primeros meses 

de gestación. 

2.- La ingesta de medicamentos, como tetraciclina y algo--

nos tipos de analgésicos deben evitarse durante la pre 

Las enfermedades yenemeas causan anomalías.- en, e1 feo: — 	 - 

Enféiálídadel 	ecciosas .̀del. tipo"de la ruv óla tyrodii-
cen defectol el producio por ejemplo, ceguera, sordera 

y afonía, etc. 

5.- Las enfermedades hereditarias de la estructura dental 

causan alteraciones como hipoplasia del esmalte, des-

plasia dentinal. 

6.- Enfermedades asociadas con reacciones sanguíneas, an-

tígeno-anticuerpo, da por resultado cambio de color en 

las piezas. 
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