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INTRODUCCION

Las funciones que desempefia el aparato masticador -
son esenciales, tanto para el aprovechamiento organico del-
individuo como para-una-g@uena fonética, Recordando que el-
factor estético representa para la mayoria de las personase
lo primordial.

Para comprender este tema es necesario revisar y es-
tudiar a fondo su etiologia, manifestaciones clinicas y tra
tamiento.

Para iniciar nuestro estudio incluyo un capitulo de--
embriologia y otro de histologia con el fin de recordar la-
fdrmacién-del germen dentario y los tejidos que cohstituyen
al diente as? com la formacidon de su etapa prenatal y post
natal del crecimiento y desarrollo de cara y craneo para -
una mejor interpretacion del tema.

~ Para nosotros los cirujanos dentistas es primordial-

el conocer y saber detectar a tiempo las anomalias que se -

presentan en cara y boca, con ello daremos una meJor aten--

c1on a nuestros pac1entes y nosotros quedaremos sat1sfechos
de haber cumplido con nuestro deber,



TEMA: I |
Para que haya una mejor comprensidon del tema que se-
expone, es necesario revisar las etapas del desarrollo em--
brioldgico del diente, asf como a los tejidos que le éohs~~
tituyen.

CONCEPTOS GENERALES.

Los dientes son Organos duros, de color blanco mar--
fil, de especial constitucidn tisular, que colocados en -
orden constante en unidades pares, derechos e izquierdos, -
de igual forma y tamafio dentro de la cavidad bucal, forman-

el aparato dentario, en cooperacidn con otros drganos.

Durante la vida se desarrollan dos denticiones. La-
primera o primaria sirve durante la infancia, consta de 20-
dientes que por su forma y tamano satisfacen las necesida--
des requeridas fisioldgicas. A estos se les 1lama dientes-
deciduos, infantiles 6 de leche. Estdn situados de la si-=
guiente manera: Diez en el maxilar superior y diez en el -
-maxilar -inferior y son: incisivo central, incisivo lateral,
canino, primer molar y segundo molar en cada cuadrante.

Los dientes primarios caen progresivamente y son ==
substituidos por los dientes pekmanentes que se van a encar
gar de cubrir necesidades mayores y que deben durar el res-
to de la vida,

Estos d1timos se les 1lama: segunda débﬁidiﬁn, dien-
tes permanentés o dentadura adulta; consta de theinta y dos
dientes, 16 en el maxi]arvsuperior y 16'en’la mandfhula y =~
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son: incisivo central, incisivo lateral, canino, primer pre
molar, segundo premolar, primer molar, segundo molar y ter
cer molar en cada cuadrante. | '

Los dientes para su estudio se dividen en dos porcio
nes 'LA-CORONA Y LA RAIZ, y estdn formados por tejidos duros
y blandos. Los tejidos duros son: ESMALTE, DENTINA Y CE--
MENTO. Los tejidos blandos son; PULPA Y LIGAMENTO PARODON-
TAL .

EMBRIOLOGIA.
FORMACION DEL GERMEN DENTARIO
Los procesos histogenéticos que intervienen en la -

formacibn de los di=ntes de l1a primera denticidn y los dien
tes permanentes son en esencia identicos en consecuencia -
basta éna1izar los dientes primarios teniendo en cuenta que
el mismo proceso se repite mds tarde en la formacion de los
dientes permanentes. ,

ETAPA DE INICIACION.- E1 epitelio que reviste la --
cavidad bucal primitiva donde se forman los dientes es ecto
dermo replegado del estomodeo. La cavidad bucal se estable
ce de la 5a..a la 7a. semana. Las manifestaciones que con-

ducen a la formac ion de los dientes se manifiestan en la -
mandibula embrionaria hacia fines del 20. mes del desarro--
110, al 1legar a la 7a. semana, el epitelio oral tanto del-
maxilar superior como del maxilar inferior presentan un de-
finido engrosamiento. Esta franja de células epiteliales -
que al llegar a la 8a. semana presiona hacia el mesenquima-
subyacente a 1o largo de todo el arco mandibular se denomi-
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na LAMINA DENTARIA. Casi coincidentemente, un crecimiento -
del epitelio hacia adentro proximo a la parte externa de la
mand bula, se diferencia la zona que ha de convertirse en -
el Tabio de 1a que ha de originar las encjas. Esta fnvagi-
nacion de células semejante a una cinta, recibe el nombre -
de |
LAMINA LABIOGINGIVAL.

ETAPA DE PROLIFERACION.- Una vez constituida Ta 1a--
mina dental, emergen de la misma esbozos locales en cada -

uno de los puntos donde se va a desarrollar un diente (ye--
mas dentales) . Al principio s6lo semejan un cordén o 1iston
de tejido epitelial dentro del mesodermo, que va seccionan-
dose en tantas unidades como dientes son, para continuar su
evolucion aumentando de tamafio engrosandose en forma de --
pera constituyendo cada uno de los foliculos dentarios. Pos
teriormente pierde el pediculo que 1o conecta al exterior -
por donde‘penetré, sigue éreciendo y toma 1a forma de copa-~-
o embudo. Estos esbozan debido a que dan origen a la coro-
na del esmalte se denominan ORGANOS DEL ESMALTE. °’
ETAPA DE HISTODIFERENCIACION.- Enur corte de la -
mandibula de un embridén humano de once semanas, practicado-

en un punto en que se desarrollard el diente primario, se -
observa el drgano del esmalte en forma de copa invertida. -
Las c@lulas epiteliales que revisten l1a capa interna del -
organo del esmalte se convierten en cilindricas. Debido a-
que constituyen la capa de elaborar el esmalte, reciben el-
nombre de AMELOBLASTOS. La capa externa del érgano del es-
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malte estd formada por células Tntimamente agrupadas que al
principio tienen forma policirica pero que con el rdpido -
crecimiento del Organo del esmalte se aplana, constituyen -
el 1lamado EPITELIO EXTERNO del Organo del esmalte, el cual
es de proteccidn. Entre el épitelio externo y la capa =~ -
amelobldstica hay una masa gelatinosa de células agrupadas-
laxamente, ricas en elementos nutritivos denominados en con
junto RETICULO ESTRELLADO, a consecuenciade su apariencia -
caracteristica de estrella,

ETAPA DE MORFODIFERENCIACION.- Dentro del Organo -
del esmalte en forma de copa, hay una masa de células mesen
quimatosas, conectados entre si por finas fibras de proto--
plasma, que constituyen la papila dentaria, 1a cual es el -
esbozo de la furura pulpa del diente. Las células de la -
papila dentaria proliferan r§p1damente y pronto forman un «
conglomerado muy denso. Un poco més avanzado el desarrollo
del drgano del esmalte presenta la forma caracteristica de-
1 corona del diente a que ha de dar origen. Al mismo tiem
po las células externas de la papila dentaria se hacen ci--
Tindricas 1o mismo que los ameloblastos y ahora se 1laman -
ODONTOBLASTOS, que son de forma prismdtica pavimentan la ==
cara interna del Organo del esmalte y pertenecen al tejido-
mesenquimatoso y o al epite]ia], los cuales producen la =
substancia coldgena calcificable que a su vez se convierte-
en dentina, £n parte central de la papila dentaria hacen -
su aparicidon a los vasos y nerviég, en tal forma que el as-
pecto histolégico‘constituye.ya un anticipo de las estructu
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ras de la puipa de un diente adulto. Mientras tanto 1la =~

papila dentaria al crecer hacia la encia ha comenzado a , -
ocupar el reticulo, estrellado del 6rgano del esmalte en -
la regidn mucho mds cerca de 10s numerosos y pequefios vasos-
sanguineos que ocupan el mesenquima circundante. La apro
ximacion de los ameloblastos a la red vascular aparente -
reviste importancia, puesto que es aqui, en la extremidad-
de Ta corona donde 1os ameloblastos embiezan por primera -
vez a secretar esmalte, |

En éste momento la 1a@mina dentaria ha perdido su -
conexion, con el epitelio oral (50. mes) aln cuando todavia
pueden observarse restos de la misma en el'mesenquima, ené
el lado lingual del gérmen dentario, E1 grupo celular que
originard al organo del esmalte del futuro diente permanen
te a este nivel, puede ser individualizado brotando de la-
1dmina diente primario. | |

ETAPA DE APOSICION.~ Una vez completado el 'desarro
1o preparatorio, las estructuras que forman el diente es-
tdn capacitadas para iniciar la fabricacidn de la dentina-
y el esmalte. La dentina presenta sus elementos celulares
adosados entre sf y envian largas prolongaciones hacia los
tdbulos de 1a matriz, E1 esmalte es de estructura prismi-
tica y las células que lo forman se destruyen en 1a'erup¥-

cidn del diente.

| FORMACION DE LA‘DENTINAQ~ La primera dentina se -
deposita en la superficie interna del 6rgano del esmalte,=
extrayendo los odontoblastos sus materias primas de los =




pequefios vasos sanguineos de la pulpa y secretando su pro--
ducto terminado hacia el Organo del esmalte. Es importante
el hecho de que en el odontoblasto activo el ndcleo, es el-
centro metabdlico de la célula tienda hacia la fuente de -
abastecimiento y se encuentre en la extremidad pulpar‘de la
célula. Es también importante en el mismo sentido que la
extremidad del odontoblasto orientada hacia el 6rgano del -
esmalte donde se almacena el produéto elaborado por 1a cé=-.
Tula previamente a su expulsidn, tome intensamente los chg
res empleados en la técnica histolég‘icas aunque nuestraos -
conocimientos de quimica intracelular son adn mds fragmen--
tarios y no conocemos la naturaleza qu?mica‘exaéta del pro-
ducto en este estudio, Ja reaccidn de Tos odontoblastos a -
Tos colorantes empleados, es un indice de Ta presencia de -
compuestos de calcio. Si se preéta atencion a la dentina -
recién formada se pueden distinguir dos zonas claramente -
dife?enciadas poq,la reaccidn a los colorantes. La zona -
mds cercana a 10s odontob]astés es pé]ida y toma poco los -
colorantes, esta 1ntegrada por el sector organ1ca de 1a ma-
triz rec1entemente deposutada . que aun no se halla impreg-
nada de mater1a1es calcdreos. Por el contrario se encontra-
rd que la zona préxima al organo del esmalte se presenta.--
muy -intensamente tefiida. Esta es la parte mds antigua de la
matriz de Ja dentina en la que el armazénrorgénico se ha im
pregnado del material calcdreo.. ' |



FORMACION DEL ESMALTE.- En tanto que la dentina es-
elaborada por los odontoblastos, el esmalte es formado por-
los ameloblastos, que constituyen el argano del esmalte, =
Como ocurria con los odontoblastos, las c&lulas activas de-
1a capa ameloblastos son cilindricas y sus nicleos se ha--
11an también en el polo celular orientado hacia la fuente -
de abastecimiento, en &ste caso los pequefios vasos del me--
senquima adyacente. La cantidad de material orgdnico depo-
sitada como armazon del esmalte, es mucho menor Que en el -
caso de 1a dentina. y en consecuencia resulta bastante di-

ficil de establecer su cardcter y su disposicién precisa no
obstante en cortes descalcificados es posible ver delgadas
fibras que se proyectan desde las’ extremidades de 1os amelo
blastos hasta las zonas del esmalte recién formado. Proba-
 blemente estas fibras {fibras o prolongaéiones de thomes) -
desempefian algln papel en la formacidn de la matriz organ1=
ca del esmalte. E1 problema es establecer el verdadero --
significado de las fibras de thomes se complica porque don-
de los ameloblastos han depositado compuestos de calcio, -
este aumenta tanto la afinidad de la parte orginica de la -
matriz para los colorantes que no es posible distinguir di-.
minutos detalles estructurales, debido a la misma intenci-~
dad de 1a coloracidn resultante. Esta reaccidon del tejido-
persiste atin después de los compuestos inorgéhicos de cal--~
cio han sido eliminados por descalcificaciﬁn; Estos demues
tra que el propio armazdn orgénlco ha sido qu1m1camente al-
terado por el ca]c1o depos1tado en el m1smo°
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Cada ameloblasto construye debajo de s7 mismo una pe
quena varilla o prismas de material calcdreo. Estos pnis~-
mas se colocan con sus ejes largos formando dngulos rectos-
con 1a 1inea de unidn de 1a dentina con el esmalte. En con
junto representan una cubierta muy dura sobre la corona del
diente, como los ameloblastos trabajan a ritmo diferente, -
la superficie de un esmalte que crece activamente es mella-
da e irregular, como consecuencia del distinto grado en que.
se ha calcificado los elementos prismaticos.

Tanto 1a formacidn del esmalte como 1a de la dentina
comienza en la extremidad de la corona y prOgresan hacia la

rafz del diente,

| Toda 1a corona estf bien formada cuando la rafz estd
en su comienzo., E1 aumento progresivo en la 1ongitud de la
rafz es un factor“importante en 1a erupcidn del diente por-
que a medida que la rafz aumenta de longifud, la corona --
previamente formada debe acercarse a la superficie de la -
encia, adn cuando la corona del diente comienza a irrumpir-
la rafz estd incompleta y no alcanza su longitud hasta que-
la corona ha emergido” por completo,

En Tos dientes adultos tanto en el esmalte como en -
la dentina, aparecen en registro de las zonas sucesivas que
intervienen en el proceso de 1a calcificacibn, bajo la for-
ma de las 11amadas LINEAS DE CONTORNO O DE CRECIMIENTO. Es
tas ITneas debido a las variaciones cTclicas en la propor--
cidn o el caracter de la depos1c10n, nos ofrecen un cuadro-
1nequivoco en las formas sucesivas que el diente ha adopta-
~ do en distintos estudios de su desarrollo.
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- FORMACION DEL CEMENTO.- El1 cemento es umd jncrusta-

cidn o sea de la rafz. No se forma cemento hasta que el '-
diente ha adquirido su posicion definitiva en los maxilares,
- pero los primeros indicios de diferenciacidn en el tejido -
destinado a darle 6rigen se pueden advertir mucho tiempo an
tes que aparezca el cemento mismo. Fuera de todo gérmen -
dentario entre el mismo y el hueso de la mandibula en desa-
rrollo, se produce una condensacion definida de mesenquima,

aparece primero en 1a base de la bapi]a dentaria y se ex- -
tiende luego hacia la corona alrededor del diente en desa-
" rrollo que eventualmente 1lega a rodear par completo. Este
revestimiento mesenquimatoso recibe el nombre de SACO DENTA
RIO. Al producirse Ta erupcidn del diente Ta porcidn del -
saco dentario’que se halla sobre la corona es.destrdida, -
pero el sector més profundo del saco persiste y se diferen-
cTa por uma capa.de tejido conjuntivo que se halla intima--
mente aplicada alrededor de la dentina de la rafz en creci
miento. Esta capa por su origen a partir del mesenquima y-
por la forma en que se diferencia recuerda muChq el perios-
tio que rodea al hueso en desarrollo. Desde todo punto de -
vista, es una capa de tejido periostal con sus células osto
génicas cercanas a la raiz del diente y su capa fibrosa --
uniéndose a la ho ja peridsta] que reviste el alveolo, Es--
tas dos capas periostales, que se encuentran, espalda contra
espalda en espacio de limitado por el diente, y el hueso de |
Tos maxilares, constituyen juntos la membrana peridentaria.
Debido a que las clulas de la membrana peridentaria
adyacente al diente forman cemento, se dice de ellas que -~
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constituyen 1a CAPA CEMENTO BLASTICA. Aproximadamente en -
el momento en que el diente ha adaptado su posicion final -
en los maxilares, las células de esta capa comienzan a depo
sitar cemento alrededor de la dentina de la rafz, Al prin-
cipio delgada, la capa de cemento va engrosandd gradualmen-
te a medida que el diente madura.

En 1a unibn de las dos ldminas epiteliales que for--
man el Organo del esmalte: la externa que protege y la in=-
. terna o generadora de los prismas adamantinos se encuentra-
la VAINA DE HERTWIN, que es la que sirve de guia o molde -
para formac1on de la raiz o ra1ces denta]es.. La mineraliza
cion de 1a raiz es muy Tenta en ocasiones termina hasta -
dos afios despues de 1a erupc1on del diente. Una vez que la
ra1z se ha formado la vaina de Herwing va perdiendo su fun-
cion y 1lega a segmentarse, quedando algunas porciones de--
tejido epitelial aprisionados por el parodonto, las cuales-
se conocen como restos o nidos EPITELIALES DE MALASSEZ, y -
se les atribuyen posibilidades de provocar proliferaciones,
malformaciones tumorales o quistes de diversas clases.

ERUPCION.- Es el movimiento natural que el diente -
efectlia hasta emerger al medio bucal, salvando Tos obstdcu-
los que forman los tejidos duros y blandos que 1o retienen.
E1 movimiento de un diente se inicia desde el momento que -
- la corona princpia su mineralizacidn, Al aumentar de tama-
- fio el foliculo, también 1o hace todo ‘el conjunto a su alre-
dedor puestoqueeesté crec1endo, al var1ar de. p051c1on var1an
tamb1en sus rélaciones y se moviliza,
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Pero el movimiento de erupciSn propiamente dicho, comienza una vez que la-
corona del diente ha finiquitado su formacibn, adn cuando 1a ra%z no la haya he--
cho. Normalmente la mineralizacidn del tercio apical termina despuds de-1a erup-
ci6n~y una vez que la corona ha tenido contacto con el diente antagonista.

EPOCA DE ERUPCION Y CAIDA DE LOS DIENTES TEMPORALES.

ERUFCION

[NCISIVO CENTRAL
INCISIVO LATERAL
CANINO

PRIMER MOLAR
SEGUNDO MOLAR

~ EPOCA DE ERUPCION OE LOS DIENTES PERMANENTES

- Inferiores

6 meses
7 meses
16 meses
12 meses
20 meses

Superiores
7 1/2 meses
9 meses
18 meses
14 meses
24 meses

Incisvos centrales
Incisivos laterales
Caninos

Primeros Premolares
Segundos Prémolares
Primeros Molares
Segundos Molares
Terceros Molares

INFERIORES

6-7 afios

78 aiios
9-10 anos
10-12 aiics
11-12 aﬁos

© 6] .afos

11-13 anos

- 17-21 ahos

‘ 17-21 afios

CAIDA
Inferiores Superiores
6 afios 7 1/2 aiios
6 afios 8 afios
9 1/2 afos 11 1/2 aiios
10 afos 10 1/2 afos
11 aios 10 1/2 afos
SUPERICRES
7-8 aios
8.9 afos
11-12 afios
.10-11 "aflos
10-12 afios
6-7 aos
12-13 aos
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TEMA: 11
HISTOLOGIA.

ESTRUCTURA DEL TEJIDO DENTARIO,

Los tejidos que forman al diente son: EL ESMALTE, -
DENTINA Y CEMENTO, los cuales constituyen 1a cubierta del -
cuarto tejido: LA PULPA,

ESMALTE.- Se encuentra cubriendo la dentina de la-
corona de un diente.

Es Ta estructura mds rica en calcio del cuerpo huma-
no y es el tejido mas duro del oﬁbanismo. Contiene 97% de-
sales de calcio y apenas el 3% de materia orginica. El es-
malte es un derivado epitelial calcificado mientras que las
otras estructuras se derivan del mesodermo.

Al esmalte se le ha considerado como tejido, pero en
rea]1dad‘no 1o es ya que no puede repararse y no se regene-
ra como tal.

Se comporta como tejido epitelial protegiendo a la -
dentina y a 1a pulpa.

E1 color del esmalte en condiciones normales varia -
de blanco amarillento o blanco grisdceo. En dientes amari-
1lentos el esmalte es dé poco espesor y transllicido; en --
realidad 10 que se observa es 1a reflexidn del color amari-
1lento caracteristico de la dentina. |

En dientes gr1saceos el esmalte es bastante grueso y
Opaco, con frecuenc1a éstos dientes gr1s§ceos presentan un
ligero color amar111ento al nivel del 4rea cervical, 10 -~

‘cual se debe con toda seguridad a la reflexion de la luz de
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1a dentina amarillenta subyacente.

E1 color puede ser afectado por causas endégenas y
exdgenas las cuales estudiaremos en el siguiente tema,

Su espesor es variable de acuerdo al &rea donde se
estudia. A nivel de clispides de los premo1arés y molares
permanentes es de 3 mm., haciéndose mas angosto a medida
que se acerca al cuello del d1ente

En 1a dentadura infantil el grosor es uniforme de
milimetro a menos en toda la superficie.

 CONSTITUCION QUMICA DEL ESMALTE

Quimicamente estd constituido por un 97% de material
inorginico que se encuentran prinéipa]mente bajo 1a forma -
de cristales de apatita hidroxiapatita, ademds existen car
bonatos de calcio, sodio, potasio y magnesioj.anhidrddo car
bénico, fésforo, zinc, cobre, bromo, fluor en_pocé”cantidad
fierro. | '

Aln no se conoce con exactitud 1a naturaleza de los-
componentes organicos, pero se ha demostrado;]a existencia-
de queratina y pequefias cantidades de colesterol y fosfoli-
pidos. B |

ESTRUCTURA HISTOLOGICA.- Bajo el microscopio se ob-
servan en el esmalte las s1gu1entes estructuras.

1.~ PRISMAS ,

2.~ VAINA DE LOS PRISMAS

3.~ SUBSTANCIA INTERPRISMATICA

" 4.~ BANDAS DE HUNTER SCHEREGER
5.- LINEAS INCREMENTALES 0 ESTRIAS DE RETZﬂwS

1
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6.~ CUTICULAS
7.~ LAMELAS
8 .- PENACHOS
‘ 9.= HUSOS Y AGUJAS
1.~ Prismas.- Estdn colocados radialmente en to-
do su espesor, pueden ser rectos o bien ondulados, |
| La importancia clinica es de dos sentidos: Los -
prismas rectos facilitan la penetracidn de las caries;'y e
los prismas ondulados la impiden.
La direccidn de 105 prismas es la siguiente:
a).= En las superficies planas los prismas estdn
colocados perpendicularmente en relacidn al 1imite ame]odéﬂ
tinario. . | o
b).- En las superficies cOncavas, fosetas, surco,
convergen a partir de ese limite.
¢).~ En las supefficies convexas (cdspides) diver
gen hacia el exterior, |
| 2.~ VAINAS DE LOS PRISMAS.- Cada prisma presentaQ
una capa de]gada per1fpr1ca que se colorea obscuramente, - -
swendo hasta cierto grado dc ido resistente, se caracteriza -
por estar hipocalcificada y contener mayor nimero de mate- -
rial orgdnico que el cuerpo prismitico menor .
3.~ SUBSTANCIA INTERPRISMATICA.- Se encuentra = =
uniendo todos los primas, y tiene 1a propiedad de ser facil-
mente saludable. afin en &cidos diluidos, esto nos exp11ca -
claramente la penetrac1on de la caries.,
4.- BANDAS DE HUNTER SCHEREGER - Son discos cla~--
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ros y obscuros de anchuras variables que alternan entre si-
Se observan en cortes longitudinales y por desgaste del es-
malte son bastantes visibles en las cdspides de los premola
res y molares,

Desapareciendo casi por completo en el tercio --
externo del espesor del esmalte, su presencia se debe al --
cambio de direccifn brusca de 1os prismas,

5.~ LINEAS INCREMENTALES O ESTRIAS DE RETZIWS,-
Son faciles de observar en el desgaste del esmalte puesto-

que sigue una direccion paralela a la corona,

6.~ CUTICULAS.~ Cubriendo por completo a la co-
rona ‘anatémica de un diente de recién erupc1on, adherwcnao
se permanentemente a la superficie externa del esma1te, se
encuentra en una cubierta queratinizada.

7.~ LAMELAS.~ Se extienden desde la superficie
externa del esmalte hacia adentro y se forma siquiendo di-
ferentes planos de tensidn, en los sitios donde los prise-
mas se cruzan dichos p]ahos quedan en pequefias porciones -
sin calcificacidn, {

8.- PENACH0S.- Se asemejan a un mfnojo de plu-
mas o de hierbas que emergen de la unidn amelodentinaria,-
que ocupan una cuarta parte de la distancia entre el 1imi-
te amelodentinaria y 1a superficie externa del esmalte, ==
estan formados por priSmas y substancias inter prismdticas
no calcificadas o pobremente calcificadas. |
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9.~ HUSOS Y AGUJAS.- Representan las terminacio-
nes de las fibras de Thomes o prolongaciones citoplasmiti--
cas. de los odontoblastos, que penetran hacia el esmalte a--

través de 1a unidn dentino esmalte, recorriendo en distan-=
cias cortas y también son estructuras no calcificadas.

FUNCIONES. |

El esmalte constituye una cubierta protectora --
y resistente de los dientes adaptahdolos mejor a su funcidn
masticatoria, |

E1 esmalte no contiene celu]as es mas bien pro-
ducto de elaboracidn de cé&lulas espec1a]es 11amadas ADAMAN -
TOBLASTOS O AMELOBLASTOS. ,

Carece de circulacion sangu1nea y linfatica.

Cuando el esmalte ha sufrido un traumatismo o --
una lesidn cariosa noses capaz de regenerarse ni estructu--
ral ni fisioldgicamente, porque las células que originan al
esmalte, es decir los ameloblastos, désaparecen una vez que
el diente ha hecho erupcifn; de allf la imposibilidad de --
regereracidn de este tejido.

DENTINA, - Es el principal tejido formador del -
diente. Es un tejido muy calcificado semejante al hueso aun
'que mas duro por tener mayor cantidad de sales de calcio --
pero muy sensible a cualquier estimulo.

Se encuentra tanto en 1a corona como en la rajz-
del diente. Forma el caparazdn que proteje a la pulpa con--
tra 1a accibn de los agentes éxternosq
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La dentina coronaria estd cubierta por esmalte -
en tanto que la radicular por cemento.

Su mineralizacidn da principio un poco antes que
el esmalte. En su evolucidon forma la corona y después de la
erupc idn continda formando la raiz.

Su color es amarillo pdlido y opaco.

CONSTITUCION QUIMICA,- Estd formada en un 70% de
material inorganico principalmente apétita° Tiene un 30% ==
del material orgdnico y agua. El material organico lo for--
man colageno, mucopolisacdridos. -

ESTRUCTURA HISTOLOGICA.- Se considera como una-
variedad especifica al de tejido conjuntivo. Siendo un teji

do de soporte o sostén, presenta algunos caractéres semejan
tes a los tejidos cohjuntivos cartilaginosos, 0seo y cemen-
to..

Y esta formada por las siguientes estructuras:

1.~ MATRIZ DE LA DENTIMA,

2.- TUBULOS DENTINARJOS.

3.- FIBRAS DE THOMES.

4.- LINEAS DE VON EBNER Y OWEN

5.- ESPACIOS INTERGLOBULARES

6.- LINEAS DE SCHEREGER.,

7.~ ODONTOBLASTOS..

. 1.~ MATRIZ DE LA DENTINA.- Es la sustancia fundg
mental o intersticial calcificada que constituye la masa -
principal de la dentina. | |
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2.~ TUBULOS DENTINARIOS.- Son conductillos de la
dentina que se extiende desde la pared pulpar hasta la - -
unidn amelodentinaria de la corona de] diente y hasta la --

unidn, cemento dentinaria de la raiz del mismo.

Dichos tibulos no son del mismo calibre en toda-
su extensidn a la altura pulpar. Tiene un didmetro aproxi--
mado de 3 a. 4 micros. :

3.~_FIBRAS DE THOMES.- Son las pro]ongaciones:ci
toplasmdticas de c&lulas pulpares altamente diferenciadas -
11amadas odon blastos. |

Las fibras de Thomes son mds gruesas cerca del--
cuerpo celular, £ van haciendo mds angbstas, ramificandose~
y anastomosdndose entre si. A medida que se aproximan a los .
1imites amelo y cemento dentinarios.

4,- LINEAS DE VON EBNER OMWEN.- Aqui principia --
la formacibn y calcificacidn de la dentina principal al ni-
vel decima de la cidspide y'continda hacia adentro mediante-
un proceso ritmico de aposicidn de sus capas cOnicas.

5.- ESPACIOS INTERGLUBULARES.- Es dénde se efec
tda el proceso de calcificacion de las substancias interce~
lulares amorfadentinaria ocurre en pequefias zonas globula--
res.

6.- LINEAS DE SCHEREGER.- Son cambios de direc--
ciones de los tiUbulos dentinarios y se consideran como pun-
to de myor resistencia. a la caries, _

7.~ ODONTOBLAST0S.- Se encuentra adosado a la -
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pared de la camara pulpar, son cé&lulas fusiformes polinu- -
cleares que al igual que las neuronas tienen dos termina---
ciones, 1a central y la periférica.

Las centrales se anastomosan con las terminacio-
nes nerviosas de los nervios pulpares.

CLASIFICACION DE LA DENTINA.- Antiguamente se -
clasificaba en primaria y secundaria.

Hoy se consideran varios estados de la dentina -
de acuerdo a la diferente calidad y ciircunstancia para la -
formacion de la dentina.

De esta manera la dentina primaria se divide en-
NATURAL O DENTINA JOVEN Y ECLEROTICA O DENTINA RECALCIFICADA

Igualmente a 1a secundaria se le estudian dos- -
distintagrconsti1ncionés: LA IRREGULAR O DE DEFENSA Y LA SE
CUNDARIA NORMAL. '

Por G1timo tenemos 1a dentina NODULAR O PULPAR.

FUNCIONES.- Es un tejido provisto de vitalidad -

 entiéndase por esto. La capacidad de los tejidos para - -

PR

reaccionar ante los estimulos fisiolGgicos y patolbgicos.
Eg.sgnsible al tacto, pre?siﬁn'profunda, frio, ca
lor y algunqssalimentos 5cjdos y dulces. Se piensa qué las-
fibras de Thomes transmiten los estfmulos sensoriales hacia
la pu1pa, 1a cual es bastante rica en fibras nerviosas.
CEMENTO.- Es un tejido.duro calcificado que re-
cibe 1a dentina en su porcidn radicular y cubre totalmente-
1a rafz del diente, desde el cuello donde se une con el es-

malte, hasta el apex. Tiene estructura semejante a la del -

[ : . . '
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hueso, no es sensible.

Su color es amarillo paTido mds que la dentina;-
de.aspecto pétreo y superficie rugosa y es formado por los -
cementoblastos.

| Su espesor es mayor a nivel de dpice radicular,-
de-a]]T va disminuyendo hasta la regibn cervical, en donde-
forma una capa finisima del espesor desun cabello.,

CONSTITUCION QUIMICA.-~ Estd formado de un 45% -
de material inorgdnico que consiste de sales de calcio bajo
la forma de cristales de apatita.

La sustancia orgdnica es el 55% que la forman el

colageno y los muc0po1isac5f1dos. Se ha demostrado que es -.
un tejido permeable.

ESTRUCTURA HISTOLOGICA.~ Desde el punto de vista
morfoldgico puede dividirse al cemento en dos tipos diferen
tes: .

EXTERNA CELULAR E INTERNA ACELULAR.

Las células de la capa externa tienen forma ovoi
de con prolongaciones filamentosas, como los osteocitos, --
sus ramificaciones se anastomosan con las de las otras célu

las.

La capa interna es mas mineralizada compacta y -
‘su crecimientq, muy lento. Esta capa es muy delgada y se une
a la dentina. |

La capa externa sirve de fijacion a las fibras -
Fde] l1gamento parodonta1 a las- que se les da el nombre de -

fibras PERFORANTES.
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La formacidn del cemento es posterior a la denti
na. Se efectda por medio de capas superpuestas a expensas -
de la parte interna del foliculo o saco dentario,'que con--
serve en este momento los cementoblastos, productores de --
cemento. |

FUNCIONES .- Mantener al diente implantado en su
alve6lo permitir Ta continua reacomodacidn de las fibras --
principales de la membrana parodontal, cdmpensar la parte -
pérdida del esmaite ocasionada por desgaste oclusal e inci-
sal, reparacidn de la raiz dentaria una vez que ésta ha si-
do Tesionada., | |

E1 cemento se forma durante todo el tiempo que -
permanece el diente en su alveolo, aun cuando esta despulpa
do. ;
CAMARA PULPAR Y PULPA.DENTARIA.- La cdfiara pul-
par de un diente en el momente de 1a erupcidn refieja la --
forma externa del esmalte.

La ana tomia es mucho menos definida pero la for-
ma cuspidea existe. Con frecuencié, la pulpa indica su pe--
rimetro original, al dejar un filamento, el cuerpo pulpar,-
- en el interior de la dentina coronaria.-

' Un estfmulo especifico como la caries 1levard a-

la formacibn de dentina reparativa en el techo o la paréd -
de la cdmara adyacente a1'est3mulo A medida que se produce
dentina secundaria, la cdmara. exper1menta una reducc1on pro
gresiva de tamafio en todas sus superf1c1es.

Tiene dos porc1ones PORCION CORONARIA Y LA RA-

DICULAR.
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PORCION CORONARIA.- Se inicia a nivel del cuello del
diente y tiene la misma forma de 1a corona. Es una cavidad-
circundada por paredes, las cuales toman su nombre de acuer
do a su nomenclatura de las caras de la corong, que les COmm
rresponden: cuatro axiales, tales como labial o vestibular,
Tingual, mesial, distal. Las otras dos son perpendiculares~
a estas y son: oclusal y cervical,

La pared que corresponde a la cara oclusal, cuando-
existe se 1lama techo de la cavidad y la pared que corres--
ponde al cuello se 11ama piso o fondo de la misma. En el -~
fecho existen prolongaciones de la céamara, tambi€n ocupadas
por pulpa llamadas cuernos pulpares. Estdn dirigidas hacia-
la cim o vértice de las cdspides de la corona que corres--
ponde a cada uno de los 16bulos de crecimiento. Estos cuer-
ros deben tomarse en cuenta para cualquier intervencitn cli .
nica de la corona del diente. En los dientes anteriores uni
rradiculares, 1a camara pulpar no tiene techo porque se es-
trecha en igual forma que el borde incisal, pero si existen
los cuernos de la pulpa).

PORCION RADICULAR.- Es de forma conoide o tubular .y
como un embudo sale del fondo o piso de 1la poréién corona --.
ria y después de recorrer el trayecto 1ongitudin31 del cuer
po radicular termina en el fordmen apical, al cual comuni--
ca con el interior y es el sitio por donde penetra el paque
te vasculonervioso que nutre y sensibiliza a la pulpa.

 La forma del conducto radicular depende de lo que -
tenga la rafz. Algunas raices tienen dos rafces, tienen dos
conductos. o B | |
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£l fordmen apical es (inico para cada conducto, pero -
con frecuencia termina con un ndmero indeterminado de con--
ductilios colaterales 1lamados foraminas.

PULPA.> Es el drgano vital y sensible por excelencia-
Estd” compuesto de un estroma c€lular y tejido conjun fivo --
laxo, ricamente vascularizado, sin células adiposas ni fi--
bras elasticas. |

Se pueden describir varias capas 0 zonas existentes -
desde la porinn ya calcificada, o sea la dentina, hasta el
centro de 1a pulpa.

la primera capa es predentina, sustanc1a colagena que
constituye un medio calcificable, al imentado por los odonto
blastos. Esta zona estd cruzada por los plexos de Von Korf;
son fibrillas de reticulira que entran en la const1tuc16n -
de 1a matriz orgén1ca de 1a dentina.

En segundo term1no estdn los odontoblastos; constitu-
yen éstos una capa pavimen tosa de celu]as diferenciadas de-
forma cilindrica o prwsm5t1ca, en cuyo polo externo -‘tiene -
una prolongac1on c1top1asm§t1ca quedan atrapadas por la ca]
c1f1cac1on y vienen a constituir las fibras de Thomes.

- La tercera capa se encuentra inmediatamente por deba-
jo de 1a capa odontoblastos y es 1a zona basal de Weill, -
donde terminan las prolongaciones nerviosas que acompafian - 4
al paquete vasculo nervioso, la cual es muy rica en elemen-
tos vitales.

Por ult1mo mds al centro de esta capa celular dife--~
rerciada se halla el estroma prop1amente dicho de tejido --
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laxo, de gran vascularizacidn; en este lugar se encuentran-
fibroblastos y células pertenecientes al sistema reticulo -
endotelial que 1Tena y forma el 1nterior.de.la‘pu]pa'denta-
ria.

Por el fordmen apical penetra una arteriola, que des-
de su recorrido fadicu]ar se ramifica en capilares; poste=--
riormente se convierte en venenosos que se unen en un sglo-
vaso para seguir el mismo recorrido de regreso y salir por-
el mismo agujero apical.

Se ha logrado comprobar 1la existencia de vasos 1infd-
ticos dentro del estroma pulpar, lo cual garantiza su po-'-
der defensivo. | | S

E1 filamento del nervio que entra por el agujero se -
ramifica, convirtiendo a todo el conjunto en un plexp vascy
1o nervioso. ~

FUNCIONES DE LA PULPA.

1.- FORMATIVA,

2.~ SENSITIVA.

3.- NUTRITIVA.:

4 .- DEFENSA

1.- FORMATIVA.- Lla pulpa forma dentina. Durante el--
desarrollo del diente, las fibras de Korff dan origen a las
fibras y fibrillas coldgenas de 1a substancia fibrosa de la

. dentina.

2.- SENSITIVA.- Es 1levada a cabo por los nervios de- -
la pulpa dental, bastante abundante y sensible a los agen--
s externos. Como las terminaciones nerviosas son libres -
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cualquier estimulo aplicado sobre la pulpa expuesta, dard-
como respuesta una sensacion dolorosa. El individuo, en --
este caso, no es capaz de diferencias entre calor, frio, -
presidn o irritacion quimica. La (inica respuesta a estos--
estifulos aplicados sobre la pu]pa, es la sensacion de un-
dolor continuo, pulsatil, agudo y mas intenso durante la--
noche. | | .

3.- NUTRITIVA.- Los elementos nutritivos circulan con
la sangre: Los vasos sanguineos se encargan de su distribu
cion entre los diferentes elementos celulares e intercelu-
lares de 1a pulpa, ' ,

4.- DEFENSA.~ Ante un proceso inflamatorio, se movi
lizan las células del sistema reticulo endoteldal encontra
das en reposb en el tejido con‘juniivo pulpar, asi, se - -
transforman en macrdofagos errantes; ésto ocurre énte todo-
con 1os histiocitos y las céulas mesenquimatosas indiferen
ciadas. Si 1a inflamaciGn-se vuelve cronica se escapa de -
la corriente sanguinea una gran cantidad de linfocitos, --
que se convierten en celulas linfoideas errantes, y estas-
a su vez en macrdfagos libres de gran actividaf fagocTti--
“ca. En %nto que las células de defensa controlan el proce
so. inflamatorio, otras formaciones de la pulpa producen -
esclerosis dentinaria ademds de dentina secundaria, a lo -
largo de la pared pulpar. Esto ocurre con frecuencia por -
deba jo de lesiones cariosas. |

La formamﬁn de dentina secundaria y esclerdtica en-
dientes sem]es en donde 1a infeccidn no juega- pape] algu-
no es casi siempre debido a dos factores: Trauma y atric--
cion. |
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TEMA: III
'CRECIMIENTO Y DESARROLLO DE CARA Y CRANEO

Durante el desarrollo de cara y craneo existen cam- -
bios importantes y progresos que varfan considerablemente -
durante las dos primeras etapasvdel ser humano (etapa prena
tal y postnatal). |

En la etapa prenatal existe un aumento en la estatu--
ra del embﬁi6h que &% aproximadamente de 5,000 veces; mien-
tras que s610 hay un aumento durante todo el periodo post--
natal de 3 veces. Considerando que el desarrollo del em- -
bridn es muy precoz, puesto que sdlo es de 9 meses.

Si el crecimiehto postnata]'se 1levara a cabo al mis-
mo ritmo, el tamafio del ser humano seria gigantesco. En - -
cuanto al aumento de peso segln Krogmaﬁ es de 6,500 millo-~
nes de veces el dvulo hasta el nacimiento; y después del --
nac imiento hasta que se 1lega a la madurez es de 5610 20 == -
veces. "

Si se siguiera el mismo ritmo de peso, a los cuatro -
meses pesariamos aproximadamente 450 Kg., el crecimiento de
los tejidos se efectda a diferente ritmo y en distintos - -
tiempos aunque el crecimiento es un proceso ordenado, hay -
momentos en que se intensifica. A sT mismo el crecimiento -
del créneo termina a temprana edad.

En la vida prenatal existen tres periodos a saber:

a).- Periodo del huevo (desde 1a fecundacidn hasta -~
el fin deldia 14). | ' .
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b).- Periodo embrionario (del dia 14 hasta el dia ---
56) . | |

c).- Periodo Fetal (desde el dia 56 hasta el dia 270-
nacimiento) . | ) |

a).- La fecundacion es el fendmeno en el cual se fu--
sionan los gametos sexuales, femeninos (6vulos) y masculi--
no (espermatozoides). Este fenOmeno ocurre en la reg1on de-
la ampolla de l1a trompa de fa]op1o para que se lleve a ca-
bo dicha fecundacidn es necesario que de los 200 a 300 mi--
1lones de espermatdzoides depositados en el aparato genital
de 1a mujer, de Tos cuales s6lo 1legan de 300 a 500 al si--
tio de la fecundac16n, y de estos, inicamente uno de ellos-.
es el que logra llegar al ovu]o y de esta manera se lleva -
a cabo la fecundacidn. ' _

La formacidn del huevo dura aproximadamente dos sema-
nas y consiste principalmente en la segmentac i6n del huevo-
y su insercifn a la pared del dtero. Al final de este per1o
do el huevo mide 1.5 mm de 1argo y ha comenzado la d1feren-
ciacibn cefdlica.

b) - El embr16n, 11amado as1 por que se considera que
en este periodo es cuando comienza 1a formac16n de organos-
y tejidos y existe un notable cambio en 1a. forma del mismo,

Veintiln dfas despues de la concepc1on, cuando el em-
bridn mide sélo 3 mm de 1argo es cuando com1enza la forma--
cién de la cabeza Justamente antes de la comun1cac16n en--
tre la cavidad oral y el intestino primitivo; ya que ini- -
cialmen te el intestino aparecia en forma de una cavidad - -
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carente de aberturas oral y anal; adn en el momento que.se-
establece la comunicacidn entre la extremidad anterior del-
intestino y el mundo exterior, la depresidn del estomodeo -
es muy superficial,

Las estructuras que rodean los bordes del estomodeo,-
tienen un crecimiento que se dirige hacia adelante y se ca-
racteriza por ser pfofunda, de esta manera da como resul ta-
do la cavidad oral. A |

| E1 crecimiento de las estructuras que rodean al esto-
modeo, no sOlo dan origen a partes superficiales de la cara
y de los maxilares si no que en realidad forman las paredes
de la cavidad oral. |

En el transcurso del desarrollo del embridn, surgen - .
cambios importantes que-son imposibles de aprec{ar, puesto-
que la regi6n frontal de la cabeza se encuentra presionada-
contra el tdrax; de acuerdo a esto se puede afirmar que du-
rante la cuarta semana, cuando el embridon mide 5 mm de lar-
go 1os puhtbs mas visibles son: |

a).- La depresion del estomodeo.

b).- El arco mahdibu]qr que constituye su 1imite cau-

~ dal, | |

c).- La proliferacifn del ectodermo a cada lado del -

- proceso frontal. |

A ambos lados del proceso se encuentran elevaciones -

en forma de herradura que rodean las fosas olfatorias; de -
) estas elevaciones se forma posteriormente 1a mucosa de las-
‘fosas nasales y el epitelio olfatorio. Los elementos media-
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les de estas elevaciones reciben el nombre de procesos na--
somedianos, y 1os laterales procesos nasolaterales.

A ambos &ngulos cefalolaterales de la cavidad oral,--
las prominencias maxilares crecen hacia la 1inea media - -
uniendo entre si en los dngulos de la boca. |

De acuerdo a esto las estructuras que van a rodear la .
cawidad oral céfalicamente son:

a).- El proceso frontal dnico en la ]1nea media.

b).- Los procesos nasa]es apareados a ambos lados del
proceso frontal.

c).- Los procesos maxilares apareados en.los angulos-
laterales externos. |

Por 1o tanto de estos tejidos pr1m1t1vos se der1varan
e] labio superior, la mand7bula superlor y la nariz,

Aproximadamente en 1a quinta semana.de su desarrollo-
se observa con'facilidad el tejido que formard la cara, Den

z'tro de la semana siguiente es facilmente visible el tejido-

- que tomara parte en la formacion de la cara y se distingue-
‘ eldarco del maxilar inferior, rodeando el; aspecto caudal de-
la cavidad bucal.

Hacia la parte inferior del estomodeo y los procesos=
maxilares que crecen hacia la 17nea media para que se for--
men las partes laterales del maxilar superior, se encuen- -
ran los cuatro sacos far?ngeos, para formar los arcos y -=
surcos branquiales. Sé]o los dos primeros arcos reciben nom
bres, 1os cuales se deﬂbtan como el max11ar inferior y el--
hioidep ‘ |
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_ En realidad el desarrollo embrionario comienz cuando
el primordio de otras estructuras crdneales ya se han desa-
rrollado; estas son: cerebro, nervios cerebrales, ojos, mis
culos, etc. Es en este momento cuando aparecen condensacio-
nes de te jido mesenduimatoso, y se va tomando Ta forma del-
craneo, entre las estructuras antes mencionadas y alrededor
dg'e11as,
Dentro de las siguientes dos o tres semanas del em=--
bri6n poco a poco desaparece la esgotadura que marca la - -
unién del primordio. :
| Durante la sgp tima semana cuando el embr1on mide 14.5
mm -sucede la JuS1on de los procesos max11ares, el proceso--
nasal medio y los procesos maxilares crecen hasta casi po--
nerse en contacto, y 1os 0jos se mueven hacia la ]Tnea me--
dia. En 1a zona de la base del crdneo, asi como en 1os ar--
cos branquiales, el tejido mesenqdimatoso‘condensado se cQg
vierte en cartilago; de esta manera se desarrolla el primdr
dio cartilaginoso del crdneo o condocraneo, ya que la base-
del crineo es parte del condocraneo y se une con la capsu-
la nasal a] frente de las cépsulas Oticas a los lados. Apa-
recen 1os primeros centros de osificacion endocondral, ya ~-
que es reemplazado el cart1]ago por el hueso, al mismo tiem
po hacen su apar1c1on las condensaciones de tejido mesenqui
matoso del créneo y de la cara, y comienza la formac1on in-
- tramembranosa del hueso; y las suturas con tejido mesenqu1-
matoso que se encuentran entre el hueso permaneciendo asiﬂ
" Dentro de la octava semana el tabique nasal se ha re-
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ducido alin mas, la nariz es mds prominente y comiena a for
marse el pabe]lon del ofdo. Ya al final de la octava sema--
na, el embrion ha aumentado su longitud cuatro veces, ha- -
ciendo su aparicidn las fosetas nasales en la porcidn supe-
rior de la cavidad bucal, a las cuales se les puede 1lamar-
narinas, al mismo tiempo se forma el tabique cartilaginoso,
a partir de células mesenquimatosas de 1a prominencia fron-
tal y del proceso nasal medio, notdndose que existe entre -
los procesos nasolaterales y maxilares una demarcacmn agu-
da (el conduc to masolagrimal).

E1 paladar primario ya se ha formado y existe una co-
municac ibn entre 1a cavidad nasal y la cavidad bucal; el pa
ladar primario se desarrolla y.forma la premaxila, el rebor
de alveolar subyacente y la parte interior del labio supe--
rior. , |

Los ojos sin pdrpados comienzan a desplazarse hacia -
el plano sagital medio, aunque las mitades laterales del ‘ma
xilar interior se han unido, cuando el embridn mide 18 mm -
de Tongitud-€l maxilar inferio es adn re]ati»)émente corto.-
Al final de 1a octava semana del embridn puede ser identifi
cable por su forma. En este momento la cabeza comienza a to-
mar proporcwnes hura nas . .

- ¢).= E1 perfodo fetal se caracteriza por la rrndur'a- -
cién de los te jidos y Grganos, y por elfcrec1m1ento rdpido-
del cuerpo durante este periodo pueden ocurrir mal formacio-
nes escasas 0 ninguna, pero si esto sucede. puede originar. -
_toanstornos funcionales postnatales. La 1dngitud del feto -
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suele expresarse como longitud de corgeilla a taldn, pero -
exis ten variaciones importantes en 1a longitud y el peso, y
a veces ests valores no corresponden con la edad calcula--
da del feto en semanas 0 meses.

Entre la octava y décima segunda semana el feto ripli
"~ ca su longitud de 20 a 60 mm. En este periodo se forman y -
cierran los parpados y las narinas.

Hay un aumento en el tamafio del maxilar inferior y la
relacidon anteroposterior maxilomandibular se asemeja a la -
del recién nacido. Surgen grandes cambios en las estructu--
ras de 1a cara, pero estos cambigs son pfincipa]mente en --
aumento de tamafio y cambios de proporcidn. ]

En esta etapa Dixon divide el maxilar superior puesto
que surge de un s6lo centro de os1f1cac16n, en dos areas, -
_basdndose en la relacién con el nerv1o infraorvitario. |

1).- Areas neural y alveolar.

2) .- Apéfisis frontal, cigomatica y palatina.

Enla d1tima mitad del periodb fetal, el maxilar supe-
rior aumenta su altura mediante el crecimiento o sea entré-
‘las regiones orbitarias y alveolar., o

En tanto que en ¢l maxilar inferior los camb1os son:

1).- La placa alveolar (borde) se a]arga mds mapida-~
mente que 1a rama). | ‘ -

2).- La relacifn entre la.longitud de. 1a. placa alveo-
lar y 1a longitud mandibular total es casi constante.

3.-'La anchura de 1a placa alveolar aumenta mis que -
la anchura total. |
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4,.- La relacidn de la anchura entre el dngulo del ma-
xilar inferior y la amplitud total es casi constante duran-
& la vida fetal.

CRECIMIENTO DEL CRANEOQ.

Existe un sistema muy complicado en el crecimiento --
del crdneo humano. E1 crecimiento de 1a bdveda craneana y -
del cerebro mismo estdn ligados; mientras que el crecimien-
to de los huesos de la cara y los masticatorios es casi in-
dependiente del crecimiento del craneo, aunque‘estos hue- -
sos estén en contacto con el craneo. Al nacer el nifio el --

craneo contiene aproximadamente'45 elementos §seos, separa-
dos por cartilago o tejido aéfectivo; en el adulto este nd-
mero se reduce a dos huesos, después de tener la osifica- -
cidn, los cuales se reparten 14 en la cara y los 8 restan--
s forman el craneo una caracter1st1ca muy marcada en el -
rec ién nacido, es que el cr&neo es mayor 8 6 9 veces compa-
rado con la cara.

Por cuestiones hereditarias y ritmicas de crecimiento
diferenciales, 1a cara sdlo constituyéhla mitad del tamafio-
del créneo, y la altura de la cabeza se reduce hasta la oc-
tava parte de la altura total del cuerpo.

Como ya se mencion§ anteriormente, la..bbveda de] cnéa. |
neo y del esqueleto de la cara crecen a diferentes ritmos.,-
Por crecimiento diferencial, la cara emerge por debaJo del-
craneo; la denticidn es desplazada hacia adelante por el cre
cimiento craneofacil, alejdndose de este modo de la columna
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vertebral,

La porcidn superior-de la cara, bajo la infuencia de-
la inclinacibn de 1a base del crdneo, se mueve hactia arriba
y hacia adelante a manera de una "V" en expansidn, Este ti-
po de expansidn permite que el crecimiento de Tos dien}és‘,=
sea divergente durante toda la erupcion dentaria y proTifehg
cidn del hueso alveolar.

CRECIMIENTO DEL MAXILAR.SUPERIOR.
Las proliferaciones de tejido conectivo sutural, osifi

cacidn, aposicidn superficial,resorcidn y traslacidn son los
“mecanismos para el crecimiento del maxi®ar superior.

E1 maxilar superior se encuentra unido parcialmente al
crdneo por Ja sutura frontomaxilar, la sutura cigomaticotem-
poral y pterigopalatina. Este es desplazado hacia abajo y -
hacia adelante (o el craneo hacia arriba y hac%q atras), por
que las.suturas antes mencionadas son todas oblicuas y parale
las entre si; por 1o tanto el crecimiento en esta zona sirve
para desplazar al maxilar hacia abajo y hacia adelante exis-
ten tres tipos de crecimientp O0seo que suceden en el maxilar
superior. | |
Primero.- Existen aquellos cambios producidos por la compen-

saci6n de los movimientos pasivos del hueso, Eausg
"dos por la expansion primaria de la capsula buco -
facial. | o
Segundo .~ Existen cambios de 1a morfologia dsea, provocados-
| por alteraciones de volumen absoluto, tamafio, for-
ma, y posicion espacial de las matrices funciona--
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les independientes de maxilar superior tal como Ta
masa de la drbita.

TERCERO.~ Existen cambios Oseos asociados con la conserva--
cion de la forma del hueso mismo.

Recordando los cambios especificos en los maxilares,-
un factor principal en-el aumento de la altura del maxilar-
es la aposicidon continua de hueso alveolar sobre los marge-
nes 1ibres del\reborde alveolar, al hacer erupcion los dien
tes al descender el maxilar superior sigue la apos1c1on -
Gsea sobre el plSO de 1a Orbita, con resorc1on continua en-
el piso nasal, los pisos de la ' 6rbita y 1a nariz, asi como
la boveda palatina, se mueven hacia abajo en forma,pakale]a.

El crecimiento palatino sigue el principio de la "V"-
en ekpans16n, por 1o tanto el crecimient de los extremos -
libres aumenta la distancia entre ellos. Los segmentos ~-
vestibulares se mueven hacia abajo y hacia éfuera, al despla
zarse el mismo maxilar superior hacia abajo y adelante. Es
to desde 1uego aumenta el ancho de la arcada dentaria supe -
rior. _

CRECIMIENTO DEL MAXILAR INFERIOR.,

Al hacer las dos ramas del maxilar inferior son muy -
cortas y el desarro]]o de 1os cOndilos es minimo y casi no-
existe eminencia articular en las fosas articulares.

Para que se 1leve a cabo lakégparaC1on de Tos cuerpos
mand ibulares derecho e izquierdo, una delgéda‘capa de fibrp
cartTTago y tejido.conectivo se encuentra en la porcifn me-
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dia de la sinfisis. Entre los cuatro meses de edad y al -
final del primer afio, el cartflago de 1a sinfisis es reem--
plazado por el hueso, y parece'ser que no existe crecimien=
to significativo entre las dos mitades antes de su unidn, -
aunque ‘el crecimiento es general durante el primer afio de -~
vida con todas las superficies mostrando aposicidn dsea.

Durante el primer afic de vida, el crecimiento por apo
sicifn es muy activo en el reborde alveolar, en la superfi-
cie distal superior de las ramas ascerdentes, en el céndilo
y a 1o largo del borde inferior del maxilar inferior y SO-~
bre sus superf1c1es laterales.

El crec1m1ento endocondral se presenta al a]canzar el
~ patrdn morfogenético completo del maxilar inferior.
' Wernman y Sicher apoyan su idea de que el condilo es-
el principal centro de crecimiento del maxilar inferior y -
que ‘esti dotado de un potencial genet1co 1ntr1nseco. Exis-
te sin embargo una diferencia s1ngu1ar que no se observa en
ningin otro cart11ago articular del organismo; el cartilago
hialino del condilo se encuentra cubier to por una capa den-
sa y gruésa de tejido fibroso conectivo; por 1o tanto el -
cartflago del condilo no sélo aumenta por crecimiento inter
ticial, como los huesos largos del cuerpo, sino que es ca--
paz de auméntar el grosor por crecimiento por aposicidn por
la cubierta de tejido conectivo.

E1 crecimiento del maxilar inferior se torna mis se--
lectivo el condilo. se activa al desplazarse el maxilar infe
rior hacia abajo y hacia adelante. Se presenta crecimien to
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considerable por aposicidn en el borde posterior de la ram
ascendente y en el borde alveolar. |
| E1 crecimiento alveolar es otro factor diferente, el-
crecimiento continuo del hueso alveolar con la denticidon en
desarrollo aumenta 1a altura del cuerpo del maxilar inferior
los rebordes alveolares crecen hacia arriba y hacia afuera,
sobre su arco en continua expansidn, esto permite a la ar--
cada dentaria acomodar los dientes permanentes de mayor ta-
mano. o

Las medidas entre el agujero mentoniano derecho e iz-
quierdo indican que esta dimensidn cambia poco después del
" sexto afio de vida. | '
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TEMA: IV '
ANOMALIAS DENTARIAS.

ETIOLOGIA. | .

- La mayor parte de las anomalias dentarias son displa-
sias relativas, en el sentido de que son alteraciones de 13
morfologia, estructura histolodgica y en muchos casos de la-
funcion del diente. Estas alteraciones pueden obedecer a -
influencias hereditarias, congénitas o trastornos del desa-

rrollo después del nacimiento.

Las anomalias pueden ser congénitas o adquiridas. Son
CONGENITAS, cuando no existiendo causa aparente se atribuyen
a la herencia. Son ADQUIRIDAS, cuando los dientes en pleno
estado‘y edad de calcificacion o ya verificada la erupcion-
se ven sometidos a accidentes metabdlicos mecdnicos o qufmi
cos que pueden desviar los caracteres normales.

LA HERENCIA, juega un papel muy importante por ejem-
plo en los incisivos 1atergles_faltantes, sin embargo hay -
alteraciones en que la herencia parece intervenir las cua--
les no se pueden explicar con las leyes mendelianas.

Aunque es discutible puede afirmarse que las infeccio
nes eruptivas, como son el sarampiéh, escarlatina, varicela,
difteria y otkas, detienen el metabolismo normal del calcio
en el organismo, afectando la formacidn de los foliculos -
dentarios. |

Otros factores etioldgicos de 1as anomal fas dentarias
son el raquitismo, sTfilis, perturbaciones enddcrinas como-
- el hipergonadismo, el alcoholismo y otros vicios semejantes.

g he BN |
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Se han observado anomalias en la forma y constitucidn
den faria en ninos nerviosos y epilépticos, las que se supo-
ne estdn ligadas con la herencia.

 La carencia de vitamina A y D, produce atrofia de las
c€lulas protectoras del esmalte dindoles una forma cdbica;-
la carencia de vitamina B, durante el embarazo dd hijos con
dientes descalcificados, atrofiados, esmalte delgado y den-
tina con tubos tortuosos. pobres en calcio; la vitamina C,
cuando falta ocasiona hemorragias capilares, en 1a pulpa -
aparecen hiperemias, el esmlte y 1a dentina son muy fragi-
les, se rompen facilmente y no se observan canaliculos den-
tarios. La desnutricidn causa anodoncias. |

Las tetraciclinas administradas durante el embarazo o
a ninos menores de ocho afos, produce pigmentaciones y has-
ta hipoplasia, < ‘

Los malos hibitos que adquieren los nifios como el chu
parse el dedo 0 Tos dedos, 1levarse el 1&piz a 1a boca, mas
ticar 1a goma de borrar, hacer presién con 1a lengua sobre-
la superficie lingual de los dientes anteriores, efectuar -
tracciones con los dedos sobre los dientes, ocasionan per--
turbaciones en la posicidn y desarrollo de los mismos.

Las fases de desarrollo de un diente con sus diferen-
tes estadios o etapas, son de .gran %mportancia, debido a que
cua]quier alteracibn 1a resiente el diente, Las causas 1o-
cales o sistématicés trastornan el desarrollo dependiendo -
de 1a etapa en que es afectado el diente, asi por ejemplo -
si hay un desarrolTolexcesivo a nivel de inic%aciﬁn-pueden—-
producirse dientes supernumerarios quistes; en etépa morfo-
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ldgica odontoceles dens in den; en etapa eruptiva mal oclu-
siones; si por el contrario hay desarrollo deficiente en la
etapa de iniciacidn se producird anodoncias totales 0 par-=
ciales; e histodiferenciacitn amelogBnesis imperfecta; en =
morfodiferenciacidn microdoncia; en erupciGn dientes atrapa
dos, suergidos o ancuilosados.

CLASIFICACION DE LAS ANOMALIAS DENTARIAS.
He escojido la clasificacion basada en ei desarrollo-

embrioldgico del Dr. Francis V. Howell, en que las anomalias
se clasifican segiin 1as etapas del ciclo vital del diente,-
por ser la mds clara y facil de entender.
CLASIFICACION BASADA EN EL DESARROLLO EMBRIOLOGICO
Utiliza el desarrollo cronoldgico del diente. Las -
etapas de desarrollo se denominan segin el orden propuesto-
por SCHOUR Y MASSIER. Como algunas. anonnl1as se sobreponen
en dos 0 mas etapas del desarrollo, 1& clasificacion se ba-
sa en consideraciones clnicas.
CLASIFICACION DE NUMERO
LAS.ANOMQLIAS FORMA
S - COLOR
ESTRUCTURA T
TEXTURA e T
ERUPCION -
DENTARIA




HISTODIFERENCIACION
I.- NUMERO DE DIENTES: ANODONCIA TOTAL Y PARCIAL
DIENTES EN EXCESO
SUPERNUMERARIOS, ACCESORIOS.
IT. TAMANO DE LOS DIEN- A) MACRODONCIA

TES: B) MICRODONCIA
I11. MORFODIFERENCIACION: A) DENS IN DENTE.
FORMA DE LOS DIENTES B) DILACERACION
- C) FLEXION
| - D) CUSPIDE ESPOLONADA
IV. DIENTES UNIDOS: . A) FUSION |

B) GERMINACION
C) CONCRESCENCIA |
D) RAICES Y TUBERCULOS
E) ACCESORIOS
F} PERLAS DEL ESMALTE
6) DIENTES HUTCHINSON
H) MOLARES DE MORA
I) MOLARES DE PFLUGER
| | | J) TAURODONT ISMD
V. APOSICION Y CALCIFICACION
HIPOPLASIAS E HIPOCALCIF ICACIONES:
o : A)” CONTEMPORANEQS
B) FLUOROSIS DENTAL
C) DENTINOGENESIS
D) "IMPERFECTA HEREDITARIA

E) AMELOGENESIS IMPERFECTA
" HEREDITARIA.




VI ERUPCION
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F) DIENTES DE CASCARA PIGMENTA-
CION DE ESMALTE Y DENTINA.

'G) DIENTES DE TURNER.
~A) PREMATURA
)
) .

B
C

RETARDADA

-DIENTES NO ERUPCIONADOS
MULTIPLES.,

D) DIENTES ANQUILOSADOS

E) DIENTES RETENIDOS

F) DIENTES PRIMARIOS RETENIDOS
G) RESTOS DE DIENTES PRIMARIOS
H) DIENTES PRIMARIOS SUMERG[DOS
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TRASTORNOS DEL DESARROLLO EN EL NUMERO DE DIENTES.
ANODONCIA TOTAL Y PARCIAL.

DIENTES EN'ERCESO: SUPERNUMERARIOS Y ACCESORIOS
La presentia real del nimero de dientes estd determi-

nada por la iniciacidn y proliferacion del ectodermo odontd
geno en cantidad y a veces en calidad suficiente.

E1 término ANODONCIA significa falta de dientes, -
pero el uso comin 1o ha ampliado a la designacidn de anodon
cia a la falta de un diente hasta la ausencia de la denti--
¢ ion gomp]eta. Las influencias hereditarias juegan un pa--
pel importante pero en ambos tipos existen factores etiolG-
~gicos completamente diferentes. Los dientes faltantes por -
alguna falla de la erupcion no deben considerarse como ano-
doncia y se designan como trastornos de la erupcion.

LA ANODOANCIA TOTAL se define como un defecto ecto--
dérmico en la cual todos los dientes estdn afectados. Casi
siempre se aéoﬁﬁaﬁa con otros trastornos del tejido ectodér

“micos como el pelo glandulas sebiceas, sudorfiparas; en la -
displasia ectodeérmica que es un caracter recesivo unido al-
sexo, presenta anodoncia total o parcial.

La anodoncia completa es extremadamente rara. Los -
procesos alveolares suelen estar parcial o totalmente ausen
tes, dado qué el hueso alveolar no se desarrolla con 1o que
el cierre del maxilar inferior, origina 1a protusion de los
labios. _

Pueden ser necesarias las prétesis totales en cualquier
edad, reemplazdndolas con frecuencia para compensar el cre-
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cimiento.
LA_ANODONCIA PARCIAL afecta sGlo a unos cuantos dien
tes la teoria aceptada es 1a de la filogenética en sucesion

- gue explica [a,ausemﬁa‘én ciertas areas de la boca. Estas-
dreas de ]aABbcdfﬁnggtable también son frecuentes sitios de
aparicion atdvica de"dientes supernumerarios y accesorios.-
La herencia es muy 1mp0rtantqen1a,va]orac1on de la suce- -
sion filogénética. En las muaeres es esnec1a1mente comin -
un fenotipo dominante. '

Hay muchos casos con causas distintas a 1a herencia,-
como el raquit.ismo sifilis congénita, fiebres eruptivas, -
hipotiroidismo, etc. Es necesario una historia clinica cuj
dadosa ya que el diagnéstiéo falso de anodoncia pafcial es-
frecuente debida a 1a pérdida del gérmen dentario permanen
te al hacer la extraccién de un diente temporal. Este caso
no se puede clasificar como anodoncia.

Los dientes que faltan con mayor frecuencia son el -
incisivo lateral superior, el segundo premolar inferior y -
los terceros molares. En cudlquier alteracion durante el -
desarrollo del diente sobre todo las etapas de iniciacidn y-
proliferacidn son muy importantes, debe hacerse un examen -
rad1ograf1co cu1dadoso para descubrir los germenes parc1a1-
_ mente formados gue se han vuelto quisticos.

La ausencia congen1ta de Tos incisivos laterales su--
per1ores presenta un problema ¢l inico complicado. General-
mente es necesar.io deC1d1r cuando se presenta en un nifio -
en crecimiento, si deben cerrarse los centrales o si deben-
abrirse los espac1os y co]ocar laterales art1f1c1a1es. Es-

gt
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, te tipo de caso requiere de la consulta ortoddncica exﬁérta,
supervisidon y tratamiento y debe ser referido al ortodoncis
ta.

DIENTES EN EXCESO. Tambien 1lamados SUPERNUMERARIOS,
pero este término indica una entidad en que los dientes son

normales en tamano y forma como la mayoria de los dientes -
en exceso presentan lo contrario, es mas correcto llamarlos
ACCESORIOS. Son el resultado de una actividad excesiva de-
la lamina dental ocasionando aumento en el nimero de dien--
tes 0 génesis de los dientes accesorios puedé explicarse -~

mejor como una regresidn de la evolucidon dental filogeneti-
ca, es decir como atavjsmo. Son mds frecuentes en 1a denti
cion permanente que en la temporaria y en el maxilar supe~-
rior que en el inferior. Se presentan en areas de variabi-
1idad y son el contrario de la anodoncia pércial
Los carécteres hereditarios influyen dlrecta 0 indi-~
rectamente en el nimero de dientes. ,
 En 1a di'sostosis cleidocraneana, trastorno familiar -
hered itario es frecuente qué existan dientes accesorios so-
bre todo en la region de anteriores en el maxilar superior.
En el estudio de Tos dientes accesorios hay que tomar
‘en cuenta la tercera denticién y el diente neonatal. Los -
dientes excesivos’toman diversos nombres segin su localiza~
cidn los que estdn en la 1inea media se 1laman MESIODENS
cuando estén dos d1entes accesorios adyacentes a un molar o
- cuando erupc1onan fuera de los arcos' dentarios se nombran -
PERIDENS o | ) .
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E1 nivel de madurac i6n y su aparici6én igual en ambos-
lados, pueden explicar la tercera denticidn, cuando se pre-
senta sin alteraciones. - Por lo general el arco dentario se
encuentra alterado y pueden ocasionar maloclusion por la -
presidn sobre las raices de los dientes normales.

“Las anomal fas de niimero en exceso no tienen importan-
cia cuando no perturban. la estetica de la arcada, pero por-
el contrario cuando por anomalias de sitio, alteran la ar--
monia de 1a boca con objeto de intiervenciones terapéuticas-
" 0 qurirgicas. |

Por 1o comin el tratamiento de Tlos d1entes excesivos-
es la extracc1on, a menos que la operac1on sea peligrosa o-
extremadamente dlfvc11, se dejen en el hueso, pero deben -
vigilarse cuidado samente ya que es posible la formacion de-
un quiste. | |
| ANOMALIAS EN EL TAMANO DE LOS DIENTES: MACRODONCIA \
MICRODONCIA '

Estas anoma11as son 1es1ones congénitas muy numerosas
y frecugntes en l1os dientes permanentes y raros en los dien
tes de la primera denticidn. No existen 17imites precisos =
de separacidn entre el tamafio normal y el patoldgico; la -
forma y el tamafio de-los dientes estdn determinados por fac
tores genéticos, se desconoce la forma como actlian los ge--
nes, sin embargo.es probable que., cuando- menos-en- parte 1n~
tervengan el modo pecu11ar de: d1v1s1on 'y d1ferencxac1on ce

lulares asi como 1a d1str1®ﬂ 16n de los vasos. sangu1neos—

durante el periodo . dnicial de desarrollo del organismo. Las -

anomalias de tamafio abarcan s6lo a uno o varios dientes, -
dificilmente a la totalidad de ellos.



47

Los trastornos glandulares asi como los factores here
ditarios producen agrandamiento (MACRODONCIA) o disminucidn-
completa del tamafio de los dientes (MICRODONCIA).

MICRODONCIA.~ Este término se utiliza para describir

dientes menores que 1o normal. Se conocen tres tipos:

a).- MICRODONCIA GENERALIZADA VERDADERA.- Todos los-
dientes son menores que lo normal. Con exclusion de algunos
casos raros de enanismo hipofisiario. Los dientes estan -~
bien formados simplemente estdn md's pequefios.

b).- MICRODONCIA GENERALIZADA RELATIVA.- Hay dientes
normales o levente menores que 1o normal en maxilares que -
son algo mayores QUe Tos normales con 1o cqa] se producen la

ilusidn de microdoncia verdadera. Debe ser considerada la -
importanc ia de la herencia.

c) .~ MICRODONCIA UNIDENTAL.- Es una anomalia bastante
comin que afecta con mayor frecuencia a los incisivos latera
les superiores y los terceros molares superiores, estdn aso-
ciada al conoidismo. )

MACRODONCIA.- Se refiere a dientes que son mayores -
que 1o normal y. se conocen tres tipos.

a).- MACRODONCIA GENERALIZADA VERDADERA.- Todos los-
dientes son mayores que 10 normal. Ha sido asociado con el-
gigantismo hipofisiario.

. b) .- MACRODONCIA GENERALIZADA RELATIVA.- Es reéu]ta-
do de la presencia de dientes normales o ligeramente grandes
en maxilares pequefios. Debe considerarse la importancia de-
‘1a herencia.
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c).- MACRODONCIA UNIDENTAL.- E1 diente es normal en-
todo sentido exceptoten tamafio, Se ha observado en casos de
hemihipertrofia de la cara en la cual los dientes del lado -
afectado son considerablemente mds grandes que los de lado -

sano,

Las anomal 7as en el tamafio de los dientes pueden con-
ducir a maloclusion o a separacidn anormal, lo que constitu-
. ye trastornos en la funcidn y en la salud parodontal. La -
estetica suele ser un problema; pero es secundario a la fun-
cibn estos dientes raramente son (tiles y deben extirparse.-
La extraccidon de dientes anormalmente grandes pueden ser muy
dificil. .

ANOMAL IAS EN LA FORMA DE LOS DIENTES DENS IN DENTE, -
DILACERACION FLEXION CUSPIDE ESPOLONADA, DIENTES UNIDOS, -
FUSTON GEMINACION, CONCRESCENCIA RAICES Y TUBERCULOS ACCESO-
RIOSZ’PERLAS'DE ESMALTE, DIENTES DE HUTCHINSON, MOLARES DE
MORA, MOLARES PFLUGER, TAURODONTISMO.

Se entiende por anomalias de forma a las mal formacio
nes del diente en sus caracteres interiores sin alteracidn -
de la estructura. .

Se presentan en las etapas de morfod iferenc iacidn y -
aposicion, cuando se determina la union de esmalte y cemento
y se efectlan depbsito de la matrfz, o ambas cosas. -

Las anomalfas de forma al igual que las de constitu--
cifn se han observado con frecuencia en nifios nerviosos, epi
1épticos, por 1o que se supone intimamente ligados con la -
herenc ia.
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En todos los casos de alteracién de 1a morfologia den
tal ponen ser1amente en peligro la posibilidad de que el --
diente forme parte funcional del arco dental.

DENS IN DENTE,- {Dens invaginatus; odontoma compuesto
dilatado. Es una variacion del desarrollo que se supone --
originada a la invaginacion de la superficie de una corona -
dental antes de que haya ocurrido la calcificacion. Las cau
sas incluyen una ma'yor presidn externa localizada, retardo -
del crecimiento focdl y estimulacidn del crecimiento focal -
en ciertas zonas del germen dental. Radiogrdficamente se ve
como una invaginacion piriforme de esmalte y'dentina, con -
una constriccidn estrecha en la abertura de la superficie -
del diente y'muy cercana a la pulpa en su profundidad. Los-
residuos de los alimentos pueden quedar retenidos ahi, con -
prodhcciﬁn de caries e infeccidn pulpar, a veces antes de -
que el diente haya erupcionado del todo.

El tratamiento depende de la extension de la abertura
y del grado de perturbacidn morfoldgica. .Si este dltimo es-
minimo, la abertura debe restaurarse, se aconseja la extrac-
cibn en las lesiones mds extensas.

DILACERACION.- El1 término se refiere a una angulacidn
0 curvatura pronunciada en la raiz o la corona de un diente
formado. La cuvatura puede producirse en cualquier punto a- -
lo largo del d1ente. La causa mds comun es la presibn que -
se ejerce sobre unqi1enje parcialmente desarrollado traumd -
tismo, 1es1ones c1catr1za1es de procesos tox1co1nfecc1osos -
graves que afecten el folfculo dental, extracciones prematu-




80
ras de dientes temporales. E1 tratamiento consiste en la ex
traccion.

FLEXION.- Es la desviacidon de la rajz, y puede deber=
se a los mismos factores que originan la dilaceracidbn o bien
a una resistencia intrinsica a la formacidn de la raiz denta
ria a diferencia de la dilaceracién la flexidn raramente es-
motivo de extraccidn. Desde luego cuando la extraccion es =
necesaria, puede ser muy dificil.

-CUSPIDE ESPOLQNADA.— Es una estructura que se aseme~
ja a un espoldn de dguila. Se proyecta hacia 1ingual desde-
la zona del cfngulo.de un incisivo permanente superior o infe
rior. Esta cdépide se une suévemente con el dienté excepto~
por que hay un surco de desarrollo profundo alli donde la -
clispide se junta con la superficie dental lingual»inclinada.

Estd’ compuesta de esmalte y dentina normales y contie
ne un cuerno de‘tejido pulpar. Los problemés que ‘presenta-
al paciente por razones estética, control de caries y acomo-
dacidn oclusal,

Tratamiento es restaurar pro%i]écticamente el surco -
péfa prevenir la caries. Si hay interferencia oclusal, se -
la eliminard, pero es casi seguro que al hacerlo se expondrd
el cuerno pulpar y, se requerird entonces el tratamientb end@l
dntico. S ’
‘ DIENTES UNIDOS.- Constituyen tres entidades sobre las
cuales hay mucha confusion: Fusidn, Geminacibn y Concrescen-
cia. Se estudian las tres a su vez por su semejanza clinica
y la dificultad de d1st1ngu1r1as. |

FUSION.- Es 14 unibn orgdnica de dos o mds dientes, -
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los dientes fusionados son originados por 1a unidn de dos -
gérmenes dentales normalmente separados. En la fase del de-
sarro1l0o de los dientes, en el momento de 1a unidon la fusion
es completa en 1a gue se ve un sblo diente anormalmente gran
de o puedé ser tambien una fusidon incompleta, cuando sGlo lo
hacen las coronas o las raices. La pieza puede tener conduc
tos radiculares separados o fusionados y la anomalia es co--
min en ambas dent1c1ones pero mas frecuente en 1a pr1mar1a N
pueden unirse dos d ientes norma]es 0 uno normal y un super--
numerario como el mesio dens o el distomolar. En algunos -
casos se registrd tendencia hereditaria.

Una observacidon ¢linica importante a realizar es el -
recuerto de los dientes presentes en 1a arcada. '

GEMINACION.-  Se ‘generan dos dientes incompletos a -
partir de un solo germen dental. Parece existir una invagina
c1on epitelial irregular del Grgano del esmalte en una tenta
tiva por dividirse. E1 resultado es dos coronas, un conduc-
to pulpar comin y una sola rafz. Puede darse en ambas denti
~ciones la dentina del diente germinado es continua, estas’ -
mal formacjones parece tener tendencias hereditarias. -
borde incisal es donde se nota mds el intento de division. -
Es importante la radiografia pard diferenciar si es germina-
c10n o fusidn.

E1 tratamiento depende de 1a extensxﬁn del trastorno-
estético funcional. Los dientes temporales que son atacados
con mis frecuencia no necesitan tratamiento a menos que la -
reabsorcifn esté retardada. '
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CONCRESCENCIA.~ Se produce después de que concluye -
la formacidn radicular. Son dos dientes unidos por cemento.
Las coronas estdn siempre separadas y distinguibles.

Este tipo de anomalia puede ser originado por trauma-
tismo, inf]amaciSn”de tejidos periodonta]es y apinamiento -
con resorcion de hueso, 1nterdéntar1o de manera que las rai-
ces quedan en contacto proximo y se fuﬁﬁonan por depos1to de
cemento entre ellas. Por lo general abarca dos dientes y -

/

puede ocurrir antes y después de la erupcidn.
- Puede producirse graves complicaciones si 1a altera~-
cion no se diagnostica antes de hacer la extraccion.
RAICES Y TUBERCULOS ACCESORIOS.
LAS RAICES ACCESORIAS.- Son dificiles de explicar a -
no ser basandbée en la variabilidad filogénetica. La varia-

bilidad en el nlmero y direccion de las raices se aprecia =
~con frecuencia en dientes que han pasado a través de la mor-
fodiferenciacion y aposicion después del nacimiento.

Por 1o tanto pueden intervenir los traumatismos, la -
presidn intradsea, las enfermedades metabdlicas, etc.

El traiam1ento clinico de los dientes con raices, =-
accesor ios sl se convierte en problema cuando la extrac- -
cion o 1a terpaéutica parodontal son necesarios, por 1o cual
para evitarse riesgos y dificultades son indispensables an--
tes y después de 1a extraccidn unas buenas radiografias.

TUBERCULOS ACCESORIOS.- Especialmente en molares pue-
den tener una tendencia filogénética a la adicidn de conos -

0 tuberculos como or1gen. En los dientes anteriores y en -
_ o
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premolares, el mecanlsmo puede ser la dup11cac1on de alguno-
de los 16bulos en desarrollo. E1 tercer molar es el mas --
afectado al igual que el lateral.

Que el diente afectado pueda ser mantenido depende de
la intensidad de la alteracidon pafodontal® que resulta de un-
contacto insuficiente, ademds de la limitacidn de 1a funcidn
masticatoria. Un riesgo adicional es la tendencia de los .-
dientes con tubérculos accesorios a presentar depresiones y-
fisuras de desarrollo, amplias y profundas y por lo tanto --
susceptibles a caries.

 PERLAS DE ESMALTE.- (GOTAS DE ESMALTE, AMELOMAS, ES--
MAL TOMAS, ADAMANTOMAS), Son pequefios nddulos o conglomera--
dos de esmalte, generalmente ovalados, situados en las super
ficies radiculares, cerca de la union amelocementaria, se -
observan con mayor frecuencia en la bifurcacidn de las raf--
ces de los molares o en 1os puntos de unidn de raices incom-
pletamente separadas.

Thoma las considera como neoplasias y les ha dado el-
nombre de AMELOMA$ 0 ESMALTOMAS, pero la mayorfa de los auto
res piensan que Se trata de una reactivacion de la formacidn
del esmalte en la superficie de 1a rafz por la vaina de - -
HERTWILNG 0 por amelob]astoma’Iransportados de bajo de'la =
Tinea cervical por la misma vaina y son, por 1o tanto malfor
maciones y no neoplasias.

Histoldgicamente estan formadés por esmalte maduro, -
con un pequefic centro de dent1na y cub1ertos a su vez por =
cemento. Clinicamente se presentan como nddulos radiopacos-
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densos en la bifurcaq$%n de los dientes posteriores. También
se ha observado en dientes posteriores. También se ha obser-
vado en dientes anteriogés, en algunas ocasiones las perlas-
permiten que la destruccidn parodontal avance rapidamente y-
en forma atipica. |

DIENTES DE HUTCHINSON.- Recxben esta denom1nac1on los
dientes anormales observados en pacientes con sifilis conge—
nita. Afecta a 1os incisivos. Es caracter?stica la forma -
de destornillador del 1nc1s1vo§€gntra1 aqul las superficies
mesial y distal de 1a corona convergen haciael borde incisal
del diente y no hacia el margen cervical, ademas el borde -
incisal presenta una muesca. '

- La causa de 1a'convergencia y la muesca es por la -~
ausencia del tubérculo medio o centro de calcificacidn.

Tratamiento depende de 1a gravedad y amplitud de la -
lesién.

MOLARES EN FORMA DE MORA.- Aqui sdlo estd modificada
la forma del diente. E1 esmalte y la dentina pueden tener -
estructuras normales, siendo por 1o tanto deformaciones y no
defectos hipopldsicos verdaderos.

La corona es mas estrecha en la superficie oclusal -
que en el margen cervical.

Las anormalidades de forma de los dientes pueden oca-
sionar trastornos funcionales. TRATAMIENTO, restauraciones-
necesarias.

TAURODONTISM).~ Es und anomalia dental en la que el
cuerpo del diente se encuentra agrandado-a espensar qeklas -
raices.
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Las causas no se saben con certeza una de ellas pue-
de ser cardacter mendeliano recesivo.

Puede aparecer en la dentadura primaria o permanente-
aungue es mas comin en dientes permanentes. Los dientes m&s
afectados son los molares, se pueden ver en uno o mis mola--
res de un cuadrante. Los dientes afectados tienden a presen
tar forma rectangular, la cdmara pulpar es estremadamente -
grande con didmetro ocluso apical mayor qe elnormal. La -
bifurcacidn o trifurcacién se encuentra a unos pocos milime-
tros de los apices radiculares,

‘Tratamiento.- No es necesario realizar tratamiento es
pecial para esta anomalia.

ANOMALIAS EN EL COLOR DE LOS DIENTES.- Los pigmentos
formados antes o después del nacimiento pueden quedar inclu-
idos en los dientes en formacidon causando pigmentacion sobre
los mismos. La coloracidn depénde de factores intrinsecos y
extrinsecos, |

FACTORES INTRINSECOS.~ Se toma en cuenta la distribu
cidn la historia médica del paciente, su lugar de residencia,
las enfermedades de la infancia y sus antecedentes heredita-
rios.

Diente Amarilio.- Coloracidn por tetraciclinas naci--
miefto prema turo, amelogenesis imperfecta.:

Diente Marrén.- Coloracidn por tetraciclinas ame]oge
nesis imperfecta, dentinogenesis imperfecta, fibrosis quis--
tica y porfiria. |

Dlente Azul - Co]orac1on por eritroblastosis feta1
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Diente Blanco Amarillento.~- Amelogenesis, imperfecta.
Diente Rojo Amarillento,- Porfiria.
Diente Marrdn Grisdceon - Dentinogenesis imperfecta.
FACTORES EXTRINSECOS.- Se presentan después de la ==
erupcidn con pigmentacidn exdgena en la superficie exterior-

del diente. Son de origen Tocal causada por 10s a11mentos,
sustancias quimicas y bacterias que elaboran estos pigméntos.

Generalmente son producidas por una mala higiene.

COLORACION VERDE.- 44% a 50% en ninos siendo mas co-
min en las mujeres que en los hombres. Los dientes mis afec
tados son los superiores siendo atacados primero la sdparfi-
cie labial anteriores y después posteriores. |

ETIOLOGIA.- Se cree que estd dada por los restos de-
la membrana de NASMITH, hongos y bacterias cromdgenas, favo-
recidas por los restos epiteliales orginicos.
| TRATAMIENT0. - Prolifaxis y raspado con pastas abrasi-
vas se usa tintura de yodo 2%: Lla recidiva es frecuenté en-
nifios con higiene oral deficiente.

COLORACION ANARANJADA.- Se presenta en un 30% en ni--
fios y se localiza en los tercios gingivales de las caras 1ip
guales o labiales de los molares inferiores.

 ETIOLOGIA, - Desconqdida pero se atribuye a bacterias-

cromdgenas de la placa bacteriana y teniendo un espesor de -

1, 11/2, 2 y hasta 3 mm. :
TRATAMIENTO. - Cepillado dental y prolifaxis su recidi
va es frecuente.
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COLORACION NEGRA PARDA.- Se 1oca112an en margenes -
g1ng1va1es 0 en superficies palatinas y prox1males de dien--
tes superiores dunque tienen predileccidon por fisuras, depre
siones defectos estructurales y. fracturas.
ETIOLOGIA.- Se debe a bacterias cromdgenas.
TRATAMIENTO.~ Raspado de la zona con cureta o cavi--

tron.
~ COLORACION AZUL VERDOSA.- Se localiza en dientes ante

riores.

| ETIOLOGIA.~ Causada por el palvo metdlico que se eq:-
" cuentra libremente flotando en el aire. Es frecuente en los
obreros que trabajan con cobre y bronce.

' TRATAMIENTO. - Profilaxis y raspado con pastas abrasi-

vas.

. ANOMALIAS DE ESTRUCTURA Y DE TEXTURA.- Es muy diff--
cil diferenciar desde el punto de vista practico, los tras--
* tornos que afectan la formacidn de la matriz (hipoplasia) de
los que alteran la calcificacién consecutiva (hipocalcifica-
c1on) gravedad de la alteracion y el momento en el cual ejer
ce su influencia sobre el d1ente son de la mayor importancia

+ para el cuadro clinico final. Se distinguen tres tipos de -
“alteraciones:

a).- La que afecta al diente durante una etapa eSpec1
fica de desarro]]o y comprende todos los otros dientes en -
las zonas concomitantes (Hipoplasia Contempordnea y fluoro--
sis Dental). '

b) Trastornos hereditarios que afectan el esmalte-o -
dentina 1ndepend1entemente (DENTINOGENESIS IMPERFECTA HERE _
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DITARIA ¥ AMELOGENESTS ‘INPERFECTA HEREDITARIA).
c).~ Alteraciones individuales que afectan a uno o -
mds dientes pero no necesariamente una zona espec1f1ca de -

desarrollo (DTENTES DE TURNER).

~ HIPOPLASIA™E-HIPOCALCIF ICACION CONTEMPORANEAS: Inclu
yendo todos Tos resultados que afectan al metabolismo y por-
lo tant interrumpen la formacidn normal del diente. la ==
fluorosis dental es una de ellas. La mayoria de los trastor

nos metabdlicos producen su efecto principaT sobre esmal te,~
_pero también en dentina.

Las enfermedades febriles deficiencias vitamfnicas, -
‘trastornos endocrinos, discrasias sangu1neas y venenos, han-
sido sefialados como factores et1016g1cos en la hipoplasia e-
h1p0ca1c1f1cac1on de dientes permanentes.

Tambi&n las enfermedadé¥”de la nifiez como el rdquitis

mo especialménte si va acoﬁbaﬁado de tetania, sarampién__--
viruela, escarlatina, difeteria-u otros trastornos agudos en
el metabolismo, pueden perturbar la funcion amelobldstica, -
ocasionando.hipoplasias.
' Las infecciones periapicales.de 1os dientes primarios
o trauma de Jos mismos pueden conducir a un trastorno en el-
drgano del esmalte de los sucesores permahentes. Administra
cion de tetraciclina en periodo formativo. La hipoplasia y-
‘la h1poca1c1f1cac1on son anomalias que se trasmiten como ca-
rdcter mendeliano dom1nante

ClTnicamente se manifiestan por una banda de depre~ -
siones o estrfas que alteran transversalmente la continuidad
del esmalte, variando de acuerdo con'la gravedad. La calci-
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ficacidn de la matriz defectuosa puede‘ser norml si la al-
teracidon metab6lica no es muy extensa o bien puede ser defi-
ciente. En la denticion temporal, la clasificacion intraute-
rina de los dientes anteriores efectlan aproximadamente a -
mitad de la corona. Las alteraciones consecutivas a trauma-
tismo intenso o trastornoX 'metabdlicos durante o inmediata--
mente después del nacimie;to pueden apreciarse en cortes de-
desgaste del diente y si son muy graves pueden observarse a-
simple vista. La banda de al teracidn correspondiente al in-
- tervado de tiempo hasta el momento del nacimiento se 1lama -
LINEA NEONATAL.

. FLUOROSIS DENTAL.- Se debe’a la ingestidn de altas -
cantidades de i6n fluoruro durante el desgrro]ld de los dien
tes permanentes con hipocalcificacidn consecutiva, y.sila -
concentracidn es bastante e]evada.pdede haber hipoplasia, se
conoce como ESMALTE MOTEADO y su nombre cientifico es FLUORO
SIS DENTAL CRONICA ENDEMICA. |

Los dientes afectados en menor grado presentan manchas
blancas, calizan hasta obtener una coloracibn marrdn obscura
~en dientes mayormenfe afectados. |

La fluorosis dental se debe a la presencia de canti--
dad excesiva de fluor en el agua de bebida (sobrepasan las -
dos partes por mill6n), | |
_ Este defecto se localiza geograflcamente en 1a repu--
bl ica Mexicana, mis’ marcado en las zonas de Zacatecas, Dur‘an
g, ¥y Aguasca11entes. ' ,

Las marichas tienen variedades de tono desde blance -
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amarillento hasta café o negro, En el estudio microscdpico-
se encuentra que el fluor afecta toda la sustancia 1ntérpri§
matica, produciendo prismas de esmalte imperfectos y dispues
tos en forma atipica. La parte afectada se encuentra porosa
y se tifie facilmente.

Los dientes afectados de fluorasis dental tienen una-
dureza extraordinaria debido al contenido de fluor, lo que -
“hacen que sean inmunes a la penetracidn microbiana y a la -
descalcificacion. ,

Después de ocho afios de edad las aguas que contienen-
exceso de fluor no afecta a la dentadura.

' Tratamiento.- Por razones estéticas se establecid la-
practica de blanquear 10s dientes con peréxido de hidrégeno-
0 se puede hacer por medio de prdtesis..

DENTINOGENESIS IMPERFECTA MEREDITARIA.- Es una carac
teristica hereditaria dominante que no estd ligada al sexo;
afecta a todos los dientes. | |

Es una forma localizada de displasia mesodérmica que-
afecta a la dentina. A veces se-asocia con la osieogénesis-
imperfecta. El aspecto clinico en esta anomalia varia mucho
su color va del gris al violeta pardusco o pardo amarillento,

pero presenta una tonalidad opalescente a translicida poco -
comin. El esmalte es normal. Las coronas son proporcional-

mente mds largas que las rafces, debido a una obliteracidn -
de los canales pulpares durante el desarrollo lo que da lu--
gar a constriccifn de la raiz y de la porcidn cervical de la
corona. - . | |
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E1 esmalte puede desaparecer temprano por haberse -

;ﬂﬁcturado espec ialmente en las superficies incisales y oclu
sales de 1os dientes por anormalidad en la union amelocemen-
tarias.

Tratamiento.- Dependera de la gravedad y pérdida de -
la estructura por abrasion.

AMELOGENESIS IMPERFECTA HEREDITARIA.- La herencia de
ésta es jgual a la anterior, aunque estas dos no guardan re-

lacion. No es muy manifiesta cuando el diente hace erupcidn,
a medida que avanza el desgaste o se pigmente requiere de la
consulta profesional. También es 1lamada agenesis del esmal
te, pero si llega a formarse en pequehias cantidades.
TRATAMIENTO.- Consiste en una completa proteccidn a-'
estos dientes afectados. , ‘ |

DIENTES DE CASCARA.- Es un transtorno dentinal en -
el cual el esmalte del dieite es esencialmente normal, mien-
tras que la dentina es delgada, las cdmaras pulpares son enor

“mes y las raices son cortas, Los dientes son de color co- -
rriente y son normales en todos los aspectos clinicos, tie--
nen semejanza con la dentinogénesis imperfecta.

- ANOMALIAS EN LA EﬁUPCION DENTARIA.- Es conocido el -
amp]io margen de variacidn en las fechas de brote normal de-
drentes pr1mar1os y permanentes de una persona aotra. A -

'causa db esta variacidn b1oldg1ca lnata partrcu]armente -
marcada en el ser humano, es d1f1c11 determ1nar cuando las -
'flechas de brote de los dientes de’ un determ1nado individuo-
estdh fuera de los 1fmites normalés. “No obstante, hay cier=-
ﬁﬁﬁos'casos en los cuales 1a &poca de erupcidn estd notorjament
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fuera de los 1imites extremos normales y pueden considerarse
un estado patoldgico.

Dentro de Tas anomalias dewerupciSn encontramos la: =
erupcifn prematura, erupcion retardada, dientes no erupciona

dos miltiples, dientes anquilosados, dientes retenidos, dien
tes primarios retenidos. restos de dientes primarias y dien=

tes primarios sumergidos,

i ERUPCION PREMATURA.~ Se observa en nifios recién naci-
dos se denominan dientes naturales para diferenciarlos de -
los neonatales que son los que erupcionan prematuramente en-

los primeros treinta dias de vida. Aparecen uno o dos dien-
tes, con mayor frecuenéia los incisivos centrales inferiores.

Su etiologia es desconocidalaunque eh algunos casos =
sigue un patrdn familiar. También se atribuye a perturbacio
nes endocrInas 1ndef1n1da como el hipergonadismo o el hiper-
tiroidismo. Se asocia a los tumores corticales adrenales.

Es necesario conservar estos dientes aunque haya difi
cultan ‘en el amamantamiento. En otros casos los dientes son
inmaduros y pueden no Tlegar a funcionar y se hace la extrac
cion. :

La pérdida prematura de los dientes primarios puede -
conducir a la erupcidn. prematura de los prermanentes.

ERUPCION RETARDADA .- Es dificil establecer pudiendo -
obedecer a factores locales 0 b1en s:sten1cos. Es mas fre--
cuente en dientes permanentes que en 1os pr1mar1os.

, Factores locales tenemos 1a perdida o extracc1on pre-
matura de los dientes temporales con obliteracion del espa--
cio cobtéspondiente. traumatismo y fibromatosis gingival en-

e

A
/

i



63
el cual el tejido conectivo denso no permite 1a erupcidn.-
Factores sistémicos tenemos raquitismo cretinismo, -
disostosis cleidocrareana, hipogonadismo. Como hay amplia va-
riacién en el momento de la erupcidn, suele resultar dificil
“afirmar con exactitud cuando se trata de un caso retardado.
DIENTES NO ERUPC IONADOS MULTIPLES.- Anomalia poca -
frecuente en la cual hay un retardo mds o menos permanente -
de la erupcidn dental. La persona afectada puede haber con-
servado sus dientes primarios, o mas cominmente, estos pue--
- den haber caido sin que hayan brotado los permanentes. A -
veces se aplica el término seudoanodoncia a este Gl1timo caso.

En muchas circunstancias, tanto exdmenes clinicos co-

mo radiogrdfico revelan dientes y maxilares normales. Lo -
‘que parece faltar es la fuerza de brote.

Si esta anomalia se debe a una disfuncidn endocrina,-
el tratamiento adecuado dard por resultado el brote de los -
d1entes, si estd asociada con la d1sostos1s c1e1docraneana -
no hay tratamiento conocido.

DIENTES ANQUILOSADOS.- Aparece clinicamente y radios-
gréficémente por debajo del plano normal de oclusidn de los-
dientes vecinos. ‘Puede ocurrir en 1a denfadura primaria -
como en la permanente. Las plezas afectadas carecen de movi
11dad aunque la resor01on este muy avanzada. A la percus1on,
el diente an1qullosado em1te una ‘caracteristica sonido 5011-
do enrontraste con el son1do sordo y amorr1guado del dlentew
normal. “

Rad iograficamente se observa la ausencia parcial del-
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ligamento periodontal, con zonas de unidn entre la raiz den-
tal y el hueso. | |

El proceso consiste en la resorcidn de la substancia-
dental y reparacidn o sea como consecuencia de lo cual el -
diente queda fijado con el hueso. 4

Tratamiento. - Extraccidn quirirgica del diente anqui-
losado para impedir una ma]oc]us1on un trastorno periodontal
local o caries. o .

DIENTES RETENIDOS.- Son aquellos que no pudieron bro
tar por la presencia de alguna barrera fisica en su trayec--
toria de erupcion. '

Son dientes incluidos los aislados que no brotan gene
ralmente por falta de fuerza. Algunos autores no hacen di--
~ferenc ia entre los dos términos y denominan retenidos a to-- -
dos los dientes que no han bro tado.

La fal'ta de espacio debido al apifiamiento de los ar--
cos dentales a la pérdida temprané de dientes primarios con-
el consiguiente cierre del espacio que ocupaban es un factor
comin de la etiologia. Otra de las causas es la rotacidn de
gérmenes dentales cuyo resultado. son dientes orientados en -
una direcciﬁn errada por que su eje mayor no es paralelo a -
la trayector1a normal qe erupc1on.

Puede quedar reten1do cualqu1er diente, pero algunos-
son afectados con mayor frecuenc1a que otros.

" Es as1 que los terceros molares superiores e inferio-
res y 10s caninos super1ores son los retenidos mas frecuen--
te, segu1dos de los premolares y dientes supernumerar1os,, -
,ftratamlento es la extracc16n quirdrgica.
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DIENTES PRIMARIOS RETENIDOS.- Puede ocurrir que los -
dientes primarios permanecen retenidos durante un tiempo pro
longado y esta ocasiona que el diente permanente sucesor co-
rrespondiente falte congénitamente (anodoncia parcial). Es&
to es muy frecuente en el incisivo lateral superior. |
También si un-diente permanente se encuentra incluido,

su predecesof primario puede permanecer retenido, este caso-

es comin en la region del canino superior, originando un im-
pacto sobre el canino permanente. E] destino de los dientes
primarios retenido es variable. En algunos casos persisten-
. durante varios afios en buen estado funcional més frecuente -
" 1a resorcidn de sus ra1ces, erupc1on cont1nua act1va y eX--
posicidon pasiva, dan 1ugar a su af]oaam1ento y perd1da final.
| Lo mds probable es que esos dientes dep;do a su~tama-
fio no_son capaces de adaptarse en 1a edad adulta.a la accidn
de las fuerzas masticatorias. Su pérdida es or%éﬁnadar‘a -
~ traumatismos diversos. | |
RESTOS DE DIENTES PRIMARIOS.- Algunas porciones de -
‘ las rafces de dientes temparales que no se encuentran en el-
~camino de 1d$ dientes permanentes en erupc1on pueden esca--
_ par al proceso de resorC1on. Tales restos rad1culares con==
é'Slsten de cemento Y dentua,pud1endo permanecer en el maxi---
lar correspond1ente durante Un tiempo considerable, casi --
“siempre se observan a nivel de los premolares, lo cual se -
_explica por el hecho de que las rafices de estos dientes se -
‘encuentran’ baa;ante encurvados y dlvergentes. Lo

. Los restos radiculares se notan con frecuencia situa-

dos en la profundjdad del maxilar (septum alveolar) comp]eta
e AR ' : ‘




66
mente rodeado y anquilosados al hueso.

Cuando se localizan cerca.de la superficie 'Osea, pde
den al final exfbliarse, La desparawwn progreswa de los-
restos radiculares puede ocurrir por resorcidn segulda de -
aposicidn os€a,ocasionalmente se desarrollan quistes alre-
dedor de las raices de los dientes deciddales.

DIENTES PRIMIRIOS SUMERGIDOS.- Son dientes que han -
quedado anquilosados con el hueso que han experimentado un -
grado variable de resorcidn radicular.

Este proceso 1mp1de su exfol facidn. y ulterior reempla
'zo por los dientes permanentes. Una vez q ue los dientes -
vecinos adyacentes permanentes erupcionah, el diente parece-
sumergido por debaJo del nivel de la oclusmn Esta ilusidn
se explica por el hecho de que hubo un crec1m1ento continua~
do del reborde alveolar y también por que la altura de la - |
corona del diente temporal es mgnor que las piezas vecinas;-
de esta manera 1o que cambia es el nivel relativo de la ocly
si6n y no la posicién del diente. '
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TEMA V :
ALGUNAS ANOMALIAS EN EL DESARROLLO FACIAL Y BOCA.

HEMIHIPERTROFIA FACIAL.;

Aunque 1a hipertrofia facial unilateral es la caracte
ristica mds notoria, en los pacientes con esta anomalia, el-
hallazgo mds importante para el'odontdlogo es la hemihiper--
trofia, poco usual de los maxilares y dientes. Casi todas -
las personas presentan un grado leve de asimetria facial y-
esto suele ser imperceptible, incluso a la observaC1on miny-
ciosa.

+

A veces, sin embargo, puede haber una hemihipertrofia
facial que abarca: "
a).- Toda una mitad del cuer po
b).- Uno o ambos miembros
c¢).- Cara, cabeza y estructuras asociados. ~
ETIOLOGIA. |
Desconoc1da, pero la afeccidn fué atr1buida a:
a).- Desequ111br1os hormonales
b).- Gemelacifn incompleta.
C).- Anomalias cromosdmicas.
d).- Alteracidn localizada del desarrollo intrauteri- -
4 no. - R
~ e).- Alteraciones linfaticas.
~ f).- Alteraciones vasculares.
g).- Alteraciones neurdgenas.
_ ~De todas estas afecc1ones. las dos u1t1mas alteracxo-
nes vasculares y nerviosas, parecen 1as m&s razonables para-
explicar los hallazgos clinicos. |
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CARACTERISTICAS CLINICAS.

Los pacientes que sufren de hemihiperirofia facial, -
presentan el agrandamiento de una initad de l1a cabeza. En al-
gunos casosi esto es obvio, incluso en el momento del naci--

miento el lado agrandado crece en grado proporcional al Fado
sano,  de manera que la desproporcidn se mantiene-
durante toda la vida aunque el crecimiento de la cara por -
1o general*cé9a~afT6§"26’aﬁos de edad.

De todos los casos registrados, las mujeres estaban -
afectadas con mayor freéuencia que los varones {63 por 100 -
contra 37 por 100). | ‘

MANIFESTACIONES BUCALES.

De manera caracteristica, los dientes permanentes del
~lado afectado se desarrollan m&s répldamente y erupc1onan --
: antes que sus contrapartes del 1ado sano.

Concomitantemente con este fenmeno, se produce la --
caida prematura de los dientes primarios. E1 hueso del maxi-
lar superior y de la mandfbula también estd agrandado; es --
mi's ancho y grueso, a veces con alterac1on del traveculado. -
Es comin que abarque la lengua y que presenta un agrandamien
to de las papilas 11ngua1es, ademds del agrandam1ento unila-
teral general y desplazamiento contralateral ademis, es fre
cuente que 1a mucosa bucal o sea atertwpelada y cuelgue en-.
pl1egues blandos en el lado afectado.
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

En los casos reportados no se ha hallado hipertrofia-
muscular verdadera.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO.

No hay tratamiento especifico para esta lesidn, salvo
los intentos de reparacidn estética. No se conoce con certe-
za su prondstico, en algunos casos 1os pac1entes han vivido-

un tiempo normal.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. , |

Hay ciertas enfermedades de Tos maxilares que tienen-
el aspecto clinico de 1a hemihipertrofia, como son: La neuro
fibromatosis y la displasia fibrosa de las maxilares, pero -
estos suelen ser ficilmente diferenciados por la falta de --
efectos sobre el tamafio de los d1entes yla ve]oc1dad de -~ -
erupcion. :

AGNATIA. , , N

Es un defecto congénito extremadamente raro que se ca
racteriza por la ausencia del maxilar superior o inferior:

Es mds comiin que s61o falte una porcidn de uno de - -
los maxilares. En el caso del superior, puédé tratarse de --
una de las aﬁﬁfiSis maxilares o adn del premaxilar.

La ausencia parcial de la nand1bu1a es aun més comun,
puede faltar la mand Tbul a 1ntegra de un lado o con mayor fre‘

cuencia dnicamente el condilo o 1a rama en su totalidad aun---f:
que tamb1en se ha reg1strado la agnes1a ‘bilateral de condi-- = |

los y ramas en 1os casos de ausencia unilateral de la rama -
~mandibular, no es raro que tamb1en este defbrmado o ausente-,
el ofdo. | 5 g - S
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MICROGNATIA.
Significa literalmente, maxilar pequefio, y puede es=--
tar afectado el superior o el inferior. Muchos Gasos de mi--

crognatia aparente se deben no a un maxilar anormalmente pe-
quefio en términos de tamafio absoluto, sino a la posicidn o -
relacion anormal de un maxilar con el otro o con el craneo,-
lo queAproduce la ilusidn de micrognatia.
LA MICROGNATIA VERDADERA PUEDE SER CLASIFICADA:
a).- Congénita.
b) .- Adquirida.

CONGENITA. - Su etiologTa es desconocida, 1a microgna-
tia del maxilar superisr se debe frecuentemente a una defi--
ciencia en la zona premaxilar y 1os pacientes con esta defor
midad tienen el tercio medio de la cara retenido.

. Uno de los factores predisponentes es la respiracion-
bucal debido al desarrollo inadecuado concomitante de las --

estructuras nasales, nasoﬁaringeas Desde el punto de vista=~

c]fn1co, una marcada retru51on del menth, pero, mediante --
med ic iones, se comprueba que 1a mand1bula estd dentro de los
l1m1tes normales de variacidn. La agene51a de los condilos -
también produce una m1crognat1a mandibular verdadera
ADQUIRIDA.- Su origen es posnata] y suele resul tar de
un trastorno en la zona de la articulacion temporo mandibu--
lar, el aspecto cl1n1co de la m1crognat1a mndibular se ca--

‘racteriza por la marcada restrusiﬁn del mentén. angulo man--

d1bular acentuado y barbilla def1c1ente. Su tratam1ento es--

_qu1rurgico.
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MACROGNATIA. ‘
Su etiologia de protrusidn es desconocida, aunque al-
gunos siguen patrones hereditarios;
~ Es una anomalia en que Tos maxilares son anormalmente
grandes, el aumento del tamafio de ambos maxilares suele ser-
proporcionado a un aumento general izado de tamaiio de todo el

esqueleto.

Es mds comin que s6lo esten afectados los maxilares,-
pero 1a macrognatia puedeestar asociada con alguna otra le--
© 5i6n como: |

a).- En la enfermedad Osea de paget, en la cual se --
produce el crecimiento excesivo del créneo y del maxilar su-
per1or y a veces del inferior, .

b) .- Acromegal ia, en la cual hay agrandam1ento progre
sivo de la-mandibula debido al hiperpituitarismo en el adul-
. . | , .
| ¢).- Leontosis.§sea una forma de displacia fibrosa en
la cua1 hay agrandam1ento del maxilar superior.

| Son casos c1fnicos bastante comunes las que presentan
protrus1on mand1bu1ar, o prognatismo, sin que haya complica-
c16n proveniente de una afecc16n s1stemat1ca.

En muchas ocas1ones el prognatlsmo se origina en una-
dispar tdad entre el tamafio del max11ar superior y del infe--
rior, en otros casos la mandTbula es mensurabjemente mayor -
de 1o normal, por 1o tanto el paciente prognat1co posee ra--
mas ascendentes largas formando el &ngulo menos pronunc jado~
con el cuerpo de la mandibula es deduc1b1e que e1 crec1m1en-



72

to condilar excesivo predisponible al prognatismo mandibular.

Factores generales que favorecem al prognatismo man--
dibular:

a).- Aumento de 1a altura de la rama.

b).- Aumento de la longitud del cuerpo de la mandfbu-
1a. o . :
c).~ Aumento del dngulo gonial. ,

d) .~ Ubicacidn anterior de la fosa glenoidea.
e).- Menor longitud del maxilar superior. _
£).- Localizacidn posterior de la mandibula con rela-
cion al craneo, | |
| g).- Barbilla prominente.
h).- Variantes de los perfiles blandos.
Tratamiento.- Correcciénkquirﬁrgica;
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Las formaciones embrionarias que cbnstituyen 1a cara-
(mandibular, maxilar), normalmente crecen a la vez y se fun-
den durante la semanas quinta, sexta, de la vida intrauteri-
na. Toda interrupcién en 1a unidn de esta formaciones, en --
este periodo, origiha las hendiduras Tfaciales.

Después de la unidn de las superficies epiteliales de-
las formaciones embrionarias, deben ser penetradas por meso-
dermo, puesto que de otro modo el puente epitelial se rompe-~
ria y resultaria una hendidura.

LABIO LEPORINO INFERIOR Y PALADAR HENDIDO.

Es una anomalia extremadamente rara que se produce --
enla 1Tnea media del labio inferior; se debe a una falla en
la un1on, la cual no da lugar a la formacion del arco mandi-
bular, ni a la persistencia del surco centra] de 1a protube-
rancia mandibular. Solo esté afectado el labio, pero ocasio-
nalmente 1o estdn el labio y el maxilar 1nfer1or

LABIO LEPORINO SUPERIOR. - Es 1a mas comin e 1mportante
de las fisuras labiales. Y se debe a la falta de penetracidn
mesodérmica que en realidad constituyen las protuberancias--
faciales. ‘

Tanto la ausencia o deficiencia de estas masas como -
su falta de pentracibn en los Surcos ectodérmico§ 1levan a -
la destruccion del ectodermo y se pfoduce Ta hendidura. Como ‘
la penetrac1on se produce entre cada uno de los pares de ma-
sas mesoderm1cas laterales y 1a masa mesodermwca central - -
‘unica, es obvio que 1a hendidura superior es unilateral o bi
lateral, pero no - de lﬁwemwmed1a .A veces sin embargo par-
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te de la protuberancia central es defectuosa, o falta, y la fi-
sura resultante aparece en la 17nea media.

PALADAR HENDIDO.- Representa un trastorno de la fusion -
normal de las protuberancias palatinas: Falta de union debido a
la ausencia de fuerza, interferencia de 1a lengua o disparidad-
de tamafo de las partes afectadas. E1 paladar blando y la Gvu~»
la se forman no como resultado de la fusidn de las partes, sino

como la exten51on posterior de las protuberanc1as palatinas; --
asi, una fisura de estas estructuras es bdsicamente una extenf-
sidn de una fisura del paladar blando. B

ETIOLOGIA.- Hay dos entidades diferentes y separadas --
1) Labio 1epor1no asociado con paladar hendido, 0 sin él, y 2)—’
paladar hendido aislado. '

La herencia es uno de los factores mis 1mportantes por -
ser considerados en la etiologia de estas malformciones. No se
conoce a ciencia cierta el modo de transmision de los defectos. ‘
Los posibles modos de transmisidn son por unAgen mutante dnico-
que produzca un efecto pronunciédo, 0 por una cantidad de.genes'
(herenc ia po]igénica), cada uno productor de un. pequefio efecto-
y creadores en conJunto de esta anoma11a.

Los estudios c1togenét1cos no reve]aron al teraciones vi-
sibles de la morfblogwa cromosdmica de los individuos afectados.
La mayor1a de 1os 1nvest1gadores indican que el patron de heren
cia en el labio fisurado con paladar hendido o sin el es dife--
rente del paladar hend1do aislado.

La "STRESS", f1$10]691ca, emocional o traumdtico puede - |
desempefiar un papel s1gn1f1cat1vo en la et1olog1a del paladar -
hend1do del ser humano, por que el “STRESS“, induce el 1ncremen if
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to de la funcidn de la corteza suprarrenal y secrecidn de hi
drocortisona. |

Otros factores sugeridos como causas posibles del pa-
ladar hendido son: 1) aporte vascular deficiente en la zona-
afectada; 2) una perturbacion mecdnica en la cual el tamafio-
de la lengua impedird la unidn de las partes; 3) substancias
que circulan como el alcohol y ciertas drogas y toxinas; - -
4) infecciones; 5) falta de fuerza de desarrollo intrinseca.

A pesar de las muchas investigaciones c]fnicas'y ex--
perimentales, 13 etiologia del paladar hendido en el ser hu-
mano es adm en gran med ida desconocida. Debe concluirse, sin
~embargo, que probablemente la herencia es el factor aislado-
mds importante.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- El labio leporino supe- -
rior presenta un cuadro clinico variado segin la maénitud de
1a malformacidn. ' '

. Como 1o indican 1os nombres, el labic leporino unila-
teral afecta un s6lo lado del labio; el bilateral, ambos la-

- dos de éste. |

La hendidura incompleta se extiende a una distancia -
variable hacia 1a narina y frecuentemente afecta también el-
paladar. |

La fisura completa se extiende hacia 1a narina y abar
ca el paladar adn con mayor frecuencia..

E1 1abio leporino y paladar hendido son algo mas comg~
nes en varones y el labio leporino se produce con freéuen- -
cia tres veces mayor en el lado izquierdo que en el derecho,
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Los varones son mas propensos a tener lesiones pronunciadas.
Por el contrario, el paladar hendido aislado es mds comiin -~
en las mujeres. o |

E1 paladar hendido presenta una amplia variacion en -
el grado de gravedad y lesidn de los tejidos. Puede haber una
hendidura de los paladares blando y duro 0 en algunos casos-
solamente una del paladar blando. En muchos casos la fisura-
del paladar duro se extiende hacia adelante a traves del re-
borde alveolar y del labio produciendo una comp1eta en el la
bio reborde y paladar, Ocasionalmente, se ve-a un paciente -
cuya (nica anomalia es la dvula hendida o b1f1da que es qu1
zd la forma mds leve de paladar hendido.

E1 tipico paciente de paladar y reborde hendido pre-
senta una gran so1qgién devcontinuidad en la bdveda palati-
na, con una abertura directa hacia la cavidad nasal. Este de
fecto de 1a 17nea media continua hacia adelante, hacia el--
premaxilar, donde se desvia hacia la derecha 0 la izquierda.
A veces falta toda la porcwon premaxilar del hueso y, en es
t0s” casos la hendidura aparece como un defecto neto de la-
17nea media. Sin embargo el reborde fisurado habitualmente-
esti en la zona entre el incisivo lateral y el canino, 0 en
tre el central y el lateral superior. Con frecuencia hay --
una alteracion de las estructuras-dentales de esta region,-
con el resultado de que los dientes falten o esten deforma-
dos o desplazados o que estén divididos con formacibn de --
dientes. super numerarios. |
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E1 paladar hendido estd asociado con otras anormalias
del desarrollo. Entre estas tenemos cardiopatias congénitas,
polidactilia y sindactilia, hidrocefalia, microcefalia, pie-
hend ido, oréja supernumerario, hipospadias, espina bifida, -
hipertelorismo y la deficiencia mental. Puede haber anoma- -
1ias similares en el labio leporino con paladar hendido y -~
sin &1, pero son menos comunes. |

_ TRATAMIENTO.- La mayor parte de los casos del labio--
leporino pueden ser reparados quirdrgicamente con excelen- -
tes resultados estéticos y funcionales. Es costumbre,opeﬁar-
antes de que el paciente alcance el mes de edad, o en el mo-
mento que ha recuperado su peso natal y sigue aumentdndolo.

Preocupan considerablemente los efectos f1s1cos y psi
coldgicos del paladar hendido sobre el paciente..

Resulta dificil comer y beber debido a 1a regurgita--
cién de los a]imentost'Tﬁmidos“;hacia la nariz.

| El problema fonético también es grave y tiende a au-~
mentar el trauma mental exberimentado por el paciente.

En 1a mayor parte de los casos, l1a cirugfa corrige --
el paladar hendido. La operacién destinada a cerrar la hendi
'dunl'no sé suele rea]1zar hasta que el pacwente haya alcanza
" do Tos 18 fieses de edad. En esta: epoca no se han estableci--
do aun_los hdbitos fonéticos def,;mtwos, pene! ya. hay la ma=-
duracién suficiente para que al menos los peligros de la in-
'mrferéncia grave sobre los centros de crecimiento sean mini
mos.
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CONCLUSIONES

Las anomalias dentarias son alteraciones de la morfo-
logta, estructuras histoldgicas y funcidn del diente.

Todos lTos dientes que presentan anomal fas son propi--
cios para el ataque de caries, enfermedades de las encias,--
por 1o tanto deben ser tratados en la primera oportunidad =--
por el odontflogo quién se encargard de devolverles su salud,
funcibn y apariencia éstética, factores que contribuyen a me
jorar la salud del organismo y la actitud mental del nifio.

Cualquier alteracidn producida durante la etapa em--
briclégica puede treer cohsecuencias en 1a formacidon de las
estructuras faciales como bucales. .

Es indudable que la educacidn y cuidado de la salud -
del organismo én genera],_mediante.visitas peridodicas al mé-
dico y al dentista, reducird al minimo la apariéién de fend-
menos indeseables. | | | |

la principal consideracifn que debe tomarse en cuen--
~ta en 1o que se refierea salud'oral, estriba en conseguir -
una denticidn permanente intacta, equilibrada y autoconser--
vable. |
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