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INPTRODUCCION

Todo Cirujanc Dentista tiene el Derecho y 1la Obligacién
de aprovechar los beneficios de la ciencia cdontologica, que -—
estd sujeta a bases perfectamente légicas y firmes, por tal fin
mi motivo de preocurzcidn personal son los nifios, ya gue impli-

ca el deseco de lograr integriicd funcional normal. a opacientes
en plenz evolucidn fisica y mental.

Loo cosiudios gue se bmn realizado sobre la Clontologia
Infantil, demuestran vpor sf sole gue el vroblema dental de la -
infancia no se debe limitar sole al tratamiento de unza condi -—-
cidn de caracter exclusivamente de los Dientes, sino cue exis—-
ten una serie de Iactores que alteran no solo la denticidn sino
que tambiédrn ge encuentran involucradas las estructuras anexas,
las cuales vienen a repercutir en la salul general, alectando -~

asi el crecimiento y desarrollo

Por tal motivo mi atencidn sc enfoca a lo que considero
de'mayor importancia, en este caso la Odontologia Infantil, refi
riendome a un tema de gran interés para tcdo Odontdlozo como son
las Anomalias en el bLasarrolle y Evolucidn de la Denticidn Prima
ria.

El objetivo de este estudios es iniciar la atencién den
tal del nifio, instituyendo una verdadera Cdontologia Treventiva,
contribuyendo a la busna salud general y pronorcicnarle al adul-
to una denticidn excenta de problemas, con exiruchturas e scpor-
te sanas por lo que toma mayor interes con el caciente donde en-
focaremos y perfeccionaremos nuestros conocimientos, vussto que
de aqui{ depende la educacidn dental nifo hasta gue llegue a ser

adulto.

Nos dedicaremos en esvecial al nirlo, ya gque cumple un -
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propésito noble y mds humano, proporcionande salud, ayudando =l
bienestar en los primeros aies de vida, durante los cuiles el -
nific le es imposible tastarse por s{ solo, &l referdirme & sal.l
considero &l organismo como una unidad anatomica y funcional --
que no solo e3 l1la boca, ya que sus afecciones Irepercuten en to-
do el organismo.

Dare un esbozo del tema a desarrollar con el conocimien
to, prdctica y experiencia que he adquirido de mis profesores y
de los libros que me han formados

Hablaremos del desarrollo Jde la denticidn que durante
el perfcdo de erupcidn denturia se observa con frecucncia que
ciertas fuses normales, 4e consideran come maloclusidn. Esto ge
debe a la faltn de conocimientos bdsicos en el crecimiento y —
desarrollo de la denticidn.

las anomalfas de forme pueden ser de naturaleza heredi-
taria o el resultedo de una cnfermedad o un traumatiomo, Con ——-
frecuoncia, estas anomalias estdn limitadas & uno o dos dientes.

Anomalf{as en la erupeidn y exfoliacidn se dice que hay
un patrdén familiar de la erupcidén precoz o tardfa, Factores lo-~
cales pueden influir en la erupcidn o exfoliacidn de los dien-—
tes, en el caso de la pérdida prematura de los dientes tempora-
les a cauza de la cazries, el efzcto de la erupcidn del diente -
suceddneo depende de la edad en que Se hizo la extraceidn...

En la denticidn tard{a existen anomalfas de las ciezzs
que son asintomdticas y no son visibles en la toca. Lfuchuc de -
estas anomalfas representan riesgos para el desarrollo e oclu-
siones de funcionamiento normal.

La retencién prolongada de los dientes deciduos tombién
constituye un trastorno en el desarrollo de la denticidrp., Iz ~-
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interferencia mecdnica puede hacer que se desvién los dientes -
peraanentes en erupcidn hacia wna posicidn de maloclusidn. Tam-~
bién se menciona el recambio dental. 1& erupcién ea el fenbmeno
dindmico por el cuml el diente es llevado desde su cripta de ——
desarrollo y colocado dentro de la cavidad buecal en oclusién -~

con su antagonista,
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I. GUERALIDADES DEL DESARROLIO Y CRECIMIENTO DE IOS
MAXILARES B e

1.1.~ PRENATAL DE LOS MAXILARES.
a)., Desarrolloc del Maxilar Superior:

Tara el final de la cuarta semana, el ceniro de las estruc
turag faciales en desarrollo estd formado por el primer par de ar-

cos branguiales.

i las cuatro semanas y media de vida intrauterina puede -
identificarse los procesocz 4 apofisis mandibulares que sc advier-
ren caulalmente a8l estomodeo y también se identifican los procesos

manxilares lateralmente,

Jurante la quinta semana de vida aparecen dos pliegues de
crecimiento rdpido.

Ios Procesos Nasomedianos y Los I'rocesos IMasolaterales.

Log procesos nasomediancs originan las porciones medias -~
de 1la nariz, el labio superior, maxilar y el paladar primario. la
unidén de los procescs maxilares con 1los vrocescog nasolaterales es

como Sigue.

wstas estructuras estan sepuradas en la etapa inicial por
el surco nasolagrimal, el ectodermo colocado en el suelo de éste
surco forma un corddn epitelial mncizo, que se despega del ecto--
dermo y al despegarse el cordén se fusionan los dos procesos,

Seguento Intermaxilar.

los proceges nasomediancs tienen su fusidn ouperficial -
mente y a nivel mfs profundo, las estructuras de esta fusién en -

conjunto reciben el nombre de segmento intermaxilar y consiste en:

{1.- Comuonente labial (filtrum). 7



2.~ Componente maxilar superior (lleva & los ‘4 incisivos).

3.~ Componente palatine (fdrmﬁ‘eifpaiédai piimério,trianF
gular), ’ ‘ ‘ ' R

Paladar Secundario.

Ia porcidén principal del paladar definitivo, esta formada
por las excrecencias laminares de los procesos naxilares, estas -~
elevaciones llamadas prolongaciones o crestas palatinas aparecen
8 las seois semanas de vide intrauterine y descienden oblicuamente
hacia ambos lados,

En la septima semana las crestas palatinas ascienden y se
tornan horigzontales por arriba de la lengusn y se fusionan las dos
y as{ se forma el paladar secundario.

En la octava semana las prolongaciones pelatinas se acer-
can entre si, on la linea media se fusionan y forman el paladar -
secundario.,

b),~ Desarrollo prenatal del Maxilar Inferior:

El carti{lago del primer arco branquial 4 mandibular con-~
siste en la porcidén dorsal llamada proceso maxilar y una porcidn
ventral llamada proceso mandibular 6 cartilago de Meckel.

Antes de la oscificacién de la mand{bula propiamente di-
cha, se observa dentro del proceso<mandibular upa banda fibrosa -
llamadacartf{lago de Meckel gue es sustituida lentamente por osteg
génesis intramembranocsa.

la porcidén posterior del cartilago de Meckel va a formar
el martilleo y el yunque. L2 consolidacién ésea completa de la -
mand{bula se lleva a cabo aproximedamente durante el primer afio-

é aflo y medio despuds del nacimiento.



El 4rea entre el procesoc del condileo y la porcidn escamosa
del temporal se diferencfz para formar los meniscos y la cdpsulae -
de la articulacidn temporomaxilar (A T I).

Iz fosa temporal permenecce poco profunda ¥y no se define ~
despubs del nacimiento.

1e2.— CRECILIIENTO POSTNATAL DE LOS NAZITARES,
a).- Crecimiento postnatzl del maxiler inferior.

Ia mandfbula es un hueso intramembranocso, @e observan en
ella dos tipos de osteogenesis; endocondral y aposicionzal.

Todos los aumentoz de tamafioc se deben & la aposicidn —-—
8sea superidstica excepto en el drea condilar. En el recién naci
do el hueso estdmal delimitado, apenass se distinguen el proceso-
alveolar, las remas Son proporcionalmente cortas y los c¢éndilos
todavia no estdn desarrollados.

Entre los 5 y los 12 meses de edad el cartflmgo de la —-
ginfisis es reemplezada por hueso,

Ia mand{bula consta de cuatro partes y son:

1.— los condilos

2.~ las ramas

3.- el cuerpo

4.- proceso alveolar.

1.~ El principal centro de crecimiento en la mand{bula -
eata situado en el cartflago hialino, de los condilos y en su —
cubierta de tejido conjuntive fidtrosc y la explicacidn es lo si-
guiente, Fig. No. 1

Ia diferenciacidén y proliferacién del carti{lago hialino y
9



TEJIDO
CONECTIVO

FIBROSO DENSO

FIg. Nt}

EL CRECIMIENTO POR APOSICION EN EL BORDE PGSTERIOR
DE LA RAMA ASCENDENTE, MARGEN ALVEOLAR, MARGEN
INFERIOR DEL CUERPO MAXILAR Y GSOBRE LAS SUPERFI-
CES LATERALES {EN MENOR GRADO) SON 10S MECANISMOS

- CALISANTES DEL AUMENTO DE TAMARO, LA RESORCION CON
COMIMANTE SE PRESENTA EN EL MARGEN ANTEROR DE
LA RAMA ASCENDENTE, PARA ASl AUMENTAR LA LONGITUD
DE LA ARCADA DENTARIA .



su reemplazo por hueso en las capas profundas es igual a 1s epf
fisis y en el cartflago articular de los huesos largos,

2.~ Crecimiento de las ramas, Al movimiento que tiene
la mandibula hacia abajo y hacia adelante alejandose de la ba-
ge craneana, la rama completa toma nueva forme. Ia resorcidn -~
ge efectuarda lo largo del reborde anterior de la rama, al pa-
recer esta resorcidn esta encaminada a dejar el espacio necesa
rio rara los molares permanentes.

3.~ Crecimiento del cuerpo. El cuerpo mandibular cre-~
ce sobtre todo hacia atrds, el crecimiento posterior alargs 1a
manditulae y hace que aumente la anchura bigonial & medida que
divergen ambas mitades de la mandibula.

4.~ Crecimiento del procesc alveoler. El crecimiento
continuo del hueso alveolar con 12 denticién en desarrollo —-
aumenta altura del cuerpo de la mand{ibula,

Los rebordes alveolares del maxilar inferior crecen -
hacia arribae y hacia afuera gobre un arco en continua expan --
cidn esto permite a la arcada dentaria acomodar los dientes de
mayor tamafio. Fig. No. 2

b).~- Crecimiento postnatal del maxilar super:for°

Debemos recordar que al estudiar el crecimiento del
compiejo maxilar, que éste se encuentra unido & la base del -
crdneo. El macizo nascomaxilar en el recién nacido, es menos -
definitivo en sus dimensiones que el crdneo, la altura y la -
longizud estdn menos desarrcllados que la anchura, porgue de-
penden apliamente del crecimiento alveolar que aparecen des—-

pués.

Enlow y Bang, aplican el principio de cambio de gi—-~
tio del drea, a los complejos movimientos, de crecimiento mul
tidireccionales, al continuar éste proceso dindmico, las dreas

11



FIG. 2 FIGURA COMPUESTA POR TODOS L0OS MOVIMIENTOS RESIONALES
DE CRECIMIENTO Y REMODELADO DEL MAXILAR INFERIOR .
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locales especificas pasan a ocupar sucesivamente nuevas posi--
ciones al agrandarse el hueso. Fig. No. 3

Anchura ralatina.

El paladar tiene tres pares de huescs y un par de su-
tura que son:

Huesos.~ procesc palatinc del premaxilar; proceso pa-
latino del maxilar; proceso horizontal del hueso palatino,

Suturas.~ sutura premaxilomaxilar y sutura sagital.

Durante el primer afio de vida, el palader y los maxi-
lares aumentan en anchurz y en dimensidn por aposicidn super—
ficial externa, a este perf{odo se le llama crecimiento genera-
lizado que después se convierte en selectivo o localizado en -~

4dreas esgpecificas.

Las suturas son convexas, estdn situadas una frente a
la otra, asf{ pués datas por su direccidn, contribuyen al creci
miento lateral del paladar.

Existen cuatro pares de suturas paralelas que tienen
unido al maxilar superior con el crdneo y contribuyen a llevar
&l macizo nasomaxilar hacia abajo, y 2delante y son:

1.~ Sutura Frontomaxilar.

2.~ Sutura Cigomdticomaxilar
3.~ Sutura Cigomdticotemporal.
4.~ Sutura T"terigopalatina,

Estog pares suturales permiten el ajuste hacia adelan
te y abajo, que se efectia durante el crecimiento del macizo -

nasomaxilar. Fif. No. 4
13
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Fig. N2 3

- EL. CRECIMIENTO Y WMODELADO DEL MAXILAR SUPERIOR
SONM ILUSTRADOS EN "A". ESTO EXIGE UN COMPLICADO
PATRON DE APOSICION Y RESORCION LA SUPERPOSICION
CEFALOMETRICA CLASICA DE LOS TRAZADOS UTILIZANDO
LA SILLA TURCA COMO PUNTO DE PARTIDA.
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I1.~ FORMACION Y CRECIMIENTO DE -LOS DIENTES -

2.1.- DESARROLLO Y ERUIPCION DE UN DIENTE.

¥g de gran importancia que el Cirujano Dentista tenga el -
conocimiento del ciclo de vida, cronologfa eruptiva y diferencias
morfoldgicas de la denticidn primzria y permanente para asi lograr
una pridctica olontologica mds profesiocnal, en este trabajo solo --
citaremos el ciclo de vida de la denticién primaria,

Cuando el embridn humano tiene tres semanas de edad, el -
estomodeo {(fosa bucal primaria) gque lo cubre se pone en contacto
con el endodermo del intestino anterior, y la unidn de estas dos

capus forma la membrana bucofaringea.

51 ectoderro de la cavidad bucal primitiva consiste de -
una capa basul de células cilindricas y otra superficial de célu-

lag aplancdas,

Cada diente se desarrolla a partir Je una yema dentaria,
la cual consta de: Oryano dentario que deriva del ectodermo dan-
do orizen al eomnlte; papila dentaria y saco dentario derivados
del mesenquiua, dando lugar el primero a le pulpa y dentina 'y el
segundo al cemento y ligamento parodontal.

El pnrimer signo Jdel desarrollo dentario se observa a la
sexta semana de vida embrionaria diviliéniolo asi en tres eta--

pas:

a) Ldmina penturia y Ztapa de Yemas.- in ésta, el epite-
lio bucal consistente de una capa btasal de células cilindricas y
otra superficial de células planas. Se produce una proliferacién
de las capas siendo la ldmina dental precursor el dreano del €s
malte, en forma simultdnea se orizina de ella diez salientes en
cadn maxilar conocidos como brotes dentales, apareciendo primero

Ll



los de la regidén anterior de la mandibule,

b) Etapa de Casquete.- Se presenta otra proliferacidn -
por parte del epitelio dando lugar a dicha etapa, la cual se —-
caracteriza por una invaginacién en la superficie profunda de -
le yera,

En el epiteiio contimia 1z proliferacidn dentro del te-—
jido econjuntivo y alrededor de 12 cctava semana de vida embrio-
naria se aprecian log primeros cacbios en la papila dental nor
una proliferacidn y condensacidn 4z elezentos mesenquimatosos,
siendo los formadores de dentina  conforme avanza el dezarro-
1llo del gérmen dentario en lg pulrz y l= zapila en ella hay --
una condensacidn circundante a éstcsg, la que dard lugar a el -
saco dental, siendo estos tres tejidoo los formadores de un ——

diente completo y su ligamento parsdontal.

c) Ftapa de Cempana.-~ D4 cambios principalmente en el -
earalte, las células del epltelio zdamantino se diferencfan en
ameloblastos, 1los células de la papila en odontoblastos, la 14-
mina dental prolifera para dar lugzr al gérmen del diente per—-
manente,

Se produce l2 transicidn de papila a pulpa dental, sien
do la dentina elaborade en forma ritmica y el limite ameloden--—
tinario dard origen & la vaina de Hertwing que se relaciona con
la formacidn radicular. Fig.No. 6

2.2.~ FORMACION DE LAS RAICES.

Durante le formacidn de dentina v esmalte va apareciendo
la forma de la futurs corona. Aparecen nuevos ameloblastos de -~
manera que empieza a formarse esmalte & todo lo largo de lo que
serd la futura linea de unién de la corcns anatémica y la rafz,

18
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mientras se inducen las células de la papila dental para diferen-
cizrse en odontoblastos. lenemos presente que las células del «—
drzeno del esmalte que se transforman en ameloblastos y constitu-
yen su capa interna son continuas, en la zona de unidén entre la -
cerona y la raiz, con lus células que forman su capa externa.

El borle del drgano del esmalte tiene forma anular, visto
desie abajo las células que proliferan de ¢1 formun un tubo. Rate
tuto recibe el nombre de vaina radicular epitelial de Hertwig, -~
cuzndo esta vaina cruze hacia abajo, establece la forma de lo ——-
ra’z, y organiza lag células mds cercanas del mesénquima que To—-
dez para que se diferencien constituyendo odontoblastos. lor lo
que tiene poco espacio para que se desarrolle la raiz por lo tan-
ts la corona se impulsa a través de la mucosa de la boca y as{ —-

‘exfoliar el diente.

la vaina de la rafz crece hacia abajo por proliferacidn -
continua de 1las célulss en orden de forma anular. Ia parte mds —
vieja del mismo, bhacia la corona, después de cubierto el fin que
persiguidé se separa de la rafz del diente, y sus células epitelia
le= quedan dentro de los 1l{mites de la membrana periodontal que -

rodea al diente.

Tuede observarse histoldgicamente dentro de ls membrana
a cualquier edad después de formadas las rafces los reatos de --
Lialassez, y con un estinulo adecuado puede dar origen a quistes
dentales en cualquier momento de la vida. Ia vaina radicular se
separa de la raiz formada de dentina, esto hace que los8 tejidos
conectivos mesenquimatosos del saco dental depositen cemento en
1z superficie externa de la dentina. Fig.No. 5

Scott, descubrid que el crecimiento cartilaginoso en la
base del crdneo y el sptum nasal, como la causa activa del movi-

21



ziento hacia adelante y hacia abajo del maciso nasomaxilar en
cambio las suturas sirven como mecanismo pacsivo de ajuste.

El desarrollo del paladar en un nific recién nacido -
es relativamente planc y en persona adulta tiene forma de bS-~
veda. El resultado es una modificacidn completa de la confor-
macidn de la béveda palatina durante el crecimiento.

El desarrollo del seno maxilar y el ensanchamiento -
del piso nasal evitan la regresidén hacia el patrdn infantil -~
de bocz edentula, aunque los alveolos se hayan reabsorbido.

En poco tiempo la superficie de los brotes se invagi
na y se llega al llamado perfodo de caperusa o casguete del -
desarrollo dentario,

la porcidn ectodermica, de esta pieza dentaria en de
sarrollo con forma de caperusa o casquete se denomina érganc
de esmnlte, porque produce mds adelante esmalte.

Al crecer la caperuza dental y profundizarse la esco
tadura del diente adquiere aspecto de campana (perfodo de can
pana),

Ias células mesenquimatosas de la papile dental adya
cente al epitelio interno del esmalte ge diferencia en odonto
blastos, estas células producen vredentina y la depositan jun
to al epitelio interno del esmalte y mds adelante la predenti
~ na se caleifica y se convierte en dentina.

2.4.~ ESTRUCTURAS MICROSCOPICA Y FUNCIONES DE LAS
PARTES DEL DIENTE.
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a) Dentina.

los odontoblastos empiezan a formar matriz de dentina
muy pronte despuds de haber adoptado su forma tipica. Al prin-
cipio solo estdn separados de los ameloblastos por la membrana
basal, pero pronto depositan una capa de sustancia intercelulor
los separa mds de los ameloblastos. lLa primera sustancia inter
celular que se forma es un complejo de fibrag reticulares y -—-—
raterial de cemento amorfo. las fibras reticulares se extien-
den en forma de abanico para segulr paralelamente a la membra-
na tasal y continuar con la misma. Estas haces de fibras reti-
culares, se pueden observar cuando se forma la predentina, de-
nominadas fibras de Korff.

La sustancia intercelular formada por los ameloblas—-
tos eo similar a la sustancia del hueso, aungque no identica.
Tor ejemplo, el huesc tiene mayor contenido orgdnico y contie-
ne mayor vroporcidn de coldgena.

Si recordamos gue un pedago de hueso sclo puede aumen
tar de volumen por adicidn sucesiva de nuevas capas de huego &
una o nds de sus superficies. Esto también es cierto por la —
dentina, con la diferencia de que el crecimiento de este mate-
rial todavia estd mds limitado por los odontoblastos ya gue 8§
lo existen a lo largo de la cara interna o pulpa de la denti--

o2 99

En consecuencia leas nuevas capas de dentina que pro--
ducen solo pueden afiadirse a la superficiepulpar de la dentina
presente. Tor lo tanto, 1a adicidn de capas de dentina debe de

disminuir el espacio pulpar.

Recordemos también que los osteoblastos tienen prolon
gaciones citopldsmaticas que actuan como moldes cuando la sug-
23



tancia intercelular orgdnica se deposita a su alrrededor, pro-
duciendo los canalfculos.

Loa odontoblastos tambidn estdn provietos de termina-
ciones elrededor de las cuales se deposita sustancia intercelu
lar orgdnica. Tales prolongaciones se extienden sobre todo ha-
cia afuera, pars alcanzar la membrana taeal que reviste 1la la
concavidad del érgano del esmalte.

Asf, cuando se deposita sustancia intercelular entre
la cape de odontodblastos y la membrana besal, la sustancia in-
tercelular deposita y rodea estas terminaciones citoplasmfti~-
caa que quedan inclufdas en pequefive conductos denominados tu-
buleos dentineles, las prolongaciones odontobldsticas ng se re-
traen, 8ino que quedan adentro de los tibulos, donde reciben
el nombre de prolongaciones odontoblasticas. A medida que se -
va formando mds y mds dentina loe odontoblastos se desplazan
alejandcse cada vez mds, de la membrana basal que limita, la -
unidn de la dentina con el esmalte.

Esto reguiere, si las prolongaciones dentinales han
de conservar su contacto con la membrana besal, que se alar —-
guen cada vez nmds y que los tdbulos dentinales, que la conten-~
gan tembién se alarguen.

En una corona en crecimiento la dentina nde vieja, es
la gue se halla mds cerca de la membrana basal, que la separa
del eemalte., la Jdentina mds joven es la que, se halla mds cer-
_ ca de los odontoblastos,

Por 10 que, un organo en cracimiento, ez normal que -

la dentina calecificads mds vieja, estd separada de los odonto-
blastos por una capa de predentina (no calcificada),

24

roe e ey s . L T R S



Estructura fina de los odontoblastos.

Contrariamente a los ameloblastor, que estdn estrecha
mente dispuestos unoes junte a otros, los cdontoblastos suelen
estur separados entre si, por hendiduras intercelulares, que &
veces contienen fibras lde coldgena, incluso capilares; observa
dos con microscopio electrdnico, los odontoblastos estdn forma
dos por cuerpo celulur (en pulpa ), y en ung prolongmcidn odon

tobldatica en la dentina.

El cuerpo celular tiene reticulo endopldstico rugoso
ektundante, compuesto de cisternas ampliamente distenlidas, que
estdn llenas de un material moierado denso. 1as cisternas ocu-
pan la mayor parte del citoplasma de la célula, excepto la am-
plia residén de golgi por encima del nicleo.

1a prolongacidn odontoblastica, gqueda por debajo de -
la capa del velo terminal y no contiene reticulo endopldstico
rugoso, solo unos cuantos reticulos, microtdbulos y filamentos
finos, a nivel del tejido terzinal, los cuerpos celulares de -
odontobluastos vecinos, estdn por un complejo de unidn formado

de uniones anchas y resistentes,

El espacio extracelular, por encima de las uniones es
trechas estd, rodeado de le tase de las prolongaciones. cdonto-
bldsticas, estd ocupada por la matriz de predentina. Esta con-
siste en fibras coldgenas dispuestas en forma lazae en una sus-
tancia fundamentalmente amorfa.

Por encima y junto & ella la matriz de 1la dentina, --
queda ocupada por disvosiciones progresivamente densas de cold
gena. Después de 1la descaleifieacidén, de material granuloso --
denso de la superficie de tsjido coldgeno de dentina, la dgn@;
na descalcificada se tifie con Pa~schiff (lo cual indica la glu
coproteina), y con colorantes metacromiticos (Lo cual indica -
los grupos dcidoa), de manera que puede haber glucoproteina.
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Es pogible que la acumulacidén de material denso repre
gente 1a slucoprotefna y ademfds que, esta glucoproteina desem-
rerie cierto papel fijando las sales de calcio, a las fibras —
coldgenas de la matriz calcificada de la dentina.

b) Esmalte.

Después que el odontoblasto ha producido la primera -
capa delgada, el ameloblasto es estimulado pars producir esmal
te. Bl esmalte luego forma la dentina y la recubre por encima
de la corona anstdémica del diente.

Los areloblastos aislados suelen tener seis lados, --
como puede verse en un corte transversal, que estan separados
entre s{ por delgndos tabiques de material intercelular. El na
terial del esmalte ge produce en forma de bastoncillos. La ma=-
triz del esmalte conserva la forma de la célula, ambos son -
prismdsticos. Los cabos transformados de los ameloblastos, han
recibido el nombre de prolongaciones de Tomes.

los ameloblastos aislados son célulase altas ecilindri-
cas que en cortes transversales aparecen exagonales. Hay un ve
lo basal y un velo terminal apical, smbos asociados con unio--—
nes estrechas que fijan los amelcoblastos vecinos.

Ia base de las células contisnen mitocondrias con ma-
trices densas, Hay un nidcleo alargado por encima de le mitocon
. dria, redondeasdo de unes cuantas cisternas estreches orientadas
longitudinalmente de reticulo endopldsmico rugoso.

Hay un complejo de Golgi alargado y extensc en la re-
gién supranuclear de le célula, distribuida a lo largo de su -
eje central, Asociados con el complejo de Golgi hay granulos
densos de membrana gue nacen dentro de los saculos de Golgi.
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Estos grénulos se cobservan dispersos en la regidn su-~
cranuclear de la célule, as{ como en las prolongacioncs de ———

TOMES

Extendiéniose hacia arrita desde el vértice de la cé-
~ulz en el velo arical, hay una prolongacidn citoplédsmatica -~
dencminadn prolongeicidén de Tomes. Lsta prolongacidn celular -
suele observarse exbebida en esmalte de nueva formacidn duran-
te la ctapa de secrecidn de matriz del esmalte.

¢) Cemento,

Algunas células del mésenguima de saco dental, en es=-
trecha proximidal con los lados de la rafz que se estd desarro
l1lando, se diferencian, transforman en elementos parecidos a -
los osteoblastos. aaul, guardan relacidn con el devdsitc de ==
otro tejido conectivo vascular celcificado especialmente, deno
mirado cemento que aprisiona, en la susiancia los oxtremos de
las fibrag de 1z zembrana periodonticd, y por lo gue se fija ~
al diente.

Bn el tercio superior del diente, a la mitad de la --
lonzitud de 1la refz es acelular, el resto contiene células en
su matriz, estas cdlulas reciben el nombre de cementocitos, y
asemejanza de los ostecitos estdén incluidas en pequefios espa-
cios de la matric calcificada, denominada lagunas, comunican-
do con sus fuentes de nutricidn por canaliculos.

El cemento con el hueso, solo puede aumentar en can-
tidad por adicidz a la superficie. la formacién de cemento es
necesaria si las fibras coldgenas de lz membrana perioddntica

deben unirse a 1z rafcz.

d) Membrana lCerioddéntica.
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A medide que se forma la rafz deldiente y sc deposita
cemento en su superficie, se desarrclla la membrana perioiénti
ca del mesénjuima del saco dental que rodea al diente en desa-
rrollo, y llena al espacio que queda entre 41, y el hueso del
alveclo., Este tejildo acaba formandoce por haces gruesos de fi-
bras coldgenas dispuestas en forma de ligamentos suspensorios
entre la rafz Jlel diente y la pared Ssea de ou alveolo. los --
haces de fibras inclufdos por un extremo en el hueso del alveo
lo, por el otro en el cemento que cubre le raiz.

En ambos extremos, 1las porciones de 1las fibras que ==
quedan inclufdas en tejido duro se denominan fibras de Shartvey.

Cémo se unen las fibras de Sharpey 8l hueso y al ce-
mento ?

Es muy importante comprender, que las fibras no cre-
cen dentro del hueso o en el cemento. Ias cédlulas de la mem--
brana perioddntica en desarrollo que estdn, dentro de nuesc -
o la dentina de la rafiz tienen capacidad de producir no solo
fibras coldgenas ordinaria, sino también los demdfs constitu--
yentes de le matriz orgdnica del hueso y del cemento, respec-
tivamente,

En el btorde dseo las células de la membrana producen
fibras coldgenap y también los demds elementos de la matriz
ésen, cstos 1Wltimos se depositan alrededor de las haces de fi
bras coldgenas, quedan ineclufdos en matriz dsea que luego se
calcifica y queda unida 2l huesos. El mismo fendmeno ocurre
en el extremo dental de la membrana.

Aquf, las células de la membrana periodéntice er desa
rrollo, producen fibras coldgenas y también los demas componen
tes del cemento. Estos Wltimos materiales se depositan alrede-
dor de las fibras, de manera que las incluyen en un material -
que se calcifica y fija firmemente a la dentina. Tor lo tanto,

8i las fibras se separan del cemento, como ocurre en diversos
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tipos de enfermedales periocddnticas, no pueden volver a fijar-
se firmemente 4 menos gque ge forme cemento nuevo.

las fibras de la membrana perioddntica generalmente =
son mds largas, que la menor iistancia entre el diente y la -—-
rered del alveoclo. Zsta disposicidn permite cierto grado de -
movimiento del diente dentro de su alveolo. Ademds de tener —-

funecidn de suspensidn,

Tanto los osteoblastos que revisten la pared dsea del
alvzolo como los cementoblastes que hay a nivel de la raiz, se
consideran células de la membrana, por lo tanto, poseen funcio
nes ostedgenas y cementdgenas, En su interior los capilares —-
sanguinecs constituyen la unica fuente de nutricidén para los -~
cementocitos. Los nerviecs de la membrana proporcionan a los —-
dientes su sensibilidad tdctil tan notable e importante.

2.5.~ SECUENCIA DE ERUZPCICN DE LA DENTICION PRIMARIA.

Ia erupcidn dental conforme crece la raiz del diente,
1la corona hace erupcidén a travéz de la mucosa bucal de los ar-
cos dentales.

~

La erupcién de los dientes deciduos é primarios suele
ocurrir entre el sexto y el vigésimo cuarto mes siguientes al
nacimiento. En lo que se refiere al orden de erupcidn, aungue
han sido propuestas muchas teorias, aun no ha sido comprendido
en su totalidad los factores responsables de la erupcidn de --
los dientes deciduos.

los procesos de desarrollo que han sido relacionadoes
a la erupcidn son:
a).- alaryamiento de las raices.

- b).~ crecimiento del hueso alveolar, 29



¢).~ crecimiento de la dentina.
d).- alargamiento de la pulpa.

e).- fuerzas ejercidas por tejidos vasculares en torno
y debajo de la rafz.

Enumeroc a continuacidn loa distintos sistemas de de~-—
signacién para cada uno de los dientes, empleando la cruz § -
esquemA de la F.D.Il., y el cuadro de la cronologis de la denti
cidn primaria.

a). 59 54 53 52 51 l 61 62 63 64 65

85 84 83 82 81 ‘ ™ 72 13 T4 75

b). E D C B A l A B ¢ D E

c). v IVIII II T l I ITIII IV V

v IVIII II I I I ITIII IV V
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CRONOLOGIA DE IA DENTICION

TRILARIA

RATZ COMILETA

DIENTE FORMACION DEL TEJS.DUROS ESMALTE FORMADO  ESHALTE COMPLETO ERUDCION
INCISIVO | 4 MusES IN UTERO 5/6 1 1/2 MESES 7 1/2 1 1/2 Afics
CENTRAL MESTS

INCISIVO | 4 4/> 1ESES IN UTERO 2/3 2 1/2 MBSIS 9 LESES 2 AflOS
LATERAL

CANINO 5 MESES IN UTERO 1/3 9 MESES 18 MESES 3 1/4 ARos
10.MOLAR | 5 MESES IN UTERO |CUSPIDES UNIDAS |6 MESES 14 MIESES 2 1/2 ARos
20.LOLAR | 6 MESES IN UTERO CUSPIDES AISIADAS| 11 MESES 24 MESES 3 ALOS
INCISIVO | 4 1/2 uFSES IN UTERO 3/5 2 1/2 MESES 6 MESES 1 1/2 Afos
CENTRAL :

INCISIVO | 4 1/2 uESES IN UTERO 3/5 3 MESES 7 MESES 1 1/2 Afos
LATERAL :

CANINO 5 MESES IN UTERO 1/3 9 MESES - 16 MESES 3 1/4 Ahos
10, MOLAR { 5 MESES IN UTERO CUSPIDES UNIDAS 5 1/2 MESES 12 MESES 2 1/4 ALOS
bo. MOIAR | 6 MESES IN UTERO CUSI'IDES ALSLADAS 10 LESES 20 LESES 3 ARNOS
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I1I.- EVOLUCION DE LA DENTIGION.

Turante el perfcdo de erupcidn dentariea obaservamos con
frecuencia, que ciertas fases normales se consideran como malo~
clusiones, Debido a la falta de conocimientos bdsicos en el cre
cimiento y desarrollo de la denticidn.

¥ormalmente hacis los tres afios de edad, entran en —
oclusidn los 20 dientes temporales que suelen presentar la cur~
va de spes, tienen escasa interdigitacidén cuspidea, escasa g0~
bremordida y muy poco aplilamiento.

3.1.~ ESPACIOS DE DESARROLIO.

En 12 arceds de ls denticidn con frecusncia aparecen -
como caracteristicas fisiologicas, espacios interdentarios, es-
pecialmente en la regidn enterior, ls presencia de estos espa-—
cios de desarrollo pueden indicarnoce una disposicién correcta -~
al erupcionar los dientes permanentes, 8in embargo ain con los
espacios de desarrcllo se pueden observar ocacionalmente proble
mas de apifiamiento.

3.2.~ ESPACIOS PRIMATES.

A2 mismo tiempo gue aparecen los espacios de crecimien-
to se originan los espacios primates que &e hellan entre los in-
. cisivos laterales y los caninos superiores y entre los caninos
y los primeros molares inferiores de la denticidn decidua.

louis J. Daume, observd los espacios intersticieles de
la dentadura de los monos de ahi el nombre de espacios primates
observé, que estos espacios no aumentan después de los tres aflos
v que estos espacios tienden a desaparecer durante 1a erupeidn -

de los incisivos permanentes. "



3e3.~ ESPACIOS DE RECUFPERACION.

Siguiendo el mecanismo de cambio de denticidn,ahora ob-
servamos el cambie del canino y los premolares. Si medimos el -—-—
espacio veremos que el temporal antes del cambio de denticidn es
mAs amplio. Esta diferencia se denomina esvacios de recuperacién
la relacidn de las piezas anteriores temporales con las permanen
tes es todo lo contrario o sea, en este caso ge posee un espacio
para el cambio de denticidn.

3.4-."‘ PLA.NO TEIMINAL.

Todos los autores refieren, que el primer diente de 1a

‘segunda denticién que hace erupcidén es el primer molar permanen

te. Con respecto al inicio de la etapa de la denticidén mixta, -
lMoyers, indica que con la aparicién del primer diente permanen-
te comienza la transferencia de la denticién temporal a la per-
manente.

Iouis J. Naume, puso énfazis en la importancia de los
planos terminales de los segundos molareq temporales, como cla-
ves para predecir si los primeros molares permanentes erupciona
r{an en una oclusidn normal o clase I,

Aunque se observe una oclusién satisfactoria en un ni-
fio menor de 6 afios, hay que prestar atencién en la erupcién de
los primeros molares permanentes, ¥ al observar con cuidado la
posicidn de los molares temporales permitird establecer ciertas
suposieciones con respecto & la oclusiédn futura de los primeros
nolares permanentes, puesto que los planos terminales gufan al
erupcionar el primer molar permanente a su posicién en la arca-
da dentaria.

Son cuatro los tipos de planos terminales, su influen-—
cia sobre la oclusién molexr permanente, que se citan posterior-

mente:
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Plano terminal vexrtical

1.

2,~ Plano terminel mesial
3.~ Plano terminal distal

4.~ Plano terminal mesial exagerado.

Primer plano terminal vertical, Permite que los prime-
ros molares permanentes erupcionen de borde & borde, esto no —-
tiene mucha importancia ya que al perderse el segundo molar in-
ferior temporal, el melar inferior permanente se desplaza lige-—
ramente hacia mesial y el molar superior permanente es menos su
desplazamiento. -

3i en el arco dentario existen espacios primates, estos
espaciog 8e cierran para dar una oclusiédn de clase I normal, -—
Moyers la describe como desplazamiento mesial tardio y también -
dae lugar a una clase I normal.

Segundo plano terminal mesial. Con escalén mesial, es-
to permite que los primeros molares permasnentes erupcionen en -
una oclusién de Clase I normal.

Tercer plano terminal distel. Con escaldn distal da Ju-
" gar B. que los primeros molares permanentes erupcionen directamen
te en una maloclusién clase II,

Cuarto plano terminal mesial exagerado permite que los
molares de los 6 afioe erupcionen en una maloclusién de la clase
III.
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3.5.~ CIASIFICACION DE ANGLE.

Esta clasificacidn es de gran importancie para poder deg
cribir la relacidn anteroposterior de las arcadas dentarias y asi
saber que tipo de maloclusidn es la que tiene el paciente.

Tara ayudarnos a oeparar estas clages de oclusiones, -
Angle y otros wropusieron utilizar las posiciones mesiodistales
relatives de los orimeron melares permanentes superiores e infe-
riores al ponerse en centacto ¥ quedando en oclusidn,

E. Angle observo que los molares de los seis afios tenfan
unag vosicidn fije innlterable y consideraba & la mandibula la -
fuente del error cuando existia une maloclusidn.

E. Angle dividioc las maloclusiones en tres amplias cla-

ges:

lase I Neutroclusién

a) divisidén 1
Clase II Distoclusidn

b) divisién 2
Clase III Mesioclusién

Clase I Neutroclusidn.

Ias maloclusiones en las gque se observa una relacién -
antaroposterior normal entre los maxilares y la mandfbula.

Ila consideracién mis importante aguf es que la relacidn
anteroposterior de los molares superiores e inferiores es correc
ta con la cUspide mesiopealatina del primer molar superior oclu--~
yendo en el surco mesial bucal del primer molar inferior. Fig., -

No. 7.
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Fle. 7

MODELO CLASE !
NEUTROCLUSION.

Clase II Distoclusién.

Forman esta clase aquellas maloclusiones, en las que -~
se observan ung relacién distal de la mandibula con el maxilar.
El surco mesio-bucal del primer molar inferior no recibe la ~-~
cispide buco-mesial del primer molar superior pero comunmente ~
contacta la cuspide buco-distal del primer molar superior o pue
de estar adn nds atrds. Fig.No. 8.

E. anglae, dividid para su estudio esta clase II en dos
divisiones que a continuacién se mensionan. 38
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MALOCLUSION TIPICA DE CLASE II, MIVISION 1, DE

Fie. 8 MODELOS DE. A, 8,
AMGLE, DONDE SE OBSERVA EL SEGMENTO POSTERIOR POSNORMAL, Y C, RELA~

CION CARACYERISTICA DE INCISIVOS EN LA CLASE I, DIVISICN 2.



Clase II Divisidn 1.

Bs la digtoclusidn en la que loc incisivos superiores
estdn tipicamente en labioversidn. la forma del arco inferior
vy la posicidn de los dientes individualrente pueden o no ser -
norrales, frecuentemente el segmento inferior anterior mueatra
una sobre eruscidn de los incisivos, una tendencia al aplana--
miento y alzunas irresularidaldes. Es frecuente un arco supe~——
rior con forma de "V" normal ceria en forma de "U". Fig. No.8,

Clase II Divisidn 2.

Es la distoclusidn en 1la gue los incisives centrales
supariores son casi normales en su relacidn anteroposterior o
presentan linguoversidn ligera, mientras gue los incigivos la—
terales superiores se han inclinado labial y mesialmente. Fig.

Ho. 8.

Clase IIT Mesiocclusidn.

In esta clase el primer molar inferior permanente, en
celasidén normal estd colocado mds mesialmente de lo normal en

relucidn con el srimer molar superior.

Ia interdigitacidn de los Jientes restantes reflejan

&1

estd normal relacidén anteroposterior. En la Clase II, los in~
cisivos inferiores estdn excegivamente inclinados & lingual a

pesar le la mordida cruzada. Fig. No. 9,

3.6.~ CCNDICION DE OCLUSIOK ANTERIOR.

la condicidn normal es 1la relacidn de piezas anterio-
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FIG. 9

MODELOS DE UNA MALOCLUSION
ACENTUADA DE CLASE Il 0E
ANGLE, CON LA TIPICA RELA
CION DE DIENTES PQSTERIQRES
Y ANTERIORES.
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res super:.ores perzanentes cubriendo las piezas anteriores in-
feriores en 1/3 ¢ 1/4 del borle incisal.

Mordida Abierta.

1 mordida atierta casi siempre es consecuencia del -
chupeteo como hfbito general y no desaparece aun cuando se le
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abandone porgque la lengua &l hablar y al tragar es presionada
entre las arcadus, por lo que puede sanar de manera expontd—
nea. la mordids abierta se combina también con trastorncs de
habla como el ceceo. La correccidn debe iniciarse a mds tar—
dar al cambio de los incisivos,

Mordida Cruzada Anterior.

la mordida cruzeda anterior sSe observa ocasionalmen-
te en la denticidn primaria, sin embargo ésta mordida no se -~
puede asezurar que vayd @ continuar en la erupcidn de los dien
tes permanentes. Esto puede ser explicado ya que se dice gque -
dcpende de la inclinacidn de las piezas anteriores, adjemds de
gue posteriormente los dientes anteriores permanentes inferio-
res hacen su erupcidn por 1la parte lingual de las piezas tempo
rales,

Sobre Mordida.

Es observada comunmente en la denticidn temporal y con
forme el cambio & la denticidn mixta pasa a una condicidn nor-~
mal, esto puede ser a causa de la rama en los dientes tempora-
les y que al cambio a la denticidn permanente anterior, la angu
lacidn se reduce ajustandose hasta cierto punto en una condi-—
cidn normal. Sin embargo también depende de las lesiones cario
sas en la denticién temporal ya que influyen en la sobremordida
continua normal.

Mordide Borde a Borde,

Ia mordida borde a borde se considera como una parte
del crecimiento en la denticidn primaria apareciendo la denti-
cidn baja a causa de la abrasidn que aparece en plezas anteriog
res de cads una de las arcedas dentarias.

3.7.~ SECUENCIA DE ERUPCION DE LOS DIENTES PERMANENTES.
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Se ha denpostrado que la pérdida del diente temporal y la

erupcién del permanente son procesos intimamente ligedos entre 8i,
a2 duracidn ndxima permisible del intervalo desdentado es mds & -

:qenos do9o meses con excepto de Jos incisivos laterales gque pueden
hasta cuatro meses, segin observacicnes del doctor Schwar, si al
ca%o de esto no se prescnta el cambio dental se pensard en algin

oroblema.

lioyers, indica gque con la erupcién del primer diente per
manente enpieza la transferencia de la denticidn temporal a la -

denticidn permanente.

Durante este periodo que normalmente dura de los seis -
a:ios a los doce ailos, la denticidn es altamente suceptible a las
modificaciones ambientales,

Moyers, afirmé que la secuencia mdis faverable de la erup
cidn de los dientes permanentes superiores es la siguiente:

Primer liolar
Incisivo Central
Incisivo Lateral
Primer Premolar
Segundc Premolar
Canino

Segundo Molar

I8 secuencia mds favorable de la erupcién de los perma-—
nentes inferiores es la siguiente:

Primer Holar
Incisiveo Central
Inciaivo Lateral
Canino
Primer ITremolar
Segundo Premolar
Segundo Molar
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3.8.~ ETAPA DEL "PATITO FEO".

Si observamos do frente la erupcién de los incisivos per
manentes en los niflos de 6 & 12 affos, veremos que lo hacen diago~
nalments, por lo gue aparece un espacio en la zona de la linea me
dia denominade diastema., A estd etapa age le denomina "patito feo"
por Iroadbent, por la no muy buena apariencia que preosenta. Al -
erupcionar los laterales, comienza la erupcidn de los canincs, y
de acuerdo & la fuerza de erupcidn presionard el dpice del lato-
re]l hacia la linea medis provocando una mayor inclinacidn de los
laterales. Sin embargo, ol diagstema central y el desplazamiento
lateral se corrigen comunmente con la erupcién de los caninos —-
permanentes.

3.9+~ ERUPCION DEIL ¥RIMER MOLAR DE LA SEGUNDA. DENTICION.

En el maxilar superior el primer molar se ha desarrolla-
do en 1aAtuberosidad naxilar, al principio su corona estd incli-
nada hacia distal, de modo que su superficie masticatoria mira -
haeia dorsal en direccién de la fosa pteripalatina. Solo por cre
cimiento aposicional en la tuberosidad se alarga.el arco alveo—-
lar por distal de la denticidn infantil.

Por lo que el primer molar obtiene suficiente espacio -
para inclinarce hacia mesial al erupecionar.

En el mexilar inferior, o1 primer molar se ha desarro -
" 1lado en la rama ascendente con su inclinacién hacia mesial de =
tal manera que su superficie masticatoria mira hacia adelante. -
Solo por resorcidn en el borde anterior de la rama ascendente -
queda alargado el arco alveolar por distal de la denticién infan
til. :

, De este modo se origina bastante eapacio para que el pri
mer molar permanente se incline hacia distal el erupcionar.
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Ia erupcidn del primer molar puede complicarse cuando -
toma tempranamente una direccidn mesial y este caso es posible
una resorcién del segundo molar temporal, este proceso conduce a
veces a una tensién pasajera del primer molar y mic tarde a la
perdida precoz del segundo molar temporal.

Si no se corrige la direccién erupcional del primer mo-—
lar origina una inclinacién pronunciada hacia mesial con gran per
dide de espacio en esa regidn.
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IV. TRASTORNOS DE LA DERTICION.

ANOMAITAS DE LOS DIENTES,

Las anomalfas son poco comunes en los dientes primarios,
por lo gque es importante que el odontdlogo familiar haga un diag
ndstico y efectuar el trat&miento que se requiere.

31 las condiciones hereditarias son diagnosticadas inco
rrectamente y desechadas como resultado de una fiebre o nutri =-
cién deficiente, Por lo que los padres se sienten a veces culpa-
bles por circunstancias que dificilmente pueden controlar. Para
el odontdlogo es satisfactorio poder ser exacto en cuanto a la -
naturaleze de una anomalfa particular, por lo que en éste capitg
lo hnablaremos de lag anomalfas de la denticidn primaria citando
por supuesto también a los dientes permanentes.

4.1.— ANOMALIAS EN EL NUMERO DE LOS DIENTES.

Ia presencia de dientes supernumerarios se debe & una -
sobreactividad de la l4mina dental, posiblemente asociada con hi
perplasie de oiras estructuras epiteliales, o sea de origen ecto
dérmico. Segin Osburn es ung especie de herencia a larga distan~
cia, Kronfeld, sostiene que los dientes supernumerarios pueden
observarse en cualquier parte del arco dentsl, dichos dientes ~-
pueden ser mds pequetios, como resultado de une hipergetividad -
atipica de la l4mina dental, Se cree que su desarrollo se debe a
la reaparicidn de dientes que suprimid el procesc evolutivo.

En el siguiente dibujo esquemdtico se muestira la forma-
¢idén de un diente supernumerario. En A, el diente supernumerario
(S) se forma después que se ha desarrollado el diente de la pri-~
mera denticidén. En (B), se forma después que se ha formado el —-
diente de la primera y segunda denticién. En donde (E); es el -
epitelio bucal, (P), el diente de la segunda denticidn, y (D), -
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el diente de la primera denticién.Fig. No. 10.

la hipodoncia de la primera denticién, es rara perc nc -
tanto como l& hipodoncia, también se presenta en un 0.2 - 1.0%.
Es mds incidente en hombres, rara vez es bilateral y son mds fre
cuentenentes en la regidn de incisivos superiores y en la reridn
de caninos. Poseen una caracter{stica peculiar, oi no se encuen-
tran en la li{nea media, aparecen en el ladoe derecho, yo sea en -

maxilar o en mandfbula. Unicamente oe ha observado uno del lado
izquierdo.

Si se encuentran en la regidn central, son cénicos y su
forma es rudimentaria generalmente localizados entre los incisi-
vos centrales normales causando diastema o pudiendo hacer erupci
én o estar invertidos directamente entre las rafces de loa cen~~
trales, cuando se encuentran en la regidn de los caninos genersl
mente poseen un tamafio natural tipica de lateral y con frecuen -
cia se ehcuentran durante el perfodo ds exfolimcién debido a que
el desarrollo del diente supernumerario ocurre simultdneamente -
con la formaecidn de los dientes normales siendo respomsables de
la falta de erupcidén o desviacidén de los dientes de la segunda ~
denticién.

Log informes publicados sobre la prevalencia de los su-
pernumerarios en la denticidn temporaria oscila entre un origen
inferior del 0.3% y no superior del 1.8%4. ILa mayoria de estos --
dientes estdn localizados ern 1la regidén incisiva del maxilar su-
~ perior y son de forma normal,

Diversos investigadores han registrado que la evidencia
de loe dientes supernumerarios en la denticién permanente, en ni
fios menores de 14 afios de edad, llego a un orden de 2 al 3%, --
Grahnen, en su estudio con nifios suecos informé sobre el 3.1%. ~
Clayton, con un grupo de nifios americanos encuentra una inciden-
cia de 2.7# y Castaldi, en un estudio similar con nifios canadien
ses informa sobre el 3.1.%. Amnbos investigadores encuentran un -
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nuimero significativamente mayor de supernumerariocs en nifios que
en niflas, Ia mayorf{a de estos dientes estdn localizadeus en la -
re-idn incisiva del maxilar superior con un porcentaje menor en
la regidén de los precmolares, siendo generalmente conocidos y de

tamafio poco comin.

Una importante observacidn para el clfnico y su diag -
ndotico es que cn la disostosis cleidocraneal, sindrome heredita
rio, familiar y dominante en el que se arade la dusencia da cla-~
viculas, se presentan conunmente dientes supernumerarios.

las dientes cuya ausencia se produce por factores con-—
génito § de desarrollo suelen ocasionar muchos problemas para =-
el prdctico general. EZ1 reconocimiento precoz de un cuidadoso -
exdmen clfinico y radiografico adecuado. As{ como los dientes su-
pernumerarios, las agenesics representan wna falla o aberracidn
en los estados de comienzo o de proliferacidn del ciclo vital —--
del diente.

Zn las literaturas existentes, hay evidencia Jde que la
causa principal es el factor hereditario y hay informes bien do-
cumentados de los antecedentes a trevés de algunag generaciones.
Rara vez las enfermedades 4seas, tumores o radiaciones pueden =—-
jar como resultado una deficiencia en la formacién de los dien -
tes.

Ia agenesia es menos frecuente en la denticidn tempora-—
ria que en la permeénente. Dado que el diente temporario brota co
mo brech2 para gue el dienté suceddneo permanente, Se considere
que la ausencia del temporario debe significar la ausencia del -
permanente. Sin embargo, no es asi en todos los casos.

Estudios de la.incidencia de agenesia en dientes tempo~
rarios muestran una variacién considerable, pero en todos los ca
gos hay menor agenesia en la dentieidn temporarie que en la per-

manente,
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FiG. 10
DIBUJO ESQUEMATICO QUE MUESTRA FORMACION DE LOS DIENTES SUPERNUMERARIOS.

Menczaer, ha informado sobre un porcentaje del 0.09% de
sugencia en la denticidn temporaria en un grupo de nifios ameri-
canos de edad preescolar, mientras que Grahnen, informé gque un -
grupo de nifios suecos era del 0.4%. Anbos investigadores encon-—
traron que el incisivo lateral temporaric superior es el gque es~
t4 ausente en forma mds comin.

En denticién permanente la incidencia de la hipodoncia
exclusiva de los terceros molares fud encontrada en un porcenta-
je del 3.874 en el estudio de Evanston sobre la caries dental. El
grupo estudiado fué de 13,000 nifios en edad que oscilan de 12 a
14 afios. En el eatudio que efectud Grabnen de 1.006 nifios escola
res suecos en edad de 11 a 14 afies, la incidencia de diehtes au-—
sentes dué de 6.1%.

Algunos sindromes caracteristicos han sido observados co
mo la pérdida miltiple de los dientes. En 1la displasia ectoddrmi-
ca hereditaria anidrética existe comunmente oligodoncia o anocdon-
cia. Este estado me presenta generalmente en el sexo masculino. -
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la sido clasificado como sexo ligado a una caracterfstica recesi

Vi,

Er el sinlrome de iDovn, Zrown, informd que hay un alto
worcentaje del 4% Jde nifios afectados en quien comunmente el «-
diente auvcente es el incisivo lateral superior. 71 trataniento~-
de los cozos con amenesia sdle puele ser Jecidido individual ——-
mente. In alpunos casos no ce aconseja el tratamiento, mientras
sue en otros se requieren de la correccidn ortoddneica y la pré-

P Ty ey
QC1G,

4.2.= ANOMALIAS DB PCXRUA Y COLCR DE I0S DIZNTDES.

Ia confizuracidn dentaria puede ser de naturaleza here-
ditaria o el resultado de una enfermedad o yn traumatiomo. Con -
frecuencia, estas unomzlics estdn limitadac a uno o dos dientes.

sare ou Jiagndstice deltemos tomar wadiosrafias ¥y oen 1la
maysrin de los cavos tend valor la historia del paciente. -
Clayton, informd gue el .45 en ur srupo de nifios le 3 a 12 afios
tenian dientes georminados é fusionados. %5 mds comdn observar -
dien<es fusioncios en ia denticidn permanente que en 1la tempo~-—

Ta clasificacidn de las anomalizs Jde forma Jde los dien~
tes esc de sran valor para aleanczar el di.agndstico correcto.

Clasificacidn:

a) geminacidn
b) dislaceracidn
c¢) fusidn
i) concrescencia
@) dientes de I[lutchinson
) rmolar de Lulberry
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g) lateral conoideo

h) cingulo exagerado

i) clispide supernumeraria

j) incisivos en forma de clava
k) taurodontismo

1) dens in dente

m) macrodoncia

n) microdoncia.

Agpectos hipopldsicos y malformaciones generalisadas,
resultantes de traumz, enfermedades exantemdticas y sindrome
gendtico.

Anonaliss en el color de los dientes.

Io gue nog da la evidencia de una variacidén en lo normal
de la denticién humana es el color de los dientes. Algunas varia-
ciones son detectadas Gnicamente por un buen observador, oirag —-
gon evidentes y causan problemas tanto para el padre como para -

el nifio.

£l usc de la tetraciclina ha afdadido ung nueva categoria
en la decoloracidn intrinseca de los dientes, debe selizlarse que
el color en gi es un criterio seguro para el diagndstico.

Exdmen clinico, su historia y sus radiografias son indis
pensables para un buen diegndstico. Trimeramente ver si el color
es un caso particular, si es intrinseco o extrinseco. Debe utili-
zarce una profilaxis sobre la base con piedra céumez para remover
lag manchas verdes o pizgmentacidn amarilla causada por algin medi

camente.

Si el color es intrinseco serd necesaric tomar en cuen-
ta su disitribucidén y su historia del paciente, su lugar de resi-
dencia, lzg enfermedades de la primera infancia y suc anteceden—

tes hereditarioa.



Clagificacién del color de los dienteg.

'Ta—»Diente marrén, coloracién vor tetraciclinz, amelore
s 1nnerfecta, dentlno génesis imperfecta, pigmentacién ocacio-

nezi
najda por un nacimiento prematuro, fibrosis qufstica, porfiria.

2.- Diente amarillo, coloracidn vor tetraciclinz, pig-
mentacidén debida a un nacimiento prematuro, amelogénesis imperieg
ta.

3.~ Dientes con dreas especificas blancas, fluorosis,
dientes con manchas nevadas, ovacidades ideopdticas.

4.~ Dientes azules § azules verdosos, eritroblaétosis
fetal, | , , N '
. 5.~ Dientes de color marrdn grisdseo, dentinogénesis -
imperfecta. - " oo ’
6.~ Dientes de color blanco amarillentos opacos, amelc
génesis inperfecta.

7.~ Dientes de color rojo amarronado, porfiria.

8.~ 12 coloracidn debido a factores extrinsecos de los
alirentos § medicamentos.

4.3,~ ANOILLILS DE EXTRUCTURA Y TEITURA DE 10S
DIENTES,

En estas anomalias estdn los sindromes hereditarios, t2
les como la amelogénesis imperfecta, la dentirogénesis imperfecta,
asi como los diversos factores gue pueden afectzr la formacidn --
del esmzlte y la dentina, Zor lac diferencias gue existen en la -~
literatura sobre log informes concermientes 2 los andlizis gendti
cos de estos afndromes, se debe de hacer un buen diagndstico y --
congiderar la anomalia en todos los aspectoo.

2
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Clasificacidn.
I. Sindrbm¢7hereditario;
a). Bsmalte-amelogénesis imperfecta.

1.~ Hipocalcificacidn hereditaria del esmalte.
2.- Hipoplasia hereditaria del esmnalie.

b). Dentina.

1.~ Dentinogénesis imperfectu,
2.~ Displuszia de la dentina,
3.~ Dientes en formz de capas.

IT. Otras manifectaciones de las estructuras y texturas
andémalas.

a). Hiporosis.

b). Hipofosfatasa

¢). Hipoplasia a causa de una enfermedad febril.

d). Hipoplasia a causa de un traumatismo.

e). Hipoplasia a causa de la radiacidn.

f). Hipoplazia & causa de una deficiencia vitaminiea,

g). Hipoplasia a causa de un raquitismo por resisten
cia a la vitamina D.

h). Hipoplasia a causa de un nacimiento prematuro §
factores neonatales.

4.4.~ ANOMALIAS DE ERUZCION Y EXFOLIACION.

Es muy variable la edad en que los dientes exfolfan y

54



erupcionan. wuchos clinicos dicen que hay un patrdn familiar de
la erupecidn precoz o terdfa. Tactores sistémicos ¢ locales pue-
den influir en la erupcidn o exfoliacidn de los dientes. En el
caso de le ndrdida prematura de los Jientes temporales a causa
‘de carie, el efecto de la erupcién del diente permanente depen
dera de la edad en que ge realizd la extraceidn. Si sucede en
el verfodo preescolar, la erupcidn del diente subyacente suele
retardarse. Ji ocurre durante el periodo de la denticidn mixta
hay una jatologia dsea extendide, por Lo que se acelera la crup
cién del diente permuanente. Una causa de la erupcidn de log per
manzntes es la presencia de los dienteg supernumerarios enclava

dos a los dientes temporales anquilosados.

ia erupcidn tardfa también estd asociada con condicio-
nes tales como la disostosis cleidocraneal, hipotiroidismo e --
hipopituitarimo. Ia exfoliacidn precoz puede ocurrir con la hi-
pofosfatasia acrodians y una forma de endoteliosis retfcular co
mo la enfermedad de Han~Schuller—-Christian.

4.5.~ ANOMALIAS EN LA POSICION DE I0S DIENTES.

En esta clasificacidn pueden incluirse todas las deavig
ciones de la posicidn normal de los dientes, pueden estar abarca
das todas las desarmonfas de la oclusién. rara su estudio las ~-
anomalfas hereditariae en la posicidén de los dientes se dividen

en:

a). Ectopia. Es la condicidn en la cual el diente erup-
ciona en un lugar diferente a su sitio normal. Los mds comunes ~
son los caninos superiores que aparecen en la cavidad nasal, § -
en lugares circundantes. Los segundos premolares superiores, apa
recen en la mitad del paladar, El tercer molar inferior hace -—-
presencia sobre la rama ascendente § angulo de la mandibula.
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Los primeros molares superiores hacen erupcién ectdpica
segin Williams vor las siguientes razones:

1.~ Los dientes que sufren ectopfia son ligeramente mayo
reg de lo normal.

2.~ Que el gérmen dental este colocado anormalmente en
un dngulo normal en relacién al plano oclusal,

3.~ Jue el crecimiento de lo tuberosidad del maxilar --
tenga un atraso lmportante.

4.~ Por el tamaiio del segunde molar primario superior,

b). Rotacidn. Condicidn en la que sin sufrir inclinacidén
alguna el diente tiende a cambiar tal como si girara sobre su pro
pio eje longitudinal, de tal manera que la carxra que fuera lateral
tiends hacerse anterior 4 posterior § viceversa. Estd anomalfa a9
rara en la denticién primaria y mds frecuente en ladentieién per-
manente, por le cafda tardfa de los dientes de la primers denti -
cidn, por le erupcidn precoz de los dientes de la segunda denti-—
cién. Ia herencia desempefia un poipel muy importante en esta ano -
malia,

El segundo premolar inferior, es el diente que sufre mis
rotacidn alcanzando hasta un 80%, y ocasionalmente es bilateral.
Otros dientes gue sufren rotacidn gon! incisivos centrales supe~
riores, primer molar inferior y segundo premolar superior.

c). Transposicién. Los dientes del arco dentario, cam—-
bian de posicién entre sf, puede ser parcial o totel. Ia mds co-
min es entre canino y primero 4 segunde premolar superior, oca—-
sionalmente el primerc persiste en su sitio. El canino inferior
pusde erupcionar entre incisivos centrales y laterales, ¥l dien-
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te mds comén es el canino superior, despuds los segundos pre-
molares sugeriores, en cuanto al tercer molar inferior, hace
presencia sobre la rama ascendente de la mandf{bula, Fig. No.-
1.

Al RESORCION DEL SESUNDO MOULAR
PRIMARIO,

B: COROMA DE ACERO ADAPTADA
AL MOLAR PRIMARIO, PHEV!-
NIENDO MAYOR RESORCIOM Y
ACTUANDO COMO PLANO IMCLI
HADO PARA CORREGIR LA
ERUPCION ECTOPICA .

ERUPCION ECTOPICA

ERUPCION ECTOPICA DEL PRIMER ERUPCICN ECTOPICA DEL CANING
MOLAR SUPERIOR CAUSANDO LA SUPERIOR REABSORVIENDO LA RAiZ
RESORCION DEL SEGUKDO MOLAR DEL MCISIVO CENTRAL.,

PRIMARIO.



4.6,- DESARROLIO DE TAS ANOMALIAS ‘BN LA OCLUSION.

En la actualidad la interpretacidn etioldgice de las -
anomalias de oclusidn gana importancia y podemos decir, gue esta
mos ante una evolucidn completa natural siguiendo los caminos de

1a medicina general.

la forma purcrmente descriptiva de la enfermedad correg
ponde el tratamiento sintomftico, el escaldn mfs elevado del re—-—
conocimiento de la causa de la enfermedad corresponde al trata --
miente causal, finalmenite, 1o comprensidn de la esencia de lag -
causas de la enflermedad posibilitan la preofilaxis.

Todremos decir que la génesis de las anomalias de oclu~
8idn nace de la intervercidn parcial de los factores Zenerales =
que a continuacidén se mencionan:

a). Herencia.

bh). Constitucién,

¢). Crecimientc.

d). Secresidn interna.

e). Alimentacidn, especialmente avitaminosis.

f). Enfermedzdies, especialmente aquellas con trastornos

metabdlicos.

Junto a estos fectores que actudn mds en el cuerpo, natu
ralmente pueden lejarse sentir & afectar, localmente en la regién
maxilar. Existen algunos facitores locales tipicos cuys accién se
puede determinar sin mayor dificultad, ain cuando au avariencidn
tenga por base a veces causas generales. (abe destacar, funeidn
masticatoria, caries, perdida prematura de los dientes temporales,

malos hdbitos.

Bn cuda caso deberd aclararse la existencia y el factor

de estos componentes, ya gue facilitan datos importantes sobre la

clage de tratamiento a instituir, por lo menos para el tratamien-
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to precoc.

a). Herencia. Iactor importante en la génesis de la -~
anomalia de oclusidén. El influjo de la herencia y de la funcidn
nunce puede conciderarse scparada o independiente una de otra. -~
Ja posibilidad de diferenciar lo gue es una anomalfa de oclugidn
eatd condicionada por la herencia & por el arbiente, se ha expe-
rimentado un progreso decisivo gracias a la investigacidn en ge-
melos (modelos y raliograif{as de gemelos univitelinos). De las -~
investignciones hasta ahora realizudus en este campo cabe dedu--
cir que el tapatto y la forma de lov dientes, el momento le lua -
erupcidn y 21 cambio de la denticidn, las anomal{as de vosicidn
de dientes wisladoo y de grupos dentarios, el tamano y la forma
del maxilar intferior 6 del superior depenlen en alto de la he—~
rencia, la denticidn primaria y la denticidén permanente puelen
ser muy independientes entre ef.

&n cada individuo se alojan los mds diversos estozos -~
hereditarios cuyo nlmerc eumenta con la mezcla de las razes. Lo-
tos primerdios estdn ahi, latentes sin manifestarse segin el -—-
efecto inhibidor 4 promotor de los influjos ambientales. Un ej.

¢35 la auzencia de los incigcivos laterales superiores.

Muller, ha publicado cugos con un numero de dientes in-
feriores al normal, resulta muy ilustrativo con frecuencia la —-
exploracién de los padres. En estos casos se debe inveatimgar ---
precozmente en los hermanos Jjovenes la ausencia de germenes.

Salzmann, restringe el concepto de herencia como factor
etioldgico en grado considerable cuando escribe " In order for -
an anomaly to be considered of hereditary origin it must occur -~
and be a well defined variation in several relations and to fallow
Mendelian lawas of transmicsion. A genetic dignosis of malocclu-
sion chould not te made on the basis of a single case of recurren

ce in the family".

Eata definicidn es muy estricta. las leyes de Menlel,



lalo el nlmers wromedio reducido de hijos de cads matrimonio, -
serfc actualmente 1ificil de comprobar y colo en casos excepcio
nales. Ademds entra también, en consideracidn la mutacidn de g
nes que en cuaso dado, pueden conducir a cuadros patoldgicos rle
namente desarrollados, solo gque fucese QCmostrable una herencia
en el zentido antes mencionado.

Je ha visto que no es sdlo l1a anomalfa de ceclusidn lo -
que se hereda, sino también log inilujos hereditarios ejercen so
bre la dentadura a través de la constitucidn, del crecimiento, -
de !la sccrecidn interna, la digposicidén pdra lac enfermedades, -
capecialnmente el raquitismo,

1o dentadura, e3 un complejo desarrollo, mAs que nin -
&in otro drgano, ec la imagen reilejada de la veriedad del cuer-

po humano,

Semin Salzmann, las anomalfas de posicidn y oclusidn son
de origer: hereditario predominante lng soimuienteg:

Prognotismo.

Hiponlagia pronunciada del maxilar inferior.

crotusidn bimaxilar e hipoplasis,

Dientes excepcionalimente grandes y maxilares anormales,
pequefios § viceversa.

‘ecculiaridades en ol nlmero y posicién de los dientes.
Apifiamiento dentario tipico con rotacidn y ectorfa de -
algunos dientes aisladog, los caninos guperiores, en el
caso de no haber perdido prematuramente los dientes pri
marios.

raladar elevade en combinacidn con wna estrechez espe--
cial de la = y ecrdneo.

Se puede establecer una distincidén enire anomalfas here
dadas, congénitus y adquiridas, pero hay que tener muy presente

que toda anomalia heredara & congénita, ain cuando eventualmente
£
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natente tan ©dlo en el curso del desarrollo. as? por -

2l exnbzo del incisive y mis toarde todavia en 1 mreny
versald 7 1 yubertad. ima znomalfa conénit izible yo: &l nu
cor ( o durante la erupeidn de los iicntes}, no ha Jde cer nece

carisnente hereldads, sino que. puede cer consecuc de win ===

4

]
ra
]

trustornc en el lesaroello fetal, sobre cuyus czusas prdeticn-

mente niis e cate.

2 este cuss Lo encuentra las lefermnaciones le dlon~-
tes aislzdos y iientes rerminalec. fambidn puede tratarse el

o
ném:rc superiores ¢ irleriores a lo normal, desplazamiento 4
rersen dentario, en cases mds Jruves 2 conceculn—-—

o

cia Jde la fOITMCJdn de Zisuras. A menudo os impocitle dictin~—

guir entre herencia, traslornoe del lesarrollo heredalo & tras-

[

torno czuzal.

Zas erfermedades le Inmadre Jurante el embararzo i1mie—-
den ser resvonsatles de tales trastornoc lo Jdemuestran lav for
mas Jdentales de Hutehissr, la mord idz ablerta e¢n la sinf:icig -
cenénita, 2lemds le 1o aplasia del zermen Jdentario y la atro-
fia en cacos Je ruteola on el semindo y tercer mes de sesti ——
cidn.

Factores heredituvios.

Disnlasia ectodérmica. S{ndrome hered.tario en el zu
son caracteristicas las piezes ausentesa, efectn en mayor o menor
grado a les tejilos de orifen ectodérzico., #ste srado de afce-—
cién devende de lus diferencizs de expresidn le la misma varis-

cidn gendtiica.

la digplasia ectodérrica se diviie arbitrariamente en
dos catemorias, semin estén afectalas las zldndulas sebdeenc y
sudoripuras.,

1A displasis ectodérmica de tipo anhidrdtica es la mds

grave, ge caracteriza por el cabello escaso y delgndo en cuero-
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canhellude, aucencia de cejas, nariz asillada y »lanada, rinitis
wtrdfica, labics extruildes ; pegados, orejas sobresalientes, ——
wial 3eca ¥y encostraila, incapacidad para sudar y ausencia den -
t2l completa (anodonciz) & varcial (oligodoncia),

4.7 .= ANCLU.LEAT ILRADITARTIAS 2E FOMIACION DENTAL Y
TIT0 DE CALCIFICACION.

Aunque la forma Jentol se hereda al igunl que las de--
ais caracterfaticas, ocurrcen mutaciones aue alteran la forma -
dental 4 el tiem~o del inicio de la calecificacidn. Zotas muta -
ciones, que han ccurrido en un 1argo seriedo de la eveolucidn de
12 humanidad, han modificado iz molar original de wno sola cig-
nide obzervada actunimente en el hombre. las nutaciones a tra--
vés del tiempo cambiardn la den<adurs humanz tol vegz mds que en
la actvalidad.

Garn, Lewis y Shoemakar, han observado gque el orden del
inicio de a calcificacidn dental varia semin la familia. En --
21.97% de los 359 estuliantes, 1los sesunios molares permanentes -
inferiores empegzaron a caleificarse antes que los gsegundos pre-—-
molares inferiores, ZIzta varimcidn se producfa con mayor {recuen
cia entre los hermanos que en 12 poblaczdn en feneral. Los auto-
res dedujeron a la hipdtesis de que estz erupcidn variada de los
premolares pucde Ser expresidn parcial ie una mutacidn genética
gue al manifestarce completamente, puede dar resultado a la auser

cia congénita de los premolares.

TLa literatura indica con claridad gque el tamuano de las
siezas y la dimensidn del arco dentario son hereditarios, el --
crecimiento y ecpacio, aungue puede ser Iuertemente influidos -
por la herencia, no son totalmente reguonsables de ciertos ti--
pos de maloclusidn. E1 labjo leporino y el paladar hendido tien

den a ser heredados,

[33)
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Piezas supsrnumerariaa,

Iag piezas supernumerarias se pueden ‘encontrar en cual-
quier regién del arco dentsl, existen lugares donde ocurren con
mayor irecuencia; uno de los lugares nds comunes se localiza en-
tre los incisivos centrales superiores. QOtros lugares comunes sSe
encuentran en 1o regidén de loe incisivos centrales y laterales y
en la drea de los premolares. Se ha considerado la posible natu-~
raleza hereditaria a ésta afeccidn,

Anomalfas hereditarias de l1a estructura dental.

Amelogénesis imperfecta hereditaria. Son aguellos defec
tos hereditarios del esmalte que no se relacionan con enfermeda-
des generales, se conoce en conjunto como anelogénesis heredita-
ria.

Weinmann Svoboda y Woods, dividieron la anomalia en dos
tipos: el primero se caracteriza por una hipoplasia del esmalte,
el que se le ha l1llamado hipoplasia del esmalte hereditario y por
uns hipoealcificacién o hipomineralizaecidén del esmalte llamado -
hipocalcificacidn hereditaria del esmalte,

Contrariamente a la desplasia embriopdtica de los dien-
tes las alteraciones hereditarias del esmalte y la dentina apare
cen generalizadas en ambas denticiones. Aparte de su patrdn here
ditario se presentan en dientes tanto de la primera denticidn -
como de la segunda, existiendo la tendencia & impactar dientes y
a producir reabsorcidn periapical, poseen una estructura denti--
nal normal presentando una gran resistencia a la caries dental.
El epitelio reducido del esmalte eatd defectuoso y por lo tanto
los dientes no pueden erupcionar en ung forms normal.

Ia diferencia entre la hipocalcificacién hereditaria del
esmalte y la hiperplasia del esmalte hereditaria estribe en el -
estado de desarrollo en que se encuentra el esmalte al ocurrir el
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lefucto. Zu modo ie trenszizidn pueds ser en formz dnica o com~-
Linaia y es de tipo autosdzico dominante, autosdmico recesivo,
dominunte ligado al cromocsoma  "X" y recesivo al cromosoma "Y',

Todas estas afecciones son raras en la comunidad se ha
visto que la amelogénesis iz erfecta le tipo hereditario se pre
senia en une relacidn de wuno por cadla catorce mil a diez y seis
mil individuwos, sindo lz e comiin lz hipoculeificacidn heredi-

teria del esmalte.

Ia amelogénesis imperfecta es una anomalia estructural

del esmalte y puede liferenciarse en dos tipos:

. Hipoplasia del esmzlte hereditaria,
Hinocaleificac:idn hereditaria del esmaltse.

® daa

un el priner tipoc, el esmilte es de estruac=ura normal,

sosee un lesarrcllce incomilzto o defectuoso. Se preszenta en an-
bas denticiones y exicte usz amplia variacidn en cuznto a su ——
aspecto clinico, las coren<s scn amarillas, lisas, zrillantes y
duras, azungue en ciertoc cazos puede existir grandez fosetas o

estrizs, 31 esmilte tiene 2zpesor marcadamente menur, lo gue da
nirieca, frecuaentemer.te no existe

& la coroni forma odnica &
contzcto cntre las viezas, :or el alto contenido inzragdnico --
normal Jdel esmalte. Cuande Iz hipoblasia es *“Jnie, Iz extrema
delzalez Jdel esmalte hace i:ficil detectar radiogrdf_camente, -
la cdmara pulpar se observa 3ctalmente obliterada y 2sto quizas
se debz a 1z reaccidn del iiente en respuesti a los =stimulos a

7T A

los aue estd wxpuesto. £1 ecizlte es tur fino y deforzado que a

veces no es pogsible observazrlo. iLos prismas Jel esmaltie no son -~

otservados muchas veces con ¢l microscopio electrdnico.

Yor la delmiez del csmalte se observa exceziva atric-
cidn incluso en niflos. Cuario las piezw8 estan Jdesgaztadas al--
graio de estar a la linea 42 la encia, es Irecuentemante imposi
nor melio de okservacidén clinica si Ia distrofia
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existe en el esmolte § la dentina,., Ia dentina expuesta desgao-

tada y muy pigmentada con ecmalte frdgil que puede estar presen
te 6 no alrededor de las formas dentales, es comin en las anoms
lias del ecsmalte y la dentina. Parmestablecer un buen dingnésti
co nos apoyaremos en radiograffas § secciones histopatoldgicas,

la variadle genética radica en formacidn defectucsa de
natriz (etapa de aposicidén), como la matriz se depocita perite-
ricamente desde 1o unidn d¢ esmalte y dentins, el espesor do es
nalte dependerd del perfodo de crecimiento amslobldatico en que
se manifesto el factor gonético.

l1a hipoplasia se producird sdlo si sa manifiesta’ el fac
tor genético durante el parfiocdo de degarm~1lo de los dientes mal
calcificados durante la etapa de formacidn del esmalte. Una véz
calcificado el esmalte no se producird el defecto. Conociendo el
desarrollo cronoldgico de la denticidn primaria y secundarie, es
posible determinar por la localizecidn de 1o anomalia en los --
dientes cwdl fud la época aproximada en que se produjo la lesidn.
Si la anomalia se produce en el borde incisal de los dientes de
la primera denticién, nos indicard que la lesidn fud de cumtro a
cinco mesesn de vida intrautérina, si es en el tercic medioc nos -
indicard que es de los siete a los ocho meses de gestacién Bi es
en el cuello del diente nos indicard que es al momento de nacer.

Cronologia de la calcificacidn de los dientes.

a) Perdiodo prenatal.

De loe curtro & los seis meses de vida intrauterine se,
inicia la calcificacién de los dientes de le primera denticidn,-
completdndose la calcificacidén de las coronas en el momentio del
nacimiento y las raices entre aflo y medio, y tres afios de vida,

b) Perfodo del nacimiento.

A los seis meses de vida, se caleifican los primeros mo
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lares permanentes e incisivos centrales y los laterales as{ como
los caninog se calcifican después de los 10 meses de vida. 18 =—
cispide mesial del primer molar permanente se forma en el perio~
do prenatal.

¢) lerifodo de los 11 a log 34 meses de vida.

Se ven afectados los incisivos, los laterales y premo-
lareg,

d) Periodo de los 35 a los BO meses de edad.

in este perlodo se calcifican los 20. molares,

Existe una clasificacidn de Rao y Witlop para la hipo--
plasia del esmalte hereditaria dividiéndola en cinco tipos:

Tipo I. Hipoplazsia autosdmica dominante delgada y lisa.

Tipo II. Hivoplasia autosdmice dominante delgada y ===
dspera.

Tipo III. Hipoplasia autoadrica dominante con fisuras -
B8in patrén fijo.

Tipo IV. Hipoplesia autosdmica dominante localizada.

Tipo V. Hipoplasia £spera y dominante ligado al cromoso
ma X.

Tipo I. Representa la forma mds grave de la hipoplasis
hereditaria, el ecmalte es delgado y liso y los dientss parecen
pequeilos y se encuentran separados de la arcada. EL esmalte su-
perficial es duro y brillante y de un color amerille claro, pu—
diendo llegar al amarillo pardo. Histoldgicamente el esmalte es
anormal de aspecto de vidrio homogéneo existiendo pocos indicios
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de formacidn de prismas, Se presenta con frecuencias un retardo ¢
falta de erupcién de los dientes, as{ como una resorcidn corona=~
riae de los dientes incluidos. 1as rafces son cortas & muy conver
gentes con calcificacidn pulpar generalizeda. E1 fndice de ca --
ries en los individuos afectados es muy bajo.

Tipo II. ElL esmalte no es tan delgado como el tipo I y
se observa o los rayos X no del todo. 1o superficie del eomalte
es dura y dgpera debile o 1la presencia del pequefine arrugid y -
fosetas. Loo dientes son Jde color amarille ¢ pardo amnrillente
¥ pequelios.

Tipo III. El eomalte presenta un grosor casi normal, de
color normal. Aquf se encuentran fosetas distribuidas al azar en
toda la corona del diente, siendo mejor observada por la pregen-
cia de manchas extrinsecas en slla.

Tipo IV. Sé8lo afecta a los dientes de la primera den—
ticién siendo mds notable la afeccidn en los molares, Se presen-—
tan fosetas horizontales é fisuras en donde hay una gran zons —-
hipopldsice afectando el tercioc medio de la c¢orona,

Pipo V. La coracteristica mds importante es la diversi~
dad que prasenta la afeccidn entre el sexo. El hombre presenta -
un esmalte delgado, duro, granular y careciente de estructura ~-
prismAtica normal. En cambio en las mujeres se observan handas ~
verticales alternadas de esmalte grueso normal y esmalte delgado
hipopldsiqo‘y son pocas las afectadas en comparacién con el ~--
- hombre.

Hipocalcificacidn hereditaria del esmalte.

Normalmente despuds de la formacién de la matriz se pro
duce la maduracién ¢ mineralizacidn de dsta a expensas del conteg
nido de agua. lLa calcificacidén de la matriz del esmalte se pro -
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duce por un proceso de eristalizacidn de las sales de calcio en
estado coloide sobre ella. (Diamond y Weinmann). Cualquier  ~—
alteracidn puede causar sensacidén prematura del proceso de madu
racidén que producird uns cava de esmalte hipocaleificada.

Esta anomalia que afecta en ambas denticiones es trans-—
mitzda en forma autosdmica dominante. Clinicamente e histoldgica
nente es diffcil distinguirla de la hipoplascia del eomolte here-
ditaria.

Al erupcionar el diente presenta una superficie opaca -
de =20lor tlanco onaco, que fdcilmente absorken las tinciones y -~
sasa de blanco opaco & vardo obscuro, el cambio de color resulta
de la atsorcidn de nigmento de alimentos y liquidos debido a su
2ajo contenido mineral y su alto contenido en asua. Las superee-
Ticies dentales aparecen sin brillo ni lustre, pero el esmalte eg
de esypesor normal y lag coronas gon de forma normal., 1 esmalte
sufre con facilidad de fendmenos de abrasidn vor lo que las coro
nas se desgastan récidancnte llegando en ocasiones hasta lo8  =-
zargénes de la enciz asf{ la dentina expucsta ge tifle de color =~
pardo & negro.

1 defecto del esamalte ruede no estar distribufdo equi-
tativamente y asf algunos dientes pueden estar mds afectados que
otros, aunque la afeccidn vuede ser bilateral 4 simetrica. En -
algﬁnos casos se ha demostrado un retraso § falta de erupcidn de
los dientes que pueden padecer resorcidn coronaria.

A los rayos X, es diffcil distinguir el esmalte de la -
dentina; la hipoealecificacién puede ser local, sistématica 6§ --
heredi taria.

Ia hipocalcificacién local, se debe a causas locales y
afecta sélo parte del diente. Clinicamente se presenta como una
zona blanca opaeca en la corona,

Ia hipocalcificacién sistémice se debe algintrastorno -
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general, afecta un mimero de dientes y zonas dentarias en vias de
desarrollo. El esmalte veteado, ejemplo mde conocido de hipocaleci
ficacidén sistématica del esmalte, .

Ia hipocalcificacidn hereditaria afecta la corona complg
ta de fodos los dientes.

Hipomaduracidn.

I1a hipomeduracidén se da a un tipe de amelogénesis imper-
fecta dado por ¥itkop, al referirse a aquellos casos en que gl -~
grado de mineralizacidén del esmalte no ss tan grave.

Ia hipomaduracidén se ha dividido en tres tipoa:
Tipo I. Hipomaduracidn recesiva ligada al cromosoms X.
Tipo II. Hipomaduracidn autosémica recesiva pigmentada.
Tipo III.Dientes con.cubierta a manera de nieve.

Existen ademds otro tipo de hipomaduracidén con hipopla-
gia, y taurodontismo.

El tipo I, afecta ambas denticiones, el esmalte de los
dientes de la 1a. denticidn es de color blanco opaco, el des la 2a.
denticién e8 veteada de color mmarillo pardo y blanco. El esral-
te posee un grosor normal y es muy blanco por 1o que fdcilmente
es atravesado entre el esmalte y la dentina. Aparece uns atric--
cidn marcade en las cuspides de los molares y premolares, itam—--—
bién en las superficies palatinas de los dientes anteriores supe
riores.

Izs mujeres portadoras presentan rayas verticales de es~
malte blanco opaco alternados con bandas de esmalte normal, este
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fenémeno es atribufdo al mismo mecanismo causante de los defec-
tos verticalea en la hipoplasia dominante ligada al cromosoma ~
X.

Tipo II.~ Afecta en ambas denticiones donde el esmalte
posee un grosoxr normal, es mpderadamente blando, con un color -
que va desde lechoso brillante hasto el pardo claro, No existe
contraste radiogrdfico entre el esmalte y la dentina.

Tipo III. la hipomineralizacidn se concreta Unicamente
al esmalte incisal y oclusal. Lag dreas afectadas aparecen peque
fins manchng blancas opacas, pudiéndose pregentar ecn uno o varios
dientes gsiendo mfs afectados log superiores que los inferiores.

Aungue su patrdén de herencia todavia no estd establecido se cree
que Se transmite en una forma autosdmica dominante.

Dentinogénesis imperfecta hereditaria.

La dentinogénesis imperfecta hereditaria ha sido nombra
da de diversas maneras: Dentina opalecente hereditaria, esmalte
transparente, displasia o diente de Copdepont, hipoplasia denti-
naria y dientes pardos hereditarios,

Afecta tanto a hombres como mujeres de igual manera a -
los dientes primarios como & los dientes permanentes, no salta g
las generaciones y presenta un bajo Indice de mutaciones.

En estudios de mds de 96,000 nifios escolares de Michi-—-
gan, W¥itkop, encontrd quec la anomalf{a afectaba a 8,000 nifios, -~
afectando con mfs frecuencia a diversas nacionalidades de raza -
blanca. Hstas piezas poseen alto grado de translucidez y su pro-
piedad refractaria caracter{stica, que frecuentemente presenta -
une zama de color por la luz transmitida.

A menudo Se presenta como una alteracidn nica pero —
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sanbién se puede presentar como un componcnte mds de una enfer——
nedad miltiple, sobre todo asociada a una osteogdénesis imperfec
ta, ia dentinogénesis imperfecta y lo osteogénesis imperfecta —-
puecden presentarse aisladoamente, no esta clara su forma de trang
misidn genética cuando se presentan zmbos procesos,

Clinicamente los dientes de la primerm y segunda denti-
cidn, presentan una falta de pigmentacidn normal de 1a capa del
gsonlte y ce distinguen por un &lio grade de translucidéz y pecu
liares proviedades refractarias que decpliegan una diversidad de
colores gque puede ser del gris al pardo azulogo con la luz direc
ta y un graic de opalecencia cuando son vistos con la luz trans-
mitida, por 1o quc el eutor, Finn, le dié el titulo de dentina -

opalecents,.

Al erupcionar los dientes presentan un aspecto normal -
ya con el tiempo el esmalte, se fractura apareciendo el diente ~
de color café debido a loc depdsitos de minerales extrinsecos en
los peocos tiibulos dentinarios ¥y no por la obliteracidén de la —-

camnars puliar.

Ia corona tiende a ser mds bulbosa que lo normal por lo
que 23 dentina tiende hacer blancz, hociendo gue la pileza sufra
desgaste rdrido y excesivo, & menudo Se nivela con el margen gin
gival., Ia unién de dentina y esmalte parece no tener el festonea
do y entrelzzado microscdpico tipico ie las piezas normales ha—-
ciendo que esims uniones tan lisas favorezcan 1la fractura del eg
malte y como consecuencia la rdpida atricidn de las piezas denta
rias. En algmos casos socbre todo en los adultos se pierde consi
derable cantidiad de esmalte de la zona cortante § de oclusidn -
por la atricidn &8 fractura de los dientes.

1a incidencia de ecaries es baja ya que, la destruccidn
masiva de 12 corona simula casi perfectamente casos de caries —-
rampante.Debido a la rdpida atricidn de lus piezas la caries que
ge desarrolle generalmente es detenide, la mucosa bucal es de -~
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agpecto normal. Por la blancura de la dentina, el odortdlogo &
menudo titubea en un tratamiento con fundas a las piezas ante-
riores. La dentina tiene alto contenido de agua y materia orgd
nica y menor contenido inorgdnico, segin hallazgos bioquimicos.
Se ha obzervado con frecuencia dentinogénesis imperfecta en ca
sos de osteozénesisg inmperfecta sin que lo contrario haya que -
verifiecar.

Dispnlasia Dentinal,

%g una anomalia rare de la dentina gque se hereda con -

aracter autosdnico dominante. Esta displasia dentinal es muy -
semejante en muchos aspectod a la dentinogénesis imperfecta y
puede llegar el caso de ser confundidas., Para su estudio ha si-
do clasificada en dos tipos por Shields, Bixler y Elkafrawy:
Displasia de la dentinz radicular 8 displasia de la dentina ti-
po I y displasia de 12 dentina coronaria § displasia dentinaria
de tipo II.

la displasia dentinaria tipo I, es la displasia denti-
nal propiamente dicho, también recite el rombre de diente sin
raiz. Ballschmiede. ATecta a ambas denticiones, el aspecto cli-
nico de las piezas es rnormal en cuanto al tamafio y color. e -
conposicidn rura de lz dentina, con presencia de un gran nénero
de cuerpos osféricos jue ocasiona raices cortas y estrechus de
apices puntiagudos y las cdmaras y conductos pulpares parcial &
totalnente obliterados,

A los rayos ¥, los dientes presentan distorsiones en -
la rafz que suelen ser cortas, romas abulteradas § faltantes.
ILa cdmara pulpar puede llegar & faltar en la dentieidn primuric
¥ en la denticidn secundaria aparece en forma de media luna, de
V invertida 6 de W. Aparecen con frecuencia zonas radiolicilaz
alrededor de los apices. Se observa ausencia de conductos pulpa
reg.

Histoldgicamente la dentina muestra gran cantidad de ~
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=azas esfdérieas de matriz colasenosa que producen graves desa -
rregzlos cn 1n estructura de la dentina a medida que los odonto-
blastos avanzan de la unidn amelddentinaria hacia dentro, el eg
zalte y la dentina son normales. kste hecho hace nosible distin
Zuir a la displasia dentinaria tipo I, de la dentinozénesis -—-
izperfecta ademds que Se observa la media luna como Unica sefial
de existencia de una cdmara pulpar en las radiograr{as formanlo
un dnzulo recto con el eje longitudinal de 1la rafz cerca del --
tercio medio del diente.

Ia displasia dentinaria tipo Il se caracteriza: lLos -
dientes primarios poseen un color ambar transldcide con oblite-
racidn le 1a cdmara pulnar por hipertrofia de la dentina azmortfa
una vez hecho erupcidn el diente. Fresentan rafces cn forma nor
mal. Los dicntes de la sejunda denticidn son de color normal, -
tiener wne cdmara pulpar tipica en forma de abrojo 6 llama y -
con gran cantidad de cdlculos pulpares.

Histologicamente los dientes de la primera denticidn,
poseen una capa pequefin de dentina coronal normal, seguida de ~—~
una dentina amoria muy densa con poecos tubulillos en forma ———-
desorgenizada. Los dientes de la sesunda denticidn poceen una -
dentina coronal normal con excepcidn del tercio pulpar donde pre
senta una dentinainterglobular. Ia dentina radicular es atubular
amorfa reducida as{ el conducto radicular,

Aplasia de esmalte y dentina.

También se le conoce con el nombre de odontodisplasia,
dientes fantasmas y odontogénesis imperfecta.

Bg una afeccidn rara descrita por Schimmeltfenning y —-
Mc Donald. En ella el esmalte y la dentina son atipicos y el es-
malte es de color gris pdlido y la dentina es parda, con la pul-
pa viaible a través de la cara oclusal, Esta pulpa no es capaz -
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de formar dentina gecundaria en respuesta a la atricidn. Se  =-
afecta con mayor frecuencia el incisive central, le sigue el la
teral y deswmuds los caninoa.

Yistoldgicamente los dientes muestran defectos en el -
esnzlte, dentina y pulpa. El esmalte es hipopldsico, desorganiza
do e hipocaleificado. Ia dentina muestra gran calcificacidn —=—-—
interglobular con una disminueidén de tdbulos dentinarios atfipi~-
cas. Ia pulpa carece de odontoblastos. No es una afeccién heredi
toriga sino que nresenta wna mutacidn somdtica.

Sindromes generales herelditarios que aiectan el esmalte

o Ja dentina.

. Ooteozénesis inmnerfecta.

. dacguitismo hereditario resistente a la vitanmina D,
. Sidndrome de lanconi.

+ Hipofosfatasia.

. deudohirpoparatiroidisro.

Osteosénesis impertfecta. Sindrome mesodérmico que afec—
ta no séle a huecos y dientes, sino también & piel, ligamentos,
tendones, avoneurosis, esclerdtica y oido interno. Funcional -~ -
mente los defectos son huesos quebradizos y Sordera.

Se conocen dos tipos de osteogénesic imperfecta; osteo-
zéna2sis imveriecta congénita, en la que el nific nace muerto ¢ —
muere en voco tienpo y 1a osteogénesis imperfecta tarifa, se ~-
manifiesta nds tardie, aungue invalidard al paciente, puede no --
ser normal. la afeccidn se hereda como caracter autosémico domi-

nante,

Raquitismo hereditario resistente a la vitamina D. Esta
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afeccidn se transmite probablemente como caracter dominante lim
ds al sexo. El aspecto clfnico y radiogrdfico de los huecos y --
dierntes eg similar al observado en el raquitismo por deficiencia
de vitamina D. Se presentan altos niveles sangufneos de fosfata—
2a aicalina y de hipofosratass en sangre, aunque el nivel de cal
cic pueda ser normal.

Las piezas al examinarlas radiogrdlicamente, muestran -
grandes cdmarag y canaleg pulpares. la dentinn egtd mel caleifsi-
cada con presencia de apliog ecopaclos interglobulares. & zona -
de vredentina es anplia, el esmalte puede ser hipovlasico, con ——
aterturas desde 12 superficie del esmiilte hasta la pulpa.

Sindrome de Fenconi. Este gindrome se transmite como un
raro gen recesivo anormal, Se caracteriza por niveles bajos de -
fosfato inerpgdnico de aminodeidos, glucosa, fosfato, biecarbonato
¥y tal vez potasio en el plasma, El sindrome estd asocimdo con --
raquitiomo resistente & la vitamina D, y las aberraciones denta-
les 3on similares a las encontradas en esta enfermedad. El defec
to radica en loc tubulos renmles con convolutes dando por resul-
tado resorcidn importante.

Hipofosfatasia.

Rathbun en 1948, informd por primera vez este enferme--—
dad. Se parece en muchos aspectos al raquitismo, pero se puede -
identificar por una pronunciada reduccidn de fosfatasa alcalina
en suero, por la falta de respuesta a terapéutica de vitamina D,
las piezas son hipopldsicas y tienden a exfoliarse prematura - -
mente. Esta pérdida temprana de las piezas recuerda lo que ocu—-
rre en la displasia dental. E1 sindrome se transmite con cardc--
ter recesivo, con uno & mds genes gque esten involucrados.

Seudohipoparatiroidismo.
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Bsta afeccidn descrita por prinera vez en 1942, es una
enizrmedzd rara caracterizada por demineralizacidn general de -~
mueczs y dientes, Jor la falta de remceidn del cuerpo & la hor-
monn paratiroidea, producide en el cuerpo en cantided suficien~-
te. Iste cfndrome es posiblewsnte de origen genético, afectando
a trez pgenes, Todas las pilec..s muestran pronununciada hinopla--—
ciz iel eomazlte. Los rayos X revelan resorcidn de las extremi--—

[t

dalas apiecales de varias piezas.

Enfermedades asociadas con reacciones canguineas anti-
sens-anticverpo § con metabolismo sanguineo gue da por resulta-
dc zambio de color de las piezas.,

Incompatibilidad Rh,

Ia eritoblastosia fetal a3 un sindrome producido por -
reazcidn sansulnea ntigenc-anticusrpo especifica, que puede —-—
pora el hijo, a menos gue el recién naecido reciba -

,
L.
tranciusidn de intercamtio.,

Cuanio el nirfio Rhe.zositivo nace de una madre Rh negati-
va sroviamente gensitillzsade y le un padre 2k vpositivo, se pro--
wee hemdlicic de la sangre del lactante, y una disoceiacidn en -

@

pigzertos que producen icterus gravis neonatorum ¢ ictericia del
rezidén nacido. Estoc nigrentos pueden manchar las piezas denta--—
de verde & azdl, la pigmentacidn es irntrinsecea y no puele -

Jimpiarse por medios externos.

21 esmalte formudo in utero es defectuoso, pero después
Ze_ nociniento se Jdesarrolla normalmente, wroduciendo una protu-
veruncis de osznlte y exagzerada linea neonatal. la incompatibili
jad 2n puede ser tactor etiolégico en ciertos casos de pardlisis

ceretral,
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rorfirie congénita.

Es una enfermedad muy rara innata del metabolismo del
cual solamente han sido referidos en la literatura uncos cioen ==
casos (Heilmeyer). 18 porfiria congénita se hereda con cardecter

' recesivo autosémico.

las ranifestaciones principales es la fotosensibilidad,
orina roja, esplenomegnliz y coloracidn marrén rojiza de log —-
dientes deciducs. En las superficies expuestas del cuerpo hay -
extensas erupciones vesiculares y ampollares,

Un hallazgo constente es lo decoloracidén de las coro—-—
nas de los dientes deciduos. Se denomina eritrodoncia, aunque -
el color de los dientes varfie entre amerillo y marrén rojo, =—-
algunas veces rosa § plrpura,. Cortes' esmerilados de los dientes
deciduos muestran tincidn del esmalte, dentina y cemento, con -
una fluorescencia naranja roja. En los dientes permanentes, la
pigmentacién ha sido comunicada principalmente en la denting y
cemento (Hammer, Kencha y cols), aunque ha sido demosirada una
tincidn de todos los tejidos dentales calcificados en secciones
esmeriladas mediante microscopia por fluorescenecis., E1 pigmento
rojoAse encuentra en la sustancia fundamental de la dentina y ~
en los tibulos dentineles, la unién esmalte~dentina y las lineas
de Hunter Schreger estén rmy manchadas,

Trastornos hormonales.

Ios trastornoe hormenales han atraido en los UWltimos -
afios un interés crecients alin cuando no haya sido posible apor-
tar con ello grandes novedzdes & lo ya conocido. De interéds para
nosotres es el hecho de que el ldébulo anterior de la hipofisia
reguls ol crecimiento e influye directamente sobre las gldndu—-
las sexuales y con ello indirectamente, sobre la madurez se ——
xual, la tiroides interviene en el metabolismo por lo que, tam-
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bién en el crecimiento. Ias gldndules paratiroides actudn sobre
el rmetabolismo ecdleico.

El influjo de la hipdfisisy la tiroides sobre el desa-
rrollo general del cuerpo 2e pone particularmente de manifiesto
en a forzacidn del enanismo hipofisiario e hipotiroideo. Estos
trestornos se panifiestan en la dentadura, apifiamiento y progna
tismo (como hiporvlasia del maxilar inferior).

nsandoce en obascrveciones de seres humanos llegan —~-
Adler y Vegh, a las siguientes conclusiones:

1o~ ElL déficit de hormona del ldbulo anterior de la -
hipdfisis, la regularora del crecimeinto, inhibe el desarrollo

égeo.

2.~ K1 desarrollo y la erupcidn de los dientes se retar
da por el détricit de la hormona.

3.~ El crecimiento de los dientes hasta su tamafio normal
no estd inhibido por un déficit de la hormona (el feto, antes -
del parto, recibe de la madre esta hormona en abundancia).

4,~ Ia causa del retraso no radicar{a en una accién -~
inmediata del déficit hormonzl sobre los dientes, sino en una -~
inhibieidn por ausencia del desarrcllo dseo en la vencidad de -

los dientes.

5.~ En los trastornes del crecimiento de origen hipofi
giario existe una total disociacidn entre la edad cronoldgica,

la bsea y la dental.

Trastornos de la nutricidn.
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Los trastornos de la nutricidn desempefian un papel -
esencial en el desarrollo, estos influyen sobre el crecimiento,
incluye tambidén log maxilares y dientes. Las consecuencias de -

ct

rastornos wnasajeros son luego compensadas, desaparecen 1los  —-
anomalins de pozicidn y oclusidn que se han producido. las avi-
taminosis son trastornos de la nutricidén especialmente importan
tes, figurando entre los misnos el ragquitismoe en el primer pla-
no en cuanto & la etiologia.

El raquitismo dismiruye en grado consideratle la catva-
cidad de asimilacidn del hueso para las =zales del calcio, de ~~
suerte que el hueso de nueva formacidn gqueda blando y estd ex-—-
puesto & incuvacicnes y ademds, sufre un retraso en su desarro-
llo. Segin la opinidn de la mayoria de los autores desempeiz un
papel en la génesis de las anomalias de posicidn y oclusién y -
casi siempre los mazlos hdbitos conducen a una deformacidn per--

manente de los maxilares,

¥1 raquitismo no prolongado en lactantes como en nifios
mayores es responsable de un gran ndmerc de anomalfas que per—-
sisten incluso tras la curaeidn del raguitismo. Entre las mig—-
mas figuran sobre todo, la oclusidn abierta frontal y la compre
sién del maxilar superior con forma de V del maxilar y de la --
arcada dentaria.

las caries y la pérdida consiguiente de los primeros -
dientes e incluso de logs permanentes constituye una fuente esen
cial de anomalias de posicién y oclusidén, cabria esperar tam --
bién con segsuridad una disminucidn de las mismas cuando Se con-
siga prdeticar una profilaxis de la caries verdaderamente efec-
tiva.

Ia funcidn masticatoria es el estimulo mds importante,
para un desarrolle correcto. Zsta funcidn deficiente empieza ya
al nacer con la alimentacidn artificial y prosigue con los moder
nos utensilios de coecina que hacen también superfluo el Wltimo
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trabajo de masticacidn, Si 1la falta parcial de la funcién masti
catoria conduce ya & trastornoc del decarrollo, esto se aplica
en mayor grado todavia a factores funcionales ancrmales,

Trastornos del desarrollo de la dentadura.

Los factores que determinan el desarrollc de la Jdenta~
Jura ocupan tan solo un lugar modesto, vero que en realidad es
mucho mds importante atn cuando en un caso dado es diffecil valo
rzr su influjo. Algunos autores llegan al extremo de atribuir a
12 sueccidn del pulyar la etiologia de la distoclusidn. :odemos
consilerar como factor que afeeta el desarrollo velusal el pa-.

rel que juegan los misculos.

“osicidn postural de la maniibula,

<
<
i

Hay un grupo de loz muscwlos cuyas contracciones sipr--
ven par: maniener en posicidn el cuerpo § parte del mismo. Ia -
randibula eszd soportada y movida por un grupo de misculos que
actian conira la gravedad ¥ que, en su mayor parite, estan iner-
vadss por el guinte nervio craneano.

guanio los mlsculos mueven la mandibula, no presentan
nds contraccidn que, la necesaria para mantener el hueso contra
la pgravedod v Se conserva en nosSicidn gimétrica con el crdneo,
1la mandibuiz se encuentra en 1u rosicidn le mdximo reroso en —-
aue paede ser mantenida nor los misculos. En esta 2osicidn se -
or enercgin vor purte de log misculos que en cual --

5]
el
I}
Q
el
ot
@
1y
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:

guier otra, o ézta se le conoce con el nombre de posicidn fisip

13g2ca de iescansoe de la mandfbula.

Loz reflejos posturales son wrimitivoes, no se aprenden
Y aeneraimense nce oon condicionados, en el recién nacido ya se

resrva pozicidr postural mandibular, ya que sSe necesita un -~

(o]

cunto de partida para alsunos de les movimientos reflejos de la

&0
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mand{bule durante el chupeteo, deglucidén, tos. Quizd sca el Uni
co reflejo postural totalmente desarrollado en edad tan tempra-
na. Cuando el nifio comienza a sentarse erecto; & ponerse de pie
¥y & caminar necesitard de otros reflejos,

No es sorprendente, ya que el recién nacido muchos de
los reflejos estan altamente desarrollades, en relacidn con los
misculos esqueléticos, tienen que ver con las leyes mfs elemen-
tales de la supervivencia, como mon log procesos de la alimenta
cién y la respiracidn, ambos relacionados con la regién bucal.

Establecimiento de una pogicidn oclumional ideal.

En los lactantes de pocos dfas de vida, es la postura
la dnica posicién de la mandibula que siempre se observa. Sill=-
man fué el primero en hacer esta observacidn y se expresd con -
exactitud acerca del “sentido oclusional®” al hacer erupcién los
dientea de la primera denticidn. Este sentido oclusional es la
formacién de los reflejos neuromusculares presisamente agocia~~
dos con l1a posicidn oclusional. Las relaciones oclusionales si-
guen al establecimiento de la posicién postural de la mand{bula,
ya sea por aprendizaje o bien a travéa de 1la adquisicién de las
caracter{sticas neuromusculeres, que no existen poco despuds del
nacimiento.
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V.~ DENTICION TARDIA.

Existen ancmalias de las piezas dentarias que son asin
tomAticas y estas no son visibles en la boca.

Estas ancnalfas representan rieggos para el desarrollo
de la oclusidn y de un funcionamiento normal, “stas anomalias -
las podemos hallar vor medio de las radiograffas, y que pogsible
mente podrdn ser corregidas. Es aconsejable hallarlas temprana-
mente e intercertarias.

Entre las =mnomalias que pueden alterar el desarrcllo -
de upa oclusidn normal podemos mencionar las siguientes; dien-
tes supernumerarica, mesiocdens, macrodoncia y microdoncia, pie-
zags fusionadas, anquilosadas germinadas, piezas en mal posicidn
e imperfectas y piezas susentes, dens in dente, odontomas, hipo
plasias, y ndédulos pulpares,

5.1.—~ ALTERACIONES EN LA CALCIFICACION DE LOS DIENTES.

Es importante el diagndstico temprano de las altera —=-
ciones de calcificacién de las piezas dentarias, para esto nos
apoyaremos de las radiografias. También nos llevan a la identi-
ficacidn de enfermedades particulares de los dientes, Entre las
enfermedades sistémicas que pueden manifestarse en las piezas
dentales podemos contar cons:

. osteogénesis imperfecta
. sifilia congénita

. fluorosis crdénica

. riquetsias y

. displasiz ectodérmica.

Entre las enfermedades particulares de los dientes que
producen alteraciones en la caleificacién de los dientes esatdn:
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. amelogénesis imperfecta

. dentinogénesis imperfTecta
. displasia dentinal y

. caleificaciones.

5.2.~ ALTERACIONES EN EL CRECIMIENTO Y DESARROLLO.

Puede hater gran variacién en la edad de erupeién de -
los dientes en ninos fisicamente normales. deberdn considerarse
con cierto revaro desviaciones hzsta los tres ahses § mis de la
cdad promedic de erupcidn. Para su diagnéstice la radiografia -
puede proporcionar un indicio temprano de un retraso del desa-—-
rro2lo y puede indicar la extensidn del retraso § la precocidad

de erupcidn.

la funcidn zlandular anormal es la causa mds comin de
erupcidn atrerrante. Erupcidn retrasada puede indicar actividad
Zlandualr menoscatada, como se observa en el hipotiroidismo y
en el hivopituitarismo. Infermedades metabdlicas tales como di
sostosis cleidocranesl pueden ocagioner eruvcidn retrasada.

Otro métode para determinar la edad 4sea fisica del -
nific son las radiografias de los huesos de la mano y del ante-
brazo. la edad en el momento de la osificacidén de los ocho hue
s09 carpales es utilizada por los pediatras, misma gque deberd
ser utilizadae por los odontdlogos, como Iindice exacto del desa
rrollo fisico del nifio. Ciertamente, es mds segura que la edad
cronoldgica del nifio. Un retraso marcado en el tiempo de la -
eruscidn puede correlacionarse con la aparicidn, crecimiento -
retraso de los huesos carpales. las radiografias cefalométricas
proporcionan un método seguro de evaluar el crecimiento y desa
rrollo del crdneo , adn mds importante las partes del crdneo -
que sostienen los dientes,

543+~ MONGOLISMO (SINDROME DE DOWN,TRISONOMIA - 21).
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El mongolismo es un eastado gue estd asociado con una
enormalidad cromosdmica. Se presente habituamlmente en la forma
de tres en lugar de un par de cromosomas 21. De ah{ el nombre
"trisoma ~ 21". En unos pocos casos estdn presentes los 46 cro
mosomas normales, pero hay una traslocacidn de un cromosoms 21
extra a otro sitio. El estodo mds frecuente es en nifios de ma~
dres mayores, sobre todo en aguellas quienes han pasado de los
35 afion, pero cuando la madre es joven pueda haber una traglo-
cacidén heredada de unc del par de cromosomas 21. HEste puede —-
entonces convertirse en un tercero en la descendencis regulta-
do en mongolismo.

1os nifiosa mongoloides son todos mentalemnte retardados
en alguna medida, Se desarrollan a un ritmo mds lento que lo =~
norpal, de manera que continuan perdiendo terreno. Son nifios ~
contentos, afectuoses y quizds traviesos, aungue ocasionalmen—
te pueden ser agresivos.,

El grado de retardo mental es muy variable. Algunos -~
estdn afectados tan severamente como para ser totalmente depen
dientes, I1a mayorfa son imbéciles y se les puede adiestrar, pe
ro hay uwn grupo mds elevado al que se puede educar en medidn -
variable,

£l nifio mongoloids ti{pico tiene muchas caracterfsticas
fisicas que le distinguen del normal. Son mfs pequefiog, regor-
detes y caminan pesadamente e inclinando hacia adelante. Sus -
dedos son cortos y fofos y su piel puede ser seca y dspsra. El
. crdneo es braquicefdlico, y en algunos hasta hiperbraquicefdli
co, ¥y hay un menor desarrollo del tercio medioc de la cara. Es~
to resulta en un aplazamiento del puente nasal en tres cuartoes
de los casos, y una nariz "“fiata", Hay defectos oculares y en la
mayoria de los casos las fisuras parpebrales se inclinan hacia
abajo en la linea media y suele sxistif epicantus. Otras anor-
malidades cculares son el estrabismo, nistagmus y opacidades ~
en el cristalino. Son comunes lag anormalidades en la forma -~
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del ofdo externo. El cabello puede ser fino y escaso y a menudo
hay un enrojecimiento en las mejillas.

Hay hipotonfa en los misculos labviales y labio inferior
habitualmente cuelga flojo, muy & menudo con "grietas" persisten
tes y la lengua protuye sobre €1, con frecuencia se le ha des —-
crito como agrandada, pero en la mayoria de los casos este aspec
to se debe & la felta de espacio bucal con la consiguiente pro--
trusidn. Existen fisuras marcadas y las papilas circunvaladag es

tdn hipertrdficas,

El sindrome de Down se encuentra asociado a miltiples
anomalias dentarizs, Yresentan caracteristicas craneofaciales,
72 que el crdnec es un signo patognomdnico de este sindrome. E3
te tipo de pacientes presenta lengua escrotal, macroglosia y la
lengua es afilada en su extremidad. El peladar es profunde y es
trecho, ¥y las ruges palatinas se encuentran prominentes.

Ia zalive de estos pacientes es atundante, espesa y -

con un color muy caracteristico.

Los pacientes afectados- por el Sindrome de Down presen
tan retardo eruptivo, principalmente de las piezas dentarias de
la primera denticidn. lbos dientes gue con mayor frecuencia se -
encuentran ausentes en estos pacientes son los incisivos latera
les seguidos de los segunios premolares. Ia prevalencia de ano-
doncia parcial es mayor en estos pacientes quc en los pacientes

normales.

Es frecuente encontrar dientes supernumerarios en pa-
cientes con el sindrome de Down, a&gf mismoe los dientes de la sg
gunde denticidn son de mayor tamaflo que los de la poblacidn de

nifioe normales.

Hay une alta incidencia de las irregularidades morfold
gices de la corona dental, son encontradas en el mongolismo. =
Las irreguldridades en el arco maxilar no ocurre con la misma -
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frecuencia en el arco mandibular.

En el arco maxilar, las irregularidades se observan en
el siguiente orden: incisivo lateral, incisivo central y late——
ral, primer molar y segundo molar.

En el arco mandibular:primeros premolares y primeros -
molares.

La oclusidn pds frecuente observada en este tipo de -
pacientes es la Clase I de Angle, seguida de la Clase III y la
menor incidencia se registro en 1a Clase II.

Estos pacientes presentan un indice de caries dental
y un indice bastante elevado de enfermedad parodontal.

Los individuos afectados vor el sindrome de Down son
altamente imitativos y raras veces nmuestran trasiorilos de com=-
vortamiento. Sin embargo, es dificil hacerles cualquier trata-
miento dental en el consultorio particular. Por lo goneral ae
tiene que recurrir & la premedicacidn é al tratamiento dental
tajo anestesia general.

Es importante conocer los aspectos anteriores anota-
dos para poder proporcicnar a los pacientes afectados por el ~
s{ndrome de Down un tratamiento adecuado que les devuelva & as
tos pacientes la funcidn coordinade de su gistema estomatold -
gico,

5.4+~ DISOSTOSIS CLEIDOCRANEAL.

Ia disostosis cleidocraneal, es un raro sindrome con-
génito con interés odontoldgico. Ia afeccidn puede ser genédti-~
ca y seguir un patron dominante, perc también puede ser espon-
tdnea y no hereditaria., El diagnéstico se establece al encon--—
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trarse con ausencia de claviculas, aunque puede haber algunos
restcs, las fontanelas son amplias radiocgraficamente la cabe-
za muestra lags suturas abiertas, ain en edad avanzada del ni-
rioc. Los serlos en particular el frontal, gsuelen ser pequefios.

Ia denticién estd demorada en su desarrollo, se pue-
de encontrar a pacientes con la denticidn primaria completa a
los 15 afios de edad. Una de las caracteristicas distintivas es
la presencia de dientes supernumerariodg. En algunos niflos pue-
den existir dientes suvernumerarios en la regidn anterior de -~
1a boea; en otros puede existir grandes contidades de dientes
extras en toda la boea. Aun con la eliminacidn de log dientes
supernumerarios, la erupcidn de 1la denticidn permanente 2 me-
nude eatd demorada y es irregular, El idnico tratamiento para
alzuno de estos vacientes con gran cantidad de dientes super-
numerarios es la eliminacidn de todos los dientes, erupciona-
dos & no, y la construccidn de vrdtesis completa, Los nifios -
con pocog dientes supernumerarios pueden ser tritadosz con éxi-
to mediante la eliminacidn quirdrgica de los dientes extras y
lagealizacidn de mantenedores de espacio para conservar la re
lacidn de los dientes en los arcos hasta que puedan erupcio--

nar los dientes demorados.

5.5.~ HIDOTIROIDISMO.

1a suposicidn de que toda erupcidn demorada en el ni
fio normal sano esti relacionada con una hipofuncidn de la i~
roides puede congiderarse incorrecta. Sin embargo, el hipoti-~
roidismo debe ser considerado entre las causas posibles de --

erupcidn retardada.

Cuando la gldndula tiroides se ¢xtremadamente defici
ente el paciente tendrd manifestaciones dentalea caracteristi-

cas.
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Cretinismo. El hipotirocidismo manitfestado al nacer y
durante el perfido de crecimiento mds rdpido provoca una enfer
medad conocida como "cretinisme". El hipotiroidismo congénito
eo el resultado de una ausencia 6 subdesarrollo de la tiroi--
des, El1 cretinismo, que a menudce puede ser diagnosticado ya a
los cuatro meses de edad, es el resultado de una insuficiencia
de la tiroxina., El cretino es una peraoné pequefia y despropor-—~
cionada de enana por Sus piernus y brazos extremadanente cor--
tos, su cabeza es demproporcionalmente grande, aungue su tron-
co suele desviaerse poco de lo normal.

1o obesidad es comin, invariablemente estd asociado -
cierto retardc mental cretinismo. La denticidn del cretino es-
t£ retardada en todas las etapas, incluide la erupcidén de los
dientes primarios su exfoliacidén y la erupcidn de los dientes
permanentes. Los dientes poseen tamafio normal,pero sSe apifian
en los maxilares que Son menores que lo normal.

Ia lengua del cretino es grande y puede sobresalir en
la boca, el tamafio anormal de la lengua y su posicidén serdn a
menudo causa de una mordida abierta anterior y 1a separccidn -
de los dientes anteriores. El apifiamiento, la mala oclusién y
la respiracidn bucal causan un tipoe de hirerpldsico erénico —-
de gingivitis,

89



VI

DENTICION PRECOZ



VI.~ DENTICION PRECOZ.
601.~ ERUPCION DIFICIL.

Casi en todos los nifios, la erupcién de lop dientes se
rd precedida por una salivacidn incrementads por lo que el nifio
obtara por llevarse los dedos o la mano & la boca. Esto podrie
ser el indicio de que pronto erupcionardn los dientes.

Al gunes nifiog go inguietan y eotan molestos en 1a épo-
ca de erupcidén de los dientes primarios. En otra dpoca, una -~
gran cantidad de enfermedades habien side atribuides incorrecta
mente & la erupcidn de loa dientesgjdiarreas, fiebrede.. Y& quo
la erupcidn de los dientes ea un procese fisioldgico, la asocia
cién con otro padecimiento no estd justificado. Unz fiebre o -
cualguier otre. enfermedad durante este perfocdo debexrd de ser —
consideradas coincidencias antes que relacionarlo con el proce-
go de la erupcidne.

Ia inflamacidn de los tejidos gingivales ante la emer-
gencia completa de la corona puede causar un estado doloroso —
temporal que cede en pocos dfas. No estd indieada la eliming-—e
cidn quirirgica del tejido qus cubre el diente para facilitar -
1la erupcidn.

Si el nifio experimenta una gran dificultad, la aplica-
cidén de un anestésico tépico no irritante puede aportarle un ~-
alivio pasajero. El anestéaico puede ser aplicado por la madre
sobre el tejidoatectado, tres 4 cuatro veces al dfa.

El proceso de erupcién puede acelerarse, cuando el ni-

fio muerde tostadas o cualquier otro alimento duro as{ como, ob-
jetos limpios para tal efecto.

6.2.— DIENTES HATALES O NEOFATALES.
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Es un aspecto raro y consite de la presencia del dien
tes, antes del tiempo de la erupcidn normal de los dientes de
la primera denticidn.

Si se encuentra en el momento del nacimiento, se les -~
canoce con el nombre de dientes natales. S{ hacen erupcién,en -
el transcurso del primer mes posterior al nacimiento, se les de
norina dientes neonatales. Se localizan con mayor frecuencia en

la regidn de los incisivos inferiores.

Iay causas w43 comunes por 1a gue aparecen este tipo -
de dientes son: posicidn superticial del gérmen dentario, rit-
mo ecelerado de la erupcidn, herencia, si{filis congénita ete.

Se presenta en uno de cada 200 a 12,000 nacimientos. -
Ia zayor parte de los dientes matales carresponde a la denti —-
cidn primaria en general, .rara vez se observa en la regidén su--

perior.

Caracteristicas de los dientes neonatales. Son de eg——
tructura conificada sin raices, histégicamente se encuentran -
construidos por esmalte no calcificado el cual cubre dos terce-
ras partes de la coronz, y el tercio cervical se encuentra cu--
bierto por cemento. La dentina es normal con excepcidn del ter-
cio cervical donde es irregular, son tibulos dentinarios que --
diszinuyen de longitud al aproximarse al cuello. Ia unién denti
na-cemento no presenta el aspecto egcalonado normal. En el cue-
l1lc la dentina muestra un depdsito caleificado, mds o menos re-
gular adquiere el aspecto de rafz, no existiendo la vaina de --

Hertwing.

Deben de distinguirse de los dientes de la primera den
tieién, porque por lo general, estos dientes estdn flojos y se-
rd necesario de ser extraidos para evitar accidentes, y si por
lo contrario son dientes de 1la primera denticidn, se deben de -

conservar al mayor tiempo posible.
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Los dientes neonatales, que orupcionan entre el prime-
ro y el treintavo dfa de vida, presentan también diferentes sin
tomas etioldgicos y patogénicos, Puede tratarse de una simple
continuacidn de la erupecidn prenatal del tipo uno; que es de ~-~
ocrigen hereditario de los pequeiios dientes inofensivos que apa-
recen en el centro del maxilar inferior y se presentan preferen
+emente en los varones, pero Segin la grévedad y curso del tras
torno displdsico puede llegarse & los dos tipes, que son los —-—
dientes congdénitos que aparecen como secuelas de una displasia
ectodérmica en la regidn de los dientes anteriores o premolares
7y el tipo tres, que son dientes congénitos. De modo, gue 8dlo
iz Techa de la erupcidén puede ser tomada como signo diferencial,
vués su cuadre clfinico, patoldgico y prondstico son los mismos.

El secuestro neonatal de gérmenes dentales,debe ser -
diferenciado de las inflamaciones de gérmenes con secuestro en
los casos de infecciones generales y osteomelitis en lactantes
¥ en nifios pequefios. Los dos cuadros se diferencfan no sélo por
la enfermedad infecciosa bdsica 6ino también por su curso y pro
néatico. '

Ia clasificacidn etioldgica y cronoldgica de estos tres

cuadros descritos anteriormente, reguieren un correcto diagnds-
tico por parte de los pediatras y paidodoncistas.

6.3.- INFLUENCIA QUE EXISTE EN LOS FACTORES LOCALES Y
GENERALES EN LA ERUPCION DENTARIA,

En los factores locales y generales tenemos:

~ Dientes anquilosados

- Hipopituitarismo

Ios dientes anquilosados. El problema de los molares -
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temporales anquilosados merece gran atencidn de parte del odon-
t8logzo. Los dientes anquilozados se encuentran en estado de re-
tencidn eatdtica, mientras que las zonas adyacentes de erupcidn
¥y el crecimients alveolar contindan.

Bl segundo molar temporal inferior, es el diente que -
con mds frecuencia que se ve anquilesado. Pero en ocasiones ra-
ras todos los melares temporales, pueden gquedar firmemente uni-
dos al hueso alveolar antes de la época normal de su exfolin —-
¢idn. No se prsiuce anquilosia de los lientes temporales ante--—
riores & menos gque c¢ot0s hayan suirido traumatismo.

Ia absorcidn normal del molar temporal, comienza en la
cara interna ¢ en la cara lingual de laa rafces. L1 proceso de
abzorcién no ec continuo sino que estd interrumpido por perfo--
dos de inactividad o repozo. Un proceso de reparacidén sigue & -
los periodos de atsorcidn.

Bl curso de esta fase de reparacidén, a menudo se preodu
ce una sélida unidn entre el hueso y el diente temporal, la ab-
soreidn intermitente y reparacidn ofrece una explicacidn para -
el grado variable de firmeza de los dientes temporales antes de

su cafda.

Una extensa anguilosis dsea de los dientes temporales
impide la exfolimcidn normal de los Jientes permanentes,

A los cuatro afios de edad es cuando se inicia la absor
cién del molar temporal y puede producirse en cualquier momento
la anquilosis. Si es precoz la erurcién de los dientes adyacen-
tes, puede progresar come para que ¢l diente anquilosado quede
muy por debajo del plano normzal de oclusién y hasta podrfa, es-
tar parcialmente cubierto por tejido blando.

I anguilosis podria a veces producirse antes de la --
erupcidn y formacidén completa de la rafz del diente temporal. -
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' Tanbién puede producirse la anquilosis ya avenzada la absorcidn
de las rafces temporales y puede interferir en la erupcidén del
diente permanente Subyacente.

tuno. Un
rirgica.

Diagndstico de un diente anqu.losado.,

~ Debe tomarse en cuenta cuando ¥y como se produjo la -

erupcidn del dienteo.
Si el reborde alveolar no 1llegd a 1a oclusidn normal.
Log molares antagonistas aparecen fuera de oclusidn.

El diente angquilosado no se mueve, ni alin en casos -
de radicular avanzada.,

Ia anquilosis puede ser confirmada parcialmente por

el golpeteo del diente sospechoso y de otro adyzcen-
te normal con un instrumento romo, para comparar el

sonido. El del diente anguilosado serd sélido. Fl --
diente normal el sonido serd mlcolchonado, porque es
+4 intacto el ligamento periodontal que abtsorbe par-
te del choque del diente.

Ia radiograffa es de gran importancia para establecer
un buen dimgnéstico. Se observa ruptura en la conti-
nuidad del ligamento periodontal.

Tratamiento de un diente angquilosado.

Es muy importante ol reconocimiento y dimgnéstico opor
tratamiento final suele significar la extraccidn qui—

Hipopituitariemo.
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12 insuficiencia hipofisaria es un raro trastorno. EL1
cuadro clfnico es diferente en nifios que en adultos, 8dlo habla
remos en este caso de los nifios.

La insuficiencia hipofisaria conduce al enanismo hipo-
fisario. Ia mayoria de los casos sgon idiopaticoe, sin embargo -
en algunos de los pacientes son demostrables varias lesiones or
g&nicas alrededor de la rogidn hipotalamo hipofisaria & en ells;
como por ejemplo, tumoren, proceso infecciofo, o malformaciones
congénitas. Un gron nvzero de niffos con enanismo hipofisario -—-
idiopatico han presentaio anoxil sl nacer, "Los nifos son mayor-
mente afectados que las nifias, La mayoris de los pacientes po~—
seen talla y peso de nzcimiento normal, el retraso del creci---~
miento no se advierte kasta el segundo 6 tercer aflo de vida; a
partir de entinces, se hace mds visible. El crecimiento en con-
junto, estd retrasadc en mayor grado que el desarrollo ésec el
cual, a su vez, estf{ mds retrasado que el desarrollo dental., En
algunos pacientes, también existe diabetes ins{pida, lo que in-
dica una lesién que afecta 8 18 neurchipdfisis.

Tanto el desarrollo facial como dental estdn retrasa—
dos, Ias dimensiones verticales de lz mandfbula estdn disminui-
das, siendo la mandfbula hipodesarrollada. como consecuencia de
la falts de creoimiente condilar y por el acortamiento de la ra
ma. El crecimiento desrroporcionado del maxilar inferior origina
una maloclusidn, consistente en una aproximacidn profunda al mag
ticar, reducecién de la alture de la apdfisi alveolar, y un exce-
sivo apifiamiento de los dientes; los dientes gon de tamaiio nor-
mal pero le erupcidn de lms coronas no siempre ha sido completaz.
Ie malposicién de log dientes se debe principalmente & una man-

dibhula subdesarrollada, y & falta de espacio.

El retraso del desarrollo dental es consecuencia de la
retencidn de los dientes deciduos con rafces no resorbidas, dan
do como Tresultado un retraso en la erupcidn de los dientes per-
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manentes, con retrase en la formacidén de las raices, y agujeros
apicales ampliamente abiertos.

El tratamiento ortoddéntico influye en poco o nada en -
los resultados debido a la falta de crecimiento 4seo.
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ViI.- IAS RAICES TEMPORALES Y SU ABSORCION,

Iaos anomalfas de la absorcién estdn asociadas frecuente
mente por la falta de espacio, pero también suelen presentarse
en pacisntes con suficiente espacio, y en los que prevalecen
los fectores necesarios pare la exfoliacidn normal de los dien-
tes deciduos. Ios canines deciducs y los segundos molares deci-
duos son muy susceptibles & la abgorcidén anormal,

A cousa del germon dentario permsnente, la resorcidn -
de las rafces de los incisivoa y caninos deciducs comienza a -
nivel Z¢ la superficie linguel, en el tercio apical, En una si-
tuncidn ideal, loe incisivos centrales decidwos izquierdo y de-
recho 3eberd exfoliarce aproximadamente &l misme tiempo, los in
cisivoa laterales deberdn perderse aproximadamente al mismo —-—
tiempo. Todos los caninos deciduos deberdn encontrarse flojos y
ger exfoliades al nmismo tiempo. Si un canino es exfoliado en ~--
forma prematura espontdneamente deberd tomarse radiografia para
saber i1a causa, 8i es que no es, una manifestacién anormal 4 ir
tento de 12 naturaleza para obtener espacio debido & algin pro-
blema fuituro de longitud de arcada.

Telo~ ERUPCION ECTOPICA.
Se define & la erupcidn ectdpica como la erupcidén anor

mal de un diente permanente, que a la vez estd fuera de posi -—-
cidén y causa la abesorcidn de un diente temporal de maners. anor—

© mal,

Ios dientes mds comunes son los caninos superiores que,
aparecen en la cavidad nasal, orbitarie é en lugares cincundan—
tes. Los segundos premolares superiores sufren de ectopla apare
ciendo en la mitad del paladar. EL tercer molar inferior hace -
presencia ectépica sobre la rama ascendente. (éngulo de la man--

dipula).
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Iog primeros molares superiores hacen erupcidén ectdpi-
ca sexin #illisms por las siguientes razones, despuéds de haber
realizado su egtudio cuantitativo:

1.~ Los dientes gqué sufren ectopia son ligeramente pa-

yores que los normales.

2.~ Que el gérmen dental este coloecado mncrmalmente en
un dngulo normal en relacién al planc oclusal.

3.~ Que el crecimiento de la tuberosidad del maxilar -

tenza un retraso importante,

4.~ Por el tamafio del segundo molar primario superior.

Iog incisivos inferiores muchas veces suelen verse for
zadoo por el apifilamiento, por el resultado de contracciones del
misculo mentoniano durante la deglusidn; por lo tanto, la géne-
sis de las erupciones ectdpicas vistas en los laterales inferig
res puede ser atribuida a factores ambientales cuando se obser-
van pautas de erupcidn anormal; un movimiento dentario menor -
puede corregir la mal posicidn ambiental, pero las causas gené-
ticas son mucho mds difieciles de corregir.

Te2.— POSIBILIDAD DE LA EXTRACCION.

I exfoliacién de la denticidn decidua deberd controlar
se mediante la extraccidn del diente 4 dientes de un lado del ~
aaxilar superior § inferior cuando estos bayan sido exfoliades -
sor procescs naturales en el lado opuesto. Esverar mds de tres
meges para que la naturaleza haga esato, especialmente cuando exis
tan pruebas radiogréficas de absorcién anormal, es evitar a la -
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maloclusidén en el futuro.

¥l dentista no deberd clasificar a cada paciente en —
algunz categorfa § grupo normal basado en tablas que, han sido
derivadas de estudiss. Yor 1lo que, deberd tcmar siempre en cuen
ta que cada paciente ticne su propia normi y corresponde al den
tista, mediante un estudio cuidadoso, determinar si se ha cum--
plido esto en loa cuatro semmentod posteriores y en los segmen-
tos anteriores superiores e inferiores, Leos regisiros longitudl
nales de diacndstico le permiten realizar esto.

To3.~ LA IXIORTANCIA QUE GUARDA LA REGION DEL SEGUNDO
MCILAR DECIDUO.

Ia regidén del segunde molar deciduc, es una zona muy -~
eritica. Por que el segundo molar deciduo es gencralmente mds -
grande que el sucescr, la absorcidn anormal y la retencidn pro-
longada puede ejercer un efecto a largo plazo. LoS caninos en -
erupcidn pueden ser desplazados en sentido vestibular § lingual
¥ su erupcidn puede verge impedida debido al egpacio ocupado --—
por el segundo moler deciduo retenido.

la retencién prolongada de los segundo molares inferio
res deciduos puede agravar el sistema de espacio para provocar
una interrupcidén en la continuidad de la arcada inferior que —-
conduzea a la irregularidad de los incisives inferiores.

Tedom DESPLAZAMIENTO DE IA LINEA MEDIA DENTARIA INFE——
RIOR.

Los dientes y la 1fnea media dentaria parecen moverse
en el sentido de la menor resistencia. Cualquier cambio en la -
posicidn de la lfnea media dentaria inferior gue supere el milf
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netro servird ccmo alerta de una maloclusidén en el desarrollo.
%ste desplazamiento ruede ser el resultado de la erupcidn ectd
pica de un incisiveo lateral inferior y cventual nérdida del ——
canino tezmzoral. Cuandoc se pierde odio ¢l caninoe tem=oral a -
causz de la erupcién ectépica de un incisive lateral, aquél ca
21 Siempre se encuentra adyacente al (Qtimo lateral eruveionado.
B decir, laz erupcidn del incisivo lateral en la arcada § es —
sendéticamernte inadecuado ¢ esid ciends comurinmide muscwlarmente
vara mover logs centrales inferiores ligeramente a zu lado, con
el cfal couse que 12 1inea media ge legplace de su nosieidn  —-
ory;;inal gausando gus el canino temloral adyacoente, g¢ nueva -

;

hoern dictel 7y clerre el espacio pramnte, ot esté existe, Al
eruvciona desoués ce le -

[#]

iznc.sivo laterzl del lado opuesto au
ha »ctado espacic que le corresvondia y vasa a erupeionzr hacia

is*al de gu vogicidn uzual, con absorcidn de la rafz del cani-

no zemporal y la pérdida de ecte diente estabilizante importan-—

Joncouincs que ia linea media se desvloce avdn mds en -
el mismo sentido cuando los caninos vermanentes ne esrupcicnan -
al -arejo. £1 Ultimo ecanino serzanente al erupcionnr ferming —-

o1
iczueado fuera de la arcada, hobitualmente hacia ves-

[}
[op
}-
O
2

14 rmaners Jde conocer con tiempo un cambio en la pasi -
cidn de la 17nea zeiia dentaria manditular debemoc tomar en cuen

@ 10 sigsuiente.

1.~ Cbhoervacién cuidadosa de las radiografias de la -
reridn anteroinferior entre los 6 y 8 afios de edad, para obser-
var la secuencia de absoreidn anormal en los dientes temporales

—t

znteriores.

2.~ Obgervar cuidadocamente ¢l desplazamiento de la -
27n28 madia dentaris, llevandolo a cabe con un hilo dental, Este
Ze ortiene alineando el trozo del hilo dental a lo largo do la
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linea que va de la frente-nariz-mentén, para asi tener un plano
sagital medio.

7.5+~ CONTROL DEL ESPACIO EN IA DENTICION DECIDUA.

En la ortodoncia preventiva es importante el manejo ade
cuado de los espacios creados por la pérdida inoportuna de los
dientes deciducs. Adn cumando se ha tomado conclencia de la impor
tanciz de la restauracién de los dientes deciduocs, problemas que
debe surgir cada vez menos, aunque S8iga siendo de la actualidad.

Sabemos gque la pérdida prematura de estos dientes puede
con frecuencia destruir la integridad de la oclusién normal. Ca-
so frecuente la de los caninos deciduos, la mayor parte es espon
taneo por la falta de espacio para la acomodacidn de los dientes
en las arcadas dentarias, Esto no signifiea que tan pronte como
el dentista observe una interrupcidn en 1la continuidad de las -
arcadag superiores e inferiores deberd proceder a colocar un man
tenedor de espacio inmediatamente, de ninguna manera. Algunos --
dientes se pierden anteg ¢ prematuramente por la naturaleza. De
esta forms le naturaleza soluciona el problema critico de espa-—
cio, temporalmente.
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VIII.- PERSISTENCIA DE 10S DIENTES DECIDUOS.

8.1.~ RETENCION PROLONGADA DE 10OS DIENTES DECIDUOS.

Ios dientes pueden quedar retenidos en pares, en grupos
o individuslmente por lo que, la persistencia puede ser bilate-

ral o individual.

Etiologfa. Ia ausencia congénita del sermen dentario
permanente favorece la persistencia de los dientes temporales,
la causa y el efecto pueden ser heredados. ia raloclusidn y lu-
ear anormal de erupcidn de un diente permanente puede causar --
reabsorcidn irregular de la rafz Unica de un diente temporal o
la retencidn cuando hay wmds de una,

EL dentista deberd conservar el intinerario de erupcién
de log dientes al mismo nivel en cada uno de los cuatro segmen-~
tos bucales. Si estdn presentes clinicamente el canino, primeros
premolares ¢ segmentos, mientras gue los dientes deciduos corres
pondientes se encuentran adn firmemente implantados en uno é mds
de los segmentos restantes, e¢s indispensatle realizar un examen
radiogréfico, por que la retencidn de los dientes estd a menudo
asociado & otras anomalias de la denticidn, E1l examen radiogrd-
fico determinard la ausencia o malposicidn de los dientes peraa
nentes y la condicidn de las rafces de los temporales retenidos.

Es muy desagradable extraer un diente deciduo y descu-
brir que el diente permanente no existe. Sin embargo con mayor
frecuencia una rafiz § parte de une rafz no se absorbe al igual
que el resto de las raices. En este caso, deberd extraer el --
diente deciduo (ortodoncia preventiva), asi se realizard un tra
tamiento adecusado y oportuno al cambio de la denticidn muchos -
pacientes no necesitarfian tratamiento ortoddntico.



El asunte de la retencidn prolongada de los dientes, -~
conparado con la erupcidén normal, nos ponec & pengar o nog pre--—
guntamos que fué... a cagso desviade el sucesor permanente por -
la absorcidn anormal ¢ existe absorcidn anormal del diente deci
duo, por que el diente permanente ha tomado un camino de erup--
cidén anormal ?

Is importante reconocer las desviaciones de lo normal.
No obstante el estado primario 6 secundario del diente deciduo
é permanente y el método para controlar este situacidn es casi
glempre igjual: Extraccidén del diente deciduo segin el programa
cgtablecido por el mismo diente en los cuadrantes restantes de
la boca, ¥ la creacidn de un camino, si es necesario para gue -

el diente vermanente hage erupcidn hasta su posicidn normal den
tro de la boca.

Existen 1imites amplios de lo anormal en lo que se re
fiere a la pérdida de los dientes deciduos. Alganos nifios son -
precoces y pierden sus dientes a temprana edad, otros son muy -
lentos. Azbas situaciones pueden considerarse dentro de lo nor
mal. Por lo tanto debemos tomar en cuenta y mantener el ritmc -
adecuado para cada paciente individualmente y no apegarnos a ~-
une "tabla o nerma" basada en miles de pacientes,.

Una clave para descubrir el patrdén 6 norma de un pacien
te es particular es el momento de la erupcidn de 1a denticidn -
decidua. Otra es la pérdida de los incisivos y su reemplazo por
los dientes permanentes. Generalmente un nifio, que posee toda -
su denticidn decidua a temprana edad con seguridad se ajustard
a la nisma norma en la denticidn permanente. EBn esta situacidn,
debemos tomar en cuenta el patrdn hereditario come facter imvor
tante, los padres deberdn pronorcionar los datos acerca de su -
desarrollo dentarioc personal, asi como el de los hermanos.

Un examen rudiogrdfico total ayuda al dentista a deter
ninar la relacidn entre la edal cronoldégica y la edad dental. -

la zuia a seguir durante el periodo eritico del cambio de loz -
dientes es la uniformidad. £i 1z edald del desarrollo dentul en

.
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avanzada § muy retardada, deberd revisarse el sistema endocrino.

Alin cuando los dientes parecen exfoliarse a tiempo, de-
demos observar al paciente hasta que haga erupcidn los dientes
permanentes. Con frecuencia, son retenidos fragmentos de raices
deciduvas de los alveolos. Lstos fragmentos, si no son absorvi--
dog, pueden deaviar al diente permanente y evitar el cierre de
los contactos entre logs dientes permanentes, Cuando se encuen--
tran fragmentos radiculares, es necesario realizar examen radio
gréfico perfodico para ver su posicidén. Sin embarge, los frag--
mentos radiculares deberdn ser extrafdos, si es posible 3in po-
ner en peligro los dientes adyacentes (los fragmentos radicula-
res pueden provocar la formacidn de quistes),
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IZ. CAMBIO DE DENTICION.

Iog dientes humanos, como la mayoria ‘de los mamiferos,
se desarrollan en dos generaciones conocidas como denticidn de-
cidua y denticidn permanente,

Los dientes deciduos estdn adaptados por su nimero y -
tamario para los maxilares que sSon pequefios en los primeros afios
de su vida. Por lo gue el tamafio de sus rafices y la fuerza del
ligamento periodontal estdn de acuerdo con la etapa de desarro-
1lo de los misculos masticatorios. Son sustitiidos por los dien
tes permanentes, que son mds grandes y numerosog, poseen un li-
gamento superios mis fuerte, lLa eliminmcidn fisioldgica de los
dientes deciduos, antes de su sustitucidn por sug sucesores per
manentes se le llama cafda.

Aungue se ha estudiado .mucho, todavia se desconoce bas
tante acerca de este complicado procedimiento. Cuando el diente
se moviliza del aveolo a la cavidad bucal, ocurren muchos fend-
nenos simultdneamente. Se deposita proceso alveolar, se absorte
la rafiz 8 raices de los dientes primarios y la de los dientes -
permanentes se alargan, Aunque estos tres fendmenos suelen es--
tar sincronizados no dependen unos de otros tanto como se penso.

Se dice que la salide a través de la encia es solo un
incidiente en el proceso de la erupcidn; tanto la erupcidn de -~
los dientes deciduos come la de los permanentes se pueden divi
dir en dos fases, prefuncional y funcional. En la primera, al
final de estd se ponen en oclusidn y en le segunda, contintdan
su movimiento para mantener una relacidn apropiada con el maxi
lar entre s{i.

Ia erupcidn es precedida por un periodo en el cual --
los dientes en desarrollo y en crecimiento Se mueven para ajus
tar su posicidn en el maxilar en crecimiento. E1 odontélogo —-
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.3¥oel conccer Loz movimientos de los dientes. Durante estas -
fues les dlenv=s se mueven en Jiferentes direccionen y estos
zovimientos ce vueden denominsr de la siguiente.manera:

te- Axzal-movimiento oclusal en direccidn al eje lon~
gitudinal del diente.

lazamiento-movimiento corporal-en direccién —-
iztel, mesial, lingual & bucal.

N
L]

[
t
©
0]

4

jeh)

4.=- Rotacién-movirmiento alrededor del eje longitudinal.

desuzmiende: Ias fuerzas en los organos vivos actuan co
mo estimulos czra poner en reviniento cambios que recuperdn el

e3uilivric de 1z fuerzes Je sresidn o traccidn,

los meovimientos eruntivos de un diente son efectos del
Se rabla de crecimiento i1iferencial si

crecimiento
deo Sroonos relizionalss topogvdficamente, o parde de un mismo-
¢rsano, crecern = 1ifercntes velocidades. ¥n los maxilares, es -
el orecimiente Ziferencinl cenire el liente y el hueso lo que -—-
gina el moviziento del diente.
wac Zuzroas eragftivaz Se generan zor el crecimiento lon
situdinal de Ix oulpa dentariz en la ralz er crecimiento. Sin -
=rargo, los 2iZsrentes movizientos de un Jdicnte en erupcidn no
cueden expliecarce sor el creciziento de la rafz zislala, Ia ma-
vor —arte de .os dientes ce mueve, durante 1z erupcidn, tome—-
bidn nor movimizntss de inclinzcidn, rotacidn y desplazamiento.
2 crecimients de 1z roiz pucie explicar dnicamente el movimien

to amilal ¢ vertical,
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Otros movimientos son producides por el crecimiento del
huesao en la vecindad del germen dentario.

Es un hecho que los dientes se mueven extensamente des-~
pués de que la longitud dentinal de sus rafces se ha estableci-
do por completo. El crecimiento continuc. del cemento que cubre -
la rafz, y el crecimiento del hueso que lo rodea, provoca 105 -=
movimientos del diente.

El creciziento de la rafz es posible Unicamente por la
proliferacidn del tejido pulpar.

La resorcidn del hueso, en el fondo de lLa cripta, se -
evita 1la suspencidn del zermen mediante el ligamento en hamaca,
de modo muy parecido a como B¢ evita la resorcién del hueso ba-
jo las fuerzas masticatorias por medio de la suspenéidn del -—-
diente funcional, hecha por el ligamento periodontal.

Puesto que el crecimiento de la scla rafz no puede mo-
ver una corcna hasta donde es necesario alcanzar el plano oclu-
sal, su movimiento eruptivo vertical es ayudaedo por el creci --
miento del hueso en el fondo de la cripta, levantado al diente
en crecimiento, con el ligamento en hamaca, hacie la superficie.
El ligamento debe desplazar su plano de anclaje hacia la super-
ficie de los maxilares. L,8 detalles del mecanismo de este des-
plazamiento no se conoce atin, probablemente se deba a2l ajuste =
del ligamento pericdontal durante la fase funcional de 1la erup-
cidn dentaria,

El creciniento de la raiz no se suspende cuzando su par
te dentaria estd ccmpletamente formada. Mediante la aposicidén -
continua de cemento, la ralz crece ligeramente ern sus didmetros
trangversales, y =do rdpidemente en longitud. En forma simultd-
nea, hay crecimiento continuo del hueso en el fondo del alvéolo
'y en las creatas de la apdfisis alveolar. Ia apc3icidn sobre la
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cresta alveolar se encuentra Unicamente cuando los tejidos a ni-
vel le la unidn dentogingival son totalmente normales. La resor—
cidn aparece en dreas restringidas ern un periodo, y la recong——-
truccidn e hace en las mismes zonas cientras el diente, ineli--
ndndose o rotando, vroduce la resorcidn en otra zona. Solamente
esto puede exi:licar el hecho de que lz inte-ridad del diente se
mantenga, a pesar de sus movimientos continuos.

9e1e~ FACTORES UE REGULAN LA ERUSCION,

Ia erupcidn dentaria es parte Jdel desarrollo y creci=--—
miento rereral, y por lo tanto, su progreso puede servir como -
indice de la condicidn fisica de un :iniividuo en crecimiento.
£l momento de la salida de un diente se observa fdcilmente por
examen clinico. la erupcidn retardada es muche mds frecuente -
que la acelerada, y ruede tener una causa local,

Iag causas locales, como la pérdida prematura de los
¢ leciduos y el cierre del espacio por desplazamiento de
;es vecinos, puede retardar la eruncidn de un diente perma-
nente, los traumatismos a2sudosg pucden ocasionar suspensidn de -
la erupcidn dentaria activa durante la fase funsional, si el --
limamento periodontal del diente se ha lesionado. La resorcidn
de la rafiz, en cuyo casc el depdsite de huesos en lo= espacios
abiertos por la rescrcidn puede Jar lugar o anquilosis por la
iugidn del hueso alveolar y la raiz.

El movimiento de ese dicnte se detiene deapuds, mien-—-
tras que los otros contimian en erupcidn. 5i esto sucede en la
lenticidn permanente, aparece un llamado diente acortado. Un -
diente deciduo anquilosado puede ser cubierto al dltimo por el
hueso alveolar en crecimiente rdpido.

Tl retardo generalizado de la erupcidn puede ser produ

cido por deficiencia nutricional: deficiencia en la vi‘amina D,o0
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por alteraciones endocrinas, como el hipopituitarismo, 4§ el hi~
popituitarismo, ¢ el hipotiroidismo, estas enfermedades genera-
lizadas pueden disminuir los fendmenos de crecimiento, inclusi-
ve la erupcidn. Pero los fuctores mds importantes que afectan -
la erupcién son aquellos que alteran el tiempo § el orden de de
sarrollo. Las variaciones de diches factores pueden ser conse—-
cuencia de la herencia, enfermedades generalizadas ¢ estados pa
toldgices localizados.

9.2.,~ TIEMPO DE DENTICION MIXTA.,

El periodo en gue los dientes deciduos y los dientes -~
permanentes se encuentran juntos en la boca se conoce como den-
ticién mixta. Aquellos dientes situados en un lugar previamente
ocupado por un diente caduco se llaman suceddneos. Ios dientes
permanentes que hacen erupcidn después de los dientes deciduos
se llaman dientes suplementarios.

Con la apacidén del primer diente permanente se inicia
el deffcil procedimiento de convertir la primera denticién en -
unga permanente. Durante este perfodo, que normalmente empieze a
los seis & los dieciocho afios de edad, la denticidn se encuen—-
tra muy expuesta a los factores ambientales, Puesto que un gran
nimero de maloclusiones se inician en esta época, por lo que es
importante estar familiarizado con la cronologfa complicada del
proceso normal de la transferencia de la denticidn.

9.3.~ CAMBIO CRITICO DE IOS DIENTES.

Es de gran importancia la vigilancia constante, es in-
dispensable durante el perfodo critico del cambio de los dien--
tea.

Leighton, realizd un excelente estudio inecluyendo datos
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tobre el ntecimiento de un grupo de nifios, descubridé que hay una
seric de obzervaciones, que pueden hacerse a temprana edad, res
secto & la posicidn dentaria y la alineacidn, que nos permiten

nacer ciertas predicciones. Estimulando ecte tipo de estudios,

podrd lograrse realmente hacer cdontologifa preventiva, eliminan
do los tratamientos innecesarios é inadecuados.

Adn cuando esté indicado el tratamiento, el tiempo en

que se realica puede ser dptimo.

%l denticta deberd estar al pendiente de cualquier co-
sa que pueda interferir en el desarrollo de la oclusidn normal.
Iatrones de observacidédn anormales:

- Fragmentos radicwlares deciduos retenidos.

Dientes supernumerarios.

-~ Anquilosis del diente deciduo.

- Una cripta 4sea no abgorvible.

- Una barrera de tejido blando y posiblemente una res-
tauracidn desajustada puede afectar al desarrollo de

la oclusidn en un momento dado.

9.4.— TRASTORNCS DEL DESARRQILIO DE LA DENTICION MIXTA,
Tara su estudio se divide en dos fases:

Primera fase.

Todos los influjos funcionales son particularmente acti
vos en el importante perfiodo del desarrollo dental, es decir en
el momento de que aparecen los primeros dientes permanentes, los
molares de los 6 afios y el cambio le los dientes incisivos.

Fn la denticidn mixta los primeros molares se conside-
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ran muchas veces decisiva para el desarrollo de la oclusidn la
cual fué admitida por Angle, por tento como base pare su siste
ma de clasificacidén en oclusidn neutra, distal y mesial. Tero
en reazlidad ocurre que la denticidn de los molares, la neutra -
se encuentra pocas veces desle un principio. Ia vpogicidn clspi-
de-ciispide es la oclusidn predominante, sin que ello ge pueda -
hablar de una oclusidn distal., Con frecuencie el ajuste neutro
se produce tan solo tras le desapariciédn de V-V & sea relativa-
mente tarde, porque loa gran reservd de espacio de estos dientes
posibilita un avance de log 6-6,.

Notemos la importancia, de la oclusidn protusiva de —
log primeros incisivos, con su blogueo, muestra una gran tenden
¢cia a una transmisidn a la dentadura permanente, Si durante es-
ta fase del demarrollo dominan factores externoa desfavorables
cabe esperar entonces con seguridad 1la formacidn de una oclu-—-—
sidn distal.

Ta posicidn del gérmen 6 la direccidén de la erupcidn de
loa dientes se debe desviar pocos grados de la inclinacién nor-
mal del eje hacia atras & bien que pequefias peculiaridades fun-
cionales durante estas semanas criticas provoquen un movimiento
de avance del maxilar inferior. Ejemplo muy cldsico los nifios,
cuidan mucho los primeros incisivos para no perderlos, ain cuan
do estdn flojos.

Al lado de la oclusidén protusiva frontal, pero inverti
da, las dos anomalias de oclusidn t{picas, aparece un tercer -
grupo durante el cambio de los incisivos § despuds de 8lles, a
ésta se le conoce como anomalfa de posicién. Es decir, apifia-~
miento de los dientes; los dientes se presentan con giroversidn,
sobrepuestos como tejas, medio retenidos § dientes expuestos —-—
fuera de la arcada dental, puede variar el cuadro segin la fal-
ta de espacio,.

Esta anomalia se caracteriza por una desproporcidén en-
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tre la mognitud de les dientes y la magnitud del maxilar & del -
tamafio de los dientes permanentes respecto de los dientes cadd
cos, careciendo por el momento de importancia si ésta deaspro——
porcién es de origen hereditario (dientes grandes, maxilar pe-
queffo) & bien si se trata de un retraso del creciziento dseo -
(erupcidn relativamente prematura de los dientes); por la dis-
minveidn de la actividad del aparato de la masticacidn acentus
da en el cursc de 1lc¢3 Wltimos decenies.

Por los malos hdtitos, es de especial izportancia --
durante la denticidn mixta, Por lo general el "chupasrse el de~
do", también debemos ineluir: chupar en cualquier forma, por -~
e¢jemplo: el dedo, chuvete, objetos (una esguina de la sdbana),
pero también la succidn de la lengua, morder los ladios, la -
lengua, las uflag; comprimir con la lengua los dientes, egpge-—=—
" cialmente los egpaclios y los intersticios interdentales sin -~
oclusién, respirar, hablar, tragar de modo anormal.

Actidudes andmalas de tode el esqueleto.
Segunda fase.

. Fn esta fase de la denticidn intervienen otros facto-
res y en primer plano podemos decir que es la caries dental, -
la pérdida prematura de los molares y caninos deciducs.

El conocimiento del desarrollo durante el cambio de -
los dientes es de mayor importancia, ya que en este periodo la
mayoria de los pacientes acuden para su tratamiento.

Aunque la oclusidn este fijadan en el periodo de 1la --
erupcidn de los primeros molares ¥y de los incisivos permanen--
tes, y esté ya del todo constitufda la estrechez de porsidn de
los dientes frontales, la segunda fase de Jla dentadura de cam-
bio ec altamente dscisiva para que unz anomalfa de posicidn 4
oclusidén sea mds o menos pronunciada o constante.
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Otra causa de la pérdida prematura de los dientes de
ciduos es por la estrechez de la zona de apoyo, reside en la
absorcidn de las raices vecinas de los dientes deciduos, por
la formacidn de gérmenes de dientes permanentes, con especial
frecuencia son lo2 III por los 2 y los V por los 6, en el ra-
xilar superior.

Ia variacidn individuasl de la dentadura del hombre -
de nuestros dfas, mientras no sea patoldgicn, es muy grande y
comprende seguramente porciones gque todavia caen bajo el con-
cepto de anomaliaz de posicidén. Pero con ello cambiard tam --
bién el enfoque terapéutico, ya que, no es migidn de la Orto-
doncia normalizer las diversas formas de manifestacién, Si -~
una variacién causa una impresidn antiestética, su tratamien-
to serd una correccidn, pero no un tratamiento por indicacidn
médica. Un tratamiento médico se podrd calificar, cuando sea
verdaderamente necesario mejorar una funsidn.

Si en una dentadura hasta entoncea normal no se pre-
sentan anomalfas locales de posicidn durante el segundo perio
do del cambio de dientes, queda, aparte del curso temporal --
éptimo, como condicidn primordial de la zona de apoyo se en-—
cuentre en perfecto estado y que conserve su integridad hasta
el dltimo momento, es decir, que no sea estrechada prematura=—
mente por caries & perdida prematura de los dientes deciduos.
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CONCLUSIONES

Ia realizacidn de este trabajo demuestra que lags anoma—
1fas dentales pueden ser de origen hereditario, o por consecuen—
cia de una enfermedzad, de un trauma en el desarrollo de la den--—
tieidn, por una serie de factores que alteran la denticidn asi
como lag egtructuras anexas, por lo que involucran la salud ge-
neral del ser humanc at'ectando asi el crecimiento y desarrollo

de la Jlenticidn y sus componentes.

Je observa durante el perfodo de erupcidn dentaria, con
frecuencia que ciertzc fases normales, ge consideran como malo--—
clusiones a la simple wvista, por lo que es de gran importancia
para el Odontdlogo terner los conocimientos sobre el crecimiento
y desarrollo de la denticién, efectuando asi un Diagndstico -~
correcto.

Se debe terner en cuenta que la erupcidn dentaria es -
parte del desarrollo y crecimiento general por lo tanto, su pro-
greso puede servir como fndice de la condicidén fisica ie un ser
humano en crecimiento.

Es muy importante, que el Odontélogo gque atiende a la
Familia, tenga Historiz (Clinica de cade uno de los miembros de
~la Familia, para efectuar un Diagndstico correcto y llevar a -
cabo un buen tratamiento.

Ias causas lecales, como la pérdida prematura de los -
dientes deciduos y el cierre del espacio, por desplazamiento de
los dientes vecinos, puede retardar la erupcién de un diente ——
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permonente. Los traumatismos agudos pueden causar suspensidn de
la erupcidn dentaria. la resorcidn de la rafz, en cuyo caso el
levosito de hueso en los espacios abiertos por la resorcidn pue
1e dar lugar & una anquilosis por fusidn del hueso y la raiz.

Se dice que hay un patrdn familiar de la erupcidn den-
taria y esta puede ger precoz o tardia, lo cuzl si, se encuen-
tra dentro de lo normal, 3i es que no existe factor 6 factores
que 2sten invoelucrados y alteren la erupcidén, se puede conside~
rar como erupcidn normel. EZsto nos demuestra la importancia que
rara el Odontdlogo representa el conocimiento del besarrollo y
Evelucidn de la Denticidn Irimaria, asi como la Denticidn Perma

nente.

El Cdontdlozo Jebera estar al pendiente de cualquier jle]
sible lesidn, aque pueds interferir en el Desarrolle de la Oclu-~
8idn Normal para el Pequerio~Adulto,

120



BIBLIOGRAFIA



Je-

4.-

BIELIOGIAFIA

DAVID B. IAW.
THOMVSCN Y. LI¥IS, JOHN I, DAVIS

UN ATIAS DE ODCONTOI'ZDIATRIA.

SDITCRIAL MUNDI, S5.i.I.C. y F.

EUENC3 AIRES—ARCINTINA 1972

JCSETH M. SIM.
HCVILIGNTCS DANTARICS MENORMS =N NINOS
URINCIRA EOICION EN ©STAMOL

EDITCRIAL MNUEDI, S.4.

BUINOS AIRES-ARGENPINA 1973

JCSER NATORAL DR.

GUILLIR NAYORAL OR.

TEZCNICA CRTODCHCICA CON TUZRZAS LIGERAS
EDITORIAL LABOR,S5.A.

BARCELCNA ESIARA 1976

XENNEDY, D.3B.
TERATCRIA DENTAL EN TEDTATRIA

EDTTORIAL IZEDICA TANCRANICO

EURNO3 ATRES-ARGEETINA 1975

MAC. DCNALD, R.E. )
ODONTOLOGIA 2ARA L NINO Y EL ADCLESCENTE
SEGUNDA EDICION '

REUITOLTAL KUNDI, S.A.

BUENC3 AIRES-ARGENTING 1978

MORROS L. AIPRIN
HARRY 1. LOHANNEN

ESTECIALIDADIS ODCYTOLOGICAS &N LA PRACTICA
GIITIRAL,

EDICICN &N E3.4.0L 1973

ROBERT 1. IIOYERZ

TRATADC TE CRTCOONCIa

FUEVA ZDITCRIAL INTERANERICANA,S.A.
wELICO,D.T. 1960

122



Q-

10e-

120—

130"

.
JIATRICA

EDITORTAL
CUanTA £DTOTAN
WMELTCC, DT,

TU CUMLR
' ARTAT T T
RIGHCHCTIA DA0RICK TOUILTITNA

ot DOTTONTAT sl
”U W DDITORIAL INTEL

LT AL J inl

A-._»va' eds

THCMA KURT II,
TAPOLOG A TUCAL
EIOITORIAT,
SEGUNALY BOI Cqu

- areT al T AY
TOMC L, WEIICC, D.X.

“Calla

1O

GORAZIN, ) D.u., .S,
...,u"{Y . GOLIVANG D
DATCLOGIA OZal.

SALVAL RDITCRES, 3.4,

EaRCELONA S5lAL s

CRIAN, JTA.
HILSTOL C AT F.T""ZICICC--. UCAL
EOITCRIAL FOURNI

IS T N N
WEALLUC, L.i.

NEYTIAY JCAN

CDOUTCLOTIA 2ARA WINGS I...‘—ED““DO.:
BIOITCRIAL HUNDI

5.0.7.0. ¥y F.

THTERAGERICANA, Gl

2RICLE A\,E).-"i..

1976

1974

1975

1976

1976

123



	Portada
	Índice
	Introducción
	I. generalidades del Desarrollo y Crecimiento de los Maxilares
	II. Formación y Crecimiento de los Dientes
	III. Evolución de la Dentición
	IV. Trastornos de la Dentición
	V. Dentición Tardía
	VI. Dentición Precoz
	VII. Las Raíces Temporales y su Absorción
	VIII. Persistencia de los Dientes Deciduos
	IX. Cambio de Dentición
	Conclusiones
	Bibliografía



