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PRQLOGO

Se ha notado al paso de la evolucién del =~
hombre, que la dentadura o los dientes considerados in ~
dividualmente, pueden presentar anomalias o sea, una =~
serie de trastornos, de una manera en la que se alteren-
el aspecto, la forma o el nimero de dichas estructurasey
algunos de éstos estados se deben a causas hereditarias-
trastornos genéticos o anomalias adquiridas.

Ahora, éste tema es importante, ya que es ne
cesario el conocimiento de los diversos factores que px;
vocan defectos odontogénicos en el ser humano, pues és -
tos, a veces son provocados debido a la falta de educa -
cién e informacidn, mediante la cual se puededen evitar-
éstas anomalias, un ejemplo son los malos hibitos. Tam -
bién debemos tener en consideracién el medio en que vi -
vimos, ya que tiene una importancia primordial desde el-
periodo prenatal, puesto que los traumas, dieta materna,
metabolismo materno, etc. pueden ser motivo para que al-
gin defecto congénito afecte la cavidad oral.

También las alteraciones metabdlicas son de-—
interés, pues si se presentan durante la formacidén del -
esmalte por cjemplo puede producirse una hipoplasia del-
mismo, las enfermedades por deficiencias nutritivas son~
igualmente factores etioldgicos, aunque cualquier enfer—
medad constitucional puede producir lesiones y defectos—

odontogénicos los cuales impiden la real funcidn de los-
dientes,
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Otro de los factores predisponentes de las -
alteracionea dentales son igualmente, las enfermedades -
endémicas, como fiebre escarlatina, sarampion (altera -
cién en la formacidn del esmalte), asi como las iinfecio-
sasj también es importante saber que puede resultar un -
detecto dertario de una inhibicidn de origen general co-
mo raquitismo y dientes en mal posicidn o que no lleguen
a ocupar su lugar en el arco dentario debido a falta de-
espacio o a una obstruccién en la via de erupcidén debi -
do a quistes, dientes supernumerarios, odontomas, tumo -
res, etc. Por comsiguiente las enfermedades generales ~
pueden disminuir la capacidad de defensa del organismo -
y ser causa primaria o secundaria para originar defec -
tos dentales, igual que las numerosas enfermedades comu-
nes a nuestra civilizacidn actual como son; caries, dia-
betes, obesidad y afecciones coronarias. Ademis el odon-
tologo debe tener en cuenta que la erupcidn puede estar-
impedida por dientes adyacentes o hueso, dientes en mal-
posicidén con respecto al arco normal, por lo cual debe =
hacerse un estudio.radiografico exacto y minucioso para—

poder externar un diagnéstico, prondstico y tratamiento-
correcto del problema.

Sabiendo ésto, he optado desarrollar éste te
ma, ya que pienso que es de gran interés para el odonté:
logo puesto que en el medio ambiente existen causas fi -
sicas, quimicas, bioldégicas y factores que constituyen -
el mundo exterior, normales, habituales del ambiente in-
mediato a un organismo que puede transformarse en causas
externas de enfermedad, siempre que adguieren caracteres
extremos como el aumento o disminucidén de determinado
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elemento necesario para la vida pudiendo tratarse de ca-
rencia o aumento exagerado de alimentos, vitaminas, etc.

que puede dar por consiguiente una alteracidén odontogé -~
nica.

La siguiente clasificacidén que hago en éste-
trabajo, se basa en la severidad de la anomalia o tras -
torno odontogénico que afecta a los dientes, o ya sea -
que se limite a uro solo; no se trata pues, de un agru -
pamiento rigido y esquemitico, sino de un modo accesible
de recordar los diversos defectos odontogénicos que de -

alguna manera llegan a afectar las funciones normales
del sistema estomatoghatico.



CAPITUIO I



OONCEPTOS NO PATOLOGICOS.

La primera fase del desarrollo del diente =
se refiere a la limina dental general que es el tronco -
original para el desarrollo del diente.

La fase inicial del desarrollo de un diente~
ocurre con la proliferacién de un pequefio grupo de cé -
lulas del epitelio bucal al tejido conjuntivo subyacen
te; inicidndose con el desarrollo del incisivo central
temporal a los cuarenta dias, continuando con la proli
feracién de la limina dental a intervalos variables y

en diferentes sitios para el desarrollo de los demas
dientes.

1

Actuando como Organo formativo para el de
sarrollo de la corona y mas tarde de la raiz dentaria, -
el epitelio bucal se introduce en el tejido conjuntivo -~
subyacente proliferando, desenvolviéndose y diferenciin-
dose conforme va completando sus partes, su funcidén se -
va agotando a intervalos. Al producirse ésta invagina -~
cidén de células del epitelio bucal, se abre un pasadizo-
de tejido conjuntivo limitado por células epiteliales, -
en donde proliferarin células espinosas; éste conducto =
es el primordio para el desarrollo del diente.

Con la lidmina dental invaginada a la profun-
didad requerida, se establece un centro secundario de -
proliferaci6én para el desarrollo; activando a las célu -
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las del tejido conjuntivojgué’ﬁe encuentran debajo de la
parte mis honda del epitelio provocando la condensacidn~

de dichas células, éste es el primer indicio de la futu~
ra pulpa dentaria.

Las capas que sirven de limite contindian pro
liferando lateralmente; las proliferaciones laterales y:
profundas forman el epitelio externo e interno del drga-
no del esmalte. En ésta fase existe una condensacién -
del drea de las células espinosas dindosele el nombre de
"nudo del esmalte", es un centro secundario de prolife -
raciones en el desarrollo del esmalte, ésta fase se de
nomina “fase de casquete del drgano del esmalte", a la
vez €stas proliferaciones laterales profundas van deli

neando la morfologia de la coroma del diente dentro de
la capa de ameloblastos.

Las células de tejido conjuntivo de la papi-
la dental o pulpa futura proliferan ripidamente empujan—
do hacia arriba la superficie inferior del drgano del es
malte, adquiriendo ésta la llamada forma de “campana"; -
constando ahora de: Epitelio interno o ameloblastos, cs-—
trato intermedio, reticulo estrellado y epitelio externo
del esmalte; las capas externa e interna del epitelio se
mantienen siempre en continuidad en la regidn mis pro -
funda por medio de un lazo de amcloblastos, que va a fos

mar la futura regidn cervical de la corona del diente y-
se denomina lazo cervical.

El drgano del esmlate actla en la formacidn-
del esmalte y a su vez junto con la papila dental parti-
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cipa en el desarrollo de la corona del diente, constitu-
yéndose en ésta fase el gérmen de la corona.

Los ameloblastos actdan directamente en la -
formacidn de la capa adamantina y también activan la zo-
na periférica de las células de tejido conjuntivo subya-
cente para diferenciarse en odontoblastos, (ésto ocurre-

antes de que formen esmalte) contribuyendo parcialmente-
a la formacién de la dentina.

Las células del estrato intermedio contienen
una cantidad considerable de fosfatasa, lo cual indica -~
que pueden servir de depdsito de calcio que se transmi -
te a los ameloblastos contiguos y subyacentes. Se cree -

que el reticulo estrellado transporta a los principales~—
nutritivos.

El epitelio externo del esmalte puede ser la
membrana permeable u osmética por la que pasan los prine
cipios nutritivos desde los capilares externos.

En ésta fase de campana del desarrollo del -
gérmen de la corona, los ameloblastos son morfolégicame_rl
te uniformes y dispuestos en una sola capa, cada célula-
es columnar con nicleo de gran tamaflo y pequefio volimen-
citoplasmatico cerca de la regidn basal. Los odontoblas-
tos proceden de las células de tejido conectivo; del te-
jido conjuntivo intercelular emana una confusidn de fi -
bras de colagena 1llamadas fibras de Korff, que se organi
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zan en un incremento de matriz coldgena u orginica 1llama
da predentina, al formarse el primer incremento de la ma
triz de dentina, el ameloblasto comienza su funcidn de -
formar matriz de esmalte.

El gérmen de la corona va aumentando sus di-
mensiones en gran parte por las proliferaciones de las =
células de diferenciacion del tejido amelobldstico en -
que abundan vasos sanguineos.

El foliculo suministra los principios nutri-
tivos al gérmen de la coroma en desarrollo y reabsorve —
el hueso que la rodea hasta que la cripta alcanza un ta-

mafio suficiente para dar cabida a la futura corona com =
pleta del diente.

Desde las paredes de los ameloblastos se ex—
tienden prolongaciones protoplasm;iticas llamadas fibras—
de Thomes, para formar el prisma periférico del esmalte.
En relacién transversal con los prismas se registra per—
manentemente una 1inea de incremento o estria 1lamada de
Retzius, éstas estrias indican los periodos de descanso—
entre los incrementos de crecimiento del esmalte; exis -
ten lineas semejantes de la dentina, cemento y hueso. El
ameloblasto es la lnica célula del cuerpo formadora de -
tejido que degenera en cuanto termina su funcidén de for-
mar matriz d~1 esmalte; por lo tanto éste tejido no tie-
ne la propiedad de regenerarse, antes de degenerar los -
ameloblastos realizan su Ultima funcidén de formar la cu-
ticula primaria que cubre su superficie y queda unida



organicamente a €1 y se llama membrana de Nashmyth,

En su, degeneracion los ameloblastos se com -
primen y forman una estructura laminada llamada epitelio
reducido del esmalte y que al iniciarse la erupcidn cli-

nica, se une al epitelio bucal para formar la insercién—
epitelial. '

El proceso de impregnacién de sales inorgd -
nicas recibe el nombre de maduracién o calcificacidn; és
te proceso se inicia en las regiones mis altas o mis -~
periféricas incisales u oclusales de la matriz del esmal
te, siguiendo una trayectoria inversa y siempre trans -
versal con la pauta de incremento. La calcificacién no -

se inicia hasta que se ha alcanzado cl espesor completo~
de la matriz.

En la siguiente etapa, se comienza a formar-
la vaina epitelial que es una estructura temporal para -
la formacidn de la raiz del diente; sus células de la
capa interna tienen la propiedad inherente de diferen -
ciacién morfoldgica y bioquimica; su funcidén es la de ac
tivar la capa de células mesenquimales subyacentes parS:
formar odontoblastos. A veces pueden encontrarse reci =

duos de la vaina epitelial dentro de la vaina peridenta-
ria llamados restos de Malassez.

El foliculo de tejido conectivo en la regidn
de la raiz en formacidn, realiza su funcién de formar -
la membrana peridentaria.
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Los dientes permanentes anteriores y premola
res se desarrollan a partir de la invaginacién y fusione
de 1la lamina del diente permanente y el epitelio exter -
no del esmalte en el aspecto lingual del Srgano tempo -
ral del esmalte, inicidndose una proliferacidén separada—
en ésa regién para la formacidn del 6rgano del esmalto y
el gérmen de la corona del sucesor permanente.

MORFOLOGIA Y ESTRUCTURA DEL DIENTE
Consideraciones generales.

El diente para su estudioc se divide anatomi-
camente en corona y raiz. La corona anatémica del diente
es la porcidén cubierta por esmalte " la raiz anatémica es

la cubierta por el cemento uniéndose éste con el esmalte
en la regidon cervical.

Los tejidos duros del diente son: esmalte, -
dentina y cemento, considérase tejido blando a la pulpa-
dentaria. El esmalte cubre a la dentina coronaria, la
dentina forma el macizo dentario; la pulpa ocupa la ci
mara pulpar a nivel de la corona y se continia a tra

vés de los conductos radiculares hasta los foramenes
apicales,

ESMALTE

Forma una cubierta protectora de grosor va
riable segin el Arca donde se estudie; en dientes poste-
riores a nivel de las clispides mide de dos a tres mili -
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metros disminuyendo a medida que se acerca al cuello del
diente.

En condiciones normales el color del esmal -
te varia del blanco amarillento al blanco grisiceoj la -
reflexién de la dentina da el color amarillento caractée-

ristico, en dientes gruesos ¢s mis bién grisiceo y opa -
co.

Es el tejido mids duro del organismo, contie-
ne en sustancias quimicas un 96% de materia inorginica -
en forma de cristales de apatita principalmente, y un -~

4% en sustancias organicas y agua (queratina, coleste -
rol y fosfolipidos).

Histoldgicamente se observan las siguientes—
partes constitutivas:

a) .~ Prismas.
b) .= Vaina de los prismas.
c) .~ Sustancia interprismatica.

d) .~ Bandas de Hunter Shreger.

Los prismas atraviezan en todo su espesor al
esmalte dirigiéndose perpendiculamente a la linea de =
unién amelodentinaria, en su trayectoria se pueden entre
lazar y formar lo que se llama esmalte nudoso. -
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Cada prisma presenta una capa o vaina hipo ~
calcificada en su periferia. Estos prismas se encuentran
separados unos de los otros por una sustancia cementosa-
1lamada interprismitica; cubriendo a la corona anatémi ~
ca por completo en un diente de reciente erupcién, adhi-
riendose firmemente a la superficie externa del esmalte-
se encuentra la cubierta queratinizada que es la cuticu-
la secundaria o membrana de Nashmyth. Normalmente exis -
ten estructuras hipocalcificadas o pobremente hipercal -
cificadas, que son las lamelas,penachos, etc.

DENTINA

Se localiza tanto en la corona como en la
raiz del diente, constituye el macizo dentario, prote -~
giendo la pulpa de agentes externmos, es de color amari -
1lo palido opaco, esta formada en un 70% de materia inor
ganica y en un 30% de sustancia orgénica y agua, el com:
ponente orginico consiste fundamentalmente en colageno,-

y mucopolisaciridos y el componente inorganico lo forma-
principalmente el mineral de apatita.

Histoldgicamente se observan las siguientes partes:

a) . Matriz calcificada o sustancia interce-
lular cementosa.

b) .- Tdbulos dentinarios.
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¢)+~ Fibras de Thomes.

d) «~ Zonas hipocalcificadas: lineas de Ebner,
Ovwen y de Czermac.

La sustancia intercelular cementosa esti for
mada por fibras y fibrillas coligenas, como también de -
una sustancia fundamental amorfa; la calcificacién esta-
restringida a los mucopolisaciridos de la sustancia fun-
damental cementosa. La sustancia intercelular calcifica~
da se encuentra surcada en todo su espesor por los con =
ductillos 1lamados tilbulos dentinarios, en los que se
alojan las prolongaciones citopldsmicas de los odontc -~
blastos o fibras dentinarias de Thomes. Los periodos de~
reposo en la calcificacidn dentinaria se manifiesta en -
la estructura ya bién desarrollada, por unas lineas fi -
nas llamadas lineas incrementales de Ebner y Owen.

Existen nomalmente zonas hipocalcificadas -
llamadas espacios interglobulares de Czermac. Este teji-

do por reaccionmar ante estimulos fisioldgicos y patolégi
cos es un tejido vital.

PULPA DENTARIA

Es un tejido conjuntivo derivado de la papi~-
la dentaria, ocupa la cavidad pulpar (cdmara y conductos
radiculares). Sus prolongaciones hacia las clspides del-
diente reciben el nombre de cuernos pulpares; estd cons—
titufda fundamentalmente de un material orgadnico formado
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por una sustancia intercelular y por elementos celulares,
La sustancia intercelular tiene elementos fibroasos tales
como fibras colagenas, reticulares o argirdfilas y fi -
bras de Korff, éstas (ltimas estin entre los odontoblas-
tos y juegan papel importante en la formacién de la ma -
triz de la dentina. Los elementos celulares distribufdos
en la sustancia intercelular comprenden células propias—
de tejido conjuntivo laxo, en general fibroblastos, his-
tiocitos, células mesenquimatosas indiferenciadas, célu-
las linfoideas errantes y las células especiales u odon-
toblastos. Ramas anteriores de las arterias alveolar su-
perior e inferior penetran a la pulpa através del fori -
men apical, llegan a la cdmara pulpar se dividen y subdi
viden formando una red capilar bastante extensa en la -
periferia, la sangre cargada de hemoglobina es recogida-
por las venas que salen de la pulpa por el foramen api -

cal, también se ha comprobado la presencia de vasos lin-
fiticos.,

La rama de la segunda y tercera divisidn del
quinto par craneal penetran a la pulpa a través del fora
men apical. También pueden encontrarse en éste tejido en
condiciones normales y fisioldgicas calculos pulpares.

CEMENTO

Cubre a la dentina de la raiz del diente. -
Es de color amarillo pilido, su grosor es mayor a nivel-
apical y de ahi va disminuyendo hasta la regidn cervi -
cal. Consiste en un 45 a 50% de materia inorginica con -
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sistente en sales de calcio bajo la forma de cristales
de apatita, los constituyentes quimicos principales de

material organico son el coligeno y los mucopolisacari
dos.

Dentro del aspecto morfoldgico el cemento
ge divide en dos tipos diferentess

1.~ Cemento acelular; no contine células, se
encuentra en los tercios cervical y me -
dio de la raiz del diente.

2.- Cemento celular; se cdracteriza por su -
mayor o menor abundancia en cementositos;

ocupa el tercio apical de la raiz denta-
ria.

El crecimiento del cemento es mucho menos -
continuo en condiciones normales, siempre se observara -

una capa de tejido cementoide (menos calcificado) sobre—
la superficie de cemento calcificado.

FENOMENOS FISIOLOGICOS DE LA ERUPCION.

ERUPCION.- Es el fendmeno dinimico por el -
cual el diente es llevado desde su cripta de desarrollo-

y colocado dentro de la cavidad bucal en oclusién con
sus antagonistas.
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Este movimiento comienza después de que se ~
ha formado la corona del diente, de que ha madurado el -
esmalte y de que se ha iniciado la formacidn de la raiz.
Al irse produciendo la longitud de la ralz del diente -
se mueve verticalmente, mientras que en ¢l fondo se for-
ma hueso nuevo compacto.

Cuando un diente encuentra a su antagonista-
en contacto oclusal se manifiesta cierta resistencia y ~
se restringe en cierta forma la migracidn vertical. Cabe
decir que la migracidn de un diente estid relacionada con

el grado de resistencia que exista y la naturaleza del -
hueso del fondo.

El fenomeno de la erupcidn no cesa cuando -
se hace contacto con el antagonista, sino, por el hecho-
de que con el crecimiento, la longitud de la rama mandi-
bular por aposicién del hueso en la regién del condilo,~-
toda la mand{bula desciende de la base del crineo y por-
lo tanto del plano oclusal, con ello aumenta el espacio-
intermaxilar y continia la erupcién.

El crecimiento de los maxilares y la longi -
tud de las raices, son factores que explican las diferen
cias en el tiempo de iniciacidén asi como la localizacidn
del sitio particular para el desarrollo del diente.

PRIMERA DENTICION.~ La erupcién comienza po-
co después de que las raices se han cmpezado a formar. -
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Los dientes del maxilar inferior ordinariamente preceden
a los del maxilar superior en unos cuatro meses, por lo-

regular se completa la primera dentipifm entre los dos y
medio y tres afios.

La época de aparicidn de los dientes en la -
boca no es tan importante, a menos que se desvie mucho =
de la relacion anotada en el cuadro siguiente, sin em -~
bargo, el orden en que se efectia la erupcién si es de -

suma importancia, ya que determinari la posicidn de los-
dientes en el arco.
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ORDEN HABITUAL DE ERUPCION DE LOS DIENTES TEMPORALES

MAXILAR SUPERIOR MAXILAR INFERIOR

Incisivo central 7 1/2 meses 6 meses
Incisivo lateral 9 neses 7 meses
Canino 18 meses 16 meses
Primer molar 14 meses 12 meses
Segundo molar 214 meses 20 meses

Epoca aproximada de la caida de los dientes temporales
ORDEN HABITUAL DE ERUPCION DE LOS DIENTES

PERMANENTES

MAXILAR SUPERIOR MAXILAR INFERIOR

Incisivo central 7 a 8 afos 6 a 7 afos
Incisivo lateral B a 9 afios 7 a 8 afios
Canino 11 a 12 afios 9 a 10 afios
Primer premolar 10 a 11 afios 10 a 12 afios
Segundo premolar 11 a 12 afios 11 ‘afios
Primer molar 6 a 7 afios 6 a 7 afios
Segundo molar 12 a 13 afios 11 a 13 afios

(IV Pags. 19, 21, 22, 24, 28, 27, 29, 30, 31,
40, 41, 42, 45, 46, 47, 48, L9, 50')
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ALTERACION DURANTE LA INICIACION DE LOS GERMENES DENTARIOS

ANODONCIA

La anodoncia se manifiesta en diversos gra -
dos, y en su forma menos grave consiste en ausencia de
uno o dos dientes. La recopilacién de datos acerca de
todos los casos de anodoncia total y parcial, es un mé ~
todo importante para determinar si existe tendencia a la
reduccién a la denticidn en la raza humana, La ausencia-
congenita de dientes es un hecho mis comun que la hipero
doncia (aumento en el nimero de dientes).

Se ha llegado a pensar que la elevada fre -
cuencia de la falta de los terceros molares, indica una~-
evolucidn avanzada en un grupo parcial humano moderno; -
por otra parte, se sefiala la posibilidad de que la ano -
doncia ocurra en personas sin propension hereditaria a -
ella, puesto que no se expresa después de sus descen -~
dicntes, De acuerdo a las ideas anteriores se admite que
hay dos formas de anodoncia, no relacionadas entre si.

1.~ HEREDITARIA; que puede llamarse de tipo-
filogénico, cn el cual la tendencia po -
dria transformarse en un ca.racter de la-
evolucidn.,

l+~ ONTOGENICA; que aparece en personas sin-
antecedentes hereditarios del proceso. -
Ambas formas son clinicamente iguales, -
pero se diferencian tomando en cuenta -
los antecedentes familiares del enfermo.
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Es probable que el tipo ontogénico pueda
perpetuarse y dar lugar al tipo filogé ~
nico, aunque no existen pruebas para fun
damentar ésa impresidn.

ETTIOLOGIA Y PATOGENESIS.~ La anodoncia es -
una anomalia congénita observada en individuos, conside.
rindose parte de una displasia ectodérmica, en que las -
diversas estructuras derivadas del ectodermo suspenden -
su desarrollo, por éso, en los enfermos con anodoncia se
deben buscar anomalias asociadas en los cabellos, los
ojos, las ufias, la piel y el desarrollo dental general.

Los defectos en uno o mis de esos organos, -
se asocian constantemente. con la anodoncia total. El mo-
mento de iniciacidn del transtorno ectodémico determi -
na el grado de la falta de formacidn dental; cuanto mis-
temprano aparece la alteracidn, es mas extenso el grado-
de anodoncia. En ésta forma, los diversos cuadros que -
van desde la anodoncia total, hasta la ausencia de dien-
tes permanentes lnicamente, o la falta de pocos dientes-
de cualquiera de las denticiones, pueden reflejar inter-
ferencia en etapas distintas del desarrollo, probablemen
te las causas corresponden a factores que afectan la fam
se inicial de la odontogénesis, porque la limina dental-
se produce en la sexta semana del desarrollo embrionario,
y los primerus signos de la calcificacidn de los incisi-
vos aparecen durante el cuarto y quinto mes de vida in -
trauterina. Si los transtornos empiczan a edad muy tem -
prana, puede ser cierta la conclusidn de que otras alte—
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raciones ectodémicas son la expresion del dafio a éstas~
estructuras.

Recientemente se ha sugerido que las enfer -
medades virales y otros agentes nocivos que actiian duran
te el primer trimestre del embarazo, pueden causar anoma
1ias congénitas; también se ha culpado a la distorsién -
de zonas de induccidn durante el desarrollo fetal y a la
falta de algunas hormonas. Respecto a los defectos denta
les de origen hereditario, las anomalias comunes se re -
lacionan con el nimero y la forma de los dientes.

ANODONCTA PARCIAL

Es mucho mas frecuente que la total, la ano-
doncia parcial se presenta habitualmente en distribu -
cién simétrica y los dientes pueden tener tamafio normal-
o ser pequefios. A veces se acompafla de dientes supernu -
merarios, el nimero de dientes faltantes en el maxilar-
superior y en el maxilar inferior puede no ser el mismo.
Las piezas dentarias que a menudo faltan son los terce -
ros molares; le siguen los incisivos laterales superio -
res, centrales inferiores y finalmente los segundos pre—
molares superiores, los dientes menos afectados son
aquellos cuyo proceso de formacidn es primero, pero co
mo excepcidn a ésta regla, se encuentra que los incisi

=
—

vos son los 4ue faltan con mayor frecuencia. Quizi ese
hecho se aclare por su posicidén en la linea media, que
es la zona mis alejada de la red de irrigacién sangui
neca de los maxilares y, en consecuencia, la que mis f3
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cilmente sufre irrigacidn insuficiente. Esta circunstan-
cia probablemente evita su desarrollo.

Otros dientes que faltan con frecuencia son-
los segundos premolares inferiores; rara vez faltan los—
dientes deciduos, y en ésta época generalmente no se rea
liza ningln procedimiento dental para remediar la s1tua

cidén. Cuando faltan los dientes permanentes, las ra1ces-

de los dientes deciduos previos pueden no reabsorverse y

de ordinarios se encuentran incluidos firmemente en hue-

so, habitualmente la persistencia del temporario en edad

adulta, delata la falta del desarrollo del permanente.
(X Pags. 1,2)

PATOGENIA.-~ No hay que confundir la verdade-
ra anodoncia por falta de desarrdllo del foliculo dental

con la retencidén dentaria; los recursos clinicos facili-
tan el diagnéstico diferencial.

La anodoncia influye en el aspecto arménico-
de la cara que aparece hundida cuando faltan los dien -
tes, y, normal cuando existen, lo mismo que la hipodon -
cia, la oligodoncia y la anodoncia son mias raras en la -
denticidn temporal que en la permanente; la anodoncia en
ambas denticiones simultineamente, ¢s una verdadera rare
‘za. En la mayoria de los casos la oligodoncia musiva y,-
especialmente, la anodoncia marchan unidas con las modi~-
ficaciones hipoplasica de la piel como sequedad de ésta,
carencia de glindulas sudoriparas, de glindulas sebiceas,
debilidad del pelo, blandura de las ufias. Ademas se ob -
servaron malformaciones en los dedos, asi como acorta
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miento y la falta de las falangesjla oligodoncia y la -~ .

anodoncia van unidas frecuentemente a debilidad psiqui ~
ca.

Sobre la causa fisioldgica del desarrollo de
la oligodoncia y de la anodoncia no se sabe nada, asf
tampoco se ha logrado nada con la observacidén simulté
nea de otras malformaciones ectodérmicas.

El origen de las malformaciones tiene que
encontrarse muy precozmente en el periodo embrionario
pues se cree que el desarrollo de los dientes en un em —
bridon de seis semanas de edad tiene una longitud de 15 -
mm. y se encuentra en pleno desarrollo para la denticion
primaria; y el origen de la dentadura permanente se mues
tra en el embridn de tres meses ( 9 cm. de largo). -

(11T Pags. 23,24)
ANODONCIA TOTAL

En ésta rara anomalia no se diferencia el -
foliculo dentario; se citan en la literatura algunos ca-
sos en concomitancia con alopesia también congénita, per
t urbaciones muy marcadas del ectodermo o por destruccidn
neerosica de la regidn alveolar sin embargo, en ninglin -
caso ha sido posible establecer la patogenia.

(111 Pag. 23)

En la displasia ectodérmicaanhidrética el -



25

dato que ocupa el segundo lugar entre sus manifestacio -
nes es la anodoncia o la oligodoncia. En la boca se ob =
serva resequedad o atrofia de la mucosa, la oligodoncia-

0 anodoncia es muy grave, porque afecta la nutricién y -
la estabilidad emocional del individuo.

La disminucidén en el nimero de dientes (oli~
godoncia) o la ausencia completa de ellos (anodoncia to-
tal) afecta tanto a la denticion primaria como a la per-
manente . En el caso de la oligodoncia, los dientes ha -
cen erupcion lentamente y a menudo son conicos, frigiles,
de color blanco opaco, y en ocasiones se ven muy oscuros
los dientes erupcionados particularmente los incisivos,-
los caninos y los primeros molares estin ampliamente se~
parados; la pulpa y los canales radiculares de éstos
dientes parecen ser muy amplios y la frecuencia de ca -~
ries en ellos es alta. Las apifisis alveolares pueden -
no desarrollarse como consecuencia de la falta de los o
dientes, pero el hueso basal se desarrolla normalmente,—

a veces hay también hipoplasia de los dedos y las ufias —
e iris son defectuosas.

DENTICION PRETEMPORARIA

Dientes natales y neonatales.

A veces se observa la crupcidn de uno o -
mds dientes inmediatamente después del nacimiento. Los -
encontrados en el momento del nacimiento se llaman nata-
les, y los que brotan durante el transcurso del primer -
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mes a partir del nacimiento, se denominan neonatales; -

antiguamente los natales se llamaban dientes congénitos-
o fetales.

ETIOLOGIA.~ En la literatura se han sefialado
las siguientes teorias:

1.- Posicién superficial del gérmen dental.

2.~ Ritmo acelerado de la erupcién dental du
rante las enfermedades febriles o des
pués de ellas.

3.~ Herencia, sifilis congénita, aljteracio -

nes enddcrinas y deficiencias en la ali-
mentacidn.

La idea mas aceptada es que, exceptuando la-
tendencia familiar, todos los factores enumerados deben-
eliminarse por inadecuados, en cambio la tendencia fami-
liar es notable porque en casi la mitad de los casos en-

los que se estudia a los padres y a otros familiares se~
ha observado la misma anomalia.

Los dientes natales son muy raros, pues se -

presentan con una frecuencia de 1:2000 a 1:20000 naci
mientos.

La mayor parte de los dientes natales corres
ponden claramente a la denticién primaria, aunque algu -
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nos autores afirman que son predeciduos o supernumera -
rios, en general, corresponden a uno 6 a los dos incisi-
vos centrales inferiores; rara vez se trata de los inci-
sivos superiores, esporidicamente se han descrito casos-
de erupcidén de caninos y molares deciduts. Los dientes -
se sienten flojos, pueden movilizarse en todas direccio-
nes ya que no poseen raiz ys por lo tanto, no se encuen-
tran adheridos al hueso. En ocasiones los dientes se ca-
en pocos dias después del nacimiento, pero en general, -
se conservan en su sitio como los otros dientes deciduos.

HISTOLOGICAMENTE .- En los dientes natales -
el esmalte no calcificado cubre dnicamente los dos ter -
cios incisivos de la corona, mientras que el tercio cer-
vical esti cubierto por el cemento, durante los prime -
ros dias, en que el nifio es alimentado exclusivamente -
por la madre, se desarrollan caries extensas que profun-
dizan hasta la dentina. En ésta la mitad incisiva es -
normmal, mientras que la mitad cervical presenta estruc -
tura muy irregular, pués esta formada por tibulos den -~
tinales que disminuyen la longitud conforme se aproximan
al cuello, a cuyo nivel desaparecen por completo; ademas,
se aprecian inclusiones celulares en espacios situados -
en el espesor de la sustancia fundamental calcificada.

En la parte de la dentina cubierta por ce -
mento se encuentra una zona periférica de dentina inter-
globular, cuyos 16bulos son muy pequefios. La porcidn de~
dentina cubierta por esmalte, la zona periférica de és -
ta es nomal. En el espesor de la dentina apenas se iden
tifican las lineas de contorno, y no se observan forma -
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ciones semilunares con la luz polarizada, dato que indi-
ca la calcificacidén esférica.

La unidn de la dentina con el cemento no pre
senta el aspecto escalonado normal. En el cuello del -
diente la dentina muestra un depdsito calcificado mis o-
menos regular que adquiere el aspecto de uma raiz pero -
no existe vaina radicular epitelial de Hertwig. Se supo-
ne que la formacidn de la dentina y la matriz dsea irre-
gulares es consecuencia de la irritacidn mecinica moti =
vada por la movilidad excesiva del diente. Se puede pro-
ducir una pulpitis ascendente originada por el acumulo ~
de bacterias en el borde basal de la pulpa dental, pro -
venientes de la‘cavidad bucal y que llegan a través del-
tejido parodontal en forma semejante a como sucede en
los dientes deciduos antes de su caida.

Los dientes natales y neonatales pueden dar-
complicaciones diversas: el nifio rechaza el pezdn mater-

no, €l diente lacera el pezdn de la glandula mamaria de-
la madre durante la succidn,puede ser tragado o aspira -

do por ¢l nifio, y finalmente provocar ulceraciones sube
linguales.

ERUPCION PREMATURA DE LA DENTICION TEMPORAL

[as anormalidades que pueden presentarse en—
los dientes en lo que a erupcibén se refiere, son de tiem
po, es en la cronologia donde los fendmenos de erupciéﬂ:
han dado lugar a observaciones numerosas y variadas. Se~
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pueden presentar casos de erupcién prematura o tardia -
tanto en la denticidn temporal como en la permanente.

Las piezas dentarias pueden efectuar su erup
cién anticipadamente a su época normal, dindose casos en
‘que al nacer existen ciertos dientes, ésto es menos co -
min que la erupcién permatura inmediatamente después del
nacimiento o durante los primeros meses de vida (si erup

cionan varios dientes permaturamente, entonces se trata-
de una denticidn precoz).

ETTOLOGIA .- Esta anomalia puede deberse a -
estimulacidn hormonal en presencia de disfunciones glan-
dulares de la tiroides, por investigaciones hechas se
cree que infecciones no especificadas febriles, acele -
ran la erupcidén dentaria, asi como el crecimiento gene-—
ral del nifio. Segiin teorias, la aparicidn prematura de -
piezas dentarias temporales se debe a tres causas:

1.~ A una posicidn superficial del gérmen =~

que origina asi un diente desprovisto de
raiz.

2.~ A una formacion prematura del gérmen den
tal con desarrollo consecutivo normal.

3.- A un desarrollo precoz de un gérmen nor
mal.
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Anteriormente se consideraba la erupcidén -~
prematura como un signo de robustez, sin embargo, diver-
sos estudios han demostrado que precisamente en los ni -
flos débiles afectados por enfermedades, como la sifilis-
hereditaria, se presenta ésta erupcién precoz.

ANATOMIA PATOLOGICA .~ Estos dientes general-
mente presentan raices cortas, lo que hace suponer que -
una colocacién anormal del gérmen dentario, muy proximo-
a la superficie gingival ocasione la erupcién antes de -
que la raiz pueda desarrollarse. Estos casos se asocian-
a un sangrado gingival excesivo.

SINTOMATOLOGIA .- Los dientes que tienen un -
mayor indice de erupcidén prematura son los incisivos cen
trales inferiores, existen casos en menor frecuencia de-
incisivos y caninos superiores; éstas piczas tienen bas-
tante movilidad por estar mal implantados, generalmente-

presentan forma mds o menos apegada a la normal y cu -
biertos de esmalte.

Debe saberse diferenciar los dientes tempo -~
rales erupcionados precozmente y no confundirlos con

los llamados dientes congénitos de una arcada dental
prelactea.

Los dientes prelicteos se desprenden pronto,
pero los dientes temporales erupcionados precozmente han
de cumplir su misidn en el tiempo correspondiente. Los —
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dientes congénitos hay que extraerlos cuando sea nece -
sario, mientras que los dientes temporales precoces hay—
que mantenerlos en su lugar. Cuando los dientes’congéni-
tos originan molestias en el pecho de la madre al mamar,
tienen que ser extraidos, sin embargo cuando los dientes

temporales precoces hieren el pezdn hay que dar al nifio-
leche materna ordefiada.

PERDIDA PREMATURA TEMPORAL

La caida temprana de los dientes temporales-
ocasiona alteraciones de importancia en erupcidon de lose-
permanentes, como son las implantaciones andmalas.

ETIOLOGIA.- Los procesos de la caries y sus-—
consecuentes pulpitis, son en la generalidad de los ca -~
sos el factor etioldégico predominante; enfermedades ge -
nerales como la acrodinia llevan también a la pérdida -
prematura de la denticidn temporal. La pérdida de éstos-
dientes trae consigo la mengua de espacio; de ello resul
ta que los dientes permanentes quedan incluidos o hacen~
erupcidn en posiciones anomalas, ya sea hacia bucal o =
lingual, originando maloclusiones y sus consecuentes al-
teraciones parodontales.

Por lo contrario, aumjue se presenta en ra -
ras ocasiones la persistencia de toda la denticidén tem -
poral ocasiona los mismos disturbios ésta alteracidén se-
presenta cuando existe anodoncia parcial o total de la -



32

denticidn permanente; o en casos de retraso en el desa -

. rrollo y erupcién de la misma, como se observa en el ra-
quitismo y en ocasiones en la s{filis congénita. La he =

rencia es un factor etiolégico de gran importancia.

) SINTOMATOLOGIA.~ Los dientes deciduos rete -
nidos sufren una reabsorcién radicular mucho mis lenta -
que la’ normal. La funcidon que se les de a éstos dientes-
es importante; si la funcidén, la articulacién y la oclu-
sién son las normales la reabsorcidén es casi nula, y si-

sucede lo contrario éstos acaban por perderse en poco
tiempo.

La persistencia de dientes temporales puedc~
también presentarse individualmente o en grupos debido ~
a la ausencia del gérmen del permanente, o por una mal -
posicién y mala erupcion de éste que acarrea una reabso'x_'
cién radicular irregular del temporal. También en enfer-
medades infantiles como la queratosis palmar y plantar,-
y la hipofosfatasia, la caida prematura de los dientes ~
deciduoos no es causada por la reabsorcidn de las raices
dentales. Asi, durante la queratosis palmar y plantar se
encuentra reabsorcion extrema de las ap6fisis alveolares;
y en la acrodinia la osteonecresis y la bruxomania in- -
tensa pueden desalojar los dientes de sus alveolos, fi -
nalmente puede ser consecuencia dec las extracciones den—
tales verificadas por el nifio misino. La caida espontinea

de los dientes en la hipofosfatasia atn no ha sido acla-
rada.,
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La hipofosfatasia se trata de una altera =~
cién de tipo familiar que se engloba entre los errores ~
congénitos del metabolismo se cree que es transmitida =
con cardcter cromosémico recesivo, y la desviacién meta-
~ bdlica consiste en la deficiencia de la fosfatasa alca -

lina. El padecimiento se manifiesta,por lo general, du -
rante los primeros afios de la vida y es mas grave en la-

primera infancia o sea poco después del nacimiento, y
el nifio muere pronto.

Los nifios que no fallecen presentan deformi-
dades en las extremidades, como el raquitismo, falla en-
la caléificacion del craneo, disnea, cianosis, vOomitos,—
constipacidn y calcificacién en los rifiones. Con frecuen
cia el signo observado mis pronto es el aflojamiento y -
la caida prematura de los dientes deciduos, y se encuen—

tra cierta estabilidad de los molares a pesar de la pér—
dida de los dientes anteriores.

En el estudio microscopico de los dientes
caidos se nota ausencia, hipoplasia o displasia del ce
mento, hecho al que se atribuye la caida prematura de
los dientes por falta de la unidén normal a la mombrana -
parodontal. La relacidén entre la cementogénesis defectuo

sa y la baja del nivel sanguineo de la fosfatasa alcali-
na es indudable.
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ERUPCION PREMATURA DE LA DENTICYON PERMANENTE.

Esta condicidn generalmente coincide con la-
cafda prematura de la denticidn temporal.

ETIOLOGIA .~ Se origina éste transtorno en pa
decimientos generales como lo es el desarrollo sexual -~
prematuro por hipergonadismo, y en piezas individuales—

es debido a factores locales,como la pérdida prematura -
de la pieza temporal.

Se han observado casos de nifios de tres y -
cuatro afios con desarrollo sexual adclantado y presentan
do dientes permanentes en la cavidad oral.

(X Pags. 293)1&»5’6’7)
DENTICION POSPERMANENTE

Es mucho mis frecuente que la precoz, en la-
literatura se citan casos de dientes temporales erupcio-
nados a los ocho afios, y caninos y molares permanentes -
a los treinta, cuarenta y cincuenta afios.

PATOGENIA.~ En la erupcidn tardia de tempo ~
rarios, el factor principal debe zer trdfico, pués todas
las enfermedades como el raquitismo, que producen pertu.t_'
baciones nutritivas graves suelen ser acompafiadas de
retardo en la denticidén temporariaj pero para la perma
nente el factor mecanico, la falta de espacio, explica
mejor ciertos casos; caninos, terceros molares.
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TERCERA DENTICION

Apareceria segin algunos estudios, solamente
en algunas especies animales ya evolucionadas; otros ad-
miten que su aparicién en el hombre, es simplemente un =~
retardo en la erupcidn; otros en fin, aceptan que hay -
casos tipicos de tercera denticidn, generalmente consti-

tuida por unos cuantos dientes que aparecen en edad muy-
avanzada.

PATOGENIA .~ Parece encontrar explicacin en-
la hipergénesis de gérmenes aberrantes,

RETENCION DENTARIA

En la retencidn dentaria, ¢l diente corres -
pondiente no hace erupcidn en la arcada, ya porque un -
diente se lo impide (falta de espacio) o porque el gér -
men se ha desarrollado en posicidén andmala; es mucho

mis frecuente en la denticién permanente que en la tem =~
poraria.

Los dientes retenidos son en orden de fre =
cuencia el tercer molar mandibular, el canino, los ter -
ceros molares superiores, los segundos premolares o inci

sivos centrales superiores, la retencién puede producir-
se en uno o mis dientes.
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El diente puede hallarse retenido en el se -
no del hueso (retencién intradsea), o bién encontrarse -
la corona inmediatamente debajo de la mucosa (retencidn—
subgingival) o parcialmente retenida cuando ha erupciona
do parte de la corona, mientras que el resto permanece -
cubierto por mucosa y por hueso.

En cuanto al diente puede estar completa o
incompletamente desarrollado, mientras que su posicidn
puede ser normal (vertical) o hallarse horizontal u obl
cuamente dispuesto en forma invertida, y en trabajo de
erupcién ya hacia el seno, maxilar, fosas nasales o ha
cia la porcidn basilar de la mandibula.

1= 1

PATOGENIA.~ La retencidn dentaria es frecuen
te que se produzca por:

1.~ Falta de espacio, cuando el sitio corres
pondiente esti ocupado por otros dientes.

2.~ Extraccion precoz del diente temporal -
correspondiente, con cicatriz ésea dura.

3.~ Impedimentos mecdnicos en la calcifica -

cién de la raiz por compresiones de dien
tes vecinos.

4.~ Deficiente desarrollo del maxilar (ter—
cer molar inferior).
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Mucho mads frecuente que la erupcidn precoz -
de los dientes es el retraso, la erupcidén retrasada sue-
le ser consecuencia de raquitismo, sin embargo, la erup-—
cién retrasada tan frecuente del diente temporal puede -
relacionarse con el raquitismo solo de una forma mdlrec
ta; junto a las condiciones que contribuyen al retraso -
general de los dientes (desarrollo y ¢rupcidn) que afec—
ta a toda la dentadura, a la arcada de los dientes prima

rios, a los dientes permancntes o a un grupo determinado
de dientes.

El retraso en la erupcidén de los dientes, -
principalmente de los permanentes es causado por la per-
sistencia de los dientes primarios; en los casos de una-
tercera denticidn verdadera, los dientcs erupcionan en =
el mismo lugar donde erupciond el temporal y el permanen

te; suelen tener las mismas caracteristicas de los perma
nentes.

PATOGENTA .~ Obedecen a caracteres mendelia -
nos dominantes; los pospermanentes se forman en la 1imi-
na dental por detris de los gémmenes de los permanentes,
acorde con la hiperactividad del epitelio dental.

RADIOGRAFICAMENTE.~ Se observa la disposi "~
cién en forma ordenada de la tercera denticidn, diferen-

ciandolos de los verdaderos supernumerarios colocados
entre dientes normales.
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En ocasiones sumamente raras pueden apare -~
cer dientes después de la pérdida de la dentadura perma~-
nente, tratindose en la mayoria de los casos de dientes-
retenidos (en desdentados totales) que hacen erupcién -
despiies de la colocacién de aparatos protésicos.

(ITI Pégs. 27,28)
DIENTES SUPERNUMERARIOS

Se han propuesto muchas teorias para aclarar
la aparicién de dientes supernumerarios, indudablemente,
la herencia desempefia un papel importante, porque en ge~

neral se observa el mismo proceso en uno de los padres -
del enfermo.

Estos dientes pueden formarse en diversas -
épocas del desarrollo, desde antes del nacimiento hasta=
la edad de doce afos, los dientes supernumerarios mas
comunes, mencionados en orden de frecuencia son los in
cisivos centrales, los molares, los caninos, los premo
lares y los incisivos laterales.

Pueden hallarse en cualquier parte del hue
s0, cerca de los dientes aparecen cominmente en la re -
gidén media inferior, entre los incisivos centrales. Por-
su forma son cdnicos, aplanados, parecidos a una raiz
o a los dien‘es vecinos, algunas veces se forman sola
mente la coruna, cuando en un sujeto adulto la extrac -~
cién de un diente permite la erupcidén de otro pemanen -
te bloqueado, no se considera como otro supernumerario,-
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.y como tercera denticidn. Un diente supernumerario puede
crecer en muchas posiciones, encontrarse totalmente in -
vertido, o en posicidén horizontal respecto a los otros =
dientes; siempre debe tomarse radiografias en diferentes
angulos para conocer con exactitud la posicidn del dien-
te. Con la tendencia actual a tomar radiografias denta -
les completas durante el eximen bucal, se ha descubierto
que los premolares supernumerarios son mas frecuentes de

1o que se habia sospechado, porque el 75% de ellos se ~
encuentran impactados.

Algunas de las complicaciones que producen ~
los dientes supernumerarios son:

1.~ Erupcién retardada.

2.~ Falta de erupcidn.

3.~ Separacién y malposicidén de los dientes-
permanentes.

La extraccién temprana de ésos dientes evita
la mayor parte de las complicaciones, un caracter de los
premolares supernumerarios inferiores es su marcada ten-
dencia a la formacidn de quistes.

Si la extraccidn del diente supernumerario -
no tiene efectos nocivos sobre ¢l paciente, debe llevanr-
se a cabo, pero si el paciente es joven y los dientes
permanentes estan en formacién, se aconseja esperar.

(X Pigs. 3,4).

-



Lo

Cuando ésta anomalia se encuentra en la re -

gién de los incisivos del maxilar superior se le llama -
Mesiodens. '

Estos dientes se les observa erupcionados e
en la linea de oclusidn o 10 que es mis comin, fuera de-
ella y en posicién incorrecta.

PATOGENIA.~ Se trata de un fendmeno atévico,
por la reduccién que debié sufrir la dentadura mamifera—
para llegar a la humana. En la dentadura temporal es mu~

cho mis rara la presencia de dientes supernumerarios que
en la dentadura permanente.

(111 Pig. 24)

Se explica que los dientes supernumerarios,-
en la dentadura del hombre son los que hacen erupcién -~
sobre pasando un nimero normal, tales como un incisivo ~
central superior, un segundo canino superior, un tercer-
premolar y un cuarto molar.

BLACK ofrece una explicacidon embrioldgica de
la presencia de dientes supernumerarios, basandose en -~
los estudios realizados por ROSE, y dice que los prismas
celulares que provienen de la lémina dental y expensas -
de los cuales se forman los érgancs del esmalte, no siem
pre son para cada diente, sino que con frecuencia se en:
cuentra que hay prismas accesorios.
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Con relativa frecuencia se encuentra tam -
bién cordones epiteliales irregulares colocados que na
cen de la limina dental, los cuales, s{ logran colocar
se en una regidn apropiada para que se desarrollen pue
den dar origen a drganos del esmalte, y por lo tanto,
formar dientes supernumerarios.

ROSE propone la idea de que puede sobrevenir
una divisidn accidental del gérmen dentario, de manera ~
que se desarrollen los dos dientes de un solo gérmen. Es
to hace posible la existencia de dos dientes ddicionale;
nomales o dos dientes supernumerarios completamente for
mados, los cuales pueden encontrarse en alineacidn o -
fuera de ellaj; asi,ribs dientes supernumerarios son de -
terminados ontogénicamente y se perpetuan filogénicamen—

te segin las leyes genéticas y no tienen ninguna heren -
cia ancestral.

(Iv pag. 176)

SINTOMATOLOGIA .~ Las anomalias de nimero por
exceso causan transtornos en la oclusidén y, por sus ano-
malias de sitio determinan ulceraciones en los tejidos—
blandos con los cuales estdn en contdcto y alteran armo~-
nia de los rasgos. Con frecuencia éstos dientes pueden
estar retenidos en el maxilar impidiendo la erupcidn o
acomodacidén de los dientes vecinos; son muy frecuentes
en la regidén incisal especialmente en el maxilar supe
rior. Podemos encontrar dos clases de supernumerarios:

-
-
-

-

1.~ Los que aparecen entre incisivo central-~
y lateral o entre lateral y canino carac
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terizindose por ser un diente bién forma-
do, que se situa tanto en el maxilar su ~
perior como en el inferior.

2.~Se presenta entre los incisivos centrales
superiores, pudiendo hacer erupcién o «
quedar retenido causando giroversidén de -
los incisivos centrales, pueden ocasionar
diastemas entre los caninos, hipertrofian
do al frenillo labial, y a menudo son cau
sas de quistes dentigeros. -

Puede también fusionarse con el incisivo y ~
formar un incisivo ancho en forma de pala, en ocasiones~
se colocan en posicidén transversa con la raiz hacia la -~
bial o totalmente invertidos pudiendo erupcionar hacia -
el piso de fosas nasales.Estos dientes generalmente son-

de forma conica, a ésta variedad se l¢ da el nombre de -
Mesiodens.

Los dientes supernumerarios en la regidn de-
los premolares son frecuentes en el maxilar inferior, -
éstos pueden hacer erupcidn y encontrarse en alineacidén-
normal, o irregular provocando apifiamiento. En la regidn
de molares se observa en ocasiones la aparicidén de un -~
cuarto molar, sobre todo en el maxilar superior, de ta -~
mafio y forma normal, o casi normal, a diferencia de los-
erupcionados en el maxilar inferior que son pequefios y ~
amorfos, éstos pueden producir la retencidn de terceros
molares y pueden llegar a fusiomarse por la posicidn
que adquieren reciben el nombre de Distomolares. Los

-
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caninos supernumerarios son muy raros, sobre todo en el~
maxilar inferior; existen dientes supernumerarios que -
por su forma anormal no pueden clasificarse en los dos -
grupos anteriommente citados, y se les llaman Dientes
accesorios.

DIENTES ACCESORIOS

Estos generalmente erupcionan fuera del ar -
co dental, llamandoseles Peridens.

PATOGENIA .~ Se cree que su formacidn es debi
da a una sobreactividad del epitelio ectodérmico, éstos—
dientes suelen fusionarse a sus contiguos, erupcionar -
junto con ellos; los pequefios se fusionan a las rafces ~
de algunos dientes impidiendo su erupcidén. Estos dien -
tes son pequefios, las raices multiformes generalmente
en forma de S y de coronmas cénicas.

(XII Pag. 516)

DISPLASTIA ECTODERMICA
Displasia ectodérmica anhidrética

Se trata de un proceso que consiste on desa~
rrollo incompleto de la piel y sus anexos. No solo afec-
ta a la piel v otras estructuras derivadas del ectodermo,
sino también a algunos Srganos de origen meso y endodér-

mico. El aspecto del enfermo varia de acuerdo con la gra
vedad del ataque tisular.
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La enfermedad se transmite como un factor he
reditario unido al sexo a partir de mujeres clinicamente
normales, a los descendientes masculinos de la familia.-
Por eso se presentami8 frecuentemente en hombres que en
mujeres y puede afectar a individuos de todas las razas.

El enfermo se identifica por los siguientes~
caracteres: Frente prominente, cejas amplias, nariz en -~
silla de montar, labios gruesos evertidos, piel blanda -
y pelo escaso. La piel se ve delgada y seca, con pocas -
glindulas sudoriparas funcionales o con ninguma, por éso
el dato mids sobresaliente de la enfermedad es la hipo =
hidrosis o la aphidrosis, razdn por la que éstos indivi-
duos no toleran el calor y sufren incapacidad fisica du-
rante el tiempo caluroso. Otra de sus manifestaciones
es la anodoncia y la oligodoncia.

En la boca se observa resequedad o atrofia —
de la mucosa, la adononcia u oligodoncia es muy grave, -
y suele afectar tanto a la denticidn primaria como a la-
permanente. En el caso de la oligodoncia, los dientes -
hacen erupcidn lentamente y a menudo son cdnicos, frigi-
les, de color blanco opaco, y cn ocasiones se ven muy -
oscuros, los dientee erupcionados, particularmente los ~
incisivos, los caninos y los primeros molares estin am -
pliamente separados; la pulpa y los canales radicularcs—
de éstos dientes parecen ser muy amplios y la frecuencia
de caries en ellos es alta.

(X Pags. 2.3)
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DISPLASIA ECTODERMICA HEREDITARIA

En la displasia ectodérmica hay agenesia =
dental parcial o completa. Ciertos pacientes muestran -~
varios dientes de forma cénica en ambos maxilares. En ~
los pacientes con agenesia total el 1ntermgatono y la-
exploracién buscarin sintomas y signos de otros defectos
ectodérmicos como falta del pelo normal, glindulas su -
doriparas o deformidades de las ufias. La atencidn odonto
14gica de éstos pacientes debe ser minuciosa. También
se encuentra en estos pacientes elevada temperatura a -
causa de la anhidrosis, puente nasal hundido, desarrollo
mental deficiente y la anodoncia y oligodoncia tanto de~
los dientes temporarios como de los permanentes, con —
malformacidn de cualquier diente que pueda existu'.

(VI Pig. 187)



CAPITULO III.
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ALTERACTON DURANTE LA MORFODIFERENCIACION DE LOS GERMENES
' DENTARIOS

DIENTES DE HUTCHINSON

La forma de los incisivos centrales esta al-
terada en un 10 al 30% de los nifios portadores de sifi -
1is congénita.Estos dientes pueden ser semejantes a un -
dostornillador (bordes incisivos mis estrechos que la ~
parte media de la comha) o presentar una escotadura en~
los bordes de los incisivos. Aunque los incisivos del =
maxilar superior son los afectados con mayor frecuencia,
los laterales y los incisivos del maxilar inferior tam -

bién pueden mostrar el defecto. La denticién primaria no
se afecta.

Los incisivos de Hutchinson se relacionan
con queratitis intersticial (inflamacién y cicatriza -
cidén de la cérnea) y sordera, éste complejo de sintomas-
ge denomina Triada de Hutchinson.

-

La alteracién de la forma de los dientes se =
debe a los cambios sufridos por el gérmen dentario du -
rante la morfodiferenciacidn, Estos cambios consisten en
inflamacién dentro y alrededor del gérmen e hiperplasia-
del epitelio del Srgano del esmalte.

(1 Pags. 93,94)

También se caracterizan los dientes por un -
engrosamiento anteroposterior y una corona mas corta de-
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lo normal; se dice también que la ausencia de uno de los
centros de calcificacién de la corona produce insu.ficieg
cia del esmalte en la parte media del diente dejando a =
veces unpa escotadura entre las esquinas incisales, defec

to que es por falla en el desarrollo y no por abrasidn,-
frecuentemente estan separadas.

El primer molar permanente, de modo parecido,
puede ser defectuoso con la corona més pequeiia de lo nor
mal y defectos del esmalte en las puntas de las clspi -
des; como regla las caras de la corona estidn cubiertas -
con esmalte normal, pero la supresidén de la actividad de

los centros de calcificacidn produce amontonamiento de -
las clspides mayores.

SIFILIS CONGENITA PRENATAL .- Esta enfermedad
sc adquiere en el interior del {tero, habitualmente des—
pués del quinto mes del embarazo; no se trata de una en—
fermedad hereditaria, pués no se transmite por medio de-
las células germinales ni la sigue las leyes de la he -~
rencia. La probabilidad de infeccidn fetal disminuye con
la duracidén de la infeccidén materna; el embarazo desa -
rrollado en mujeres infectadas recientemente casi siem -

pre ocasiona abortos, produce fetos muertos o dan a luz~
nifios con sifilis prenatal.

Las mujeres que se embarazan muchos afios des
pués de iniciada la infeccidn pueden tener hijos norma -
les; en madres no tratadas, aproximadamente una sexta -
parte de los embarazos termina en nifios vivos con sifi ~
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1is congénita. El nifio sifilitico nacido vivo raras ve =
ces presenta sintomas antes de la tercera semana.

MANIFESTACIONES .~ Las mis acentuadas son: -
exudado, nasal, cuarteaduras en los labios, crecimiento —
del bazo y 1llanto disfénico las erupciones que aparecen—
pueden ser variables, lo mis corriente son las lesiones—
maculopapulosas distribuidas tipicamente en la cara, al-
rededor de la boca, en la regidén anogenital y las regio-
nes palmoplantares. Las lesiones papulosas a menudo es -
tin agrupadas y se infectan secundariamente, las lesio =
nes pueden presentarse en la regidn anogenital y también
pueden aparecer placas en la mucosa de la boca.

Los dientes cuando han erupcionado se les ob
serva en la escotadura una perla de csmalte, la cual se-

desgasta y fractura cuando los dientes empiezan a funcio
nar.

DENS IN DENTE
Diente invaginado

El término .'dens in dente significa senci —
llamente "diente dentro de un diente". Se trata de una -
anomalia del desarrollo dental en la que el drgano odon-
togeno se invagina hacia la cavidad pulpar y a veces has
ta el canal radicular, lo que forma una estructura den -
tal secundaria en el espesor del diente. Actualmente se-
acepta que el llamado odontoma compuesto (dilatado) re -
presenta una invaginacidn epitelial originada en la coro
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na del diente durante el desarrollo. Si la invaginacion~
se produce en la raiz se llama "folicular" y cuando ocu-
rre en la corona se denomina "coromal".

El dens in dente aparece en el 1.26% de las-
radiografias rutinarias de grandes series que se toman -
en toda la boca.

PATOGENESIS.- Se han invocado dos teorias -
para explicar el desarrollo de la invaginacidn dental:

1.~ Se relaciona con un tumor, y sugiere que
es consecuencia del crecimiento incoordinado y agresivo-
de una parte del epitelio del gérmen dental,

2,~ Propone que la invaginacifén resulta de -
retraso en el crecimiento de una parte del drgano del es
malte, mientras que el resto de los tejidos dentales coE
tinGa su proliferacidn en direccidn periférica.

El diente invaginado aparcce con mayor fre -
cuencia en los incisivos laterales; un factor importante
para que ocurra en ellos, es que muestran a menudo fisu-

ras sobre la superficie lingual, como consecuencia de
defectos del desarrollo.

iocas veces la invaginacidén se ve en los
dientes inferiores, y es muy rara en los deciduos. El
proceso ocurre generalmente en la corona, aunque en al
gunas ocasiones afecta la raiz dental. En general se
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acepta que las diversas formas de las coronas de los’
dientes invaginados anterlores en las series normales

(sin incluir a los dientes supernumerarios) caen en tres
tipos:

-

’

1.~ La morfologia de la corona se desvia 86~
lo ligeramente de lo normal.

Para los otros dos estan bien definidos y -
se identifican ficilmente. Se han observado grandes dxfe

rencias en el proceso de invaginacidn aln en dientes que
tienen la misma forma de la coroma.

DIVERSOS TIPOS DE INVAGINACION

Un mismo diente puede tener mias de una inva—
ginacién, pero cada uno correspornde a un grupo diferente:

TIPO I.- Esta invaginacion es pequefia y se encuentra -
limitada por esmalte. Esta confinada a la coro

na y no avanza mas alla del nivel de la unidn
externa con el esmalte.

TIPO II.- La invaginaci6n estd cubierta por esmalte y pe
netra hacia la rafz, pero se mantiene confina-
da en el espesor del esmalte formando un fondo

de saco, que a veces comunica con la cavidad -
pulpar.

La invaginacidn puede estar dilatada y enton
ces coexiste frecuentemente con la dilatacién de la raiz
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o la corona. En ocasiones es dificil separar la invaginé'
cidn de tipo I y I1.

TIPO III.- Aqui la invaginacidén penetra a través de la -
raiz y se ensancha hacia el dpex, o lateral -
mente a nivel del agujero situado cerca de la
raiz, habitualmente no se comunica con la pul
Pa, que se encuentra comprimida alrededor de=-
la invaginacidn. La invaginacidén puede estar-
limitada totalmente por esmalte, pero mis a -
menudo una parte estid cubierta por cemento.

El cuadro histoldgico del diente invaginado-
es de un agujero ciego profundo, limitado por esmalte, =~
acompafiado en ocasiones por cemento. La cavidad pulpar -
esti desplazada, se observa distorsidn de los tiébulos -
dentinales en la invaginacidn, comunicacidn entre la ca= °
vidad de la invaginacidén y la camara pulpar, que se efec

tia mediante necrosis del epitelio dental y el dpex no—
cerrado,

El esmalte externo y la dentina no se encuen
tran incluidos en la malformacidén. E1 esmalte se calcifi
ca nomalmente en la entrada del orificio y sus prismas:
corren radialmente en relacién a las masas necrosadas

del orificio: cuando no hay esmalte, también falta la
dentina.

—

El cemento que cubre la invaginacidn se con~

tinda a veces con el cemento de la superf1c1e externa de
la raiz.
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MACROSCOPICAMENTE .~ E1 diente varia en tama-
flo desde el normal hasta una masa que simula un odontoma}
es muy importante descubrir un diente invaginado y prac-
ticar tratamiento profilictico temprano debido a la gran
frecuencia con que sufren complicaciones como necrosis
pulpar, infeccién periapical y formacién de quiste den
tal. Puede hallarse Gnicamente mediante estudios radio
graficos, la gran mayona delos dientes invaginados no -
proporcionan datos clinicos. El ataque periapical secun—

dario a la inflamacidén pulpar no se debe en éste caso a-
la caries dental.

(X Pags. 25,26,165) .
DILASERACION

El cambio de direccibén, la flexién u otra
distorsién de la raiz se denomina dilaseracién.

(1 Pig. 19%)

La presidén ejercida, ya sea por la desvia
¢idén de un diente vecino o por diversos procedimientos
ortoddéncicos, puede forzar a un diente parcial o total
mente erupcionado hacia una localizacidn diferente de
la que iba a tener en la dentadura permanente.

Si la raiz no esti completamente desarrolla-
da, la parte no calcificada sufre torsidén, doblamiento -
o angulacidn bién definida.

FUSION

La fusidn dental es cuando dos dientes veci-
nos se unen; puede ser uni o bilateral. Este proceso cs-
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hereditario algunas veces, se producen posiblemente por-
una accién fisica, quizi alguna presién especial que co-
loca a los gérmenes dentarios de dos piezas en contacto,
el tejido intermedio muere facilitando la unidn; si ocu=
rre tempranamente se fusionan coronas y raices, y cuan ~
do sucede tardfamente solo se unen las raices, porque =
las coronas han alcanzado ya, su desarrollo nomal.

SINTOMATOLOGIA .- La fusidn puede ocurrir en-
tre dos dientes normales contiguos y puede ser en uno o
en ambos lados de la arcada; siendo Mmas frecuente su -
presencia en la denticidn temporal el conducto pulpar _-
puede ser Gnico para ambas piezas, fusionarse solamente—
en la regién apical o estar totalmente separadas.

La fusidén también puede ocurrir en una pie -
za normal y un supernumerario, que en cl caso de un cen~
tral fusionado a un mesiodens, formando lo anteriormen-—
te citado, centrales en forma de pala. Cuando estan uni-
das las coromas y las raices, se les llama "fusién total",
cuando Unicamente estin unidas las coronas o las raices-
se le llama "fusi6n parcial". En conclusidén se dice que-

fusidén es la formacidén de dos dientes de dos gérmencs
separados que Se unen.

(XII Pig. 517)
GEMINACTON

La gemihacién produce dos dientes de un
s0lo Organo de esmalte. La existencia de los dientes
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gemelos se explica embrioldgicamente asi: si los prismas
accesorios se colocan muy cerca del gémmen normal, pue ~
den al desarrollarse, fusionarse a éste y originmar un ~
diente gemelo en lugar de un adicional o supernumerario.

DIAMON cree que algunos casos que, equivoca-~
damente se han tomado por dientes gemelos pueden deberse
a desarrollo excesivo de ¢ierta parte de un diente, y -~

que ése desarrollo excesivo puede tener uma causa endo -
crinoldgica.

Entre los dientes supernumerarios se pueden-
encontrar también los gemelos, y DIAMON opina, después -
de un anilisis cuidadoso, que un molar transpuesto se -
debe a la fusidn de dos incisivos centrales rudimenta -
rios con tubérculos desarrollados excesivamente en los -
cingulos dindoles entonces la apariencia de un molar.

(Iv Pigs. 176,177)

i

INCISIVOS LATERALES EN FORMA DE CURA

El incisivo lateral en forma de cufia (de for
ma piramidal) o clavija es un ejemplo de transtorno du —
rante la morfodiferenciacidn, presentando la base en cer
vical y el vértice hacia incisal. -

( T Pig. 95)



MACRODONCTIA
Hiperplasia de los dientes

A ésta enfermedad también se le llama mega -
dontismo, que es el desarrollo en demasia de los dientes.

Se presenta en todos los dientes y general -
mente es proporcional al desarrollo del esqueleto, aun -
que también suelen ser desproporcionados y ser dientes -
muy grandes sin que la persona lo sea, en otros casos no
es generalizado el megadontismo, ya que hay algunos dien
tes grandes y otros de acuerdo y proporcionados con el -
tamafio de la persona. Cuando existe macrodoncia propor

cional es porque esta provocada por un hiperpitituaris
mo.

Cuando el gigantismo dental es desproporcio-
nado sc sugiere que hay herencia cruzada o sea, que se -~
heredan dientes grandes de un progenitor y esqueleto -
pequefio del otro, en algunos casos se observan incisivos
centrales muy grandes e incisivos laterales muy pequefios
en comparacidén con los centrales. Hay algunos otros ca -
sos en los que hay premolares pequefios con dientes ante~

riores grandes o incisivos normales y los posteriores
comparativamente grandes.

Una probable causa de la macrodoncia indivi-
dual es la odontogénesis sobreactiva y especificamente -

en ése diente, generalmente la estructura del diente no-
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se ve alterada, pero si puede presentarse el gigantismo-
a las coronas y tener raices normales, o viceversa.

Los dientes de tamafio relativamente normal -
en una cara pequefia,puede .dar la impresidn de tamafio ex

cesivo por la desproporcidn, entonces no se trata de
una macrodoncia verdadera.

MICRODONCIA
Hipoplasia de los dientes

Son llamados dientes enanos o pequefios y es—
microdontismo generalizado cuando se ven todos los dien—~
tes pequefios, ésto estd asociado casi siempre con un
enanismo o hipopitituarismo.

Cuando solo se observan los dientes peque
fios nada mas puede deberse a la herencia cruzada. La
regresidn o atavismo puede ser la causa del desarrollo
rudimentario de los dientes individualmente que adquie —~
ren una forma cénica (coronas planas) o haplodonto de la
denticidén de los reptiles o peces. Esta anomalia en oca-

siones es hereditaria, se presenta generalmente en los -
incisivos laterales.

'n ejemplo de regresién son los terceros mo-
lares ya que la mayoria son pequefios, siendo generalmen—
te los superiores. En el caso de que el epitelio dental~
sea débil se produce un diente pequefio, cuando el incisi
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vo es conico la aplasia de éate diente es en el sentido~
mesiodistal ya que la fusidén de 1los tres lébulos asi lo-

muestra, pues faltan en ése caso los componentes latera-
les.

En el caso del enanismo asociado a macrodon-
cia la forma de los dientes no se encuentra alterada, 8o
1o el tamafio} cuando solo existe hipoplasia dental pue -
de llegar a estar alterada la forma de los dientes, ser-
pequefios y poco desarrolladas sus estructuras amatomi -
cas como en el caso de las clspides de los molares que -
no llegan a estar completamente formadas.

Pueden existir también coronas normales pero
de raices alteradas que son una caracteristica enel =~
raquitismo y en la osteogénesis imperfecta. Se tiene la- -
idea de que los incisivos laterales de forma cdnica son~
secuelas de una sifilis cogénita, pero ésto es eviden -
cial, ya que solo se puede considerar sifilis congénita-
cuando existe molar en forma de mora y los incisivos la-

terales cstan en forma de media luna en su poreidn inci-
Sal-

Algunas veces la microdoncia generalizada
tiene cardcter hereditario. Cuando la microdoncia es
causada por hipoplasia el diente no solo es pequefio,
sino también se encuentra distorsionado.



MOLARES EN FORMA DE MORA

Al primer molar se le ha concedido importan~
cia clinica por su frecuencia en presentar ésta forma. -
Es una pleza que anticipa su formacidén a la de los inci -
sivos permanentes, aunque se empieza a calcificar por =
las porciones rudimentarias de las clspides, antes del -
nacimiento. Desde el momento en que el nific nace empie -
zan a crecer hasta llegar a unirse, terminando la forma-
cibén de la superficie cuspidea al finalizar el segundo -
afio, al mismo tiempo que el cuerpo coronario.

Cuando el foliculo dental se inflama, com -
prime las clispides antes de unirse, las acerca entre si,
pliega la dentina dando una superficie oclusal estrecha,
rugosa, a veces pigmentada, con nddulos alargados y amon
tonados con las cispides mal desarrolladas, el resto de-
las paredes coronarias son lisas y su esmalte normal, Es
frecuente la aparicién de un nbdulo supernumerario o se-
seudocispides que se han considerado como rasgo impor -~
tante, y que estid formado \inicamente por esmalte a dife-

rencia del tubérculo de carabelli que tiene dentina en -
su interior.

MOLAR EN FORMA DE CAPULLO

Esta anomalia que afecta a los molares con -
siste en que las clspides al comprimirse se enroscan ha-
cia dentro, nulificando casi totalmente la superficie
oclusal, las otras superficies de la corona se conser



van normales.
(IX Pags. 222,223,228,229,266,267)

MOLARES DE PFLUGER

La forma de los primeros molares permanentes

se alteran del 10 al 30% de los paciéntes  con sifilis -
congénita.

Las superficies de oclusidn son mucho mas =~
estrechas que lo normal y confieren a la corona un aspec
to "comprimido". Son de aspecto semejante a los morifor:
mes s86lo que en éstos, no existe hipoplasia.

TAURODONTISMO

Es un transtorno hereditario; las camaras -
pulpares de los dientes pueden ser inusitadamente gran —
des y extenderse al interior de la zona radicular, a és-
te estado se le llama taurodontismo o taurodontia. En -
los molares hay diversas variedades de raices accesorias
uno de ellos es el taurodontismo; término introducido -
por KEITH, se refiere a molares en forma prismitica con-
grandes espacios pulpares debido a que la raiz solamente
se divide entre el tercio medio (mesotaurodontismo) y -
apical. Al parecer, ésta anomalia se debe a un retraso -
en la transformacidén del organo del esmalte en las diver

sas vainas de Hertwig, proceso que generalmente comienza
poco después de terminar la formacién de la corona.
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Cuando la raiz no se divide se le llama "hi-
pertaurodontismo"

(T Pigs. 24,96)
DIENTES DE TURNER

Son variaciones producidas durante el desarro
1lo por factores mecénicos. Son dientes permanentes ais-r
lados con alteraciones hipoplisicas asimétricas de causa
local. Las causas mis comunes son caries de los dientes-
caducos con infeccidn periapical, lesidn del foliculo
del esmalte por luxacion de los dientes temporales, le
sién del gémmen de un diente en desarrollo por trata
miento quirirgico o traumatismos.

(X11 Pag. 519)

A veces se observan lesiones hipoplasicas
tipicas en dientes individuales, sobre todo en los pre -
molares,las cuales no pueden deberse a enfermedades or -
ginicas. La degeneracién de los ameloblastos del gérmen-
de un premolar en desarrollo puede deberse a infeccidn-
periférica de un molar temporal. Un diente permanente -
que se desarrolle en éstas circunstancias puede ver afec
tado su crecimiento, y su esmalte puede volverse sefiala—
damente hipoplisico también pueden producirse altcracio=
nes semejantes a causa de una lesidén mecinica del brga -
no del esmalte de un diente en desarrollo como conse
cuencia de la extraccidén de un diente temporal.

El defecto generalmente es un problema csté-
tico a menos que la lesidn sea tan grande que altere la
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forma del diente. Aparte del problema estético, puede -
existir problemas funcional debido a las anormalidades -
de aposicidn y calcificacién.

(v Pig. 196)



CAPITULO IV.
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ALTERACION DURANTE LA APOSICION DE LOS TEJIDOS DENTARIOS
DUROS

AMELOGENESTS IMPERFECTA

La amelogénesis imperfecta es una alteracién
del desarrollo de la formacién del esmalte que afecta =

a todos los dientes, tanto a los primarios como a los =
definitivos.

La alteracion, que afecta la formacidn y
calcificacién de la matriz del esmalte, no afecta los -
componentes mesodérmicos de los dientes y, por ello la -
dentina es nomal, aunque se han publicado un nimero con
siderable de casos que no tienen un orfgen hereditario -
aparente, la enfermedad es indudablemente de origen gené
tico y probablemente se transmite como caracter mende -
liano dominante no ligado al sexo.

A menudo, se afectan la mayor parte de los -~
dientes, tanto los primarios como los definitivos, pero-
a veces, los temporales quedan libres. En algunos casos-
las coronas de los dientes cstan totalmente libres de -
esmalte y la dentina expuesta presenta una coloracién -
que va desde color café claro hasta marrén oscuro. La -
alteracion del color se debe a la esclerosis de la den ~
tina o a la absorcidn de los pigmentos a partir de los -
alimentos por medio de la dentina porosa.
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Con la falta total de esmalte, las coronas -
toman el aspecto de “"preparaciones de coronas llenas", -

siendo mas cortas de lo normal y a menudo con contactos-
abiertos entre ellas.

En otros casos queda algin resto de esmalte,
pero es muy delgado y muy friable, siendo ficilmente ro-

to con un instrumento puntiagudo, también aqui destaca -
la pigmentacion intensa.

Una tercera variedad de la amelogénesis im -
perfecta se caracteriza por un grosor normal del esmal -
te, de manera que la alteracién subyacente parece con -
tradecirse por la forma anatémica normal de la corona; =~
sin embargo, el esmalte es blando, friable, aspero y ~
con alteracidn en su color. En ésta variedad, la matriz-
del esmalte es probablemente normal por su cantidad,
pero se ha calcificado de una manera defectuosa.

Los datos radioldgicos son por lo general -
caracteristico y patognoménico. Es evidente que cuando ~
el esmalte falta totalmente el aspecto radiogrifico nos—
da el diagndstico claro. Cuando hay algin resto de csmal
te, se observa una fina cobertura ¢n las superficies pr;
ximales de los dientes. Cuando las formas anatomicas dem
las coronas son normales la blandura del esmalte defi -~
cientemente (alcificado puede hacer que sea dificil dis—
tinguirlo de la dentina. En todos los casos, sin embar -
go, la dentina, la pulpa y el cemento no estidn afectados
por €l proceso patologico.

(XII Pags. 90,92)



DENTINOGENESIS IMPERFECTA
Dientes en cAscara

~ El témmino se refiere a una modificacién de-’
1a dentinogénesis imperfecta; las rafces no se forman, -
las camaras pulpares son muy amplias (por eso dientes en
cdscara) y la dentina es del tipo que se observa en las~
personas con dentinogénesis imperfecta.
(I Pags. 100,101)

La dentinogénesis imperfecta es una displa =~
sia peculiar de tipo hereditario que afecta a la dentina
y forma a veces parte de un transtorno llamado “osteogé-
nesis imperfecta"; en ésta se altera la parte del dien -
te de origer mesenquimal o sea la dentina, algunas ve -
ces el cemento y principalmente la raiz del diente, pero
en la mayor parte d elos casos la dentinogénesis imper--

fecta ocurre simultineamente con la amelogénesis imper ~
fecta.

ETIOLOGIA.~ Es una anomalia de cardcter men-
deliano dominante, llamindosele también dentina opales -
cente hereditaria, considerindose como una calcificacidn

defectuosa de la dentina. E1 procesoc afecta tanto a la -
primera como a la segunda denticidn.

SINTOMATOLOGIA .~ Los datos para identificare
a simple vista la dentinogénesis imperfecta son varia -~
bles; son dientes de coronas muy cortas, tiene convexi ~
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dades cervicales, el color del diente va desde pirpura =
opalescente de apariencia transparente hasta gris o café
negrusco y las sombras se encuentran mas oscuras en los=
dientes sin esmalte, algunos autores lo toman como una -
manifestacion del defecto genético primario y otros como
secuela del defecto de la dentina. Los dientes sufren -
atricidén ripida, pero no caries; a menudo el esmalte es—

quebradizo y las fracturas aparecen cuande el diente se=
somete a fuerzas oclqsivas.

ANATOMIA PATOLOGICA .~ Con frecuencia las co-
ronas adquieren forma bulbosa y las raices son cortas, -
los tibulos dentinarios son muy escasos, de estructura
irregular, a menudo llenos de material calcificado y a
veces la camara pulpar calcificada totalmente, algunos
dientes muestran zonas periféricas de rarefaccién pero,
sin caries importantes. (x pigs. 28,29)

En algunos pacientes se interrumpe la forma-
cidn de la dentina muy pronto en su desarrollo y enton -
ces resulta un diente como "cascara". En otros, la for -~
macidn de la dentina progresa hasta que las cimaras pul-
pares alcanzan casi un tamafio normal. En general el dien
te en desarrollo tiene camara pulpar mayor, que se oblf:
tera conforme avanza la edad.

(1 Pag.100)

HIPOPLASIA DEL ESMALTE

CLINICAMENTE.~ La hipoplasia del esmalte to-
ma muchas formas, todas las cuales son escencialmente

-—



68

distintas en el grado y extensidén de la lesién. En su
forma mas leve, la lesidn puede aparecer clinicamente
como una serie de pequefias depresiones en el plano ho
rizontal de la superficie del esmalte. En las fomas
mis graves, la lesidn sucle aparecer como una muesca
anular alrededor del diente. Dichas muescas pueden va -
riar en nimero y colocacidén. A veces solo se ven en las-
regiones incisal u oclusal, otras solo en las regiones -
de los tercios medio o cervical. En casos mis graves pue
de haber una serie de muescas anulares en toda la regigg
cervicoincisal o cervicooclusal de la corona; las mues =
cas pueden ser lisas o con depresiones y pueden variar -
en profundidad. Las lesiones muy graves representan ma ~
yor deficicncia de esmalte, como las depresiones en for
ma de luna en la regidn media de las caras incisales de~
los dientes anteriores, o la falta de¢ formacidn de esmal
te en la regidn incisal de las superficies proximales, -
las lesiones hipoplasicas afectan cominmente a los dien=
tes anteriores permanentes y a los dientes temporales. -
Solo muy rara vez se afectan los premolares y los segun-—
dos y terccros molares permanentes.

El estudio de las lesiones hipoplasicas de
los dientes temporales es relativamente nuevo en la 1i

teratura odontoldgica, lo que se debe en parte, al he
cho de que, hasta hace pocos afios, se habia presentado
poca o ninguna atencidén a los dientes temporales.

AMECANISMOS DE FORMACION.~ Los estudios his -
toldgicos ponen de manifiesto que la lesidn se produce ~

por una alteracidn de las células formadoras de esmalte,
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los ameloblastos. Cuando las alteraciones de los amelo -
blastos son de corta duracién, no habrid manifestacién -
clinica de la lesidn, pero habra indicios microscépicose—

que podran observarse en los cortes por desgaste del es-—
malte.

Por lo general, la lesidn microscépica del -
esmalte se manifiesta como un aumento de la linea de in-
cremento. La destruccién completa de las células acabara
con su funcidén, de manera que no puede formarse matriz -
de esmalte. Por lo tanto, el grado de la lesifn clinica-
depende de las células que se hayan destruido.

ETTOLOGIA .- E1 factor etioldgico de la hipo-
plasia del esmalte puede ser una alteracién metabblica -
que exista durante el periodo de la formacidn del esmal-
te. La sifilis y las enfermedades por deficiencias nutri
tivas quizis sean los factores etioldgicos mis comunes.

HUTCHINSON. Demostrd que la sifilis es una -
de las causas de la hipoplasia del esmalte, y ERDHEIM
fue el primero en demostrar experimentalmente que tam
bién el raquitismo es un factor causal de la lesidn.

Al hacer el diagndstico de la sifilis con la
observacién clinica de la lesidon en formas graves de la-
hipoplasia (el sindrome de "molar en forma de mora" de -
los primeros molares permanentes y las depresiones en -
forma de linula de los dientes anteriores permanentes);-
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debe tenerse gran cautela, alin cuando éstas formas hayan
sido relacionadas por HUTCHINSON con la sifilis. Aunque-
deba sospecharse en éstos casos la posibilidad de que
haya sifilis, deberin hacerse pruebas seroldgicas para
determinar el diagndstico. Se aconseja &sta precaucidn
debido a que hay otras alteraciones metabdlicas graves
que suele producir lesiones clinicas semejantes,

-

1

Es muy importante recordar que una altera
cidn metabdlica solo puede actuar como factor etioldgi
co durante el tiempo en que los ameloblastos estén pro -
duciendo esmalte. En su estado no diferenciado, el ame =

loblasto no se afecta a causa de una enfermedad constitu
cional.

Por consiguiente una leve alterncién consti-
tucional de breve duracién alterari al grupo de amelo -
blastos que funcionen en ese tiempo, pero, con la desa -
paricidén de la alteracidén metabdlica, las cllulas afec -
tadas pueden recobrarse y continuar funcionando para pro
ducir matriz nomal del esmalte. Como ya sc¢ dijo, una le
ve alteracién de corta duracidn dejaré huella permanen -
te en forma de un aumento de la linea de incremento, que
puede observarse microscépicamente en un corte de desgas
te del esmalte. Al nacer se produce una alteracidn ca =z
racteristica de éste tipo, lo cual indica el choque su -
frido por el sibito cambio de la vida intrauterina al -
mundo exterior, y se traduce también en un aumento de la

linea de incremento, que recibe el nombre de "linea neo-
natal".
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Entre los factores etioldgicos figuran tam =~
bién enfermedades endémicas como sarampidn

, fiebre escar
latina, etc. :

CRONOLOGIA DEL DESARROLLO.~ §i se quiere re-
lacionar una enfermedad con la formacidn del esmalte de-
bemos saber la cronologia de la formacidn de la matriz,-
del esmalte en los dientes temporales y en los pemuanen—
tes, la duracidn de vida de los ameloblastos activos =
también, Como las manifestaciones clinicas revelan que =
las lesiones hipoplasticas aparecen comunmente en el esw~
malte de los dientes temporales y en cl esmalte de los =
dientes anteriores permanentes y de los primeros molares
permanentes, podemos llegar a la conclusi{m, basandonos.
en la cronologia de la formacién de la matriz de esmalte
en estos dientes de que las alteraciones metabdlicas que
producen éstas lesiones solo actlan durante un periodow
relativamente breve, desde la segunda mitad de la vida -
intrauterina hasta aproximadamente ¢l final del primer=
afic de vida. Esta conclusidén se ve corroborada por el =~
hecho de que los incisivos laterales superiores permanen
tes invariablemente presentan menos manifestacioncs cli=
nicas de lesiones hipoplasticas como los demis dicntes -

anteriores permanentes o los primeros molares permancn -
tes.

'l esmalte de los incisivos laterales supe —
riores comienzan a formarse aproximadamente a la edad de
un afio, por lo que es razonable deducir que, si todos -
los primeros molares permanentes y todos los dientes an-
teriores permanentes presentan manifestaciones clinicas-
de hipoplasia y no sucede lo mismo con los incisivos law
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terales superiores permanentes, la alteracién metabdlica
solo puede haber actuado como factor etiologica de la 1e
ksion antes del afio de edad.

(Iv Pigs. 186, 187, 188, 189, 190, 192)

ODONTODISPLASIA

Una de las anomalias mis extraordinarias que
afectan la formacién de los dientes es la llamada "odon-
todisplasia", conocida también como “suspensidn localiza
da del desarrollo dental. No solamente da imagenes radxo
graficas e histologxcas curiosas, sino que aln no se le-
ha encontrado una explicacidn satisfactoria.

Las teorias sugeridas para aclarar ésta mal~
formacion del desarrollo dental invocan los siguientes =
factores:

a) .~ Influencia hereditaria.
b) .~ Radiaciones.

c) .~ Traumatismos.

d) .~ Hiperpirexia sufridos en el curso de en
fermedades infantiles graves.

Los dientes afectados, quc han hecho erup =~

cidn, presentan.aspectos variable, que incluye una o dos
de las alteraciones siguientes.
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Distorsiones acentuadas en la superficie

de la corona, que canbian totalmente la-

26-'

anatomia dental normal, pues aquella =
presenta surcos ‘estrechos y coloracidn
intensa que va desde café claro hastu -
café oscuru. Estos cambios sugieren hipo
plasia acentuada; los dientes se frag -
mentan ficilmente cuando se someten a
instrumentacién dental.

L

-

La conformacién anatémica del diente que
ha erupcionado simula lo normal, aunque~
tiene menor tamafic, porque la corona es-—
ti dismunuida de vollmen y, ademds pre -
senta color café, A pesar de que la su -~
perficie se ve rugosa y muestra datos de
hipoplasia, es mis resistente que en el-
caso anterior.

HISTOLOGICAMENTE .~ En el estudio de los cor-

tes descalecificados de esas piezas dentales se encuen
tra esmalte y dentina muy hipoplasicos e hipocalcifica -

DATOS RHDUIOGRAFICOS.~ La mayor parte de los-

dientes andmalos se encuentran en el espesor de los maxi

En general los dientes afectados son menores

que los normales en toda su extensidém. A pesar del aspec
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to normal del diente se identifica la configuracién gene
ral, pero el esmalte, la dentina y la pulpa son mis pe ~
quefios . En ocasiones el esmalte y la dentina no se dis -

tingue porque la calcificacidn de ésas estructuras es -
muy deficiente.

Se ven estrias grisiceas que parecen fundir-
se para formar una imigen nodular de calcificacidn, que-

a pesar de su irregularidad, recuerda a las lineas incon
fundibles del diente en desarrollo.

Alrededor de la imigen anormal del diente se
nota una zona radiolGcida amplia que parece correspon -
der a la imagen del foliculo dental. En general las cd -
‘maras pulpares y los canales radiculares se ven conside~
rablemente aumentados de capacidad, y ocupados por una -

opacidad grisicea que corresponde probablemente a denti-
na.

De ordinario, los épices se encuentran apla-
nados y parecen alcanzar su desarrollo completo.

Se debe hacer notar que los dientes deciduos
y permanentes nc afectados por el proceso displdsico, -

tiene configuracién normal y hacen erupcidn a una edad -
cronolégica normal.

PIGMENTACION DEL ESMALTE Y DENTINA

Los dientes con coloracidn anormal por lo ge
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neral no son vitales, porque la pulpa vital desempefia -
una funcidn cosmética en el mantenimiento del tomno, la
sombra y la translucidéz del diente. Sin embargo, los
dientes vitales también desempefian coloracidén anormal -~
debido a causas diversas como la hipoplasia, la dentino-
génesis imperfecta y el esmalte moteado o fluorosis den-
tal. Una vez eliminados los factores genéticos y ambien-
tales, quedan solamente dos tipos de coloracién:

1.~ Pigmentacidn enddgena.

2.~ Pigmentacidn exdgena.

PIGMENTACION EXOGENA

Ciertos pigmentos contenidos en los alimen -
tos, el cigarrillo y el tabaco mascado pueden colorear -
los dientes. Las manchas por el tabaco se deben a la in-
filtracion de productos de resinas en los cdlculos, las-

placas y las peliculas de los dientes, y su color varia~
desde amarillo hasta negro.

Los depositos de color blanco, acumulados so
bre los dientes, se 1llama "materia alba"., Es una sustan—
cia blanda situada en el cuello del diente, formada por-~
restos celulares, particulas de alimentos, bacterias y -

precipitados salivales, en las zonas que no han sido lim
piadas por el cepillo dental.
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Las manchas verdes ocurren sobre todo en los
nifios con mal higiené bucal y provienen de sangre, comi-
da, drogas o gérmenes la pelicula café se cbserva en in-
dividuos que usan 86lo agua o dentrificos sin abrasivos-
para limpiar su dentadura. Las placas y las peliculas, -
se encuentran en las superficies dentales no tocadas -~
por la accién detergente de la comida, la actividad lim-
piadora del cepillo de dientes y el movimiento normal de
los tejidos blandos de la boca. Se llaman "placas muci -
nosas", pero se trata en realidad de masas bacterianas.

Los CALCULOS son depdsitos duros, formados -~
por diversos componentes.

"FLUOROSIS DENTAL"

La fluorosis dental se llamaba antiguamente-
"esmalte moteado". Este proceso tiene definitivamente -
una distribucién geogrifica bién conocida, y en la repi-
blica mexicana afecta a individuos que reciden en algu -~
nos estados como Zacatecas, Durango, y Aguascalientes.

El esmalte moteado se debe a la presencia de
cantidad excesiva de flior en el agua de bebida, porque-
éste elemento tiene una accidn selectiva local directa -
sobre los ameloblastos. El agua que contiene una propor-—
cidén de 7:000000 de fllior es la que produce la lesidn.
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El aspecto moteado y las manchas cafés di -~
fieren considerablemente en diversos individuos. Algunos
dientes se ven moteados, otros estriados y alin otros tie
nen bandas dispuestas transversalmente. En la mayor paﬁz

te de éstos casos, la superficie del diente es opaca y -
lisa.

En algunos, el defecto c¢s mis grave, pues en
tonces la superficie dental presenta depresiones, fose -
tas poco profundas o irregularidades en la superficie -
labial. Muchos dientes presentan color café sobre toda -
la superficie labial, y otros muestran manchas alargadas.

También se ve esmalte moteado de color café=-
que alterna con zonas blancas. Tanto los dientes cafés -
como los moteados pueden tener tamafio y formas irregula-
res, pero en general su forma es normal. Los dientes de-
ciduos casi nunca presentan el defecto, los pequefios
agujeros son debido a manifestaciones de hipoplasia.

Las manchas tienen toda la variedad de tono,
desde amarillo claro, hasta café o negro y la coleoracidn

no se ve en tintes recién salidos, sino que aparecen
gradualmente después.

En el estudio microscopico se encuentra que~
el fléor afecta sobre todo la sustancia interprismitica,
que no se deposita en la zona afectada, y también produ-
ce prismas del esmalte imperfectos y dispuestos en forma
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atipica. La parte alterada se encuéntra porosa y se ti -

fie ficilmente. También hay marcada reduccién de la sucep
tibilidad a la caries en éstos dientes.

PIGMENTACION ENDOGENA

La coloracidn endégena se presenta en las
siguientes circunstancias:

l.~ Los dientes cambian gradualmente de co -
lor conforme avanza la edad del indivi -~
duo, debido al depbésito de dentina secun
daria (fisiolégica) o de dentina adicio-
nal a causa de la colocacidn de restau -
raciones dentales profundas.

2.~ La pulpa coronal puede calcificarse por=
completo después de traumatismos ligeros,
o de estimulos provocados por protesis -
dentales, si éste hecho ocurre antes de-
los treinta afios de cdad, el cambio es -~
evidente a causa de que los dientes ve -
cinos tienen color relativamente claro.

Cuando un nifio sufre ictericia durante -
los cinco primeros afios de la vida, la -
bilirrubina da color a los dientes en
desarrollo. La ictericia neonatorum afec
ta sblo a los dientes deciduos. -
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L.~ La flurosis intensa del esmalte se reco-
noce por el color café caracteristico, -

que puede ser, por lo menos parcialmente,
de origen exdgeno.

5.~ La degeneracién pulpar es el factor prin
cipal en el cambio de coloracidn. La in-
tensidad del cambio es mayor en los en =~
fermos jovenes. Para aplicar cualquier -
método de decoloracidén se debe compren -
der el mecanismo o de proceso y los fac-
tores agregados importantes.

DIENTES COLOR ROSA

Los datos clinicos y mediante el empleo de
la microfiltracidén a través de corte de dentina, se ha
descubierto que la hemoglobina de la sangre pasa a tra
vés de la unidn dentina—esmalte del llamado "diente co
lor rosa". El diente rosado se presenta mas comunmente
en enfermos entre los 8 y 20 afios de edad. Esto puede -
ser consecuencia de traumatismes que ocasiona extravasa-
cidn de la sangre, que se difunden por la dentina.

Si no se trata el proceso y ocurre infeccidn
subsecuente los dientes toman rapidamente color gris cla
ro o gris negruzco.

Se tiene la impresidén de que en todos los
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dientes rosados el dafio pulpar es irreversible, a pesar—
de que las pruebas de la pulpa se conservan positivas =~
‘hasta nueve meses después de iniciado el proceso; por =
lo tanto, parece indicada la extirpacion inmediata de
la pulpa de esos dientes, porque son mas dificiles de -~

decolorar y su prondstico es desfavorable si se le permi
te tomar color muy oscuro.

PIGMENTOS QUE PRODUCEN COLORACION DENTAL

Los diversos productos de degradacion, so
bre todo de las Ptomainas y la Hematoporfirinas toman
parte en el mecanismo de la coloracidn.

L

Sin embargo, parece que la formacién de sul-
furos de hierro y otros compuestos son los que dan la
coloracidn oscura de los dientes.

Los bordes desajustados de las restauracio -
nes sobre las coronas, que permiten a 1as}proteinas del~
medio bucal penetrar a la predentina, pueden causar la -

coloracidén observada después de la obturacién del canal-
radicular.

Las manchas metdlicas sobre la dentina, ori-
ginadas a partir de las restauraciones de la corona deri
vadas de algunas drogas empleadas para la curacidn y el-

obturado del canal radicular, son mis dificiles de deco~
lorar.,
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desarrollo de la corona. A veces se le puede eliminar o-
‘me jorar aplicando una gasa embebida con perdxido de hi -
drdgeno al 30%, que se calienta hasta aproximadamente -~
31°C con una fuente de calor manual durante 30'. El tra-
tamiento puede repetirse hasta lograr la coloracidn de -
seada. La administracion de éste farmaco produce colora-
cidn gris o parda.
(I Pag. 102)

Se ha observado que las TETRACICLINAS, OXI -
TETRACICLINAS, y CLORTETRACICLINAS cuando se administran

durante el periodo de formacidn de los dientes, pueden -
depositarse no s8dlo en el hueso sino también en la sus -
tancia dentaria, produciendo a menudo alteraciones de =
color observables clinicamente. Puede resultar afectada-
la denticidn primaria o permanente, o ambas.

La modificacién de color puede variar desde-
el gris claro, amarillo o color canela hasta las tonali-~
dades mis oscuras del gris (lindando casi con el negro),
amarillo o pardo. Puede estar generalizada en todas las
coronas, o contrariamente, puede afectar regiones varia-
bles de la corona, segin el tiempo de administracién de-
el medicamento y la duracidn del tratamiento durante el-
perfodo formativo de los dientes afectados.

Algunas veces puede ser tan intensa que re -
sulta desfiguradora desde el punto de vista estético.
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ASPECTOS ANATOMICOS DE LA DESCOLORACION.= -
Cuando mayor es el volimen pulpar, la coloracidn es mis-
intensa debido a la mayor cantidad de sustancia pulpar -
degenerada y a su‘proximidad a la superficie externa del
diente. La pigmentacién‘endékena no es necesariamente -
uniforme; a menudo los tercios cervical, medio o inel
sal de la corona, difieren tanto en la intensidad como
en el tipo de la coloracidn. Los dientes de los enfer
mos jovenes se decoloran ficilmente, pe
quirir la coloracién en unos cuantos me
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En si se puede decir que la
esmalte es raro. No obstante se le observa en pacientese
con varias enfermedades generales, o la administracidén -
de ciertos farmacos,que dan lugar a defectos dentales y-
coloracidén anormal de todo el diente o parte de él. En ~
ocasiones sblo esti afectado un determinado tejido del -
diente. Estos cambios de color tienen poca importancin -
diagndstica, pues habitualmente ya se diagndsticd la en~

pigmentacidn del

fermedad sistemdtica a través de sintomas y signos genc—
rales.

También se conocen enfermedades de los dien—
tes que se acompafian de cambios de colpr sin relacifn
con enfermedad general alguna.

(X Pags. 3,4,31,32,33)

Facientes con eritroblastgsis fetal, con
hematoporfirinuria congénita, también en nifios a los
que se administrd tetraciclina, durante el periodo de
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Los medicamentos y materiales de obturacidn—
durante las intervenciones endodonticas, o la esterili -
zacién de la cavidad pueden ocasionar una alteracidn =
del color de la dentina apreciable clinicamente, asi la-
aplicacidén de nitrato de plata puede ocasionar colorucig
nes negras y ciertas soluciones que contienen yodo pue
den dar lugar a tonalidades amarillas o pardo amaranja
das. Ademis los materiales de obturacién, como la amal
gama, pueden oscurecer los dientes ya sea por la proxi -~
midad a la superficie del esmalte o debido a que la amal
gama no esta bién adaptada a las paredes de la cavidad,:
con lo cual puede producirse la filtracidén y penetracidn

ulterior de materias organicas desde la boca a los tibu-
los de dentina.

TCTERICIA.- La ictericia prolongada e inten-
sa en los nifios provoca un cambio de coloracidén en los -
dientes tornindolos amarillos o verdosos, en virtud del-
depdsito del pigmento. E1 tipo o grado de manchado depen
de del periodo de formacidn del diente en que se haya -
agudizado la enfermedad, asi tenemos que en ocasiones

80lo se ve manchado el eamalte y no la dentina y vice
versa.

—

ENFERMEDAD HEMOLITICA,- Cuando hay incompa ~
tibilidad sraguinea (RH) en los padres, se origina en el
feto un aglutinamiento anti RH lo que produce "eritoblas
tosis fetal". El pigmento que le produce ésta enfenned&z

o sea la biliverdina al oxidarse torna al diente azul
verdoso.
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HEMATOPORFIRINURIA .~ Es la descomposicidn de
1a hemoglobina, lo cual es excretada en la orina.

Esta enfermedad es producida por las afec -
ciones que causan la destruccidn de los glébulos rojos =
por ejem. anemias, tornando a los dientes de color rosa.

ESMALTE BLANOD U OPACO

El esmalte blanco u opaco se presenta como =
manchas claras en dientes normales sdlamente en casos ra
ros todo el esmalte esta afectado. Este proceso es cau -
sado por la ausencia total o parcial de la sustancia in-
terprismitica, y la causa de ésa falta se desconoce.

En el estudio microscdpico se encuentra au -
sencia de las sustancias de unidn entre los prismas del-
ecamalte y el aspecto opaco de la mancha blanca obedece -
al hecho de que la estructura irregular descompone la -
luz en varios angulos, de modo similar a como lo hace
el vidrio esmerilado.

(X Pégs . 24:32!33)
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-ALTERACTON DURANTE LA CALCIFICACION DE LOS TEJIDOS DENTA
RIOS DUROS

DENTINA INTERGLOBULAR

En la dentina existen pequefias zonas globula
res que se fusionan para formar una sustancia homogenea.-
en el proceso de calecificacidn.

Si la calcificacidn permanece incompleta,
la sustancia amorfa fundamental no calcificada o hipo =
calcificada y limitada por los globulos, constituye la -

dentina interglobular, que se localiza tanto en la coro~
na como en la raiz del diente.

La dentina interglobular coronaria estd si -
tuada cerca de la unién amelo-dentinaria en forma de pe~
quefios espacios lanulares, a los cuales atraviesan tibu-
los y fibras de Thomes. Algunos autores llaman a éstas ~
lagunas espacios interglobulares de Czermac.

La dentina interglobular radicular se obser
va como una delgada capa de aspecto granuloso, estd cer
ca de la unidn cementodentinaria, en realidad no es gr:
nulosa sino que esta formada por espacios muy pequeﬁos:
no calcificados o hipocalcificados que estan atravesa ~
dos por tibulos dentinarios y fibras de Thomes.

(1 Pag. 24)
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HIPOCALCIFICACION DEL ESMALTE ‘

La hipocalcificacidén del esmalte es una alte
racidén de la calcificacién del esmalte. En su manifesta—
cién clinica se distingue notablemente la hipoplasia,
que es una alteracién en la formacidn.

No fué posible comprender la hipocalcifica -
oidén como entidad clinica hasta que se supo que la for -
macidn de la matriz de esmalte y sus fases de calcifica-
¢ién no eran procesos simultineos sino separados, el
cuadro clinico de la hipocalcificacién del esmalte se
caracteriza por la pigmentacién que varia del blanco
opaco a varios tonos de pardo. En su forma leve, la le
sidén puede localizarse en ireas pequefias de dientes in

dividuales; en sus formas graves puede afectarse todo el
esmalte de todos los dientes.

La hipocalcificacidn es una falta de madu
racién de la matriz del esmaltc. En sus formas graves,
el esmalte tiene todas sus caracteristicas clinicas se
mejantes al del esmalte en la fase de matriz. Es mucho
mas blando que el esmalte calcificado y por lo mismo ce-
de mas ficilemente a la atricidén por las fuerzas de la -
masticacién con el tiempo y debido a que estid expucsto ~
a las secreciones de la boca, el esmalte se volvera cada
vez mas pardo, se ablandara y se desprenderd, ofreciendo
un aspecto desgarrado como si se desprendieran fragmen -
tos. (1v Pags. 194,195)
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Los dientes con hipocalcificacién del esmal-
te son muy semejantes entre si y parece ser que frecuen-
temente las partes incisivas y oclusales del esmalte se-
afectan con mayor intensidad.

El grado de deformacién de los dientes depen
de de la dureza del esmalte y de la higiene bucal del eE
fermo. No cabe duda de que la higiene bucal mala aumen -
ta por la dificultad para limpiar la superficie rugosa -
del esmalte, independientemente de las condiciones del -
esmalte, la falta de erupcidén y la reabsorcién dental se
deben a la degeneracion temprana del escaso epitelio del
esmalte (X pig. 28)

ETIOLOGIA .- Es poco lo que se conoce sobre -
la etiologia de la hipocalcificacidn.

Las anemias son un factor posible de las de-
ficiencias en la calcificacidn, o posiblemente otras al-
teraciones constitucionales.,

CRONOLOGIA DEL DESARROLLO.- Al igual que su—
cede con la cronologia de la hipoplasia, es muy importan

te conocer la cronologia de la fase de calcificacidn de~
cada diente,

VARIACIONES PRODUCIDAS DURANTE EL DESARROLLO POR FACTO -
RES MECANICOS

i veces se observan lesiones hipoplisticag—
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en dientes individuales, sobre todo en los premolares
las cuales no pueden deberse a enfermedades orginicas.

La degeneracién de los ameloblastos del gér-
men de un premolar en desarrollo puede deberse a infec -
.cidén periférica de un molar temporal. Un diente perma
nente que se desarrolle en éstas circunstancias puede
ver afectado su crecimiento, y su esmalte puede volver
se sefialadamente hipopldstico, también pueden producir
se alteraciones semejantes a causa de una lesién mecd -
nica del 6rgano del esmalte de un diente en desarrollo -
como consecuencia de la extraccidn de un diente temporal.

Los dientes que tienen éstas alteraciones
localizadas se conocen con el nombre de Turner.

Las variaciones durante el desarrollo son -
producidas también en dreas localizadas de las caras de-
la corona como consecuencia de la presidén directa de
dientes contiguos en formacién o ya formados.

"

La proximidad de un diente contiguo puede -
impedir la formacién del complemento de esmalte en areas
localizadas.

En algunos casos raros, parte de la cara pro
ximal de un diente puede acomodarse a la convexidad de -
una cara proximal del diente contiguo.



2

MODIFICACIONES FUNCIONALES.- El desgaste de-~
la estructura dental como consecuencia de la modifica -
cién funcional se produce tanto en los dientes tempora —

les como permanentes en cuanto se establece el contacto~
oclusal o proximal.

Los téminos atricidn y abrasién son de uso=
general para asignar el desgaste de la estructura dental.
Ambos denotan la pérdida de estructura dental como con -
sccuencia de la friccidn del contacto.

(Iv Pags. 194,195,196,197)
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ALTERACION DURANTE LA ERUPCION DE LOS DIENTES

MALOCLUSION

OONCEPTO

Maloclusién es cualquier desviacidén de la -

oclusién normal (tanto desde el punto de vista morfoldgi
co como funcional).

La maloclusién se refiere también a una
oclusidn inestable producida por el desequilibrio de -
fuerzas opuestas en la masticacidén y del bruxismo, por -

una parte, y la presidn de la lengua y los labios por -
otra.

En éstos casos, los dientes pueden ser movi-
dos en una direccidén por las fuerzas oclusales y en otro
por la presidén de los labios, el resultado de dicho de ~

sequilibrio es la hipermovilidad de los dientes y el tra
trauma por oclusidn.

En otros casos una oclusidon puede mostrar -
importantes diferencias con los estiandares ortoddnticos-
de oclusidén normal y gozar, sin embargo, la excelente =

funcidn sin sintomas de lesidén de las estructuras perio-
dontales.

Aunque la adaptacidén ncuromuscular y perioc -
dontal combinadas pueden haber establecido patrones ade-
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cuados del movimiento oclusal sin efecto dafiino aparen -~
te, al aparato masticador, en la mayoria de los casos la

maloclusién complicara y restringira los patrones de mo-
vimiento oclusal.

Se debe evaluar siempre la oclusidn baséndo-
sc en el potencial funcional en vez de hacerlo simplemen
te sobre la base de las clasificaciones morfolégicas com
munes utilizadas habitualmente en ortodoncia. Por ejem -
plo, una mordida cruzada puede representar una relacidn—

oclusal optima en una persona con un maxilar pequefio y -
un gran maxilar inferior.

La ausencia de manifestaciones patoldgicas -
y la presencia de movimientos funcionales irrestrictos -
son factores de mucho mayor importancia en la evalua =~
cibén de la oclusidn que el de interdigitacidn cuspidea -
utilizada como base para el diagndstico de maloclusidn.—
En conclusién la maloclusidn es la oclusidn defectuosa —
de los dientes superiores sobre los inferiores, pero se-—
considera normal para una persona particular si ella le~
permite efectuar la masticacién con mecanismo fisioldgi—
co normal, y se mantienen sanas e integras las estructu~
ras asociadas a los dientes: el parodonto, articulacio ~
nes temporomaxilares y los misculos masticadores.

(VII Pags. 117,120).

ETIOLOGTA.~ La causa de una maloclusion de —
teminada varia desde un factor ambicntal aislado, has -
ta una relacién miltiple entre el fondo genético del in-
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dividuo y el medio ambiente en que vive; por éso, a me-
nudo es imposible separarlos. Es factible que muchas mal
oclusiones tengan cardcter aditivo, en el sentido de quz
un factor genético potencial para producir maloclusién =~
se agrave por las fuerzas inherentes a la funcidén de ~
masticacién, la desnutricidén o los malos hibitos del in-
dividuo en crecimiento. Al contrario, una tendencia ge -
nética desfavorable puede modificarse en forma adecuada-

por los factores locales durante el desarrollo del su -
jeto.

Si se recuerda que la oclusidn es el resul -
tado final del crecimiento de tres tipos de tejidos -
(6seos, musculares y dentales) cada uno de ellos bajo =~
determinantes genéticos y modificaciones ambientales
gue no son necesariamente las mismas para todos los indi
viduos, se comprende facilmente la complejidad del pro -

blema. Los factores etioldégicos agrupan en hereditarios,
locales y sistematicos.

-

FACTORES HEREDITARIOS.- Probablemente la cau
sa aislada mis importante de la maloclusidén tiene fondo~
genético, En efecto, puede haber falta de concordancia -
en el tamafio de los dientes, en el tamafio y relacidn de-
los arcos dentales, en la relacién mutua de los arcos o-
en su relacidén con la anatomia del crineo y respecto al-
tamafio y funcién de los misculos de la lengua y las me -
jillas. Cualquier discrepancia de las enumeradas o todas
en conjunto pueden atribuirse a la transmisidén heredita-

ria, reprecsentada por los genes contenidos en los cromo—
somas .
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FACTORES LOCALES.- Entre los mé importantes-—
se encuentran la pérdida temprana de los dientes tempo -
rales, la retencién prolongada de éstos, los dientes ~
supernumerarios, los dientes ausentes congénitamente, la
pérdida temprana de los dientes permanentes, los molares
no erupcionados, los dientes traspuestos o malformados,-
el frenillo anormal de la lengua, los dientes impactados,
los quistes y tumores de las encias y los maxilares, los

hibitos nocivos, y la erupcidén desordenada de los dien -
tes permanentes.

Las maloclusiones consecutivas a la pérdida-
temprana de los primeros molares permanentes, que no son
sustituidos por prétesis, ya no son tan frecuentes en la
actualidad como en el pasado, de modo parecido las malo-
clusiones provocadas por la pérdida prematura de los se-

gundos molares deciduales han disminuido considerable -
mente.

Numerosas maloclusiones son causadas por ma-
los habitos y se debe conocer el modo de actuar de las -
fuerzas anormales producidas por ellos sobre el hueso, =
asi como los factores bioldgicos que las determinan y la
manera de eliminarlas. Cualquier hibito que imprime una~
forma anormal a los huesos, como consccuencia de presio-

nes anormales sobre los dientes, debe considerarse per -
judicial.

Se sabe que los huesos son los mas plisti -
cos de los tejidos, puesto que ceden facilmente bajo los
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cambios del medio ambiente. En realidad, los malos hibi-
tos como la succidén del pulgar, de los labios, la morde-
dura de los labios y la costumbre de sacar la lengua con
todas sus variaciones dehen considerarse como producto -
res de presién anomal. Si se pone atencién sobre la -
presién anormal y no sobre el habito perjudicial misma,-

se comprenden mejor muchas de las variaciones causadas -
por cada uno de sus tipos.

Es imposible describir tods las variedades
de habitos perjudiciales que deforman las estructuras
Oseas que sostienen los dientes debido al nimero tan -
grande de fuerzas que se aplican, no s6lo por los miscu-
los situados dentro y alrededor de la cavidad bucal,
sino también de los dedos y cuerpos extrafios introduci -
dos en la boca. Ciertos tipos comunes de maloclusidén son
producidos por hibitos linguales nocivos como ¢l movi -~
miento ripido de la lengua hacia delante, hacia un lado,
o mantenerla entre los arcos dentales excepto a nivel -~
de los tltimos molares, La protusidn de los dientes in -
cisivos inferiores se dcbe a la succidn del pulgar o
cualquier otro dedo, y la de los superiores puede ser
consecuencia de la succidén sobre el labio inferior, o
de una combinacidn de ésta practica con el lanzamiento
de la lengua hacia delante.

1

De acuerdo con lo explicado antes, se con
cibe que los factores locales generalmente pueden ser
modificados o eliminados.
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FACTORES SISTEMATIQOUS.- Existen algunas ano-
malias congénitas de etiologfa mal conocida, caracteri -
zadé.s por maloclusig')n notable, pero que ocurre raras =
veces, como ejemplos pueden citarse el paladar hendido,~
la disostosis cleidocraneal y la sinostosis.

En la displasia ectdédermica anhidrética, los
tejidos derivados del ectodermo, entre los cuales se¢ en-
cuentran los dientes, pueden faltar o presentar anoma -
1ias. Los alimentos inadecuados, o la absorcién insufi -
ciente de ellos, pueden causar maloclusidén. También los-
traitornos enddcrinos, que alteran el crecimiento de los
huesos, originan maloclusiones; dos ejemplos de lo ante~

rior son el prognatismo que acompafia a la acromegalia y-
la mordida abierta del hipotiroidismo.

Se han descrito enfermos con maloclusidn se-
cundaria a poliomielitis que dafia a los misculos masete-
ros y temporales, por distrofia muscular, por anquilosis

de la articulacidn temporomaxilar, por mogolismo y por ~
acondroplasia.

Cualquier obstruccién persistente de la res—

piracién nasal normal, interfiere el desarrollo armo-

nioso de los elementos oclusales; dientes, bordes alveo-
lares y misculos;,ademds,los sujetos que respiran por la
boca no mastican apropiadamente y por eso las diversas -
estructuras no se¢ desarrollan bién. Algunas causas que =
dificultan la respiracidén nasal son: desviaciones del -
tabique nasal, deformidades o hipertrofia de los cor ~ -
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netes, tumefaccién de la mucosa nasal causada por aler -~
gia o por sinusitis crénica, y polipos y adenoides.

CLASIFICACION.~ La clasificacidén de la malo-
clusidn deberia®basarse en la etiologfa para sefialar un-
método especifico de tratamiento o supresién de la cau -
sa. Pero como se ignora en muchos casos, se hari una -

descripcién ordenada de manera que simplifique la expli-
cacidn.

NEUTROCLUSION (Glase I)

En ésta el arco dental inferior y el cuerpo-
del maxilar inferior se encuentran en relacidén normal me
siodistal respecto al arco dental superior. La cﬁspide -
mesiobucal del primer molar permanente superior se adap—
ta o cierra en el surco bucal del primer molar permanen—
te inferior, cuando los maxilares se encuentran en posi-

sién de reposo y los dientes se aproximan en oclusidn -
central.

DISTOCLUSION (Clase II)

Es cuando el arco dental inferior y el cuer-
po del maxilar inferior se encuentran en relacidén distal
respecto al arco dental superior, por lo menos hasta la-
mitad de la anchura del primer molar permanente, o a to-
do lo ancho de un premolar. La clspide mesiobucal del
primer molar permanente inferior ocluye en el espacio -
comprendido entre la clspide mesiobucal del primer molar
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permanente y la cara distal de la ciispide bucal del se =
gundo premolar superiores.

DISTOCLUSION, divisidn I. Aqui se incluyen -
las maloclusiones por distoclusidén en la cual los inci-
sivos inferiores hacen protrusidn, o sea que se encuen -
tran en posicidn de labioversidn.

DISTOCLUSION. divisién I, subdivisidn. Aqui-

se trata de una maloclusidn unilateral en la cual sola -
mente un lado es distal.

DISTOCLUSION, divisidén 2. En este grupo se -~
encuentran las maloclusiones por distoclusién en las cua
les los incisivos centrales inferiores se encuentran por

detras de los superiores, con los incisivos laterales en
labioversidn.

DISTOCLUSION, divisign 2, subdivisién. En -~

ésta solamente se afecta un lado, o sea que la maloclu -
sidén es unilateral,

CLASE III

A esta clase corresponde la maloclusién en <
la cual el arco dental inferior y el cuerpo del maxilar-
inferior, se encuentran en situacién mesial bilateral -~
respecto al arco dental superior. Las clispides mesiobu -
cales del primer molar permanente superior, ocluyen en -
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el espacio comprendido entre la cara distal de las cuspi
des distales de los primeros molares permanentes 1nferio

res y la cara mesial de las cuspides mesiales de los Boe
gundos molares permanentes inferiores,

CLASE TII, subdivisidn. En ésta solamente
estd afectado un lado, la maloclusidén es unilateral.

MALOCLUSTONES DE LA PIRMERA DENTICION

la denticidén ” primaria - nomal presenta oclu-
s8i6n caracterizada por una scbremordida ligeramente ho -
rizontal y vertical, debido a que el arco superior se -
desarrolla siguiendo un radio mayor que el del arco in -~
ferior, y, por consiguiente, lo rebasa en todo su contor
no. La relacidn molar puede ser de cOspide a cusplde, o~
sea punta con punta, o clase I (tipo adulto), en la cual
la clspide mesiobucal del segundo molar deciduo superior

ajusta en el surco bucal del segundo molar deciduo in -
ferior.

Pueden existir espacios primarios entre los—

caninos y los primeros molares, o entre los incisivos -~
deciduos.

MORDIDA CRUZADA ANTERIOR

La posici6n desviada hacia el paladar (lin -
guoversién) de uno o mas incisivos deciduos superiores -
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se llama comunmente mordida oruzada anterior.

Esta maloclusidn puede ser local y se carac~
teriza por buena relacidn entre los molares y por arcos=
dentales armoniosos.

La relacidn defectuosa de los incisivos pue-
de ser en éste casor alteracibn del desarrollo, efecto =
de hibitos nocivos, de mal funcionamiento, o de matura -
" leza endbcrina. Por otra parte, puede constituir un sig-
no del prognatismo del maxilar inferior en el cual el «

arco dental inferior y los moclares se encuentran en posi
cidn mesial respecto a los superiores (malocluszon clase
III). Debe hacerseé notar que si bién no todas las malo -
clusiones de la clase III se acompafian de mordida cruza-
da anterior, la mayor parte presenta ya sca una mordida~

de tipo borde a borde de los imcisivos, © upma mordida
cruzada anterior.

MORDIDA CRUZADA POSTERIOR

Consiste en la posicidn palatina de los dien
tes superiores. Esta maloclusién es uni o bilateral y
puede acompafiarse de desviacidn del maxilar inferior,

En la mordida cruzada unilateral posterior,-
si la linea media facial coincide con la linea media den
tal cuando los dientes se encuentran en oclusibn, el dé:
fecto cs por desarrollo incompleto unilateral del maxi -
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lar superior del lado afectado, tal vez consecuencia de-~
algln factor hereditario. Por otra parte, si la linea -
media dental no coincide con la linea media de la cara -
los dientes estan inclufdos, el maxilar inferior esti o
desviado hacia el lado de la mordida cruzada.

Esto puede deberse a poca anchura del arcoA-
dental superior respecto ‘al inferior, que se mueve dema~
siado hacia los lados para interdigitar las cispides,
hecho designado como mordida de conveniencia.

Una protesis muy alta, un diente doloroso o=
un hibito nocivo causan también ésta desviacidén indesea-
ble.

CIERRE INTERNO

Se le 1lama asi cuando la posicidén lingual -
de los molares inferiores evita el contacto de las super
ficies oclusales. Quizd ésta relacidén reciproca anomal-

de los dientes refleje una discrepancia en el tamafio de-
los arcos dentales.

DISTOCLUSION (Clase II)

Comunmente resulta de factores hereditarios,
hdbitos nocivos, o medio ambiente desfavorable, No cs

tan frecuente en la denticidén primaria como en la perma-
nente.
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FACTORES QUE PREDISPONEN A MALOCLUSIONES,DE LA PRIMERA ~
DENTICION. '

CAIDA TEMPRANA DE DIENTES DECIDUOS.~ Es una-
de las causas principales pero a menudo controlable; la~
caida es imputable a estructura dental defectuosa, higle
ne bucal inadecuada, procedimientos dentales mal hechos-,-
deficiencia en la longitud del arco dental medio ambien~
te desfavorable o cualquier combinacién de las condicio-
nes enumeradas. La conservacién de la denticién primaria
hasta el momento de su caida natural proporciona el espa
cio a los dientes que la van a sustitufr. -

La propensién a la maloclusi6én por la caida-
temprana de los dientes deciduos, varfa de acuerdo con -
su localizacidn y la relacién de la oclusidn especifica=
afectada. La pérdida temprana de los incisivos superioc -
res no constituye generalmente un problema serio, pero -
la de los primeros molares deciduos ocasionan cierre de-
espacio aproximadamente en el 20% de los casos, y la de-
los segundos molares deciduos en el 80%.

Para pronosticar si la pérdida temprana re
presenta potencialmente una maloclusidén, se debe compa

rar el espacio disponible con el nimero de dientes no
erupcionados todavia.

RETENCION PROLONGADA DE LOS DIENTES DECI -~
DUOS.~ La falta de reabsorcidén de las raices deciduas, -

mantienc los dientes en el arco durante un periodo mgyor.
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hasta el momento de su caida, y puede provocar una malo-
clusién localizada, pues los dientes permanentes suelen—
brotar en situacidén labial o lingual respecto al diente~

retenido, fuera de la linea del arco dental, o no erup -
cionar.

Los dientes retenidos, que representan anqui
losis entre los dientes deciduos y el hueso alveolar, -

mantienen el nivel original, mientras que los dientes ve
cinos y el arco crecen en sentido vertical, esta circuns

tancia puede irritar la encia y evitar la erupcién de -
los dientes.

DIENTES SUPERNUMERARIOS.- Los dientes extras -
pueden dar maloclusién real o potencial, porque si erup—
cionan en el arco dental producen amontonamiento o mala-
alineacidn de los dientes vecinos, y si se quedan en el-

espesor del maxilar desplazan a los dientes permanentes-~
o retardan su erupcidn.

MALOCLUSION DE LA DENTICION MIXTA

la oclusidn de la denticidn mixta normal se-
identifica por sobre mordida moderada horizontal y verti
cal, relaciones adecuadas de los arcos dentales, rela -
ciones armoniosas de la oclusién y la anatomia craneal -
y buena relacidén entre los molares.

Esa relacidn puede ser de clspide a cispide-
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o clase I del adulto, en la cual la clspide mesiobucal —~
del primer molar superior se adapta al surco bucal del -~
primer molar inferior. Con frecuencia existe diastema
de 1 a 2 mm. entre los incisivos centrales superiores.

MORDIDA CRUZADA ANTERIOR

Es semcjante a la observada en la denti =
cion primaria, los incisivos centrales deciduos no vita—
les se reabsorven a menudo tardiamente, y desvian a los-
incisivos centrales permanentes en erupcién hacia el pa~
ladar, lo que da lugar a un tipo de mordida cruzada.

MORDIDA CRUZADA POSTERIOR Y CIERRE
INTERNO

_ Son similares a las descritas en la primera-~
denticidén, afectan a un solo diente o abarcan todos los-
dientes posteriores, sus causas son las siguientes:

PRIMEROS MOLARES IMPACTADOS .- La arista mar-
ginal del primer molar permanente se aloja a veces bajo-
el contorno distal del segundo molar deciduo, cosa que -~
evita su erupcidn. Se trata por lo regular de un obsticu
lo mecinico, aunque también se encuentra anqilosis. -
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ERUPCION ECTOPICA DE LOS DIENTES .- Excepcio-
nalmente los dientes permanentes erupcionan en posicio -
nes equivocadas. Los afectados mis comunmente son los =~
caninos, los incisivos laterales y los premolares. No se
sabe la etiologia, pero puede relacionarse con algin -

trastorno osteogénico, con el crecimiento de un quiste,-
o con anomalias de desarrollo.

ERUPCION LINGUAL O AMONTONAMIENTO DE LOS INCISIVOS INFE~
RIORES

La erupcion normal de los incisivos inferio-
res es en posicién lingual respecto a los incisivos de ~
ciduos; después se lleva a cabo la alineacidn natural, a
cargo de la accién de la lengua y de los labios, pero -~
cuando el tamafio de los incisivos y la extensién de huc-
so alveolar disponible son desproporcionados, los inci ~
sivos no cuentan con espacio suficiente para acomodarsc.
La maloclusidén adquiere la imigen de un incisivo mal -
puesto en posicidn lingual, con el resto de los dientes-
en alineacidn satisfactoria, o el amontonamiento se re ~
parte en numerosas variantes de rotacidn e inclinacidn.

DISTOCLUSION (Clase IT)

El mayor grupo de maloclusiones aisladas ob-
servadas por los dentistas cae en ésta categoria, se ven
muchas combinaciones de sobremordidas grandes y pequefias
horizontales y verticales. Unas veces los incisivos in -

feriores chocan contra el paladar y otras no hacen con -
tacto con ningin tejido.,
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Puede haber amontonamiento notable de los in
cisivos en algunos pacientes y los arcos individuales se
ven perfectamente alineados en otros,

MORDIDA PROFUNDA

La sobremordida vertical excesiva o mordida-
profunda puede asociarse con maloclusidén clase I, IT o -
III, aln cuando es mis comin en la clase II. La mordida~
profunda se relaciona casi siempre con la erupcién alta-
de los incisivos superiores, y menos comunmente con la ~
erupcidn baja de los molares y la erupcién alta de los -
incisivos inferiores. Una complicacién poco frecuente o
€s:1a compresidn e irritacién de los tejidos blandos del-
paladar efectuada por los incisivos inferiores. Durante-
la denticidén mixta algunas mordidas profundas son tran -
sitorias; entonces los incisivos permanentes inferiorcs—
y superiores ya han erupcionado totalmente, pero los mo-

lares deciduos estan inclufdos y sus sucesores no estan-
presentes.

Cuando los premolares llegan a la linea de -

oclusidén la mordida puede abrirse hacia la parte ante
rior.

Los factores predisponentes son: pérdida tem
prana o retencidén prolongada de los dientes deciduos, -
dientes supernumerarios caninos impactados, ausencia
congénita de dientes, malposicién o erupcidén tardia de
los incisivos centrales superiores, hibitos nocivos y

-
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pProcesos patolégicos diversos como quistes, odontomas y=-
otros tumores que eivtan o desvian la erupcidn de los

dientes, o cambian la posicidn de los que ya han erup
cionado.

MALOCLUSIONES DE LA SEGUNDA DENTICION

Es importante diferenciar una oclusién ideal
y la que es satisfactoria para las costumbres del indi -
viduo. La ideal se caracteriza por relacidén molar clasc-
I o sea sobremordida moderada horizontal y vertical, -
alineacidn adecuada y buena relacién entre los arcos den
tales y los planos inclinados de los dientes, ademis de~
una arquitectura dentofacial bién proporcionada. Una ~
oclusidn particular puede tener desviaciones miltiples,-
pero minimas de lo considerado como ideal, y ser satis -
factoria desde el punto de vista funcional y estético.

La mayor parte de las maloclusiones descri
tas en la primera denticidén y en la denticidn mlxta se
ven también en la segunda denticidn.

MALOCLUSION (Clase I)

Se conoce como relacién molar clase I, con
desajustes en las sobremordidas horizontal y vertical, ~
o en la alineacién de los dientes individuales, También—
hay oclusiones que presentan relaciones dentales excelen
tes, pero los dientes estin situados demasiado adelante-
en su soporte Gseo} si la cara es demasiado llena por
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desarrollo excesivo de las estructuras blandas de los -
labios y las regiones vecinas, la posicidén dental defec—
" tuosa no se aprecia claramente. Este proceso se llama -
protrusidén dental bilateral superior (individuos diento~
nes) . ‘

MALOCLUSION (Clase IT)

Es igual a la observada en la denticibén mix—
ta.

MALOCLUSTON (Clase III)

Se observa una relacidén molar mesial y una -
posicidén mesial del cuerpo del maxilar inferior. Se aso=
cia casi siempre can mordida cruzada anterior.

FACTORES PREDISPONENTES

FRENILLO DE LA LENGUA.- En los individuos en
los que el frenillo de la lengua estid formado por uma " -
banda fibrosa amplia y en los que existe un espacio en -
tre los caninos después de su erupcidn, el frenillo pue~
de causar la separacidn de los incisivos.

CATIDA TEMPRANA DE LOS DIENTES PERMANENTES.—
Este es un motivo importante en la maloclusidén, sobre -
todo cuando afecta un molar porque desaloja o hace rotar
a los dientes, y provoca la caida dc los dientes opues -
tos, que a su vez ocasionan oclusién traumitica o aumen-
to en la profundidad de 1la mordida.
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OCLUSION TRAUMATICA

La oclusién traumitica es una fuerza oclusal
anormal capaz de dafiar a los tejidos parodontales, las -
articulaciones temporomaxilares y los milsculos asocia =
dos con ellas. Su clasificacidn es la siguiente:

PRIMARIA .- Consiste en la combinacidn de un-
factor oclusal anormal y tejidos parodontales nomales.-
La intensidad de la fuerza aplicada. en sentido vertical=~

u horizontal es superior a la capacidad de adaptacidn de
los tejidos de sostén de los dientes.

Los ejemplos mas comunes se encuentran entre
los hibitos nocivos, los contactos prematuros de los ar-
cos dentales, los movimientos concétricos no funciona
les de los arcos dentales y el desarrollo excesivo de
la musculatura que acciona a los maxilares.

SECUNDARIA .- En ésta el factor oclusal es
normal, pero los tejidos parodontales estin alterados.
Por alguna enfermedad se ha perdido tejido de sostén de-
los dientes, y cuando aparece una reclacién inadecuada de
corona a raiz, a causa de desarrollo de coronas grandes-—
en forma de campana, y raices cénicas cortas unidas al -
parodoncio no soporta las fuerzas oclusales normales.

COMBINADA .~ En ésta el factor oclusal y los-
tejidos parodontales son anormales.
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EFECTO DE LOS TRAUMATISMOS OCLUSALES EN EL PARODONTO

Las alteraciones mds importantes se ven en -~
el aparato de unidn del diente y el alveélo dental y las
fuerzas mas perjudiciales son las que actlian en sentido-
lateral. Las lesiones histoldgicas en la zona que reci -
be la presidn, consisten en hialinizacién de las fibras-
principales de la membrana parodontal, trombosis de los-
vasos finos y actividad de los osteoclastos sobre la su-
perficie Osea, por el proceso de reabsorcién del hueso,~
si la fuerza es suficientemente intensa, la compresidn -
necrosa la membrana parodontal, pero debido a que el hue
80 no se reabsorve en presencia de tejido necrosado, los
osteoclastos aparecen en las zonas viables cercanas de -
la membrana parodontal y en los espacios medulares.

De este modo la reabsorcidén 4sea se prolon -
ga hasta que se elimina la presidon sobre la membrana pa-
rodontal y después se presenta neoformacidn 6sea, reor -
ganizacién, e inclusién de las fibras parodontales. En -
el lado de la tensidén se observa estiramiento de las fi-
bras de la membrana parodontal, diferenciacidén de los -
osteoblastos y aposicidn de hueso. En los casos extremos,
los vasos se trombosan y ocasionalmente se identifican -
desgarros del cemento en la superficie del diente. Si és
te se mueve, evita la accidén traumitica, los cambios hig

toldgicos regresan, y los tejidos afectados se reorgani-
zan.
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Durante el traumatismo oclusal las fuerzas -~
aplicadas corresponden generalmente a aquellas que dan a
los huesos movimientos laterales de vaivén y, por lo =~
tanto, la reabsorcidn 8sea se produce en todas direccio-
nes, la membrana parodontal se amplia y el diente se =~
afloja. Aunque el traumatismo oclusal no causa la bolsa~
parodontal ni otras lesiones gingivales, cuando hay gin—
givitis o parodontitis por irritantes locales, acelera y
oxtiende el proceso inflamatorio sobre los tejidos ya al
terados. Se ve emigracién apical mds ripida del nivel de
la unidén epitelial y profundizacidén de la bolsa parodon—
tal, que comunmente corresponde al tejido infradseo.

Los tejidos gingivales situados arriba del -~
borde alveolar 6seo no son afectados, a menos que exis -
tan irritantes locales intensos. La presion excesiva con
tra el diente no altera en forma notable la irrigacién —
de la encia, porque ésta recibe sus vasos desde la super
ficie exterior de las apofisis alveolares. -

El diagndstico clinico del traumatismo oclu-—
sal se hace gracias a los datos siguientes: movilidad y~
emigracidn de los dientes, facetas de desgaste exagera ~
do en ellos, antecedentes de habito de rechinar los -
dientes, y alteraciones en las articulaciones temporoma-
xilares y los misculos asociados a ellas. Los signos ra-
diogrificos son: ampliacidén del espacio de la membrana -
parodontal, reabsorcién de las raices dentales, engrosa—
miento del cemento, y modificaciones en la densidad de -
la lamina dura y de las trabéculas del hueso alveolar.

(x pags. 15,16,17,18,19,20,21)
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DESARMONIA ENTRE OCLUSION Y ARTICULACION TEMPOROMANDL
BULAR.

Son cinco los factores biasicos que deben cow:

rrelacionarse en cualquier anilisis de las relaciones
oclusales:

1.~ Inclinacién de la guia condilar.

2.~ Prominencia de la curva de compensacidn-
o curva de Spee.

3.~ Inclinacién del plano de oclusidn.

L+~ Altura cuspidea o grado de inclinacién -
de los declives funcionales cuspideos.

5.= Inclinacidn de la guia incisiva.

La desarmonia oclusal no es de ninguna ma -
nera sindénimo de trauma por oclusidén, puesto que una com
binacién de adaptacién neuromuscular y resistencia pe -
riodontal puede compensar las irregularidades en la oclg
sidn.

PATRONES Dit MASTICACION UNILATERAL O RESTRINGIDA

Los dos factores principales en el desarro -
1llo de patrones habituales de los movimientos masticato—

rios son lograr una buena funcién y evitar el dolor. Con
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la comiin ocurrencia usual de interferencias oclusales y-
la falta de demanda funcional sobre el aparato mastica -
dor, se observa con frecuencia un patrdén de convenien
cia unilateral o restringido de masticacidn.

Se puede originar un patron de masticacién -
unilateral en el momento en que los dientes :erupcionan~
y alcanzan su contacto oclusal, como resultado de inter-
ferencias oclusales y la falta de atricidn de las super-
ficies oclusales; o puede ser ocasionado mas adelante
por dolor gingival o pulpar.

Las irregularidades oclusales asociadas con~
la pérdida de dientes, movimientos de los dientes por ha
bitos o terapéutica ortodontlca, y procedimientos denta—-
les inadecuados, pueden provocar masticacién unilateral.

Las secuelas desfavorables de la masticacifn
unilateral han sido discutidas y se sefiala la tendencia-
a la produccién de desarmonia oclusal de severidad pro=-
gresiva a partir de desgaste oclusal disparejo. Ademis -
de los cdlculos, las placas tienen mayor tendencia a -
acumularse sobre el lado no funcional que sobre el lado-
activo, poniendo en ésta forma en peligro la salud pe
riodontal de los dientes que no trabajan.

(VII Pigs. 120,121,122)

DIENTES CONCRESENTES

Son piezas unidas mas tardiamente que el

-



115

caso de los dientes fusionados. Esta unidn se produce ~
por una lesién traumdtica o por falta de desarrollo de ~
los maxilams acarreando apifiamiento.

]

A La presidén conduce a la reabsorcidn del te =
jido interdental con el consiguiente depdsito de cemen - -
to que une las rafces. Esta situacidn es frecuente en la
regién de los caninos y terceros molares, cuando por fal
ta de espacic sufren excesiva presidn contra los dientes

vecinos. Son dientes formados independientemente que
degpués se unen,

Microscopicamente se encuentra que los dien-
tes poseen conductos pulpares y raices separadas, pero -
éatas Gltimas estdn unidas por cemento o hueso, ambos =
dientes pueden haber hecho erupecidn o estar retenidos, -
o uno puede estar retenido y el otro ubicado en su lugar.

(XI1 Pags. 517,518)

PERLAS ADAMANTINAS

Pertenecen al grupo de las anomalias de ¢s -
tructura que afecta a los elementos del Srgano dental, -
Constituyen pequefios crecimientos hemisféricos aparente-
mente solo formados de esmalte, y reciben diferentes nom
bres como gotas de estamlte, parodontomas radiculares, -
nddulos de esmalte, odontomas radiculares

circunscritos,
tumor heteropitico del esmalte, etcétera.
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Su forma es mis o menos redondeada o lenticu
lar de superficie lisa y brillante, color mis oscuro que
el eamalte nbrmal, de tamafio variable pudiendo ser de
formas microscopicas, a tamaflo de una arveja.

Se encuentran en la regién radicular de los-
dientes, cerca de la linea cervical o en el espacio in -
terradicular.

ETTOLOGIA .- Los traumatismos, los dientes =
deciduos, los supernumerarios y las situaciones inflama-
torias e infecciosas son consideradas como causas proba-
bles; algunos autores lo explican como un gérmen aberran
te en geminacidén con otro nomal. Otros sostienen que -
es debido a una hiperactividad calcificadora de los res-
tos paradentarios, de los elementos cpiteliales del 6rgg

no del esmalte o del epitelio del cemento o vaina de
Hertwig.

HISTOPOTOLOGIA .~ Estan constituidos por den-
tina y esmalte, o por éste Gltimo solamente, en el pri -
mer caso son botones de dentina recubiertos por un capu-—
chén de esmalte; en el segundo son lentes plano— conve —
xas o biconvexas que descansan sobre la dentina.

El esmalte aparece pigmentado a causa de una
menor calcificacidén, desvaneciéndose a medida que se
acerca al limite amelodentinario.

—



117

Se han agrupado las siguientes clases de per.
las:

PERLAS ADAMANTINAS.~ Se encuentran en el es-
pacio interradicular de los molares, son de forma lenti~-
cular y estian constituidas exclusivamente por esmalte.

PERLAS AMELODENTINARIAS .~ Son las mas tipi -
_cas y comunes, consisten en brotes de dentina recubier -
tos por esmalte pigmentado de color pardo contorneados -

por cemento, se localizan en la regidn cervical o inte =
rradicular.

PERLAS AMELODENTINOPULPARES .~ Son mis raras,
constituidas por dentina cubierta por un capuchén de -~

esmalte, tiene una cavidad central en comunicacién con ~
"la pulpa.

PERLAS ADAMANTINOIDEAS (Paradenciolitos).- -
Representan pequefios nddulos de esmalte libre o engloba-
dos por cemento, aparentan nédulos incluidos, se encuen—
tran dispersos por el periodonto.

(111 pags. 38,39)

DIENTES ENANOS Y SUMERGIDOS ( Semirretenidos)

Tanto los dientes permanentes como los tem -
porales pueden aparecer en la cavidad bucal, pero poste-~
riormente su erupcidn cesa.
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Como los dientes contiguos. siguen haciendo -
erupcidn, aquellos parecen acortados o sumergidos (in -~
trusién). Micioscopicamente presentan fusi6n de la raiz-
con el hueso circundante es decir anquilosis.

SUPRAERUPCION

Cuando se pierde el antagonista de un dien =
te, ésto puede ser durante su erupcidn, y sobrepasar el-

plano de oclusidén, se habla entonces de supraerupcidn -
(extrusién).

ERUPCION TARDIA

3 Los dientes pueden tardar en hacer erupcidn—
como consecuencia de trastornos endécrinos (hipopituita—
rismo o hipotiroidismo), avitaminosis (raquitismo) o cég
sas locales (falta de espacio, quistes dent{geros, quis-
tes de erupcidn, malposicidn, etc).

ERUPCION TARDIA Y FALTA DE ERUPCION DE LOS DIENTES TEMP-
RALES

El retardo en la erupcidén en los dientes tem
porales se considera patoldgico cuando se verifica des -
pués de un largo periodo de tiempo; ya que los retrasos-

de algunos meses no se considera de significacidn patold
-
gica.
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Se observan retrasos en la erupcién de un -
diente, de un grupo o de toda la denticién; pudiendo ser
ocasionada por enfermedades en la nifiez como el raquitis
mo (se han verificado casos de erupcién de los primeros-
dientes a los catorce o quince meses), el hipotiroidismo
también puede ser causante. Igualmente puede ser ocasio-
nado por causas locales como: hipertrofia gingival, o la
presencia de un quiste pericoronario.

SINTOMATOLOGIA.- Pueden erupcionar ciertos -
dientes y otros retrasarse; es decir en tanto que ya al-
gunos han sido reemplazados por los permanentes, otros -
deciduos permanecen en la cavidad oral, dando lugar a -
una denticidén mixta afin en edades avanzadas.

ANATOMIA PATOLOGICA.~ En casos de raquitismo
se observa un engrosamiento del foliculo dental alrede -
dor del diente en desarrollo y el diente unido al hueso.
En caso de hipertrofia gingival el corion de la enci.a -

esti formado por fuertes y gruesas fibras de sustancia -
de coligeno.

Algunos dientes sin erupcionar llegan a ma -
nifestar reabsorcién radicular.

Esta erupcidn tardia de los dientes tempora-

les, generalmente va asociada a una erupeién tardia de -
los permanentes.

ERUPCION TARDIA DE TODA LA DENTICION PERMA -
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MENTE .~ La alteracidn puede corresponder a retraso en =~
la erupcidn solamente, o a una erupcidn incompleta, aun~

que los deciduos hayan cafido ya, quedando retenidos lose
permanentes.

ETIOLOGIA.~ Esta lesidn puede estar asocia ~
da con trastornos enddcrinos (hipogonadismo), en algunos
casos de disostosis cleidocraneal que afecta la capacl -
dad de erupcién dentaria, en casos de raquitismo existen
maxilares pequefios y la falta de reabsorcidén Ssea.

SINTOMATOLOGIA .~ La boca . aparece desdenta -
da, generalmente falta el proceso alveolar y el pacien -
te adquiere la facies senil se asocian a las erupciones-
tardias las alteraciones en cuanto a forma y nimero, la-

formacidn de quistes, atrofias Spticas, hidrocefileas, -
etc.

ERUPCION TARDIA DE DIENTES INDIVIDUALES.- Es

te caso ¢s mis frecuente que el anterior; se distinguen—
tres varicdades:

1.~ Erupcién detenida de los dientes en po -
sicidén normal.

2.~ Erupcidn parcial por malposicién, obs
truceibén o inclusién.

3.~ Falta de erupcidn por malposicidn, impe-
dimento o inclusidn.
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ETIOLOGIA .- Se detiene el proceso normal de—,
la erupcién individual por falta de desarrollo de la sec
cidén del maxilar correspondiente; puede detenerse tam z
bién cuando el diente estd colocado en la rama ascenden~
te del maxilar inferior, o por falta de espacio entre
los dientes por pérdida prematura del temporal.

Un diente supernumerario, asi como un tempo-
ral retenido pueden obstaculizar la erupcién normal del-
permanente dejindolo inclufdo o impactado; asi mismo las
raices irregularmente absorvidas de los precesores, los-
odontomas y quistes, las fibrosis gingivales, etc., son-

causantes de ésta alteracidn. Se reconocen tres tipos de
inclusidn:

1.~ Desplazamiento primarios del gérmen -~
con el consiguiente cambio de posicidn,-

del mismo modo que la erupcidén no puede-
seguir la via normal.
2.~ Tmpedimentos de la erupcidn por causas -
variadas como herida o dislocacién del —
foliculo consecutivo a traumas, raquitis
mo, sifilis fendmenos inflamatorios, o -
procesos degenerativos del gémmen dental.

3.~ Deformaciones del maxilar y de los dien-
tes. !

(1 Pigs. 105,106,107)
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LESTONES DE LOS TEJIDOS DENTARIOS DUROS
ABRASION

La pérdida de estructura dentaria a causa -~

de un desgaste mecanico (por ganchos, cepillado de dien-
tes, etc.) se llama abrasidn.

Cuando se emplea un cepillo demasiado duro -
para limpiar los dientes, las encias sufren irritacidn Yy
a veces, sobre todo si se usan dentrificos granuloscs, -
se desnudan los cuellos de los dientes y se provoca su =
pérdida prematura.

La mayor parte de los autores emplea el tér
mino erosidn para designar el proceso caracterizado por-
pequefias irregularidades que aparecen en los dientes, -
sobre todo en las superficies labiales; otros sugieren -
que el término debe aplicarse a los casos en que el des-
gaste han sido provocados por fuerzas desconocidas.

Como se ha demostrado que la mayor variedad-
de lesiones se pueden producir mediantc el uso de den
trificos abrasivos, se ha generalizado el término de -
abrasion dentrifica. Esta consiste ¢n ¢l desgaste progre
sivo de la sustancia dura del esmaltc en la zoma cervi —
cal como consecuencia del uso de un dentrifico aplicado-
a un cepillo de dientes duro, extraduro, empleado de mo-

do regular y potente, con cantidades abundantes de pas -~
ta dc dientes.
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Las lesiones causadas por ésta practica no —
civa se producen en el curso de varios afios. Se observan
erosiones tipicas de abrasién dentrifica; en éstos casos,
las erosiones aparecen en las superficies labiales, line

guales, mesial y distal de los dientes, en el orden men—
cionado.

La profundidad de las irregularidades, la
rapidez en su formacién y el ataque a las superficies
linguales, mesial y distal es ligera.

(X Pags. 41,42)

ATRICION

La atricidén de los dientes es la pérdida de~
tejidos dentales como resultado de la friceidn entre las
superficies de los dientes durante la masticacidn.

Se produce en las superficies masticatorias~

de los dientes y suele ser mis pronunciada en aquellas—

personas cuyo régimen principal consiste en alimentos
burdos (por €jemplo los esquimales).

Las caracteristicas histoldgicas de la ero —
sidén, abrasién, y atricidn son idénticas. Los cortes mi-
croscdpicos, en todos éstos estados, muest.an solamente-
pérdida de estructura dentaria y aposicidén de dentina
irregular o secundaria en la pulpa.

(VI pag. 192)
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Debe diferenciarse del desgaste ocasionado
por la abrasién, que es el desgaste mecdnico de la sus
tancia dental producida por dentrificos, por mordedura
de boquilla de pipa, mordedura de cordel para tejer, o
la costumbre de mantener objetos metidlicos entre los «
dientes, y de la erosidn, que es la destruccién quimica-
causada por la presencia de icidos potentes en la boca y=
como sucede en los casos de ingestidn de Acido clorhi -

drico para el tratamiento de aclorhidria y los vémitos -
habituales.

-
-
-

La atricién dental es un proceso muy comin,-
universal, que puede presentarse en cualquier edad. Exis
ten dos factores en la aparicidn de la atricidn:

l.~ Los habitos disfuncionales o no masti -
catorios.

2.~ La dureza de los dientes.

El primero se denomina bruxomania o bricoma~
nia y ocurre durante las horas de vigilia o durante el -
suefio. Es descrita por el enfemo como rechinar de dien

tes. La mayor parte de las personas no se da cuenta de z
que padece el habito nocivo.

La modalidad del habito disfuncional depende
de varios factores como son: '

a).~ El tipo de oclusién.
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b) .~ La amplitud del movimiento permitido -~
por las cuspides.

c) .~ La forma de los arcos dentales.
d) .- El1 nimero de dientes faltantes.

e) .~ la presencia de dientes desviados, mal-
colocados, salientes o alargados.

f) .~ E1 tamafio y tipo de prdtesis dentales.

g) -~ El nimero de dientes que hacen contacto

durante la produccidén del movimiento ™ ~
anormal .

Quiza las articulaciones temporomaxilares de
ban incluirse en la lista anterior, pero su funcidén du -

rante la masticacidn es muy discutida y se considera ge-
neralmente como otra entidad.

La base etioldgica del hibito es un distur -
bio emocional y los problemas de la vida diaria son la -

causa del fondo del procesd, también las enfermedades -~
gastrointestinales, las neuropatias y los habitos ocupa-
cionales desempefian cierto papel en la bruxomonia.

E1 segundo factor, la dureza de los dientes,
tiene igual importancia. Cuanto mas dura sea la sustan—
cia dental, existe menor posibilidad de sufrir desgaste,
cuyo grado es un indice del proceso y depende tanto de —
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la intensidad de la fuerza del hibito anomal como de la-
dureza dental. Si los dientes son duros y la fuerza apli
cada intensa, o si son blandos y la fuerza de atricion -
ligera, solamente aparecen facetas en los dientes, si se
combina una fuerza extrema y dentadura blanda, se produ-
ce atricidén acentuada. Los grados miAximos de atricidén -
no se encuentran en personas con dientes duros.

Si los dientes son muy duros y existe fuer -
za importante que no produce facetas y la parte dsea -
del parodoncio no es adecuada, se produce su destruccion

hasta llegar a la bolsa parodontal cuando se colapsa el-
tejido fibroso.

Las fuerzas intensas soportadas por la den =~
tadura y las estructuras de sostén de los dientes se ma-

nifiestan por alteraciones en las articulaciones temporo
maxilares.

Los movimientos que causan atricidn dental -
se clasifican en cuatro tipos:

1.~ Movimientos de deslizamiento multidirec-
cional.

2.~ Movimientos predominantemente bilatera -
les,

3.~ Movimientos predominantemente sagitales.
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L.~ Movimientos unilaterales.

EFECTOS

El rechinar los dientes con movimiento.latew
ral ligere produce ahuecamiento en forma de copa en las-
superficies de mordedura.

Los movimientos de protrusién orientados en—
plano inclinado tanto hacia el lado labial como hacia -
el lingual en la parte anterior de la dentadura, da a =~
los dientes un borde como el filo de un formén de madera,

Cuando los dientes posteriores tienen pla -
nos labiales y linguales oblicuos, éstos han sido produe
cidos por movimientos que van desde la posicidén lateral-
hasta la oclusidn central, pero el paciente golpea pre -
maturamente en la cercania de la zona de los caninos con
forme el diente se desliza hacia la oclusidn central,
y asi aparecen los cortes inclinados.

Si toda la cara oclusal se ha aplanado es =
que los dientes se mantienen en contacto, y se desgastan
en conjunto al hacer movimientos de traslacidn.

TIPOS DE ATRICION

La atricidn varia desde la formacidn de fa -
cetas pequefias hasta el desgaste total del esmalte, lo -



129

que .deja al descubierto la dentinaj una vez que ésta es-
expuesta, la pérdida de la sustancia dental prosigue
rapidamente y la corona clinica se empequefece,

-

En las personas mayores de cincuenta afios =
_no e§ raro encontrar que la corona se ha reducido a unam
porcidn pequeiia de estructura dental que apenas asoma -
por los tejidos blandos. La pulpa retrocede y es susti -
tuida por dentina secundariz, pero si el desgaste es -
méds ripido que el grado de retroceso,los dientes puedenw
volverse sencibles a los cambios de temperatura y a sus-
tancias como los dcidos de las frutas, a semejanza de -
lo que ocurre en la pulpa expuesta.

Clinicamente es posible determinar la dureza
de la demtadura por el color. Se sabe que los dientes a-
marillos o amarillo rojizo son blandos.

Las molestias que presenta el enfermo con =~
bruxomani{a pueden ser:

a) .~ Sangrado de las encias, sobre todo por—

las mafianas, lo que ocurre con el habi-
to nocturno.

b) .~ El enfermo puede quejarse de sensacidn~-

de conciencia de la existencia constan-
te de sus dientes.



130

c) .~ Sensacidén de aflojamiento dental.

d) .~ Sensacidn al despertar de que sus maxi-
lares estan apretados.

e) .- A veces relata dolor de uno o varios =~
dientes.

f) .- Adoloramiento en las articulaciones tem
poromaxilares.

g) .~ Presencia de trismus,

h) .~ En ocasiones se da cuenta de que los -
bordes de los incisivos son muy cortan-
tes y lesionan la lengua.

(X Pags. 43,44)

CARIES DENTAL

Es un proceso infecto contagioso, quimico- -
bioldgico que se caracteriza por la destruccién total o—
parcial del diente.

ETIOLOGIA.~ Todas las teorias coinciden en -
que son necesarios tres elementos para que la caries sc-
produzca y son: diente, bacterias y alimentos. Para que-

se origine la caries necesariamente tiene que relacionar
se con el exterior del diente.
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La caries es una enfermedad de los tejidos
calcificados de los dientes, y es causada por acidos
resultantes de la accidon de microorganismos, sobre los
hidratos de carbono, caracterizados por la desintegra
cidén de sustancias organicas del diente.

1

La caries empieza con una desmineralizacidne
superficial del esmalte, la cual progresa a lo largo del
curso radial de los prismas del esmalte y llega a la -~

unién dentina-esmalte, quedando los tlbulos dentinarios-
infiltrados de bacterias.

El ablandamiento de la dentina precede a la-
desorganizacién y decoloracién que culminan en la forma-
cibén de una masa caseosa o correosa. Una mayor desinte -
gracidén disminuye las cispides y tejido, con lo cual se-
producen fracturas y ensanchamientos de la cavidad. Si -

se abandona a si misma, la caries se extiende a la pulpa
y destruye la vitalidad del diente.

SINTOMATOLOGIA .~ Las lesiones de la enferme-
dad ocurren predominantemente en regiones particulares
del diente y su tipo es determinado:

’

Caries de primer grado.
Es la caries del esmalte, no existe dolor,
el esmalte presenta manchas de color café y blancas en

forma de estrias y los prismas del esmalte empiezan a
romperse.
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garies de segundo grado.
La dentina ya ha sido atacada y va a presen—
tar tres capas bién definidas; la primera estari formada
por fosfato monocalcico y se conoce como zona de reblan~

decimiento y se puede desprender ficilmente con escava -
dores.

La segunda capa esti formada por fosfato di-
calcico y se 1lama zona de invasidn, su consistencia es-

dura, de color café y los tibulos dentinarios estin lle-
nos de microorganismos.

la tercera capa estid formada por fosfato -~
tricalcico y es 1lamada zona de defensa, su color es nor
mal, las fibras de Thomes estan retraidas y hay gran for
macioén de dentina irregular, éste grado de caries preseE

ta dolor provocado a los agentes externos, y el dolor
cesa al quitar el exitante.

Caries de tercer grado.

La caries ha 1legado a la pulpa pero ésta si
gue vital y se presentard una pulpitis, el dolor sera -
provocado y espontaneo; el provocado es por cualquier
agente externo, y el espontaneo se debera a la conges
tién de la pulpa la cual al inflamarse presiona contra —
las paredes de la cdmara pulpar a los nervios sensitivos.

Caries de cuarto grado

El diente esti totalmente destruido, existe-
necrosis pulpar y no existe dolor, pero puede haber una~
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la intensidad de la fuerza del hibito anommal como de la-
dureza dental. Si los dientes son duros y la fuerza apli
cada intensa, o si son blandos y la fuerza de atricién -
ligera, solamente aparecen facetas en los dientes, si se
combina una fuerza extrema y dentadura blanda, se produ-
ce atricién acentuada. Los grados miximos de atricidén -
no se encuentran en personas con dientes duros.

Si los dientes son muy duros y existe fuer -
za importante que no produce facetas y la parte 6sea -
del parodoncio no es adecuada, se produce su destruccion

hasta llegar a la bolsa parodontal cuando se colapsa el-
tejido fibroso.

Las fuerzas intensas soportadas por la den -
tadura y las estructuras de sostén de los dientes se ma-

nifiestan por alteraciones en las articulaciones temporo
maxilares.

Los movimientos que causan atricion dental -
se clasifican en cuatro tipos:

1.~ Movimientos de deslizamiento multidirec-
cioml .

2.~ Movimientos predominantemente bilatera -
les,

3.~ Movimientos predominantemente sagitales.
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L.~ Movimientos unilaterales.

EFECTOS

El rechinar los dientes con movimiento.late~
ral ligero produce ahuecamiento en forma de copa en las-
superficies de mordedura.

Los movimientos de protrusién orientados en-
plano inclinado tanto hacia el lado labial como hacia

el lingual en la parte anterior de la dentadura, da a -~
los dientes un borde como el filo de un formon de madera.

Cuando los dientes posteriores tienen pla -
nos labiales y linguales oblicuos, éstos han sido produ~
cidos por movimientos que van desde la posicidon lateral-
hasta la oclusidn central, pero el paciente golpea pre -
maturamente en la cercania de la zona de los caninos con
forme el diente se desliza hacia la oclusidn central, -
y asi aparecen los cortes inclinados.

Si toda la cara oclusal se ha aplanado es -
que los dientes se mantienen en contacto, y se desgastan
en conjunto al hacer movimientos de traslacidn.

TIPOS DE ATRICION

La atricidén varia desde la formacidén de fa ~
cetas pequelins hasta el desgaste total del esmalte, lo -
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que deja al descubierto la dentina; una vez que ésta es-
expuesta, la pérdida de la sustancia dental prosigue
rapidamente y la corona clinica se empequefiece.

En las personas mayores de cincuenta afios -
no es raro encontrar que la corona se ha reducido a una-
porcion pequefia de estructura dental que apenas asoma -
por los tejidos blandos. La pulpa retrocede y es susti -
tuida por dentina secundaria, pero si el desgaste es -
mas rapido que el grado de retroceso,los dientes pueden-
volverse sencibles a los cambios de temperaturs y a sus-
tancias como los acidos de las frutas, a semejanza de
lo que ocurre en la pulpa expuesta.

Clinicamente es posible determinar la dureza
de la dentadura por el color. Se sabe que los dientes a-
marillos o amarillo rojizo son blandos.

Las molestias que presenta el enfermo con
bruxomania pueden ser:

a) .- Sangrado de las encias, sobre todo por—

las mafianas, lo que ocurre con el hibi-
to nocturno.

b) .~ E1 enfermo puede quejarse de sensacidn-

de conciencia de la existencia constane
te de sus dientes.
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c) .~ Sensacién de aflojamiento dental.

d) .~ Sensacion al despertar de que sus maxi-
lares estan apretados.

e).~ A veces relata dolor de uno o varios
dientes.

f) .= Adoloramiento en las articulaciones tem
poromaxilares.

g) .~ Presencia de trismus.

h) .- En ocasiones se da cuenta de que los -
bordes de los incisivos son muy cortan-
tes y lesionan la lengua.

(X Pags. l&3v’t’b)

CARIES DENTAL

Es un proceso infecto contagioso, quimico=- -
bioldgico que se caracteriza por la destruccién total o-
parcial del diente.

ETIOLOGIA .- Todas las teorias coinciden en -
que son necesarios tres elementos para que la caries se-
produzca y son: diente, bacterias y alimentos. Para que-
se origine la caries necesariamente tiene que relacionar
se con ¢l exterior del diente. -
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La caries es una enfermedad de los tejidos
calcificados de los dientes, y es causada por acidos
resultantes de la accién de microorganismos, sobre los
hidratos de carbono, caracterizados por la desintegra
cién de sustancias organicas del diente.

La caries empieza con una desmineralizacidn~
superficial del esmalte, la cual progresa a lo largo del
curso radial de los prismas del esmalte y llega a la -~

unidén dentina-—esmalte, quedando los tibulos dentinarios-
infiltrados de bacterias.

El ablandamiento de la dentina precede a la-
desorganizacidn y decoloracidén que culminan en la forma-
cidn de una masa caseosa o correosa. Una mayor desinte -
gracidn disminuye las cuspides y tejido, con lo cual se-
producen fracturas y ensanchamientos de la cavidad, Si ~

se abapdona a si misma, la caries se extiende a la pulpa
y destruye la vitalidad del diente.

SINTOMATOLOGIA .~ Las lesiones de la enferme-
dad ocurren predominantemente en regiones particulares -
del diente y su tipo es determinado:

Caries de primer grado.
Es la caries del esmalte, no existe dolor, -
el esmalte presenta manchas de color café y blancas en -

forma de estrias y los prismas del esmalte empiezan a
romperse.
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caries de segundo grado.

La dentina ya ha sido atacada y va a presen~
tar tres capas bién definidas; la primera estari formada
por fosfato monocalcico y se conoce como zona de reblan-

decimiento y se puede desprender ficilmente con escava -~
dores.

La segunda capa esta formada por fosfato di-
calcico y se llama zona de invasidn, su consistencia es-

dura, de color café y los tibulos dentinarios estin lle-
nos de microorganismos.

La tercera capa esta formada por fosfato =
tricalcico y es llamada zona de defensa, su color es nor
mal, las fibras de Thomes estin retraidas y hay gran for
macidn de dentina irregular, éste grado de caries preség

ta dolor provocado a los agentes externos, y el dolor -
cesa al quitar el exitante.

Caries de tercer grado.

La caries ha llegado a la pulpa pero ésta si
gue vital y se presentara una pulpitis, el dolor seri -
provocado y espontineo; el provocado es por cualquier
agente externo, y el espontaneo se deberi a la conges -
tién de la pulpa la cual al inflamarse presiona contra -~
las paredes de la camara pulpar a los nervios sensitivos.

Caries de cuarto grado

El diente estd totalmente destruido, existe-
necrosis pulpar y no existe dolor, pero puede haber una-



133

serie de complicaciones que van a ser muy dolorosas, en-
tre ellas tenemos a la mono artritis apical que se carac

teriza por dolor a la percucidén, sensacidén de alarga
miento y movilidad exagerada.

MECANISMO DE LA CARIES.- Cuando existe la ~
cuticula de Nashmyt no existiri caries, solo cuando se -
rompe la caries va a penetrar., Deberi fijarse a la cuti-
cula la placa bacteriana de Leon Williams que es una =~

sustancia gelatinosa que va a gservir de proteccidn a los
gérmenes.

La caries debe ser considerada como causa de
diversas alteraciones, consecuencias de ésta.

La caries lleva a la pérdida prematura de -
dientes de la primera o segunda denticién con el consi -
guiente desplazamiento de los dientes contiguos, anormal
inclinacion axial, sobre erupcidén, pérdida de hueso, etc.

dando diferentes alteraciones como por ejemplo mala oclu
sidn.

CARIES DEL CEMENTO

Se inicia con un ablandamiento superficial -
del cemento junto al mirgen de la encia que se he retrai
do para dejarlo expuesto. Generalmente existe ablanda -~
miento inicial y progresivo del cemento y mis tarde de -
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la dentina subyacente, con cavidades que al principio -~
tienen forma de platillo, pero luego se hacen mﬁs profug
das a medida que se invade la dentina, Superficialmente,
tienden a seguir el perfil del contorno gingival y, si -

estin cerca del margen cervical del esmalte, pueden soca
varlo.

CALCULOS PULPARES

Los calculos pulpares son de forma ovoide y-
de tamafio variable; pueden ser factores de su formacion-
la vitamina D, trombos calcificados, células necrosadas-—
0 inclusiones de dentina; también con el aumento en la -
edad la pulpa tiende a la atrofia y sufre un proceso de-
fibrosis. Esto se debe en parte a una disminucidén en el-

riego sanguineo asociado al estrechamiento del agujero -
apical.

Otro de los factores es la inflamacidn que -
produce reacciones caracteristicas de vasodilatacidn. La
inflamacidn puede resolverse o llevar a la degeneracidn-—
completa de la pulpa. Los nddulos suclen presentarse en—
el tercio apical de las raices o en la regidén de la pul.-
pa coronaria, otros se forman mis tarde cuando el dien -
te recibe est{mulo funcional que excita los odontoblas -
tos periféricos a la produccidén de dentina.

El ndcleo central del nddulo se encuentra —
constituido por una masa esférica, por fuera, le rodean—
elementos de tamafio y forma irregulares, semejantes a la
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zona granular de Thomes.

Los nddulos aparecen en cualquier diente, -
son mis evidentes y mas numerosos en la pulpa coronaria,
mientras que en la pulpa radicular suelen hallarse in -
cluidos en la dentina. Algunos nédulos se encuentran par
cial o totalmente cubiertos por dentina, otros aparecen-
incluidos en la dentina del piso de la camara pulpar o =
por completo libres en el tejido pulpar. Los calculos -
pulpares se presentan en el 66% de todos los dientes de=
personas entre los diez y veinte afios de edad

(III Pé.gs. 62, 63’ 65’ 78)

DENTINA IRREGULAR O ADVENTICIA

A la dentina neoformada se le conoce con el-~
nombre de dentina irregular adventicia, se refiere a
aquella que se forma en respuesta a una lesidn.

Cada vez que los tibulos dentinarios se cor-
tan, irritan o lesionan (en caso de caries, abrasién, -~
preparacién de cavidad, etc.) los odontoblastos ¢n los -
extremos pulpares de &sos tiibulos forman dentina nueva;-
ésta posee menos tibulos y hasta puede ser atubular,

tiene inclusiones celulares y muestra bordes pulpares
irregulares.

Dientes con dentina irregular o adventicia ~
en sus camaras pulpares, presentan una mayor cantidad de
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coldgeno en su tejido pulpar. Esto implica que la res -
puesta de la dentina a la irritacidn se traduce no sdlo-
mediante formacidn de una nueva capa de dentina, sino
también como fibrosis pulpar.

(VIII Pag. 75)

ETIOLOGIA.~ Las irregularidades de la den -
tina son una lesidén de forma variable y tienen diferen -
tes factores etioldgicos.

Los factores etioldgicos causantes de las =
irregularidades de la estructura de la dentina son: meta
bélicos y locales.

ALTERACIONES METABOLICAS.- Se deben casi -~
siempre a alguna deficiencia de la nutricidn, que alte -
ran la calcificacidén de la dentina y aparecen en su es-
tructura pequefiisimas dreas esféricas, llamadas espacios
interglobulares, que son indicié de mala calcificacidn.-
Este fendmeno interglobular puede ocurrir en la dentina-
de la corona o de la raiz, pero no debe confundirse con-
los espacios interglobulares, o capa granular de Thomes,
que en la dentina de la raiz es una caracteristica perma
nente de la estructura o desarrollo. -

La sifilis congénita, la pulmonia y otras
enfermedades pueden dafiar o destruir grupos de odonto -
blastos, sobre todo en las primeras fases de formacibn,-
con lo que la dentina resulta marcadamente irregular. -
Otras enfermedades pueden provocar también alteraciones-
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degenerativas en la pulpa durante la senectud.

ALTERACIONES LOCALES.~ Son consecuencia de -
irritaciones funcionales, mecianicas, quimicas o bacte -~
rianas. Los factores locales suelen alterar la regulari-

dad en la forma¢idén de los elementos estructurales de la
matriz organica. ‘

El grado de la alteracidn varia con la natu~-
raleza y duracién de la irritacidn. Los esfuerzos fisio-
16gicos funcionales durante la formacidén de la dentina -

pueden ser causa de que los tibulos dentinarios sigan -
una trayectoria encorvada.

Las irritaciones fuertes y, sobre todo, la -
caries activa provocarin una reduccidén en el nimero de -
tibulos con sus vainas de Newman y prolongaciones proto-
plasmiticas. Asi mismo la abrasidn, atricidn, erosién ~
cervical, operaciones practicadas sobre la dentina, frac
tura de la corona, exposicidén pulpar, y senectud puedeﬂ:

ser causantes de formacidn de dentinma irregular o adven-
ticia.

DENTINA JOVEN Y VIEJA.- Se advierten cam
bios en la dentina como consecuencia de la edad, en -
jovenes tiene un ligero color pardo amarillento y, en al
gunas ocasiones, un tono rosa pilido. En ésta época, la-

dentina cede a la presidn. Ademds es sencible al calor -~
y a otros estimulos.
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Con el tiempo aumenta la dureza de la den -
tina por la calcificacidén adiciomal, las fibrillas orga-
nicas pueden calcificarse también o sufrir degeneracitn-
atrofica y de esa manera se reduce considerablemente la-
sensibilidad a los estimulos exteriores, éstos cambios =
se ven particularmente cuando la dentina queda despojada
de esmalte como consecuencia de la atricidén o la ero =

8ién, con 1o que queda expuesta a la penetracidn de las-
secreciones de la boca,

En éstas circunstancias, la dentina se vuel-
ve color pardo, sobre todo en las personas que fuman. -~
Es-frecuente caer en el error de considerar ésta dentina
transformada como dentina secundaria.

En algunos casos, sobre todo al principio de
la adolescencia, la caries, puede detenerse a causa de -

que hay suficiente dentina para que sirva de capa protec
tora de la pulpa.

En éstos casos, la dentina, expuesta a las -
secreciones de la boca, se¢ vuelve muy dura y lustrosa, -
formando un cierre protector que ocupa el lugar del es -
malte. (Iv Pags. 43,44)

DENTINA SECUNDARTIA

Si 1a pulpa del diente se encuentra intacta,

la formacidn de dentina puede ocurrir durante toda la -~
vida.
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A veces, los vocablos dentina secundaria y -
dentina irregular se usan como sindnimos, sin embargo, -
el término dentina secundaria puede aplicarse a la denti
na atipica, formada en la pulpa como resultado de una -
acumulacidn progresiva de los odontoblastos, mientras -

que dentina irregular se refiere a aquella que se forma-
en respuesta a una lesidn.

DENTINA ESCLEROTICA O TRANSPARENTE

Los diferentes estimulos que producen la
formacidén de dentina irregular, pueden también dar lu -~
gar a cambios histoldgicos en el tejido dentario mismo,.-
Las sales de calcio se depositan sobre las prolongacio -
nes odontobldsticas y obliteran los tlbulos dentinarios.

La dentina esclerdtica se llama también ~ -
transparente porque la luz pasa sin interrupcién a tra-
vés de éste tipo de dentina, pero es reflejada en la den
tina normal  (VIII Pags. 75,76,77,78,79) -

EROSTON

El término erosidn se refiere a la pérdida -
idiopatica de tejidos dentarios duros a lo largo de los-—
bordes gingivales de los dientes.

Las lesiones presentan forma de plato, de o
cufia o media luna; suelen producirse ¢n las superficies-
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bucales, poseen bordes afilados y una base dura, pulida-
y lustrosa.

La causa de la erosion es dudosa.

Existen muchas teorias, la mayoria especula-
tivas. La manera de cepillarse los dientes puede desem -~
pefiar algin papel, en la iniciacién y extensidn de la -
lesidén. Trastomos neuroldgicos, secrecidén anormal de
glindulas mucosas y descarga de bolsas gingivales son =
algunos factores, entre otros, que se han mencionado en~
cuanto a la etiologia de la erosién. El proceso puede =
detenerse espontaneamente, o puede avanzar y ni las res-

tauraciones hechas en la zona impiden que se extienda. -~
No se conoce el tratamiento.

También exirte la teoria de que es causada -
por acidos potentes en la boca administrados durante el-
tratamiento de alguna enfermedad como es el icido clor ~

hidrico para el tratamiento de aclorhidiia y los vémi
tos habituales.

(1 Pags. 112,113)

HIPERCEMENTOSIS

Un depésito excesivo de cemento en la super—
ficie de la raiz se llama hipercementosis. Puede limitar
se a una zona de una raiz o a un solo diente, o puede =
participar toda la dentadura.
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la causa de la hipercementosis no siempre -
es manifiesta, pero puede vincularse con granulomas pe -

riapicales, enfermedad de paget, acromegalia, gigantis -~
mo y lesiones locales, tales como traumatismo oclusal.

Microscépicamente el diente muestra cemento-
celular y acelular en cantidad excesiva pero de estruc -

tura nommal. (XTI Pag. 135)

RESORCION RADICULAR

Zonas microscopicas de resorcién radicular -
desde el lado de la membrana perioddntica (resorcién ex~
terna) son comunes en edad avanzada. '

En cortes seriados a través de los maxilares
de personas mayores se observa una cantidad de pequefios—
focos en los cuales el cemento, o el cemento y la denti-
na han sido reabsorbidos y reemplazados por tejido conec
tivo. En algunos casos el cemento repara ésos focos. La-
resorcidn microscépica de la raiz no tiene significacién

clinica. Es asintomitica y no puede verse en la radio -
grafia.

Clinicamente, la resorcién externa de la -
raiz puede observarse en traumatismo oclusal excesivo, -
movimiento ortodéntice de un diente, en quistes y en tu-
mores centrales del maxilar.
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También puede verse después de radioterapia,-
o bién" puede ser idiopitico ( sin causa aparente). Las-
caracter{sticas microscépicas de resorcién en ésas cir ~
cunstancias son las mismas que las descritas anteriormen
te, excepto en la reparacidn, que no suele ser muy visi=
ble. En casos de quistes y tumores, la zona defectuosa -

de la raiz habitualmente queda enmascarada por la lesidn
causante.

La resorcidn radicular también se le conoce~
con el nombre de rizdlisis, ésta también puede ser causa
da por un diente inclufdo, una infeccién periapical crém
nica, un trastormo tréfico consecutivo a un traumatismo-
6seo y también puede observirsele a continuacién de una-
reimplantacién dentaria. (1 Pag. 114)
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CONCLUSIONES

Para acertar en el diagndstico preciso del
tipo de alteracién que se nos presenta, es de suma im

portancia el conocimiento amplio sobre el desarrollo,
estructura, y fases de erupcidén del sistema dentario.

Independientemente podemos decir que el me -
dio social y ambiental, mucho tienen que ver, puesto que
el factor nutricional es muy importante, las condiciones
de vida del individuo que incluyen orientacidn indivi -
dual, higiene,hibitos,educacién y conocimiento de la im~
portancia de ‘la~salud oral como factor de salud general,

deben considerarse como factores importantes al tratar
las anomalias dentarias.

La denticidén permanente muestra anomalias
con mds frecuencia que la temporal, debido a que duran
te la formacidn y erupcidn el nifio esti sujeto a varie

dad de factores locales y generales que afectan el pro
ceso normal.

1

Es rara una anodoncia completa y suele es

tar asociada a otros defectos ectodémmicos de cabello,
piel, ufias e iris.

La verdadera anodoncia parcial, debido a la~
supresién ectodérmica es dificil de diagnésticar clinica
mente, ya quc la falta de dientes puede ser debido a cx-
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tracciones efectuadas tiempo atris, debido a lesiones del
gémen dentario o a inclusiones.

Ya sea que exista anodoncia parcial o total-
se deberin realizar las prétesis correspondientes para -
evitar trastornos digestivos por mala trituracidp ali -

menticia y fendmenos psicoldgicos asociados a la estéti-
ca.

Cuando los dientes supermumerarios aumentane~
el nimero en un grupo determinado, la oclusién se veri -
alterada, por lo que es conveniente efectuar la extrac -~
0idn para evitar extrusiones, separaciones y malposicio~
nes de los permanentes. La exodoncia debe planearse y
ojecutérse cuidadosamente para evitar lesiones a los
dientes contiguos.

Las irregularidades de la denticién, sobre -
todo en odontologia infantil,requieren de series comple~
tas o radiografias intraorales; en el caso de dientes -
supernumerarios o impacciones, debera completarse el es-
tudio radiografico con placas oclusales extraorales pa -
ra precisar su colocacién. En el caso de anodoncia. La -
radiologia nos determina si se trata de una anodoncia -

real o anodoncia dada por retenciones de dientes en los-
maxilares.

La época de aparicién de los dientes en la -
boca no es tan importante a menos que se desvie mucho ~
del promedio dado en el cuadro de erupcién, sin embargo,
el orden en que se efectiie la erupcidn sf{ lo es porque -
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ayuda a determinar la posicién de los dientes en el ar -
co dental.

Las anomalias de nmero se acompafian gene -
ralmente, de anomalias de sitio. La pérdida prematura de
~ los dientes temporales provoca trastornos de oclusién y-

sus consecuentes parodontopatias, asi como impacciones -
de los permanentes por falta de sitio. Por lo tanto en -
nuestras manos esta el prevenir éstas alteraciones con -

el diagnéstico oportuno y efectuando el tratamiento ade-
cuado.

Las alteraciones en cuanto a forma y estruc-
tura tienen su causa principal en el desarrollo del diex_1'
te en las etapas de morfodiferenciacién y aposicién. -
Las deformidades dependen de la intensidad y duracién -
de las presiones o traumatismos causantes.

Los estigmas sifiliticos siempre se relacio-
nan a otras manifestaciones, por lo que es indispensa -
ble el conocimiento de la historia clinica del paciente.

Queda agregar que en nuestra conciencia pro-
fesional debe quedar establecido que es nuestro deber sa
ber distinguir las anomalias y en general saber los es -

tados patoldgicos que se suceden en la cavidad oral.

Como (ltima referencia podemos decir que e¢l-
individuo es un todo y que todo lo que le rodea influyc-
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directa o indirectamente sobre su desarrollo; que como =
conjunto debe ser tratado tomando en cuenta que no solo-
presenta alteraciones bucales, sino que su organismo es-
un sistema organizado en el que las funciones estan re -
lacionadas unas con otras, y que la salud es un equili -~
brio entre los factores externos con los internos.
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