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NT RO DUCCTION

Realizo &stc tipo de tesis motivada por la grar importan-
cia que guarda el conocimiento de estos estudios y teniendo -
en cuenta los problehls que frecuentemente se nresentan en -
los diferentes medios sociales; sintetizando los trabajos rea
lizados con anterioridad por un sinumero de cientfficos y los
nuevos avances obtenidos por €stos con respecto al tema trata

do, cuyo objetivo es la aportacifn de alguna utilidad a subse
cuentcs estudios odontolégicos.

Los primeros pasos que debemos tener presentes son:

2) keitautar.lo ﬁ?jor péiiﬁiéfiig paitel u-organos afectados.

Al coriocer a fordo la causa de un problema y a veces detec
tarlo a tiempo, podremos darle a los pacientes una buena fi -
siologfa del aparato masticatorio y a la vez conservar la es-

tetica recurriendo al tratamiento md&s adecuado.

Someto a la amable consideracién del H. Jurado el presente
trabajo.



DESARROLLO  EMBRIONARIO




A et L : S S
A) DESARROLLO DE LA CARA

En el esbozo embrionario de la cabeza se distinguen dos par~

tes, una dorsal que alberga al tubo cerebral, y una ventral que
comprende la cavidad bucal primaria y sus derivados, y gque par-
ticipa en la formaci6n de 1la cara. La disposicifn primitiva de

la cara se puede observar en embriones de cuatro semanas. (fig.l
A).

La entrada a la cavidad bucal est§ limitada por arriba, las -
protuberancias frontales:; por abajo y a los lados el arco mandi-
bular en el cual se distinguen un reborde maxilar inferior y uno

superior. A los lados; en las protuberancias frontales, se desa-

rrolla como ensanchamiento. de .la epidermis nasal

las pla
fos hoyos.

En el transcurso del desarrollo se modelan determinados sur-
cos que entre ellos delimitan rodetes que se pté:entan siempre ~
en lugares constantes. Un surco parasagital y paramediano, empie
za en la regifn del labio superior y termina arriba con un ensan
chamiento, que corresponde al agujero nasal externo.Se habla de
un surco palatino primario, del cual se ramifican los surcos nasg
lagrimales, que van oblfcuamente hacia los ojos.

Estos dos surcos separan dos 3reas bien definidas y prominen -
tes denominados procescs faciales; por menial estf el proceso na-

sal mesial, y por distal el proceso nasal distal. En el surco na-




so-lagrimal corre entre el proceso maxilar superior y el ro-
rete nasal distal.
Estos procesos se distinguen solo en el frea de los sur-

.cos,periféricamente pasan sin delimitacifn a las regiones -
idylccnte-.

Los procesos faciales, han sido consideradoe como forma~-
ciones propias, y 1os surcos que los separan, como verdade -~
ras hendeduras. Al formarse la cara definitiva, los procesos

habrén de cerrarse y confundirse entre sf,

La conformacién de la cara embrionaria estf dada por una
distribucifn irregular del mesénquima, que yace debajo del -

epitelio. En los surcos hay escasc mesénquima; la mucosa y ~

to'do determinadas apSfisis sino por la paulatina desapﬁri -
cifn de los surcos que pocc a poco,por la presién del creci-
miento del mes&nquima subyacente llegan a aplanarse. Debemos

considerar a cada hendedura de la cara embrionaria como una

hendedura patolégica.

Los rodetes aparecen de la quinta a la sexta semana del
ciclo embrionario y desaparecen después. En la cara definit{
va, no quedan rastros de los surcos faciales embrionarios ni

en los huesos, ni en las partes blandas. (Fig. 1-B).
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En embriones dé seis semanas se encuentra unn’anehl hen-
dedura bucal limitada por los dos rodetes maxilares inferio-
res que se unen en la lfnea media. Sobre la hendedura bucal
estd el rodete frontal con las fositas nasales, dnicas hende

duras reales de la cara; las fositas nasales circundadas por

los rodetes nasales internos y externos, se hacen mis profun

das al levantarse sus bordes y asumen una forma de bolsa. El

rodete nasal lateral aumenta ripidamente en altura, crece ha

cia abajo y se une al rodete mesial. Con eso empieza un pro-

ceso de fusifn epitelial que progresa desde atrfs hacia ade-
lante y que en forma de cierre relfmpago, cierra la bolsa na
sal y deja s6lo una pequeina abertura externa. En los cortes
frontales, en lugar de la fusifn de los dos rodetes nasales
hay. un muro. epitelial. :

en ese lugar encontramos una estrfa fina, la iicnpdl en;}!a

palatina. Este muro epitelial, existe solamente du:inte cin-
co a ocho dias, luego se disuelve y es reemplazad6 por mesén
quima, que proviene de la vecindad y forma el paladar prima-
rio. S6lo en la regidn m&s posterior, donde comenz6 la fu -

816n de los dos rodetes nasales, quedan algunos restos del -

muro epitelial; &stos sin embargo, se adelgazan cada vez mis

hasta formar una finf{sima l8mina, la membrana buconasal!

Por desgarramiento de la membrana se forman las primiti-
vas coanas. La regifn entre la abertura primaria interna y -

externa de la nariz es el paladar primario.(Fig. L - C y D ).




-8 -
erradas del
paladar primario, y también de un labio superior normal depen-

'!1 desarrollo de las c‘vidadcl nasales, ahora c

den de la formacién del muro spitelial y de su reemplazo opor-
tuno por el mesénquima.

El rodete del maxilar superior no tiene que ver nada con -
el desarrollo de la cavidad nasal. Se mueve solo despufs de la
fusién de los rodetes nasales, pasa el rodete lateral, y ue‘pg
ne en contacto con el rodete nasal mesial ( proceso globular )
con el cual se fusiona. En la delimitaci6n de la abertura bu -
cal participan, por tanto, s8lo los rodetes nasales mesiales y

los rodetes de los maxilares superior e inferior.

definiti bisica

mis se une directamente con la mucosa bucal. X1 vestfbulo de -

l1a boca no estf todavia delimitada. S6lo con la formacisn del
1istén dentario llega a la formacién de la parte alveolar del

maxilar y con ello a la delimitacién del vestfbulo respecto -

de la cavidad bucal propiamente dicha.



T} SETE SEMANAS F) OCHO SEMANAS

Me. (- ETAPAS & KL DESAMROLLO DE LA CARA



B) DESARROLLO Y CRECIMIENTO DEL MAXILAR SUPERIOR

El etlnoo facial cucc muy lentamente; sélo una vez termi-
nado el por!odo de llctnnclu aumenta su czocinionto en corre-
lacifn con. la erupcién de los dientes primarios y el concomi -
tante cambio en el uso de Jos maxilares. La carga funcional ca
da ver mis fuerte de la musculatura masticatoria y la neunmati-

zacibn del créneo facial superior, debida a la formacifn de

-

los senos paranasales, hacen que se produszca una transforma

cifn constante del esqueleto craneo-facial. Solo después de -

la erupcifn de la denticifn permanente se alcansza la forma de-

finitiva adulta. Aquf nos interesa ante todo el crecimiento de
_ lop -nxilg:g

uperior e interior, como portadores de la denti

El maxilar sﬁporidr se forma como hueso esponjoso, a hn 1la

do de la cfpsula nasal cartilaginosa preformada. Muy temprana-
mente, es decir, en la séptima semana, aparecen dos centros de
osificacibn; uno estf encima del esbozo del canino y formarf -
casi todo el maxilar; el otrc se origina en el paladar duro y
formard el hueso incisivo o premaxilar. Los dos huesos se unen
ya al final del segundo o tercer mes embrionario, la apbfisis

palatina del maxilar c¢rece hacia adelante y se fusiona con la

trama S6sea del hueso incisivo. La sutura incisiva permanene a-

sf durante tiempo variable., (Fig. 2 ).



En ¢l momento del nacimiento, todos los gérmenes dentales

primarios se encuentran dentro de alveolos primitivos cubier -
tos Gnicamente por mucosa, que los separa de la cavidad bucal.
Con 1a erupcién de los dientes primarios se llega a la situa -

ci6n gue se muestra en el maxilar, se distingue el cuerpo y

tres apOfisis, a saber, la ap6fisis frontal, que estf unida

con el hueso frontal en la sutura fronto-maxilar; la apbfisis

cigomftica, que estf unida con el hueso malar en la sutura c¢i-
gom&tico-maxilar y la apSfisis palatina, que forma la base 6§ ~-
sea del paladar duro, y la cual en la sutura palatina media

est8 unida a la ap6fisis del otro lado y que, en la sutura pa-

latina transversa estf fusionada con la ap8fisis horizontal

del hueso palatino, Ademfs de las suturas mencionadul, nos in-
: 88 todave ura-

_ deéii, en direccibn 6b1iéun, desde arriba f‘a&eiinte hic1|‘§h£
jo y atrfs. Por el crecimiento oposicional en las suturas el -
maxilar es trasladado hacia abajo y adelante. Este crecimiento
en las suturas, sin embargo, no es suficiente para establecer
las condiciones definitivas. En el transcurso de la erupcibn -
dentaria se forma la apbfisis alveolar en el borde libre, el -
cual aumenta de altura por oposicibn de hueso. Al mismo tiempo
se deposita hueso en el piso de la 6rbita la cual, en el momen
to del nacimiento, ya ha alcanzado su tamafio definitivo; en la
regi6n del piso nasal, empero, el hueso es reabsorbido, dado -

que en el lado bucal del paladar se deposita hueso, el paladar

en su totalidad, se traslada hacia abajo.



Los procesos de crecimiento descritos originan solamente

un cambio de altura del créneo facial. En sentido transversal
el crecimientc es rclltivaionto débil en la regién anterior -
del maxilar. Basta con una‘ndnptlcidn local, por opo-tcibn y

reabsorcién 6sea en la superficie de la aﬁéfisil alveolar cre
ciente

pistinto es el comportamiento en la parte posterior. El

paladar se ensancha por proliferacifén en la sutura palatina
media. El desarrollo en anchura del maxilar, que acompafia

aguella proliferacién se ve posibilitado por la situacibn

particular de la apSfisis pterigoidea. Las dos apb6fisis diver

gen desde la base del créneo hacia abajo y crecen por aposi -

cibn. & en su extremo inferior y en los borde

libres; al -

cimiento dado que las fosas nasales no se ensanchan tanto co-

mo el arco dentario, se forma poco a poco la tuberosidad maxi
lar., Es pues, el resultado de la incongruencia entre el ancho

de las partes inferiores de la cavidad nasal y el ancho de la
apffisie alveolar en formacibn,

En relacifn con lo anterior, nos interesa particularmente
el comportamiento del seno maxilar. Su desarrollo comienza ya
algunos meses antes del nacimiento. As{, se encuentra ya en -

el recién nacido un saco de mucosa, bastante extendido en sen




tido sagital.

Sin embargo, queda geparado de los gérmenes dentario por
un espacio de varios milimetros. En el transcurso del desarro
110 pos-natal, el pl-o del seno desciende y asf{ se relaciona
con las raices dentarias, entre las cuales se prolonga en for

ma de divertficulos. Alcanza su forma definitiva normal entre
los doce y catorce aflos.

Los gérmenes primarios no tienen influencia sobre la di

reccifn de crecimiento y forma del seno maxilar. Los sacos
dentarios quedan separados del piso del seno por una capa §

sea densa. La distancia minima se encuentra en los molares
" primarios en

el sfptimo mes de vida. Es

-completamente distin-

encuentran muy ccréa de la mucosa sinusal,




F18. 2~ REPARACION ESQUEMATICA DE LOS CAMBIOS A NIVEL
DE LOS LABIOS EN EL DESARROLLO OEL MAXILAR
SUPERIOR .



C) DESARROLLO DE LA MANDIBULA

La mandibula constituye el esqueleto de la cara inferior;
su crecimiento es el factor primordial para la formacién de

todo el créneo facial. El mecanismo de desarrollo es completa

mente distinto al del maxilar superior.

Se forma en estrecha relacifn con el cartflago de Meckel
y con el nervio dentario inferior. Tempranamente se originan
sobre ese cartilago, las primeras travéculas Sseas, a las cua
les pronto se aqtgéa una l&mina 8sea mesial, por lo cual la -
mandfbula toma la forma de una ranura cubierta por mucosa en

la parte superior. El primer esbozo de la mandfbula, se origi

na pues por osificacién directa . Perv el cartflago de Meckel
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D) DESARROLLO DEL PALADAR

Las dos fosas nasales se abren después del desgarramiento
de la membrana palato-nasal, es decir, secundariamente, hacia
la cavidad bucil primaria, que as{ se hace una cavidad dnica
buco-nasal. Las fosas hasales se han ensanchado coh.tde:cblo-
mente en todas las direcciones. El tabique, obtuso, toca en -
su extremo inferior la superficie de la lengua. La cavidad bu
cal tiene la forma de una ranura, la cual, por las bolsas wmas
ticatorias, se prolonga bastante hacia ambos lados. El esbozo
de la lengua,que tiene forma de rodete,;st! rodeada como por
una pinza por dos procesos cuneiformes que provienen de ambog

lados; se trata de los ilamados procesos palatinos que des -

cansan con una base ancha sobre el maxilar superior, y que

bulo y la cavidad bucal propiamente dicha.

En una etapa m&s avanzada, la cavidad bucal estf limitada
por el rodete fuertemente pronunciado del labio superior; el -
techo est& formado por los procesos palatinos,que se han ende
rezado tomando una posicién horizontal., Entre los dos proce -
sos palatinos se ve todavfa una hendedura, la cual sin embar-
go queda casl cerrada por el extremo engrosado inferior del ta
bique nasal. La reagrupacifén de los procesos palatinos empieza
ya en embriones de aproximadamente siote semanas y es posibili

litada por el ensanchamiento de la cavidad bucal y el descanso

del rodete lingual. Simultaneamente con el crecimiento del pi-



e L T e S N L e
80 de 1a boca, la lenqua es empujada hacis adelante. Junto’

con la anplt#éton de la cavidad bucal en direccifn sagital,La
lengua es liberada de su encierro entre las dos apbfisis pala

tinas. Con ello estas tienen la posibilidad de enderczarse Y

crecer horizontalmente hasta tocarse. En embriones de mfs de

~ocho semanas, la fusién de la apSfisis palatina entre sf y -
con el tabique nasal estf en plenc desarrollo. Comienza por -

un contacto directo entre las superficies, cubiertas por epi-

telio. las capas epiteliales se unen. La sutura gque ahf se

origina os reemplazada prontamente por mesénquima, Este proce
so0 se desarrolla desde adelante hacia atrfs y abarca finalmen
te los esbozos del paladar blando y de la dvula. Al terminar
ésta etapa de desarrcllo, el techo de la boca est& formado

i paladar medio, al cual se adhiere, sin solu -

do por un doblez, el tabique nasal se separa del paladar y

llega a la base del esfenoides, formando un tabique separador
da las dos coanas.

Estructuralmente, se aprecia la poca diferencia de altura
de la ap6fisis palatina y el paladar primitivo cerrado, se -
mantienen en un estado mesenquimal, mientras que en la vecin-
dad se han desarrollado considerablemente los tejidos de sos-
tén y muscular,

S6lo después de la desaparicifén de la sutura palatina en-

ploza la diferenciacién tisular. Desde el maxilar superior,la




. S AN . S D R
Ip‘filil>pi1ltlﬁl éroéi‘ﬁotnol iiﬁblé d¢1<pi1;a-: aﬁrd’fldn‘ v
1a regifn de contacto con el palahn: primitivo se fusions
precosmente con el hueso incisivo; las partes posteriores del
paladar duro se osifican desde el hueso palatino, al mismo ~

tiempo aparecen los musculos deli velo palatino..

Todavia se discute el mecanismo de enderezamiento de la a
plfisis palatina desde una posicién casi sagital a una horizon
tal.Aparentemente este cambio de posicifn ocurre en muy poco -
tiempo . Una caracterfstica llamativa es la estructura mesen =
quimal liviana de las apéfisis palatinas; ésta es debido al =
gran contenido de agua intercelular que da al blastema palati-

no gran turgencia. Dicha turgencia supone que posibilita el en

derezaniento de la ap6fisis palatina cuando cesa la resisten -

Resumiendo los pasos evolutivos, llegimos a lan,siéuientcl
conclusiones: la prominencia frontal, muy pronunciada en em -
briones de guatro semanas participa en la formacién del labio
superior mientras que los dos segmentos laterales provienen de
los rodetes del maxilar superior; el csqueleto de la prominen-
cia frontal es el hueso incisivo, en cuya zona se originan los

incisivos, mientras que los rodetes del maxilar superior parti

cipan en la formacifn del paladar secundarios y llevan los
dientes de ambos lados. (Fig,4 ).
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£) DESARROLLO DE LA LENGUA

El esbozo de la lengua ya se hace visible en un estado
de desarrollo mdy temprano. xnnediat-.nti destrfs de la mem
5ranl faringea se origina un montfculo mediano, el tub#érculo
impar, el cual se fusiona tempranamente con rodetes latera -
les, provenientes del arco mandibular. De este esboz0 se de-
sarrollan los dos tercios anteriores de la lengua (punta y -
dorso) , mientras que el tercio posterior (base) se desaxro -
1la del material dp los arcos hioideos y farfngeos. La mus-

culatura lingual proviene de las somitas occipitales e in ~
gresa secundariamente.

do definitivo. La musculatura 1xﬁ§n-1 estd {nervada por el

nervio hipogloso , un nervioc somatomotSrico, mientras que la

mucosa lingual estf inervada por el nervio lingual,.(Fig. 5 ).
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DESARROLLO EMBRIONARIO




" A)  DESARROLLO PRIMITIVO

En el desarrollo de los dientes participan tres componen-
tal;‘ol Srganc del esmalte, que como formacién puramente epi-
toiial, proviend del o-ttato basal del epitelio bucal, las pa
ptlg- dentales mesenquimfticas y los sacos denttléa, de teji-
do'conjuntivo que constituyen una condenlacidn del tejido con
juntivo que rodea todo el esbozo dentario embrional.

Investigaciones experimentales han demostrado que los or-
ganos epiteliales del esmalte tienen un papel preponderante,
" ellos suministran el epitelio que forma al esmalte, forman el
" molde para los dientes, ejercen una irritacién formativa so -

bre el mesénquima circundante e inducen a la formacifn de los

Y con ello de la dentina. Los 6rganos del

¥os diente-,vnai c‘iula- -énénjuimaticnl responden solo aur;g‘
te un‘tieapo corto y.determinado a los elﬁimd101 inductivos.

Condicibn previa para que ocurre la induccién es el contacto-
fntimo entre célula y c8lula. Una vez ocurrida la induccién el
desarrollo progresa por autodiferenciacién, completamente in-

dependiente de influencias vecinales. Poro por su parte el me
sénquima de la pulpa dentaria, no queda simplemente pasiva

-

existen m&s bien, claros procesos de crecimiento correlativos

entre los dos esbhozos.

Como primer esbozo de los dientes primarios aparece el

1istén dentaric en los embriones de cinco semanas.(P1g.6-A).



Se desarrolla del volt‘uéé basal del epitelio bucal y crece

rlpidamente como una placa, que insinda ya el arco dental,-
hacia la pzo!updidld. En embrionas q. seis semanas se ven
los Srgancs &cl eshalte como protubouncin del listén denr
rio en forma de chva, los esbozos de los dier dientes apare
cen casi simulténeamente en el canto del liuien, Y luego se
transladarfn al lado vestibular; El mesSnguima que circunda
al gérmen dental ge condensa, y en el desarrollo ulterior

forma la pulpa y el saco dentario.

Desde el punto de vista fisiol6gico-genético, los germe-
nes dentales recorren varias fases bien diferenciadas. La fa
se de crecimiento comienza con una proliferacifn generaliza-

da del .esbozo dental. Debido al répido

sumento del nimero -

pcrpdndiéulnret al listén dental y con la concavidad hacia -
afuera. Mis tarde se produce un giro en direccifn al eje -
longitudinal del diente. Por el ulterior crecimiento de los
bordes epiteliales, los capuchones toman paulatinamente la -
forma de campana; estas campanas encierran la pulpa dentaria
Y se desprenden cada vez m&s del listdén dental. (Fig. 6 - B)
En el transcurso de la proliferacién hasta ser un capu -
chén de esmalte y durante su transformacién en una campana
dentaria, se producen las primeras diferenciaciones histolé-
gicas en el 6rgano del esmalte. El esbozo originalmente muy

compacto, se torna paulatinamente m&s laxo, por absorcién de



ii”ifﬁuido;ilgl’éilulil lhvvod'ilfhjiﬂdiAhiétn.ifu;rd. to -
man ‘forma de 6ltrolia y constituyen asf la pulpa del esmalte
que estd separada de la pulpa dentaria por el epitelio ada -
mantino lhto:no. y del tejido conectivo del saco dentario ~
vpor el epitelio adanantino externc. La pulpa del asmalte pues
es un derivado del esmalte, de procedencia epitelial, y exis
te ya'anﬁol de la formaci6n de los tejidos duros. Funcional
rente debe de crear espacio para 1; mqtriz de la corona den-
taria y mantener espacio. Protege el aparato celular muy -
sensible y actua por su gran contenido de liquido como una -
almohadilla elfstica. La pulpa del esmalte sirve también como
especie de depdsito de substancias creativas, que por inter-

medio del epitelio adamantino a través de los capilares del

Saco ¢enga;;o son transmitidas a lot_ameloblaltOl segun las

El ebitol:b adamantine interno estd formado por una capc‘
de un solo estrato de celulas cii!ndrican y esta séparado de
la pulpa dentaria por una membrana basal. En el borde exter-
no de la campana esta el epitelio adamantino externo, que -
consiste de celulas aplanadas y que forma una capa limftrofe
con el tejido conjuntivo del saco dentario. Su superficie o-
riginalmente lisa se transforma en el curso del desarrollo,

en proliferaciones bellosa o papilares por los numerosos la-

zos de vasos sanguineos y que se dirigen hacia la pulpa del
esmalte.
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-P;iai‘olaionto a lo‘o}p:ocno- de dthnhciacién on ol 8:-
gano del esmalte marcha la prou‘huctcn del mesénquima de la
pulpa dentaria, rico en células. Aparecen fibrillas argir6fi-
las que forman en el limite con el epitelio del esmalte inter
no, la membrana basal ya mencionada o sea la membrana prefor-
-ativn.»Nunoroqo‘ ciptlarsl penetran hasta asta membrana for-
mando una densa red de vasos bajo la influencia inductiva del
epitelio del esmalte interno, las células pulpares, que estan
debajo de 1la membrana preformativa se transforma en odontoblas
tos que forman un epitelio prismitico alto y poseen apéndices

que los unen a las células del tejido conjuntivo de la pulpa
dentaria. '

Investigaciones de la distribucién de lss mitosis en las,

de divisibn celular

creciente del cipuchén qomo'un miximo en el surco labial. Por

primera vez en el estado de. la campana, la distribucifn de ~-
muestra un claro predominio del epitelio adamantino interno;

en la pulpa dentaria y en el epitelio adamantino externo, las

mitosis son m&s raras. Poco antes del comienzo de la formacién

de substancia dura ellas desaparecen casi completamente de la
parte apical de la campana dentaria; esto, sin duda est& rela

cicnado con la pérdida del poder de dividirse de las células

del epitelio adamantino internc, al comenzar a transformarse

en ameloblastos. 51 no tiene lugar esta transformacién, enton

ces la proliferacibén sigue adelante, y se llega a proliferacio

nes excesivas y a la formacién de ameloblastos y de quistes.




LaTcoi§u§aéieh”d;"1hr&iiiiibucidn do‘lni'iitoiii;;n‘léi qdr&'t"
menes dentales en distintos estados nos orienta acerca del
hecho, de que ¢l borde libre de la campana dental, lugar de
. transici6n del epitelio adamantino interno a externo, debe
- de ser considerado como centro de proliferacifn del diente

en crecimiento atn en fases de desarrollo méis avanzadas.

En cuanto a la vascularizacifn del 8rgano del esmalte -
es la siguiente: durante toda la fase de proliferacifn, es-
tf entre dos fuentes de alimentacién: los vasos bien forma-
dos de la pulpa y los pequefios vasos del saco dentario que
llegan hasta muy cerca del epitelio adamantino externo. La
red vascular superficial tiene influencia inmediata sobre -

‘la formacién de la pulpa del esmalte, que absorbe abundante

del piso de 1; hoca, Estos ntnerilclbpalgn por las édlulal'

: dél epitelio adamantino externo y son almacenadas en ia: cé-
lulas de la pulpa del esmalte. Mientras que la pulpa del es
malte se almacenan liquidos y minerales, las células del epi
telio adamantino interno y del estrato interno quedan conec~

tadas con la fuente alimenticia interna. Este comportamiento

cambia con el comienzo de la formaci6n de la dentina pues

quedan los ameloblastos desconectados de

la fuente de ali -
mentacién interna.

El epitelio adamantino interno estimula, como ya mencio

namos, la formacibn de los odontoblastos, y con ello también

la dentina.G8rmenes dentales removidos en el estado de campa




,ni, continuan su crecimiento aun in vitrd. yynﬁ il‘§a‘l la
formaciSn de dentina, siempre que exista ¢l epitelio adaman
tino internc. 8i &ste falta, no se producen odontoblastos ;
si bien 1; pulpd queda con vida, no presenta més diferencia
ciones. Otros son los resultados si ci olcén glrman&n denta
les mayores, con odontoblastos ya diferenciados. Se forma -
dentina éllbidn en ausencia del epitelio adamantino inter-
no; quiere decir, que &ste tiene una accifn inductora o es-
timulante sobre la pulpa'dentatia y desencadena la produc -
ci6n de odontoblastos, pero una vez diferenciados Gatoa; la

formacién de la dentina sigue en forma auténoma.

Cuda esbozo de 8xganc atraviesa fases crfiticas durante

su desarrollo, las cuales son sensibles a lesiones de dife-

rentes tipos. Tras la formacifn del listSn dental,




€30070 DEL ORGANOC DEL ESMALTE

FIG. 6-A Dibujo en proyeccifn de la 18&mina dentaria y la apari-

cifn del esbozo del drganoc del ssmalte en un diente
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FIG, 6-B Primordics dentales en la etapa de campana.



FORMACION DE TEJIDOS DUROS =

Formacién de Dentina,

La formaci6n de la dentina es anlerior a la formacién de
ol esmalte .EZmpieza en el borde Yy avanin hacia ollcuello den
tal. Los odoﬁtoblaltou forman una fila céttadl de células, -
que estf separada del epitelio adamantino interno suprayacen
te por la membrana preformativa. El odontoblasto aislado es
una c‘lula prismtica alta con el nGcleo ovoide en su extre-
mo pulpar, un bien desarrollado aparato de Golgi y con mu -

chas mitocondrias. En la parte cercana a la dentina hay nume
rosos grénulos.

El primer signo de la incipiente formacifn de dentina, es

fibras dc7lo:££. Estas lp@:écgn entre ldi‘odonto

blastos y estén en conexifn con la membrana preformativa y
con las fibrillas de la pulpa dentaria. Son birrefringentes
y estén

incluidas en una substancia org&nica amorfa, la cual
se forma junto con los odontoblastos. La substancia basal vy
las fibrillas incluidas en ella,son la llamada predentina,la
cual se distingue en los cortes histolbgicos como un ribete
eosinbfilo entre la pulpa y el epitelio adamantino interno.
Poco antes del comienzo de la calcificacién , la predentina
experimenta una ligera depolimerizacién: ésta facilita el de
pésito de las sales de calcio, que se adosan primero, a las

fibrillas en forma de cristales, y luego se fusionan en una

capa homogénea.



-
on rit
mos, por 1o cual pueden cbservarse los 1fmites de los diferen

' La formacién y cnielfiéaeiﬁn:dcﬂli dentina se producen

tos estados de desarrollo de la dentina en forma de 1fineas de
contoxrno.

Con el engrosaniiento de 1a dentina se reduce la cavidad’
pulpar. lo-‘odontoblast0| forman prolongaciones extensas, lla
madas fibras dentinarias, que se ramifican y est&n circunda -
das por la predentina. En la dentina adulta, quedan dentro de

conductillos. Son parte de los odontoblastos conteniendo cal-

cio y otras substancias.

Formacifn del Esmalte.

La formacifn del esmalte también empieza en &l borde de

dinﬁitio,'y‘ﬁdtjiio licmﬁro ests mis adelantada su formacién
en la pulpa del diente. La calcificacién da la matr{z del es-
maite previamenge formada empieza apicalmente y siempre a par
tir del lfmite amelo-dentinario.

En ameloblastos de dientes en desarrollo encontramos en -
su extremo formativo una prolongacifn f{ncluida en un material
membranoso, La formacibn de estas prolongaciones llamadas fi-
bras de Thomes y la formacifn de la prolongacién reticular de
los ameloblastos son de los primeros procesos visibles en la
formacifn del esmalte. Los ameloblastos son células prismiti-~
cas altas, con el nlcleoc en la base y numerosos mitocondrios
especialmente en la parte cercana a la pulpa del esmalte. En

la parte media hay muchos gr&nulos de Palade y se encuentra -




el reticulo endoplasmftico; el extremo formativo del esmalte:

dirigido hacia el ltniic smelodentinario se transforma en ln‘
" ‘fibras de Thomes y contiene diferentes tipos de vacuolas con
contenido o sin 8l. En las primeras fases de la formacifn del
esmalte puede conptobnrli una membrana celular, plegada en el
extremo formativo de la c6lula estf invaginado en la forma mfs
compleja. Entre los ameloblastos se ven claras hendeduras que
mucho m&s adelante, se ensanchan por la presencia de los gri-
nulos. Cuando la formacifn del esmalte estf m&s adelantada,en
tonces se encuentran fibrillas que se extienden hacia el limi
te amelodentinario y forman como cintas en las cuales las dis
tintas fibrillas est&n separadas por grfnulos. Esta situacifn

queda inalterada durante todo el proceso de formacifn de é&ste

tejido) la membrana celular plegada estf rodeada por grfnulos

Cada prisma de esmalte es el producto de un ameloblasto.
Las fibras de Thomes prisméticas y hexégonale- continuamente
se transforman gn prismas de esmalte, en tanto dura la forma-
cibn de tejido de esmalte, lo producen siempre los ameloblas-
toaDurante la formaci6n los ameloblastos se alejan del limite
amelodentinario. En la matrf{z del esmalte se distinguen log -
prismas hexagonales que estfn circundados por una membrana y
la substancia interprismitica. Dado que la matrf{z del esmalte
contiene solamente de 25 a 30 \ de sales inorgé&nicas, posee -
una consistencia cartilaginosa. Despulis se completa la minera
lizacién y el esmalte torminado contiene el 96% de mincrales.

La mineralizaci6n avanza desde la punta de la corona © borde



‘—1hé£li1"huc1n3oljéﬁiiio‘ddntatlo;

La pulpa del esmalte y las células del estrato interme~
dio participan también en la formacifn del esmalte; tienen
‘una importancia especial para la transmisifn de substancias
Su participacifn activa se manifiesta por el alto contenido
de fosfatasa.

Una ver terminada la formacifn del esmalte y los amelo-
blastomas pierden su forma prismicica y altura; se aplanan
y al final son una capa protectora del esmalte que los sepa

para del tejido conectivo circundante y asf{ lo protege con=-

tra la destruccién.




E ror-lclcn de 1a u!l Dontu-u. o a S ‘

Se inicia una ve:s tcrntnadl la corona y durtntc su erup
ci6n se estd formando buena parte de la rafz, pero su desa-
xrollo se prolonga mfs allf de esa fase. (Fig. Sig.)

el esmalte

capa de odonto~
blastos

hyeso de la cavidad
alveolar.

capa de cementoblastos
capa de osteoblastos del

Como anteriormente se dijo, el Srgano del esmalte es

responsable de la forma del diente y la produccibn de los o
dontoblastos; esto vale también para la rafz dentaria.El 6r
gano del esmalte que va mfs alld del limite del esmalte, no
posee pulpa ni estrato intermedio sino que consta solamen-

te de los dos epitelios adamantinos muy yuxtapuestos; se de



' hu.tnc‘Q-tni‘cpitoltix ° ildlcuilt‘di'iittvtng o ‘de Brumn.
Esta totﬁa de molde induce la producciSn de odontoblastos y
garantisa el crecimiento longttudtnal de la rafz; su extremo
1nt§:tot forma un fngulo casi Fecto con el eje largo de la -
corona. El doblez horizontal gque asf l‘ produce es llamado ~
diafragma epitelial. Este no tiens capacidad de induccién,si
no que debe de ser considerado 8610 como un 1fmite definido
entre la pulpa dentaria creciente y el tejido conectivo cir-~
cundante que serf nfs tarde el periodonto. El crecimientc y
desarxollio de la rafz son posibles Gnicamente

si hay una ac
tiva proliferacién de tejido pulpar. La pulpa se agranda y -

sobresale como un rodete hacia afuera.

La dentina formada en la regiSn del cuello dentario. de

1{al denominada de Hertwing. Perc pronto penetra tejido consc

tivo y dootruyi esta vaina; se deposita directaménte sobre -
la dentinh, y las células conjuntivas se transforman en ce -~
mentoblastos, productcres del cemento, el cual en un princi-
pio igual que la dentina no esta calcifjicada (cementoide).La
formacifén del cementc es un proceso continuado ; esto tiene
por consecuencia que sobre la superficie de la rafz se encuen
tra siempre una capa de cementoide no calcificada. En el -
transcurso de la formacidn del cemento, las fibras colfgenas

del saco dentario gquedan incluidas en el cemento.

Cada gérmen dentario yace en un nicho del hueso maxilar,
l1lamado alveolo primario. Estos rodean los gérmenes dentarios

a una distancia mucho mayor que los alveolos definitivos;por



‘su’ superficie interna y por aposi-
cién de hueso continua en su cara externa se amoldan siempre

.l'rolbubiétbﬁ‘édnitﬁua:‘n

al crecimiento de los dientes. En un comienzo, el esbozo del
diente primario y el gérmen mucho mis pequefio todavia, del ~
diente permanente estfn juntos en el mismo alveolo. Solo pau-
lntihnminto.ne forma un alveolo del diente permanente, que es
ta todavia muy abiertc en el borde maxilar y hacia lingual de
el diente primario. Entfa la rafz de}l diente primario y la co
rona del permanente hay una l&mina Ssea, que se reabsorbe al

comenzar el recambio dental.En el punto de destruccifn empie-

za el procaeso de reabsorcién de la rafz del diente primario.
(Pig. 9 ). '

Junto con la terminacién de la rafz y del alveolo defini-

;i é-ﬁoﬂto'do 1.'rnt;"é6£ ilbhﬁiio deilanﬁc:éd‘;1v001ar.nicn-
te y alveolo por lo tanto, no estén en conexién rfgida sino -
elfstica que permite gue pueda ceder el diente. En el tejido

conjuntivo, entre la pared alveolar y la rafz del diente toda
via no erupcionado, se distinguen tres capas: fibras colfge -
nas gobre la rafz y una capa intermedia. Con la erupcién del
diente aquellas fibras forman una unidad, El periodonto en -~

funcifn consta principalmente de tejjidc col&geno denso y fir-

me con zonas de tejido m&s laxo intercaladas, las cuales con-

tienen el sistema vascular y nervioso.

Los procesos descritos, que se desarrollan al formarse
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los dientas :‘Qr_ucuo’- , tambifn son velidos ﬁn o1 desarro-
.110 de los dientes permanentes. Estos se desarrollan desde
el borde profundizado del listdn dcntnrip permanente, Los =
gérmenes do los dientes primarios estén ubicados por vesti-
‘bular de los gérmenes de los dientes parmanentes. Los mola-
res de la denﬁicién perminonte se desarrollan directamente
de los listones dentaribl. qué se han prolongado hacia a -
trfs en el arco maxilar, en la catorceava semana se empie-

za a formar el primer molar, en el noveno mes el segundo mo-

lar, en el quinto afio el tercer molar.




FIG. 9) Reabsorcifn de la rafz estimulada por el cre-
cimiento del sucesor permanente.
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FUNCIOWES DE LOS DIENTES PRINARIOS

1.~ Ayudar a tener una buena digesti6n y asimilacién de los

alimentos.

Hantenlhtento de espacio.

Estimulacisn del crecimiento de los maxilares, mediante
la masticacién.

Bvolucifn de la expresiSn oral (habilidad para emplear

§.- Puncifn estética.



D) MORFOLOGIA DE LA DENTICION PRIAARIA

La denticifn primaria consta de veinte dientes y por ter
mino medio estf completa a la edad de 2 a 2.5 afios. En el sex
to aﬂo‘de vida empid:i su reemplazo por los dientes'pornanen-
tes, proceso que concluye a los 12 afios. En cada mitad maxi -

lar se distinguen dos incisivos (I, II ), un canino (I1II), vy
dos nélazen primarios (IV y V ) que erupcionan en el siguien-

te orden:

Incisivo central, incisivo lateral, primer molar, canino y se
gundo molar.

Los incisivos tienen la corona en forma de esclopo, de -

a-forma de.boquilla de flauta, con.una superfi

Regularmente se encuentra un:tublrculo lingual. La -
rafz se desvia 1iqerln.ntc‘hacia distal, contiene un conducto
unico Yy su coxte horizontal es mfs o menos redondeado. Los in
cisivos inferiores son mé&s pequefios que los superiores. Los
incisivos superiores e inferiores por lo general, poseen una
caracterfstica angular positiva es decir, el canto incisal -
forma con la pared mesial un &ngulo recto, y con el distal un
&ngulo redondeado. Los caninos superiores son mSs anchos que

los inferiores, y tienen en la superficie labial un listln me

diano bien pronunciado., La corona es llamativamente simétrica

contrariamente a la corona de los caninos permanentes, y tie

non un tubérculo lingual prominente; las rafces son trifngula

res con cantos redondeados. Por lo dem&s, prescindiendo de su



ewe
forma -ll'coapncta concuozdin‘n-pitildngc‘éon los caninos pdg
manentes,

Los molares estfn en lugar de los premolares de la'denti¥
cién pdrlunenté, pero por su forma son verdnd@ron molares. El

primer molar es més pequefio que el segundo, tienen dos o tres
raices.

El primer molar primario superior se presenta en dos tipos
el priﬁero tiene una superficie masticatoria casi tridngular
con una cdspide vestibular de direccién oblicua y otra lingual
poco marcada.A menudo, en vezr de cldspides se encuentra un can-
to vestibular y uno lingual, La cara vestibular es mfs ancha

1a :

lingual. En-el otro tipo,.l uperficie masticatoria

,postcrlotrnl- pequefia. La corona es mfs ancha por palatino:
que por vestibular y mis 11&9. de adelante hacia at&ls. Los -

dos tipos poseen tubérculos laterales y tres raices, una pala

tina y dos vestibulares,

El segundo molar primario superior también tiene tres rai
ces y su cara oclusal posee cuatro o cinco cspides, dispues-
tas como en los molares permanentes, y separados entre si por
un surco transversal. El tubérculo de Carabelli falta en po -

cos casos, mientras que existe solo en el diez por ciento de
los primeros molares,

El primer molar primario inferior tiene una cara ligara -




. mente ébnvixi'dﬁ.vc-tﬁﬁuiii'y36hi'éérbhi;cﬁndiuniﬁiar"éénIinw
iupertlcie m-ittcnfoiil toductda.'zstl po-gg.cuntro 64c1nco
c@apides, dos o tres clspides vestibulares bajas, y dos cls~
pides iingudlol mis puntingudal. separadas entre s{ pér un -~
. surco longitudinal; a nqnqdo, laa.cﬂspiaes veltibularel y -
linguales anteriores estfn unidas por un list6n de esmalte.
Las dos raices, una anterior y la otra posterior, correspon-
den a la de los molares pe:manentés. Son fuertemente diver -
gentes, sus puntas pueden nuevamente cdnverqer , de modo gque

abrazan como una pinza la corona del primer premolar subya -
cente.

El sequndo molar inferior primario también tiene dos

raices, es mis ancho que el primero y siempre tiene cinco

“meros molares; 1a rafz mesial presenta no pocas veces tenden
cil a duplicarse. ) ‘



E) DIFERENCIAS MORFOLOGICAS ENTRE DIENTES PRIMARIOS Y SECUN_
DARIOS . |

Estas diferencias estriban en cuanto a §|maﬁo, colox ,mor~
" fologia interna y externa.

1.- Los dientes primarios son m&s pequefios en todas sus di

mensiones gue los secundarios correspondientes.

2.~ Las coxonas de los dientes primarios son m&s amplias en -
sentido mesiodistal en comparacifn con su altura cervico
oclusal.

3.-

Las protuberancias cervicales, son m&s pronunciadas en

particular en los molares primarios.

Las superficies vestibilnrgs y palatinas de

los molares -

La superficie vestibular y palatina de los molares prima-~
krios convergen bruscamente hacia oclusal, de manera que -

el difmetro vestibu-palatino es mucho menor en el plano -

oclusal que a nivel del cuello.-

6.~ La cubierta adamantina termina en un reborde marcado, no
va afin&ndose poco a poco como en los secundariocs.

7.- La cubierta adamantina es m&s delgada, de un espesor al ~
rededor de un milfmetro en toda la corona.

8.~ Existen menos cantidad de tejido dentario que proteja al
6rgano pulpar en dientes primarios.

9.~

los cuerpos pulpares son m&s altos en los molares prima -

rios especialmente el cuerno mesial siendo por lo tanto -



las cémaras puipa:nl en proporcifin mayor a la corona qﬁov
las contiene.

10.~Comparativamente existe en allos un ecpesor menor de te-

jido dentario sobre la pared pulpar a nivel de la fosa -~

oclusal en dientes primarios.

11l.-Las raices de los dientes primarios son extremadamente -

curvas, tamkién son mfs extrechas en sentido mesio-dis -
tal.

la.-lLas raices de los dientes primarios son mé&s largas y fi-
nas en relacifn a la corona.

13.-Los diertes primarios suelen ser de color m&s claro.

DIENTES PRIMARIOS

§ 14

DIENTES PERMANENTES



#) VASCULARIZACION DE LOS DIENTES PRIMARIOS

- Lo diontelvdcl maxilar inferior son irrigados por la arte-~
.ria dentaria inferior; &ésta penetra, como prihoza rama de la ar
teria maxilar, junto con el nexrvio homénimo en el conducto man-
dibular y se divide a la altura de; agujexo mentoniano en doa‘~
ramas: de €stas la rama incisiva sigue hasta la 1fnea media,-
mientras que la rama mentoniana sale del conducto e irriga las
partes blandas de la cara. Para cada alveolo sale una arteriola

que penetra en la pulpa dentarxia, y ahf se divide en una rica -

red capilar. También las arterias del maxilar superior provie-

nen de la arteria maxilar y se distinguen dos o tres arterias -

dentarias superiores y posteriores, que salen poco antes de en-

trar.la.arteria maxilar en la fosa pterigopalatina; aquellas. i-

i “infraorbitaria. Las ar
terias dentarias superiores forman un plexc que irrigl>101 dis-
tintou dientes.

La vascularizacibn descrita corresponde también a la del a-
dulto. En el feto, la arteria dental inferior, despufis de entrar
en la mandfbula da una rama que se dirige hacia atrds y que 1-
rriga al gérmen del molar de los seis afios.La arteria mentoniana
una rama de la arteria submental, penetra por el foramen mento-
niano en el esbozo de la mandfbula y se bifurca en dos ramas,una
de las cuales se conecta con la arteria alveolar inferior, mien.
tras que la otra sigue como rama incisiva, hacia la lfinea media

En el nifio,la arteria dentaria inferior tiene a su cargo la irri




.'.cmn de todo- lo‘ duntn tnclusive lol mciuvo-, n!.nntru
que la arteria mentoniana se reduce a una pequeﬂa rama secun-

daria, que sale del conducto mandibular para distribuirse en
la regifn mentoniana.

Las venas corren acompafiando - a las arterias 'y desembocan

en la vena dentaria inferior y uﬁperlor infraorbitarias.

Sistema linfdtico de los dientes. ‘

La corriente linfitica en la pulpa estf conectada con la
de los conductillos dentarios; desde el conducto radicular, -
la linfa llega al periodonto, fluye primero difusamente por -~

e} tejido y luego es recogida por vasos linfiticos que acompa

Los vasos periodontales, cuyo ori

cia y en menor pizt-. ebnjuntmente con '101 vasos nn'gulneo'l
hacia el hueso alveolar. ‘ '

Los ganglios linfSticos correspondientes a los dientes su-
periores e inferiores son los submandibulares; a la encfa pala
tina corresponden los ganglios linfiticos cervicales profundos
a la encfa vestibular los ganglios linféticos submandibulares,

y la de la reqifn de los dientes anteriores a los ganglios lin
fiticos submentonianos.



' Inervacifa.

La inervacifa dentaria proviens del nervio triglmino. El
nervio dentario inferior,rama del nervio mandibular, penetra
eoh' la nrti:ia en el conducto dentario inferior y do ¢l salen
en gensral tres ramas: una va a los molares pII—ZIOI o en la
denticifn permanente a 10s premolares y ﬁohus: otra va a los
caninos e incisivos y la &tcezi sale de la mandfbula como ~
nervio mentoniano. En algunos casos raros se llega a la forma

cifn de un plexoc dental inferior, del que salen las ramas den
tarias inferiores.

Las encias, en el lado vestibular,son inervadas por el

nervio dental inferior,con excepcifn de la regiGn de caninos

Los dientes luporiotu son inervados por los nervios den-~

tarios superiores, que son ramas del nervio maxilar, rama del
trigémino. Las ramas dentarias superiores posterjiores corren

por ranuras finitas sobre la superficie de la tuberosidad del
maxilar superior hacia abajo, penetran luego en el hueso al -
veolar y dan ramas a los molares. La rama dentaria superior ~
media (inconstante) nace em el conducto infraorbitario, corre
a lo largo de la pared‘nnterior del seno maxilar e inerva los
premolazes; la rama dentaria superior anterior llega a los in
cisivos. Se desprende del nervio infraorbitario poco antes de

el agujero infraorbitario, recorre un conducto o sea, desde




un lado hacta mesial, lAuogg' p,‘-'ip-,h&i'cifuzﬁhtd"i. 1o largo de
la pared nasal lugerai, da una rama para la mucosa nasal y -
hace anastomosis con otras ramas. Conjuntamente forman el -
plexo dental superior del cual salen las ramas dentales y -
gingivales superiores. La encfa del lado palatino es inerva~
di también por las ramas de los nervios palatinos y nasopala

.tinos; el lado vestibular es inervado por el {nfraorbitario.

Fibras con mielina y sin ella penetran en la pulpa denta
ria para la inervacifén‘de los vasos sanguineos y de la denti
na. Debajo de la capa de cdontoblastos se ha descrito una -
red de fibras sin mielina, que se extiende entre dos odonto-
blastos y llega hacia la predentina. Aquf terminarfan libre-

mente, muchas fibras nerviosas gue entran en el periodonto.

mento,en los conductillos dentarios, de modo que la dentina
de la rafz estf inervada por dos lados.




TRASTORNOS  PRENATALES

Y SUS REPERCUSIONES

MARIA

_EN LA DENTICION PRI




LESIONES EMBRIOPATICAS DE LOS MAXILARES DIENTES Y ORGANOS
SENSORIALES,

- Durante muchO'tiempo, los trastornos del metabolismo del
calcio constitujen un éjémplo tipico de defectos demostrables
de. las alteraciones en la formngidn del esmalte, originados
. ‘antes de la erupcifn; asf se sugiri6 una interpretacién pato-

gen&tica como la de }as alteraciones similares del sistema &~
seo. Al igual que las alteraciones dentales lu&ticas, estos =~
trastornos formativos se limitaban fundamentalmente a los dien
tes permanentes y a los dientes primarios solo se atribufan -~
alteraciones pegquefias, dado que suponia que, para la forma

cifn dental, el feto tomaba todas las substancias necesarias

~ como parfsito del organismo materno.

éue se manifiest&n'con'alteiacioﬁek genernliiidasvde lbl_dieg
tes primarios y permanenteé. La infciativa para esta evolu -
cifn noe la dio la misma naturaleza, en un experimento en ma-
sa por la cpidemia de rubfola en hustralia. Esta tubo como se
cuela un gran nGmero de trastornos de desarrollo de los ojos,
del epitelio auditivo y de los dientes. La rubfola habfa sido
considerada hasta entonces como und enfermedad infantil ino -
fensiva, con exantema de manchas peguedas, gue pocas veces te-
nia congsecuencias para el niho, pero que podfa tener graves =

consecuencias si atacaba a una mujer embarazada y al embrifn -
como Grgano de esa madre.



caracterfistico de esta émbtiopat!a -que puede mer pro

vocada también por otros virus- que 88lc una fase circunscri

ta del desarrollo temprano estf{ amenazada por la viremia ma-

terna; es un perfodo critico, sensible a los trastornos, los

cuales se manifiestan preferentemente en el ectodermo. La de
- mostracifn de tales fases especfficas del ser humano pudo

ser reproducida en animales sobre el desarrollo embrionario.

Dentro de los trastornos del desarrollo provocados por =~
deficiencias de oxfgeno, est8 comprendido también el sistema
dental tanto los maxilares como los gérmenes dentales. En -

comparacifén con los animales sanos, los maxilares se atrofian

y los gfrmenes dentarios presentan trastornos en su estructu

mineralisacitn:

£1bi1plal1a'ictQGithiicﬁiazuqué‘ap-roééfcdho conlcéucnci; de‘
un suministro subfisiolSgico de oxigeno como ocurre muchgz -
veces al criar un nifio prematuro en la encubadora. En esta -
enfermedad -que se caracteriza por placas conectivas atipi -
cas en el polo posterior del cuerpo lentiforme~ aparecen al-
teraciones en los gérmenes primarios gue se manifiestan por

una deformaci6n en forma de masa de la corona y alteraciones

de la mineralizacidn.

En la discréneo-pigo-faldngia se encuentran desviacio

nes llamativas de la denticifn y formacifdn dental,las que
tiencen una génesis desembriopdtica. 5e trata de un cuadro

comlejo, con trastornos de la piel, ojos, oldos y término
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déilnsnéiffénidaaél; Bsu ﬁbftéindidg ;inﬁrdmica h;cé peﬁiir Qn‘
una displasia ectodérmica con aberracifn cromosfmica, qua tég
bién ataca al sistema dental. Los g&rmenes dentales, uno o va
riol,non.desplazados de su nicho, y dan la 1mpresi§n:de,dien-

tes ya nacidos, a pesar de que estfn todavia cubiertos por la
mycosa y no ser&n secuestrados,

La atrofia del globo ocular (microftalmo), los defectos
de la piel en la regifn del cuero cabelludo ,la atrofia del ~
cuero cabelludo, la atrofia del pahellén de la oreja, indican
por su apariencia externa una lesifn de la matrfz epitelial.
el sintoma principal junto a las peculiaridades fisionfmicas,

lo constituye un apéndice supernumerario fal&ngico; ademds se

encuent:an’nalzormagiones de las vias urinarias y Srganos se-~

gistrado pocas veces.

En los cortes histol6gicos del maxilar de recién nacidos

con esta afeccifn se encuentran solo vestigios de la papila

del esmalte, de modo que contactan el epitelio adamantino y -
el estrato intermedio. Hacia apical, la capa de adamantoblag

tos estd casi completamente desintegrada, en la regién de las
clspides, el esmalte estd desprendido de la dentina, no se ve
mis papila del esmalte, y los ameloblastos se han conservado.
Llama la atencifn la tumefaccifn edematosa de los tejides cir
cundantes con espacios at{picos, llenos de masa granulada eo~-

sin6fila, los cuales, por desgarramiento de la mucosa se comu

nican con el vestibulo bucal; estos hallazgos eoncuerdan con el



¢ﬁadxo -ﬁéropntolégico de los qérmehes dentales delplazadou>d§
su nicho.

En la regifn del listén dental se éncuentran perlas epite -
liales , el epitelio adamantino extérno. con la papila del es~
malte reducfda, no forma un capuchSn cerrado'que cubra al gé&r-
men dental. También el epitelio adamantino interno estf inte -
rrumpido en muchos puntos, los nucleos presentan deformaciones
picnbticas y los restos del esmalte tienen diferentes densida-
des. En la dentina remanente, los odontobléstos han gsido des -

truidos. Hacia aﬁical, la pulpa dental sale del diente.

Estas leaiones embriop&ticas del gérmen dental pueden ser

jﬁiﬁillll‘i;"Suh'ptrticullridddel”iorfoi&gicn ‘ya han sido:dis
cutidas y atectanAléu ojos, ofdos f epitelios dentales. Hay -~
una muestra de alteraciones en el Srgano del esmalte de gérme-
nes dentales danados por rubfola, donde también est§ desprendi
do el epitelio adamantino interno, que muestra ademis una es -
tructura irregular. Al lado de las formaciones de gotas hiali-
nas en el lado interno del epitelio adamantino, los ameloblag-
tos presentan un ordenamiento irregular, y a veces una atrofia

en algunos trechos no se les encuentra. Estas alteraciones deg
tructivas se hallan s86lo all{ donde estaba en camino la forma
cibn del esmalte.

También en los molares primarios aparecen -

contornoe irregulares, que hacen conprensibles las displisias



-
del esmalte postoridrci..y qﬁt pueden apirecer en la misma for
ma en el perfodo sensible de los trastornos de la formacién -

del esmalte de los dientes permansntes.

En las ubrriopattn' son atacados organos y tejidos -

cuya susceptibilidad estf determinada por el momento de la fa

se embrionaria sensible a los trastornos,




'5) INPLUENCIAS PERIMATALES - SOBRE EL DESARROLLO DE 108
DIENTES PRIMARIOS.

. t.cj postbﬂldadés de. lesiones dcitnlu ,ﬁpﬂom:iu no se
limitan a enfermedades generales infecciosas, sino me extien-
de a trastornos del -ctnboill-o Yy a acontecimientos que reper
cutén especialmente en el perfodo perinatal, Aqui hay que men
cionar la ictericia grave de los recién n-c1d03, acompafiada

por una infiltracién aumentada de substancias biliares en los
tejidos. El aumento de la bilirrubina puede ser consecuencia

de una incompatibilidad de factor Rh, pero también ocurre en
los prematurcs, los cuales todavia no son capaces de ligar la

bilirrubina libre al Scido glucorfnico de las células hephticas

' 'primarios una substancia de color verde: ademfs, la 1fnea del

nactnidhto © linea neo-natal, que separa el esmalte formado an
tes del nacimiento del formado por oposicién post-natal, ad -~
quiere un contorno doble y en el esmalte primario se oblérvan

hipoplasias. Después de la erupcifn estos dientes aparecen con
una coloracién verdosa y con alteraciones en su estructura, es
peclialmente en el tercio superior de su corona. En las radio -

grafias se ven m&s claramente los defectos de mineralizacién;-

estos se distribuyen sobre los dientes anteriores y premolares

originando una deformacifn caracter{stica.




ll'tnnot'd- lo8 eolorlntnl biltnrol en la .nnqro. 1-pottnn-

tes para la manifestacitn de ll clorodoncia infanttl, puede

verss ligada en un ejemplo de ictericia por Rh, a las oscila -

ciones previas y polgoriordl‘;l tritcnionto salvador de uma -

transfusién de sangre. Con cicrta’trocuohcid se ven dientes

verdosos © amarillentos y son una secusla tardfa de la icteri-
cia grave del reci#n nacido. Por eso, sus etnpnl'tcnprnnau en~-

gérmenes dentales de nifios, con ictericia grave merece nuestro

especial interés. En los cortes de incisivos se ve que, sobre

todo, son los derivados del Organc-del esmalte los gque sufren-
mayores alteraciones, de modo que cerca de los bordes incisa -

les se observa una formacidn de esmalte deficiente gue concuer

da con la porosis de los dientes primarios erupcionados y tam

bién con las deformaciones mencionadas. En algunos puntos, los

~gérmenes primario "ha desprendido de la dentina
on algunos trechos; la formacién de la dontina, sin embargo, -~
ligue normalmente. Con respecto a los trastornos desembriop&ti

cos mencionados tenemos que como secuela del morbus hamolyti ~

cus neonatorum, se encuentran frecuentemente alteraciones audi
tivas.

Otra anomalfa con fuerte coloracifn amarilla de los dientes
es la observada después del suministro de grandes dosis de te-
ciclinas en las primeras semanas de vida. En proporcién con la
dosificacidn del medicamento (la oxitetraciclina y la clorote-
traciclina tienen menor tendencia a depositarse) se {infiltran-

los pigmentos en los huesos ¥ dientes, en forma similar a la -




eoloractﬁn votdonn. ¥ hay ta-bilm -alfornacionos dc Io- dt.n-'}
t.s primarios.

Puede telulﬁlt dificil hacer un diagn8stico correcto por
coloraciocnes anormales, sin conocer la anamnesis. En el estus<
aio histol6gico de estos dientes, sin embargo, existe un sig

no diferencial. En los dientes con tetraciclinas se observa a

la luz ultravioleta una fluorescencia amarillenta signo que

no se encuentra en los dientes impregnados con bilirrubina

o
sus productos de oxidacién.

Una alteracifn de la forma tipica de los dientes prima

rios y que se manifiesta en el perfodo perinatal, es la de
los caninos

tanto en prematuros con intcrrupcidn p:ecoz de

“1a formacifn del esmalte en’ la. lctctictn'

1a mayorfa de los casos se trata de trastornos en la forma

cién del esmalte acaecidos en el séptimo a noveno mes embrio-

nario, independientemente de que ese desarrollo sea extraute-
rino o intrauterino.

Los influjos externos sobre los tejidos odontdgenos pue -~

den explicar la aparicién de alteraciones irreparables del esg

malte, por su efocto embriopitico. Dado que también los gérme

nes dentales de los permanentes recorren un perfodo embriona-
rio, puede esperarse igndnmentalmente la misma reaccién del -~
gérmen dentro.deriﬁ ?ﬁae gensible a trastornos. Algunos casos
de dientes verdes despuds de hiperbilirrubinemia y la xanto -

cromia consecutiva a tratamientos prolongados con nitrofuran-~



tofna, parecen confttiax ssa suposicién.

En la denticifn permanente se observa hipoplasias de esmal
te que no oltin ligadas al limite anatémico alguno. El esmalte
presenta un relieve puntiagudo y se ve un dibujo adamantino ca
prichouo en la radiograffa, lo que sugiere una virusembriopa -
tfa que haya afectado los gérmenes permanentes, Bl organismo -
ya mfs maduro puede delimitar o circunscribir mejor el agente
-{nflamatorio en contraste con la difusifn m&s amplia en los re
cién nacidos. Por eso no es nada raro gue se encuentren displé
sias de esmalte circunscritas (amelogénesis displ&sica), como
secuela de trastornos posnatales. En esé; odontopatfa es carac

terfstica su aparicién de un solo lado. Los hallazgos morfols~

No nos sorprende que s0lo sean atacados los epitelios den-

tales embrionarios, porque @nicamente estos son sensibles a

los trastornos durante el comienzo de la formaciédn del esmalte

Los epitelios de los ojos, oldcs y piel no son atacados, por-

que ya recorrieron su Gnico perfodo embrionario y una vez dife
renciados por completo, no sufren m&s alteraciones por infec -
ciones. Los gérmenes de los permanentes sl ofrecen un blanco -
al ataque, y se explica as{ la aparicifn de hipoplasias del es

malte sin trastornos en el desarrollo de los ojos, ofdos y co-
razén.



C) DISPLASIAS DE ORIGEN PREMATAL CON COMPONENTE HEREDITA
RIO.

Entre los trastornos prenatales del desarrollo dental, de-
bonoi hablaf'todavta de las enfermedades de génesis hereditaria
ln‘aiqunos cCasos no se‘t:ata de enfermedades dentales hiredita-
rias propiamente dichas, sinoc gque el sistema dental resulta in-
volucrado a consecuencia de una displésia ectodérmica, si esto

ocurre en el perfodo perinatal, los atacados son los gérmenes -
primarios.

Una de estas distrofias epiteliales con participacién del -

sistema dental, vincula con el parentezco sanguineo, es el epi-

culas y pronfstico favorable; pero también hay una forma recesi
va de resultado fatal (&rbol genealbgico). Esta (ltima presenta
alteraciones distrf6ficas de la piel y sus anexos y repercute -
tgmbién sobre el sistema dental.Curso particularmente grave si-
gue la epidermolysis bullosa hereditaria letalis descrita por -
Herlitz (1935), ella nos proporciona la oportunidad de investi-

gar las relaciones entre la formacién hereditaria de vesfculas

en la piel y las hipopld&sicas de esmalte de los dientes en un -~
5
perfodo temprano,

En esta enfermedad hereditaria, la piel del recién nacido
se desprende en grandes superficies y las ufias de los dedos ~

de las manos y,plii se destruyen, Ambos sexos son atacados. El
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exameﬁ aé los d;ehtes revela degeneraciones ectodérmicas, prin

cipalmente en los procesos de maduracifn mientras que los odon

tobléstos y la dentina no son atacados.




TRASTORNOS CONGENITOS DEL




'A) PATOLOGIA - DEL ' RECIEN NACIDO

Ya en el maxilar no dentado y en las partes blandas circun
dadas del racidn nacido se muestran anomalfas, cuyo conocimien
‘to es de importancia prlctiéa éira el médico y gi odont6logo ~
borqul en algunos casos debe pieltlrla ﬁnn pronta ayuda. Por -
ejemblo: en una atresia de las cavidades nasales unilateral o
bilateral, los nifics llaman la atencién por sus dificultades -
al respirar y comer, especialmente en la bilateral. El cilerre
casi siempre membranoso; la sonda de goma y el material de con

traste pasan solo despuéfs de una perforacién. Adem&s hay una a

tresia 8sea, mis rara,cuya correlacifn quirdrgica conviene rea
lizar nfs tarde.

tresia del oaafagd eonun nco 'c'i;qo eh su tercio superior. Da
do qﬁe 1a via normal para los alimentos estf obstaculizada, es
necesario operar en los primeros dias de vida, muchas veces -~
existen simultdneamente conexiones atfpicas ontre la trdquea y
el esffago, que prohiben el uso de materiales de contraste cre
mosos O aceitosos, porque estos podrfan penetrar en las vias

‘respiratorias y dificultar la operacifn; la técnica operatoria

ser& determinada por el tipo de la malformacién.

También la adherencia de la lengua al paladar o sindrome -
anquilogl6sico superior, requiere una intervencifén inmediata -

despufs del nacimiento para normalizar la alimentacién. lLa len




quufhi‘lfi&hikidhkjh‘-urt-r616tghte;idr Qirp§1Ad;;‘§ p::di.iéf‘“'
aisbxandida'lin dificultad con un bisturf, Como mecuela dm an-
te trastorno del desarrollc aparecen displésias en la parte an
terior de los arcos dentales superior e inferior, combinadas -
con anomalfas de los dédo- de }A mano y del pie, en 1& denti -
cién se manifiesta como aplasia d hipoplaitl de los dientes an

teriores, y en los dedos como atrofia de algunas falanges.

A este grupo grande de disgnato-disfalangias pertenecen o-
tras variantes con desarrollo normal de los maxilares y las fa-
langes; la displasia condroectodérmica, la disostosis acrofa -
cial y la oligodoncia, acompafiada por manos y pies hendidos. En

el esqueleto de la mano se observa la pérdida de algunos dedos

i

v,

sin tomar un‘Qc-txbﬁlonbécll.;céin signo de trastorno embriona-
rio temprano del epitelic bucal, faltan algunos géfrmenes denta-
les, otros estfn deformados, A veces se destacan mejor algunos-
frenillos (embrionarios); por ejemplo, el frenillo lateral es -

mis notorio que los frenillos labiales superior e inferior.

De vez en cuando, en recifn nacidos, tanto varones como ni-
flas, est&n los maxilares fijados por ligamentos fuertes, gque no
permiten la abertura normal de la boca y obligan a la alimenta-
cifn por sonda nasal. Este cuadro raro de gyngnathia congénita
se corrige f&cilmente mediante cirugfa. El paladar y la dvula -

pueden estar hendidos, mientras que la lengua no esgtd afectada.




En contraste con usto.'en la displasia lingudfadinl;‘cl

cuerpo de la lengua estf malformado y los huesos metacarpianos
y metatarcianos, estin d‘ctomdcu. En la literatura angloameri
' cana a este sindrome, que aparece 8810 en el u@:q femenino, se
1e denomina disostosis-oro-digito-facial. En este cuadro noso-
l6gico, hay ligamentos pdrliqtentel gue provocan ‘lpacion des-
dentados atfpicos y anomalfas dentales de posicién, asi como

deformaciones asim8tricas de la lengua y la lobulizacifn (em =
brionaria).

Entre las alteraciones congénita de los tejidos blandos de

la cavidad bucal, hay que mencionarv especialmente algunas mal

fornaciones mfs de la lengua, que se manifiestan junto con o+

tras malformaciones o no. El gran tasafio

originarse por una’ ptolltonctdn de

tema. linfftico. (linfagioma} o por ‘tumores (bocio de la base -

de la lenqua o similares }, es posible reducir quirdrgicamente
la macroglosia.

En los casos de lengua anormalmente chica (microglosia) se
observa una vez m&s la estrecha relacién por malformaciones de
las extremidades,Como forma m&s notable, se ha descrito la len
gua tripartita (tub&rculo impar) con polidactilia de manos y -~
ples. La anodoncia concomitante indica la correlacifn ontogené
tica de

los dos centros de diferenciacién, que en forma abor-

tiva se encuentra en un gran ndmero de sf{ndromes y cuadroe tf{-
picos.
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ta atrofia y la posicién atfpica de la lengua (glosoptosis)

forman el sintoma principal del sindrome de Plerre Robin. Junto
con la amplia adherencia de la lengua al pisc dc‘la boca, es ca
ructor!uticu do‘e-taranbnaltl la puntn de la lengua dividida.

filtl el frenillo linquai; por eso, esta forma de anquiloglosia
se diferencfa claramente da la fijaci6n de la lengua por un’frg

nillo lingual adherido, donde existe un espacio por debajo de -
la lengua y estf dividido en dos partes.

Un tipico trastorno del délarrollo lingual que a veces es -
hereditario con carfcter dominante, es la lengua surcada, de la
cual hay un tipo lateral y otro mesial, segin la posicién del ~

surco patolégico. La lengua surcada puede presentarse como sig~-
- no de degsneracidn so] 1 :

(8rbol 'genealdgico) . Se dice que sus portadafci tienen
61 sencido dal gqusto nuy>delirrolludo ﬁo;o entre otros,lds ali-
mentos muy condimentados o citricos causan aFdor molesto de la
lengua. El volumen de la lengua estf aumentado; en el diagnfsti
co hay que diferenciar entre surcos paratipicos (secundarios)

por mordedura y por otras razones.

Las ffstulas del labilo inferior, Con oligodoncia concomitan
te o sin ella, suelen presentarse junto con hendeduras del pala
dar blando, Se ven retracciones infundibuliformee en la regifn
de la parte vellosa del labio,ya sea en uno o los dos lados. En
el fondo del saco epitelial ciego hay gl&ndulaes que producen -~

una secrecifn espesa que se vuelca hacia afuera, Estas fistulas

cong6nitas, se observan preferentemente en el sexo femenino.




ujo el no-bro de opxgn-tu se conocon ul- tmraclomn

amorfas que nlonnn en el paladar del recién nacido y salen
por su boca tumores del tamaiio del pulo de un hombre adulto.
~ 8e trata de pardsitos tudinnuxtbs. gemelos atrofiados. Se -
vgﬂn exfmenes macro y micropatolSgicos, se compond do piel y ~
anexos, qutltcl~tacu51.ttol por gpitqiio, partes de mdsculos
y otros elementos. Mo hﬁy conexifn xon la base del créneo; el
punto de salida es el paladar duro, la respiracién y alimenta
cifn de los nifics que tienen esta anomalfa estén muy dificul-

tadas y a pesar de la eliminacién quirdrgica radical, la super

vivencia de estos nifios es muy limitada.

Las dificultades respiratorias predominan también en el

cuadro del linfagioms del cuello, que es un resto del

4185 con quiste

anquiales u otro

‘Los untoqiouupou -
qu!ittcol, ;onotiluonte untlaterilel. son tumores fuertemente

eldsticos, a veces rebotantes, cuya cubilerta dérmica es movi-
ble. A medida que aumentan de tamaifio comprimen la trfquea de
modo que se hace necesaria la eliminacién quir@rgica. Median-
te una cfnula se puede extraer grandes cantidades de un lfqui
do claro, de color fmbar, de sus mdltiples c&maras; general -
mente es necesaria la puncién de varias c8maras para obtener
un alivio efectivo. 5u extirpacifn quirdrgica no es ficil -

porque hay muchas adherencias a los vasos del cuello. Sin em -

bargo, esta enfermedad es benigna y puede ser curada mediante

intervenciones repotidas.



‘iny 6tio'cuad£p patéicﬁlco raro que también merece nues-

tra atencién, de ortécn traumitico y que se refiere a ly su-
tura mandibular &sea antes de su consolidaciSn. Los esfuer -
808 del alumbramiento pueden ocasionar la ruptura de la sin-

fisis, que aparenta con sus extremos dislocados una fractura

del maxilar inferior, Las partes blandas dci maxilar inferior

se rompen o delqatfan y aparece una homottaqil, la cual tie-

ne importancia porque en el perfodo perinatal el mecaniamo ~
de
la

la

la coagulacién estf trastornado. Los extremos mSviles de
fractura requieren fijacién. No se observan recidivas.Por
abundante penetracifn de hormonas estrSgenas de la madre

en el recién nacido, aumenta la movilidad de ambas mitadé- -

mandibulares en analogfa con la .sinfisis pelviana de la ma-

Las malformaciones monstruosas de 1os maxilares (apla -

sia, duplicacidn, etc.) s0lo merecerdn esta mencién.

Dentro de la patologia del recién nacido, de sus dientes
y maxilares, no deben omitirse las prominencias at{picas del
reborde alveolar, que van desde inocuos nédulos de tejidos -

blandos hasta dientes congénitos. Es llmativa ya la prominen

cia de la encfa que procede a la erupcidn precoz. Este hallaz

go de una erupcién complicada con el enrojecimiento local y
formacifn de vesfculas tiene que diferenciarse de la neofor-
macifn tumoral. que por su clasificacifn anatomopatolégica -

debe de ser designada como mioma miobl&stico congénito. 8e




.-
centso
del -nthr superior, y s8lo excepcionalments lobn—pan'ol ta-

~encuentra casi siempre ‘on nifas . ’p’ri!o'r’i‘n‘t—in't'o on ol
mafio de una arveja o poroto. Investigaciones recientes hacen

sospechar que se trata de un tumor de células lhleombrn,con
depsitos de glucoprotefnas, mientras que los ‘elementos mesen -
quinfticos, que estin entre lql mioblastos, presentan un;l;to -

tenor de polisaclridos. Se aconseja en todo caso la extirpacién
del mioblastoma del reciln nacido.

Los dientes congénitos pueden ser confundidos con las promi
nencias patolégicas de las partes blandas de los maxilares qui
aparecen en perfodo parinatal, es decir, antes, durante o des
pufs del alumbramiento. Es conveniente diferenciar los dientes

natales que erupcionan prenatalmente de los dientes neonatales,

T PO

fundible el origen hereditario de los pequefics dientes inofensi
vos que aparecen en el centro del maxilar inferior y se presen-

tan preferentemente en los varones.

En esta forma, que se define como tipo I, y que cuenta con
ejemplos hist8ricos de longevidad, se forma generalmente una ra

{2z rudimentaria que puede permanecer en el maxilar. En la arca~

da completa de dientes primarios, se les reconoce m&s tarde

por ser dientes de colox gris. Algunas veces tienen menor dura-

cibn, caen prematuramente y queda un espacio en la dentadura
primaria.




‘Ba coatraste con los u-n- matales gue erupcioman umo ©
nis, en lugares £1jos de 10s maxilares, hay dientes conglnitos
que aparecen como secusla de uma displisia boetcguitca en la
lqth de los dientes anteriores o premolares. Segln criterios
-ottgiﬁuu. aste tipo I1 de dientes congénitos ﬁiroco corres
ponder a una maduracibn displéisica de 108 gérmenes primarios ,
con srupcifn precos . El sfndrome completo de esta variante se
obsexva en la displasia dento-facial, en conexifn con trastor-
nos de desarrollo de piel y ojos. El pronlstico estd determina
do -oﬁxc todo, por las malformaciones concomitantes, pero de -
ninguna manera es malo en cuanto a la supervivencia y ¢uracién
La etioclogia no estf todavia aclarada.; La coincidencia de fa-
11#. de formaciln ectodérmica hace suponer que haya actuado -~

48n

Tanbién en conexifn con las malformaciones ectodérmicas -

por inhibicifn del proceso aparece una anomalfa de la denti

cién, que se encuentra clasificada injustificadamente entre -
los dientes cong!ntto-ﬂ No se trata de una autfntica erupcibn,
pues el gérmen desplazado de su lecho queda cubierto por muco-
sa . Sobre la crésta alveolar, deformada y tuberosa, se ven los

contornos de las coronas, de modo que parece una denticién.

Para el diagn6stico diferencial y el pron6stico,imprescin-
dible es,el conocimiento de este tipo IXII de dientes congénitos

Aul es siempre desfavorable, y el destino de estos nifios se -~

decide generalmente ya en los primeros dfas. A veces estfn ata-



ados’ todos lbigylxlonol'(dongnqu;l primaria completa),sin

éuc diente alguno haya perforado la encfa.

Los dientes neonatales que erupcicnan entre el 1% el 30
dfa de vida, presentan también diférencinu etiolégicas y patg
genéticil. Puede tratarse de una simple continuacifn de la -
erupcibn prenatal del tipo I, pero segdn la gravedad y curso
del trastorno displéisico puede llegarse a los tipos II y III
de dientes congé&nitos, de modo que s8lo la fecha de la erup -
cién puede ser tomada como signo diferencial, pués su cuadro

clinico, patolégico y pronfstico son los mismos.

Distinto es el caso de los dientes primarios que aparecen

en el perfodo neonatal en el huesillo intermaxilar en nifios,

'h;nacidh de secuastrc esencial de gérmenes dentarios. Se limi-
ta a los incisivos laterales y deja intactos los incisivos cen
trales superiores. No se puede comprobar inflamacifn alqguna, -

de modo que el secuestro serfa debido a las condiciones atr6fi

cas del grupo dental selectivamente atacado’

Después de una distencifn de la mucosa, se produce la ex-
pulsifén indolora del diente, separado del capuchén ad#mantino
de la papila, y termina el proceso con una pequefia hemorragia
Por lo general, entre este proceso de un lado y el mismo del-
otro lado, hay un intervalc de una a dos semanas. Es llamativo

y confirma la interpretaci6n patogenética -~ que las fisuras =~



d. un loxo lado no lntran .1 -ccucutro ollncial do qlr-nncl don

tnlo'. dado quo la conexién del huelocillo intermax{lar con su

base atr8fica, el maxilar y con el crfneo facial, es mayor que
en los fisurados bilaterales.

El secuestro neonatal de gérmenes dgntnles debe ser diferen
ciado de las inflamaciones de gérmenes con secuestro en los ca-
sos de infecciones generales y osteomielitis en lactantes y ni-

fios pequefios. Los dos cuadros se diferencian no s6lo por la en-

fermedad infecciosa b&sica, sino por su curso y prondéstico.




) AlDIlLlll Dll!lhll DC IDIII Y IUIIID

Las Mi!iclctbml de la forma Yy nlmexo de los dientes son-

m-.mu Y 4e muchas clases. Para su clasificacién es necess

- rio conocer los resultados de 1os estudios ltlogin‘ttbon acer~
ca del orfgen de ellas y de los concomitantes trntotnoo del ~
d.ni:ollo. Ilcntiu ﬁm un grupo de las ouqodohctn. ebn hi~-

plasias del esmalte o sin ella, puede ser considerado como -
malformacitn por inhibicién local del listfn dental epitelial,
otros grupos no pueden ser separados de las alteraciones meso~
dérmicas de los huesos, y de las partes blandas. En ambos - -

casos puede tratarse de sintomas hereditarios o no heredita --

rios. La investigacién teratolfSgica pudo demostrar que los - -

trastornos hereditarios del desarrollo pusden

ser t-ltgdon por

dr;omrio. 8in @nigc los txaitorlbl hondthﬂo- del desa-
rrollo _son generalizados; se manifiestan cn-todol los dientes,
tanto primarios como permanentes, mientras que los trastornos-

exSgenos s6lo abarcan una fase limitada del desarrollo y sélo-

dientes de un perfodo determinado.

Para empezar ordenadamente, trataremos on primer lugar los-
trastornos locales del list8n dental. Las fusiones,

adheren -~
cias y gemaciones

podrfan ser cuadros morfolégicos unifor-

mes y patogenéticamente anflogos, sl se aceptan los distintos-

grados de fusién hasta la gemacidn como procesos de Aivisidn -

de un gérmen dental. Pero sblo las gemaciones corresponden --

"



verdadersments a sste cusdro (Pig.i}) y sus partes simftricas
salen divergentes en forma de V desde la regin radicular. Tan
to en las adherencias como en las !ﬁllonol.f por el contrario,-
pueden unirse oﬁtn st en BAYOr 0 Wenor q;‘ndo. dientes de dis-
tintos pct!édél de dilarrollo.fnlos uniones atlplcli suelen -
encontrarse en dientes primarios y permanentes, superiores e -
inferiores, paro preferentemente en la regidn de los incisivos

y caninos, donde ocurren desplazamientos complicados de los
gérmenes dentales.

Pig. !} Gemacién en 1a regifn del tercer molar del maxjlar

superior.

En la fusifn se origina un gérmen com@n con una pulpa finica
con dos cfispides, y queda como signo caracterf{stico una ranura
en el borde del esmalte. Esta ranura puede aparecer también en

la adharen&ia, pero la radiograffa muestra dog c&maras pulpares

Entre los desplazamientos de gérmenes, los m&s frecuentes
son las heterotopfas de los caninos. Mis raras son las permuta-
ciones de dientes, donde se encuentra en la arcada el primer pre

molar por delante del canino. Los dientes supernumerarios erup-




ctéui;, por regla general, lnchumaly su posicibn puede

constituir un obstSculo para la srupcidn de los dientes veci -
nos. En la verdadera gemelacifn, la extraccibn de la pio:u su-
potnularltin eliminard el obltlculo; ‘sspecialmente st ol qeme-
- lo tlcnc !or-l :udt-ontartn. y cOmo ocurre con otros pazl-ttou

gemelares del hombre (epignatos, optdot-otdou ) , debe de ser

considerado una malformacifn teratolégica.

Es interesante que no pocas de las adherencias, fusiones y
gemaciones de las dos denticiones se localicen en la regifn de
la unibn intermaxilar. Este hecho nos permite suponer gue los
trastornos locales son producidos al cerrarse las fisuras la -

bio-maxilo-palatinas, y también por el secuestro esencial en
fisurados recién nacidos.

ciacifn del listdn'dontal Yy fornacidﬁ de |u§ctnulcrarlo-; aﬁa-

recen prefersntemente en el centro del maxilar superior, entre
las dos denticicnes.

Sus coronas tienen generalmente forma de pimpollo, mien
tras que sus rafces son normales. Cuando asparecen varios odon-
toides en un individuo, adquieren forma da cebolla y sus raices
estén atrofiadas; ambas formas traen como consecuencia diaste-
mas medianos falsos. A veces se preflere la denominacifn mesio-
deng para estas formaciones por su localizacién en el centro -
del maxilar. Pero nos parece mis conveniente designar como me -
siodens, (nicamente la fusifén completa de los incisivos supe -
riores en la lfneca media que se encuentra en el sfndrome de oli

godactflia, Este mesiodens va acompaiiado necesariamente por una



oligodnctuh.kn'n' c;-plijo de anomalfas del grupo de hi dis~

créneo-disfalangias. Contrariamente a 10s odontoides, Que se
qrtgtmn entre 1a primera y segunda denticién, el mesiodens -
se encuentra dyn‘ la dentici6n primaria y en la denticién persa
nont‘o,‘y se ubtél en la regién de los dientes 'nntoriorol sin

llamar la atenci6n. (ng'.n) 86lo en raros casos se encuentra

una anomalfa anfloga en el maxilar inferior.(diente mentonia-
no, Hamulus).

'19 [} 8

Dos mesiodens palatinos salidos,

cada lado de la papila incisi=-
va

Dos mesiodens niido-. uno en -~
tre incisivos centrales y otro

desplazado posteriormente.

Mesiodens de erupcifén vestibular

con cspides mdltiples.




' A lan -llio:-actono' por 1nh1bte16n dol dolarrcllo de 10|
duntn. no aeupaﬁcdu por otras malformaciones, pertenecen:
on forma de clavija y de c.ptgq: que tambifn ~ '
aparecen en lugares predilectos en la dentadura -
hulana.VSu forma mis comn es el incisivo late-

ral superior jttoflado, muchas veces distinto -
el de un lado al del otro; pusde presentarse en

diferentes grados, hasta la aplasia. Estas malformaciones se -

consideran hereditarias dominantes.

-

A este grupo pertenecen tambifin los incisivos centrales
inferiores que pueden presentar formas rudimentarias, a veces

sin rafz o sin pulpa. Como en los incisivos laterales superio-

res, podria tratazse de elementos de la arcada primaria, com .

constitucién. Debe tenerse en cuenta que el lecho germinal de

estos dientes se encuentra en regiones ti-uradnl,bla sutura in

termaxilar y en la sinfisis mentoniana, y as{ podrfan expli -

carse las formas degenerativas de los gérmenes hasta la apla-
aia'

A estos o a similares trastornos fundamentales, se deberfa
la persistencia de dientes primarios, sin sucesores permanentes
en esta parte de los maxilares, No siempre se reabsorberf la -
rafz del diente primario sin la participacién del g€rmen dental
ascendente. Es posible toda la gama de las atrofias hasta la -
aplasia misma,encontréndose comunmente diferencias entre el la-
do derecho y el izquierdo de los maxilares. Similares condicio

nes se encuentran en las anomalfas, m&s raras, de los caninos;



- ‘aplasta, \tlbngvi dupucuu . persistencia del diente primario
sin sucesor o reabsorci6n de la rafs primaria con la aplasia del
SuUCeSor permanente.

A las anomalfas de la denticién en la regi6n antertor del
maxilar superior port@noco la persistencia de los diiﬁtol prima~
rios, junto con la oxiltghcin de odontoides. Presenta coloracig
nes negras do lc_loptéttix, oxtginidnl por dietas lacto-vcgetu?
les, estos micelios tienen un efecto anticarifgeno.

A veces se observa malposicifn congénita de nlédn diente an-
terior, especlalemente de incisivo lateral superior. En los me-

l11z08, trillizos y cuatrillizos, adquieren una similitud de ima

gen en el espejo, y se debe de censiderar a cada par de nifios co
®mo una unidad.

alteracifn patoldgica. La edad dental y la radiograffa aclaran -

el cusdro y muestran que los dientes parmanentes anteriores han

erupcionado estando todavia los dientes primarios.



C) EWFERMEDADES HEREDITARIAS DEL ESMALTE Y LA DENTINA

Las enfermedades mfs importantes que debemos tratar son:
1.- Hipoplasia hereditaria dominante. o

2.-'ilpop1nuii no del todo dominante ligada a un sexo (amelogf
nesis hipopll-tca hereditaria). '

3.~ Hiéoplalin de dentina dominante (dentinogénesis hipoplésica
hereditaria).

Por la estructura en forma de banda de la hipoplasia del es
malte por su superficie tuberosa y su decoloracifn, este tipo -
recuerda a las alteraciones raquiticas del esmalte, porque afec

tan freas correspondientes a un sélo perfodo de desarrollo. En

res en su tercio superior persistentes llho ﬁllbiln en sus ;uég

sores permanentes. La herencia de la enfermedad es autosémica,
es decir, los padres enfermos trasmiten la disposicifn patolégi
ca a sus hijos de ambos sexos. Las nifias y los varones sufren
con la misma frecuencia esta displasia horeditaria del esmalte
Las alteraciones del esmalte poco estéticas pueden ser cubier -
tas por coronas fundas, conservando la vitalidad. Ni el siste-

ma 8seo ni otros centros de diferenciacidn resultan afectados.

Otros trastornos en la formacién del esmalte, que en hom

bres y mujeres varia la gravedad de la hipoplasia, es distinta

en su modo de herencia y en su manifestacién externa. En el se-



xo t-in;no, se encuentra una hipopltlln del esmalte con superfy

clie tuberosa y surcada; en los hombres, por lo contrario, la su-

pcrttc;o del oanuito.clrltna. Las diferencias por sexo se ven -~
muy claramente en los céttop'hictoldgtcol: en los varones qhodq

© una capa delgada de esmalte, mientras que la hipoplasia femenina
Se encuentra una superficie ondulada. Ln c-pa de esmalte rudimen
taria de los hoabrél aparece estratificada, no homogénea y oscu-
ra, mientras que en las tuberosidades de las mujeres se ven for-~
maciones fasciculares y laminares muy peculiares y en los nichos
del esmalte se conservan prolongaciones de los conductillos den-
tinarios. La formacifn adamantina, como en las radiografial, aps

recen mfs ganchadas y en el corte por desgaste se encuentran in-

clusiones irrequlares y pigmentadas.

110 de-1a dentina es normal,y tampoco estf afectado el éieélﬁiog '

to de la rafz.

También en la denticifn primaria se desarrollan alteracio =
nes caracterfsticas del esmalte; pero las diferencias relaciona-
das con el sexo, son solo poco marcadas. En varones se puede con
fundir la hipopl&sia extrema con una microdoncia, perc por lo de
m&s puede pasar inadvertida, mientras que on las nifias se cbser~

va una superficie estriada y punteada.

De las enfermedades hereditarias del esmalte hay que dife ~
renciar bien la hipoplasia hereditaria de la dentina, que afec -

ta a la parte mesodérmica del diente, e intorasa al esmalte sao-

lo por la matrfz alterada. Las fallas son yYa en nifios porque -



7
se pierde pronto sl esmalte y gquedan mufiones pardos sucios de

dentina, que no resisten a la presifn masticatoria.

Para la prlctica, es interesante que los -uﬁoﬁc- sin esmalte
no duelen, ya que dentina irregular va llenando paulatinamente -
la cavidad pulpar, di la cual s6lo gueda una fina ranura. Otra -
gaructottlticl de los dientes con hipoplasia hereditaria de 1la
dentina es una hipercementosis considerable. Con la.desvitaliza-
ci6n aparecen supuraciones apicales, que afectan también a la ra
£z al final quedan piezas sin forma alguna, las cuales,sin cono-

cer la anamnesis, nadie tomarf por piezas dentales.

A veces se compara o confunde la hipopla

dentinaria }1
da dentinoglnesis imperfects con

sencia cnnjuht; de 1a enformedad Gsea con 108 cusdros tipicos de
la hipoplasia de dentina hereditaria. 8i bien ambas enfermedades
atacan la base mesodérmica de 1los huesos y dientes, ni la hipo-
plasia dentinariai. va acompafiada por fragilidad dsea, ni se en -
cuentra en la osteogénesis imperfecta de las alteraciones descxri
tas on la hipoplasia hereditaria de la dentina. En esta dltima

se observa siempre una herencia autosSmica dominante; pero si se
estudia un Srbol genealdgico tipico de la oateogénesis inperfec-
ta se encuentra una herencia preferentemente recesiva ( con con-

saguinidad de los padres) y poca disposicifn a la fragilidad 6 -
sea




Fig.!14) Amelogénesis imperfecta.



. N B e
' D) ALTERACIONES DISPLASICAS DE LOS DIENTES Y LAS ENCIAS 0K
ABERRACIONES CROMOSQMICAS.

Se trata de malformaciones displésicas que, si bien aparecen
& veces en hermanos, no presentan una ttdlminidn.hetoditnril -
por varias generaciones. Aunque todavia no podemos apreciar to-
da la gama de las alteraciones debidas a trastornos de los cro-

mosomas, lo que sabemos hasta ahora ya tiene importancia en la
odontologfa infantil préctica.

A estas enfermedades pertenece en sfndrome de Turner (agene
sis de g&nadas) ,una combinaci®n del estado Bonnevie Ullrich con
infantilismo pterigo-nucal.e hipofuncién ov&rica. En las nifias

de poca altura, muchas veces son con aspecto viril, hay una ex-

de dos. casos propios demostr8 que
1# edid.Gi;a y dental correlponde aprdximadamente 4 la edad nor
mal; la edad en AItura, empero,estf reducida en un diez por -
ciento. En el sindrome de Turner se observa, a veces, otro efec
to en menor grado la estructura y funsifn del diente y m%s la -
encfa y los tejidos do sostén. Ya en la discréneo-pigo-falangia
con displasias de dientes, njos y genitales pueden observarse
una degeneracién peculiar de las encfas. Los gérmenes dentales

fueron desplazados de su lecho hasta ubicarse debajo de la encfa

y abultar de un modo que parecian dientes congénitos.

En el sindrome de Turner con trastornos ovdricos y de la -

piel y donde hay un solo cromosfma sexual encontramos ya a la -



n
cdid prc-¢ico1ur una parodontolli1l ptoqzoltvn, con blrdid. pre
matura de dientes,similar a lu‘plrodontitil acompafiada por que-
ratosis palmar y plantar, todo lo cual es caracter{stico para -

todo este grupo de enfermedades con dilplaltai ectodérmicas.

‘La displasia dento-facial es otra inhibicién del desarrollo
con alteraciones en los dientes y ojos. Como sfntoma principal
de esta enfermedad deben aceptarse los dientes congénitos gue -
aparece juntc con catarata congénita. Ya se demostrf la aberra-
cifn de los cromosomas en un sIiIndrome patogen8ticamente muy em-

parentado,la discefalia con catarata congénita e hipotricosis

que se presenta con anomalias de los cabellos.

mas y por ateccionglyttpiéai dei~siitema dentil.l

El adpecto general del mongoloide es muy caracter{stico por
la cara,el porte y la estatura baja. La boca algo ablerta con ~
la lengua visgible, la cabeza inclinada.

Las anomalfas dentales empiezan con la denticifn tardfa de
los dientes primarios. A veces se ven aplasiag de algunos dien-
tes especialmente de los incisivos laterales superiores.En la -
denticifn permanente se encuentra con mayor frecuencia la reten-
cién de segundos y terceros molares. X estos dientes, dltimos ~
en erupcionar ,les falta el empuje para orupcionar. AdemSs hay
modificaciones tipicas en el tamaiio de algunos dienﬁes, pero me
nos en la denticién primaria. Por lo gencral, el esmalte no al-

canza el espesor normal; a veces se encuentra microdoncia, con




”npnctol uuo:( t n Amahonto qnndu. sn una co-pnncwn :

‘morfolbgica de los dinntcl. 1lama la atencifn que los incisivos
centrales superiores muchas veces son mis chicos que sus antageo
nistas. La macrodoncia relativa 4‘4101 tncisivos centrales infe
riores no raras veces, @s lqo-paﬁadl por ialpolicionjs,-con ten
dencia i'divoqur en forma de V. Adin‘s encontramos una irrita~
cién crénica de las encfas; la degeneracién del epitelic se ma-
nifiesta por la inclinaciSn a infecciones y la tendencia

a res
frios y a blefaritis; muchos mueren ya antes de alcanzar la e -

dad escolar.

La fetalizacifn do todo el crfneo, como manifestacifn del
dasarrollo incompleto conduce a la formacifn de senos maxilares

hipopléisicos. La circunferencia craneat a los nueve afios alcan-

No se ha agotado todavia el estudio etiol6gico de las rela-

ciones entre la inestabilidad cromosSmica, como causa de tras ~

tornos de desarrollo, y las malformaciones concomitantes denta-
les. No se pudo todavia demostrar en todos los casos una rela -
ci8n segqura entre el modelo y el mosaico de cromosomas y los sip

dromes malformativos bien determinados; los mismos cuadros pum-

den presentarse también sin que exista una aberracifn de cromoso
somas .

Diente de Turner ,grado va-
riable de hipoplasia del -
segundo premolar izquierdo
del maxilar inferior.




Cualquier ser humano puede presentar malformaciones congé-

nitas debido a causas ambientales o hereditarias.

Bl conocimiento de las anomalfas desde el recién nacido,
es de importancia pri&ctica para el Médico Cirujano y el Ciruja-

no Dentista, porque en algunos casos debe prestarse una pronta
ayuda,

" miento en cada uno de los pacientes,dependerf de varios facto-
‘res. Entre mis elementos de diagnéstico tengamos, la posibili-
dad de error serS mfnima.
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