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PROLOGO.

- Los conocimientos adquiridos en cada una
‘de las Ramas Odontolégicas, asi como la unifica-

ci6én de conceptos al ser aplicados en el trata--.
miento del paciente, especialmente infantil, ha-
sido motivo de preocupacién personal, ya que im-
plica el deseo de lograr integridad funcional -

normal, a pacientes en plena evolucidén fisica vy
mental.

El concepto que se tieﬁe hoy en dia de-
la Odontologia Infantil, demuestra por si solo -

que el problema dental de la infancia no se limi
ta al tratamiento de una condicién de caracter -
exclusivamente localizado en sus dientes, ya que
existen una serie de factores que alteran no so-
lo 1la dentificacién, sino también sus estructu--
ras anexas, las cuales vienen a repercutir en la

salud general, afectando el crecimiento y desa--
rrollo del nifio.

Es por este motivo, que de todas las es-
pecializaciones odontoldgicas mi atencién se en-

foque a la que considero de mayor importancia, -
en este caso la Odontologia Infantil, refiriendo
me a un tema de interés para todo Odontdlogo co-

mo es la Anomalfa de Erupci6én Dental en la prime
ra Denticién.




Al iniciar'la atencidn dental del nifio
se procede con el fundamento de instituir una-
verdadera Odontologfa Preventiva, que tiene co
mo objetivo, contribuir a la buena salud gene-
ral y proporcionarle al adulto una denticidn -
exenta de problemas, con sus estructuras de so
porte sanas y en perfecto estado de balance, -
es con el paciente pequefio donde debemos enfo-
car y perfeccionar nuestros conocimientos, --
puesto que\de aqui depende la educacién oddﬁfg
16gica y la preservacién del paciente nifo has
ta que llegue a adulto.

Los especialistas dedicados a cualquie
ra de las ramas en cuya especialidad es dedica
da a los nifios, cumple uno de los propdsitos -
mds nobles y mids humanos, como es proporcionar
salud, ayudando al bienestar en los primeros -
afios de vida, durante los cuales al nifio le es
imposible bastarse por si solo, al referirnos-
a salud consideramos al organismo como una uni

dad, no solo la boca, ya quec sus afecciones re
percuten en todo el organismo.

Puedo asegurar que la tesis que hoy -
presento fué elaborada con carifio y entusiasmo
y aunque adolezco de la practica y experiencia

son los libros quienes me dieron alguna luz pa
ra lograr mi propdsito.




Es también mi intencién provocar mayor
inquietud e interés entre los estudiantes ha--
cia la Paidodoncia, ya que es la especialidad -

en nuestra profesién, a la que le he tomado --
verdadero carifio.

Es para mi un honor presentar este mo-
desto trabajo a su consideracion, para que . 1lo-
juzguen con su amplio criterio de buenos maes--

tros que los caracteriza y sobre todo sea apro
bado por H. Jurado.




- CAPITULO I

Formacién del Diente.

1.- Descripcidn preliminar de un diente
adulto y sus medios de fijacidn.

Los dientes estan dispuestos en dos cur
vas parabdlicas, una en el maxilar superior,

otra en el inferior, cada una constituye una ar
cada dental. La arcada superior es ligeramente -
mayor que la inferior, por lo tanto, normalmente
los dientes superiores quedan algo por delante -
de los inferiores.

La masa de cada diente estd formada por
un tipo especial de tejido conectivo calcificado
denominado dentina. La dentina no suele quedar -
expuesta al medio que rodea

al diente porque -
estd cubierta

con uno de otros dos tejidos cal-
cificados. La dentina de la parte del
que s¢ proyecta a través

diente -
de las encias hacia la
boca esta revestida de una capa muy dura ' de te-
jido de origen epitelial, calcificado denomina-
do esmalte, esta parte del diente constituye
corona anatdmica. El resto del diente, la

su
raiz-
_anatdémica, estd cubierta de un tejido conectivo-
calcificado denominado cemento.

La unidén entre la corona y la raiz del
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diente recibe el nombre de cuello, y la linea-
visible de unién entre el esmalte y el cemento
recibe el nombre de linea cervical.

Dentro de cada diente hay un espacio -
de forma parecida a la del diente, recibe el -
_nombre de cavidad pulpar. Su parte mis dilata-
da en la porcién coronal del diente recibe

el
nombre de cdmara pulpar.

La parte estrecha de la cavidad, que -

se extiende por la raiz, recibe el nombre de -
canal radicular o pulpar.

Dentro de la cavidad de la pulpa esti-
formada por tejido conectivo de tipo mezenqui-

matoso. La pulpa estd bien inervada y es rica-
en pequefios vasos sanguineos.

Los lados de la cavidad pulpar estan -
revestidos de c€lulas tisulares conectivas - -
denominadas odontoblastos cuya funcién, segin-
su nombre lo indica, guarda relacién con la -
dentina que los ostioblastos con el hueso, y -
se les parecen en diversos aspectos. El nervio
y el riego sanguineo de un diente entran en la
pulpa a través de 0 més pequciios agujeros que-

hay en el vértice de la rafz, denominado aguje
ro apical.

Los dientes inferiores cestan tijados -




en un borde 6seo que se proyecta hacia arriba-
desde el cuerpo del maxilar; los superiores en
un borde 6séo que se proyecta hacia abajo des-
de el cuerpo del maxilar superior; estos bor--
des 6seos reciben el nombre de bordes alveola-

res. En ellos alveolos, uno para la raiz de ca
da diente.

Los dientes estdn suspendidos y firme-
mente adheridos a sus alveolos por una membra-
na colectiva denominada membrana perioddntica.
Estd formada principalmente por haces de fibras
coldgenas que se dirigen en varias direcciones
desde el hueso de la pared alveolar hasta el -
cemento que reviste la raiz. Un extremo de las
fibras coligenas esti incluido en la sustancia
intercelular calcificada del hueso alveolar

y
el otro en el cemento de la rafiz.

Las fibras incluidas reciben el nombre
de fibras de sharpey. Tales fibras estdn dis--
puestas de manera que al ejercer presidn sobre
la superficie masticatoria del diente, esté, -
suspendido por ellas, no sufre mayor compren--
sidén dentro del alveolo que se va estrechando,
y al mismo tiempo le permite al diente un lige
ro movimiento dentro del alveolo.




La mucosa de la boca forma un revesti---
miento externo para el hueso del borde alveolar;
el cual recibe el nombre de encias.

La parte del tejido de la encia que se -
extiende coronalmente mids alli de la cresta del-

proceso alveolar recibe el nombre de borde gingi
val.

La parte
la boca mas alla
nombre de corona

del diente que se extiende en -
del borde gingival recibe el -

clinica, para distinguirla de-
la corona anatdmica. Poco después que el diente-

ha hecho erupcidn en la boca, el borde gingival-

estd unido al cemento a lo largo de la corona -
anatémica. A medida que

la erupcién progresa, --
llega un momento en que

la encfa queda unida al
diente a nivel de su linea cervical; en esta eta

pa las coronas clinicas y anatdémicas son idénti-
cas.

Cuando un borde gingival mds tarde se --
retrae, como suele ocurrir en personas de edad -
avanzada, la encia segln el cemento, de manera -

que la corona clinica es mds larga que la corona
anatémica.

2.- Desarrollo y erupcién de un diente.

Dos capas germinativa$ participan en la-
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formacién de un diente. E1 esmalte de un dien
te proviene del ectodermo. La dentina, el ce-
mento y la pulpa, provienen del mesénquima. -
El revestimiento de las encfas es un epitelio
plano estratificado unido al esmalte alrrede-
dor de cada diente hasta etapa muy adelantada

de la vida, cuando se une al cemento que cu--
bre la raiz.

La formacién de un diente y para faci
litar la descripcién vamos a considerar aqui-
un diente del maxilar inferior (de manera que
podamos hablar de estructuras que crecen ha--
cia arriba o hacia abajo) depende escencial--
mente del crecimiento del epitelio en el me--
sénquima, teniendo la forma de copa invertida
El mesénquima crece hacia arriba dentro de .la
parte céncava de la copa epitelial. Aqul se -
producen fenémenos de induccién. Las células-
del epitelio que revisten la copa se transfor
man en ameloblastos y producen el esmalte.

Las células mesenquimatosas de la con
cavidad de la copa vecina en ¢l desarrollo de
los ameloblastos se diferencian produciendo -
odontoblastos, y forman capas sucesivas de -
dentina para sostener el esmalte que las cu--
bre. Por 1o tanto, la corona de un diente se-

desarrolla a partir de dos capas del endote--
lio diferente.




- Desarrollo temprano.- Durante 1la vida -
prenatal, cuando el embridn tiene unas seis se-
-manas y media, un corte a través del maxilar in

ferior en desarrollo cruza una linea de ectoder
mo bucal engrosado.

Los dientes se desarrollaran por debajo
y lo largo de esta linea. Desde esta linea de -
engrosamiento hay un anaquel epitelial llamado-
ldmina dental que crece en el mesénquima; y des
de la lamina se desarrolla pequefias yemas epite
liales denominadas yemas dentales; de cada una-
se formari un diente desiduo,

Mids tarde la l4mina dental dard ofigen-
a unas yemas epiteliales similares, que se desa
rrollarin produciendo dientes permanentes.

La lamina dental crece y la yéma dental
que estid produciendo el diente desiduo aumenta-
de volumen y penetra cada vez mis profundamente
en el mesénquima, donde empieza a adoptar la --
forma de escudilla invertida.

Se necesitan unas dos semanas para que-

. i

esta estructura se forme; centonces se denomina=

el 6rgano del esmalte, mientras debajo del mis-

mo el mesénquima, que llena 1a ¢oncavidad, se:-
denomina papila dental.




Durante las semanas siguientes el 6rga-
no del esmalte aumenta de volumen y su forma --
cambia un poco. Entre tanto, el hueso del maxi-
‘lar crece hasta incluirlo parcialmente. En esta
etapa la 1lIinea de contacto entre el 6rgano del-
esmalte y la papila adopta la forma y las dimen
siones de la futura linea de contacto entre el-
esmalte y la dentina del diente adulto.

Por el quinto mes de desarrollo, el o&r-
gano del esmalte pierde toda conexién con el -
epitelio bucal, aunque deben persistir algunos-
restos de la l4mina dental. Inmediatamente an--
tes, las células de la l4mina dental también --
habrdn producido una segunda yema de células -

epiteliales sobre la superficie lingual. Esta -

es la yema a partir de la cual mds tarde se for
mard el diente permanente.

l.a papila dental que mds tarde se trans
formard en pulpa estid formada de una red de cé-
lulas mesenquimatosas conectadas entre si por -
finas fibras del protoplasma, separadas por una
substancia intercelular amorfa. Este tejido va-

aumentando su riqueza en vasos a medida que se-
va desarrollando.
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3.-‘Diferencia¢16n celular dentro del-

Srgano del esmalte y comienzo de la formacién-
de tejido duro.

Las células del 6rgano del esmalte ve-
cinas de las puntas de la papila dental se
vuelven alargadas y cilindricas.

T -

Estas células reciben el nombre de ame
loblastos, y les corresponde la produccién del
esmalte dental. Junto a esta células hay una -
capa de una a tres células de espesor denomina
da estrato intermedio; luego viene la gran ma-
sa del casquete dental denominado reticulo es-
trellado, donde las células adquieren forma de
estrella y se unen entre si por largas prolon-
gaciones protoplasmiticas.

Las cé&lulas del estrato intermedio es-
tdn unidas a los ameloblastos y entre si por -
desmosomas similares a los observados en el -
epitelio queratinizante estratificado. Las cé-
lulas del reticulo estrellado contienen fila--
mentos similares a los que constituyen las to-
nofibrillas. Finalmente, el borde externo de -
la cabeza dental se forma de una sola capa de
células conocida como epitelio externo del es-
malte. lLos primerds ameloblastos que aparecen-

se hallan cerca de la punta de la papila den--
tal,

vl



Va teniendo lugar una mayor diferencia-
cién de ameloblastos hacia la base de la corona
Cuando esto ocurre, las células del mesénquima-
de la papila dental inmediatamente vecina de
los ameloblastos también se vuelven células ci-’

lindricas altas que se denominan odontoblastos,
ya que formardn dentina. '

De hecho, empiezan a formar dentina an-
tes que los ameloblastos formen esmalte. La den
tina se produce primeramente por los odontoblas
tos en la punta de la papila. Después se deposi
tan una delgada capa de dentina y los ameloblas
tos empiezan a producir matriz de esmalte. Sefia
lemos que la formacidn de dentina y la de esmal
te difieren de la formacidn de hueso por cuanto
no hay célula formadoras que queden incluidas -
dentro de la matriz que producen. Por lo contra
rio las células que producen la matriz del te--
jido duro se van separando de el, los ameloblas

tos hacia afuera y los odontoblastos hacia aden
tro.

4 .- Formacifn de la rafz.

A medida que se deposita dentina y c¢s--
malte va apareciendo la forma de la futura coro
na. Aparecen nuevos ameloblastos de manera que-

emplieza a formarse csmalte a todo lo largo de -
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lo que serd la futura 1linea de unidn de la corg
na anatémica y la rafz, mientras se inducen las
células de la papila dental para diferenciarse-
en odontoblastos., Téngase presente que las cé--
lulas del 6rgano del esmalte que se transforman
en ameloblastos y constituyen su capa interna -
son continuas, en la zona de unién entre la co-
rona y la rafz, con las células que forman en -
su capa externa. Las células en la linea de
unién, empiezan a proliferar y se desplazan ha-
cia abajo en el mesénquima subyacente.

Como el borde del 6rgano del esmalte --
tiene forma anular, visto desde abajo las célu-
las que proliferan naciendo de el forman un tu-

bo que va aumentando hacia abajo en el mesénqui
ma cuando se alarga.

Este tubo recibe el nombre de vaina ra-
dicular epitelial de Hertwig, Cuando esta vaina
cruza hacia abajo, establece la forma de la --
rafz, y organiza las células mis cercanas del -
mesénquima que rodea para que se diferencien --
constituyendo odontoblastos. Sin embargo aquf -
hay poco espacio para que se desarrolle la raiz.
Por lo tanto, hay que dejar espacio para que la
corona sea impulsada a través de la mucosa de -
la boca y salga. Formacidén de la raiz, es un --

factor importante para producir la erupcidn del
diente.
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, La vaina de la rafz crece hacia abajo -
por proliferacién continua de las células en su
orden de forma anular. La parte mias vieja del -
mismo, hacia la corona, después de cubierto el-
fin que persiguid se separa de la raiz del dien

te, Yy sus c€élulas epiteliales quedan dentro de-

los 1limites de la membrana periodental que ro--
dea al diente.

Pueden observarse histol6gicamente den-
tro de la membrana a cualquier edad después de-
formadas las raices. Se denominan restos de Ma-
lassez, y con un estimulo adecuado pueden dar -
origen a quistes dentales en cualquier momento-
de la vida. La vaina radicular se separa de 1la
raiz formada de dentina; esto hace que los teji
dos conectivos mesenquimatosos del saco dental-

depositen cemento en la superficie externa de -
la dentina.

5.- Estructura microscOpica y funciones
de partes del diente.

a).- Dentina.

Los odontoblastos empiezan a formar ma-
triz de dentina muy pronto después de haber --
adoptado su forma tipica. Al principio solo es-
tdn separados de los ameloblastos por la membra

na basal, pero pronto depositan una capa dc
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substancia intercelular; los separa mds de los
ameloblastos. La primera substancia intercelu-
lar que se forma es un complejo de fibras reti
culares y material de cemento amorfo. Las fi--
bras reticulares se extienden en abanico para-

seguir paralelamente a la membrana basal y con
tinuarse con la misma.

Estos haces, fibras reticulares, que -
pueden observarse cuando se forma la predenti-
na, se denominan fibras de Korff.

La substancia intercelular formada por
los odontoblastos es similar a la substancia -
intercelular del hueso, aunque no identica. --
Por ej. el hueso tiene mayor contenido orgdni-

co y contiene mayor proporcidn de coldgena.

Recuérdese que un pedazo de hueso solo
puede aumentar de volumen por adicién sucesiva
de nuevas capas de hueso a una o m3s de sus --
superficies. Esto también es cierto para la -
dentina, con la diferencia de que el crecimien
to de este material todavia estd mds limitado-
por cuanto los odontoblastos sdlo existen a lo

largo de la cara interna o pulpar de la denti-
na.

En consecuencia, las nuevas capas de -
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dentina que se producen solo pueden afiadirse a-
la superficie pulpar de la dentina alli presen-
te. Por lo tanto, la adicidn de éaﬁis de denti-
na debe de disminuir el espacio pulpar.

Recuérdese también que los osteoblastos
tienen prolongaciones citopldsmicas que actdan-
como moldes cuando la substancia intercelular -

orgdnica se deposita a su alrrededor; asi se --
producen los canalfculos.

Los odontoblastos también estdn provis-
tos de terminaciones alrrededor de las cuales -
se deposita 'substancia-intercelular orgidnica. -
Tales prolongaciones se extienden sobre todo -
hacia afuera, para alcanzar la membrana basal -

que reviste la concavidad del 6rgano del esmal-
te.

Asi, pues, cuando se deposita substan--
cia intercelular entre la capa de odontoblastos
y la membrana basal, la substancia intercelular
depositada rodea estas terminaciones citoplasmi
ticas que quedan incluidas en pequefios conduc--
tos denominados tfibulos dentinales. Las prolon-
gaciones odontoblasticas no se retraen, sino -

que quedan adentro de los tGbulos, donde reci--

ben el nombre de prolongaciones odontoblasticas.
A medida que se va formando mfis y mads dentina,-




14

los odontoblastos se desplazan alejandqse cada
- vez mids de la membrana basal que limita la
unién de la dentina con el esmalte.

Esto requiere, si las prolongaciones -
dentinales han de conservar su contacto con la
membrana basal, que se alarguen cada vez mfs,-

y que los tfibulos dentinales que las contengan
también se alarguen.

En una corona en crecimiento la denti-
na mis vieja es la que se halla mias cerca de -
la membrana basal que la separa del esmalte. -
La dentina mids joven es la que se halla mids --
cerca de los odontoblastos.

Asi pues, en un 6rgano en crecimiento,
es normal que la dentina calcificada mis vieja
esté separada de los odontoblastos por una ca-
pa de predentina. (no calcificada).

Estructura fina de los odontoblastos.

Contrariamente a los ameloblastos, que
estin estrechamente dispuestos unos junto a --
otros, los odontoblastos suelen estar separa--
dos entre si por hendiduras intercelulares, --
que a veces contienen fibras coldgenas, inclu-
so0 capilares. Observados con microscépio elcc-
trbénico, los odontoblastos estdn formados por-

un cuerpo celular (en pulpa) y una prolonga --
cién odontoblastica en la dentina.
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El cuerpo celular tiene reticulo endo-
pldsmico rugoso abundante, compuesto de cis-
ternas ampliamente distendidas, que estdn -
llenas de un material moderadamente denso. -
Las cisternas ocupan la mayor parte del cito
plasma de la célula, excepto la amplia re---
gi6én de golgi por encima del nfcleo.

La prolongacidn odontoblastica queda -
por debajo de la capa del velo terminal y no
contiene reticulo endopldsmico rugoso, solo-
unos cuantos reticulos, microtibulos y fila-
mentos finos, A nivel del tejido terminal --
los cuerpos celulares de odontoblastos veci-
nos estan unidos por un complejo de unién --
formado de uniones anchas y resistentes.

El espacio extracelular por encima de-
las uniones estrechas, rodeando la base de -~-
las prolongaciones odontoblasticas, estd ocu
pado por la matriz de predentina. Esta con--
siste en fibras coldgenas dispuestas en for-

ma laxa en una substancia fundamental amorfa.

Por encima y junto 4 e¢lla la matriz de
la dentina queda ocupada por disposiciones -
progresivamente densas de coliigena. Despu€s-
de la descalcificacidn aparece una acumula--

c¢i6én de material granuloso denso de la super
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ficie de tejido coldgeno de dentina, pero no -
sobre el de predentina, la dentina descalcifi-
cada se tifie con Pa-schiff (lo cual indica glu
coprotefna+, y con colorantes metacromidticos -

(lo cual indica grupos dcidos) de manera que -
puede haber glucoproteina.

Es posible que la acumulacidn de mate --
rial denso represente la glucoproteina y ade--
mds, que esta glucoproteina desempefie cierto -
papel fijando las sales de calcio, a las fi---

bras coldgenas de la matriz calcificada de la-
dentina.

b).- Esmalte.

Después que el odontoblasto ha producido
la primera capa delgada de dentina, el amelo--
blasto es estimulado para producir esmalte. El
esmalte luego forma la dentina y la recubre --

por encima de la corona anatbémica del diente.

Los ameloblastos aislados suelen tener -
seis lados, como puede verse en un corte trans
versal, y estdn separados entre si por delga--
dos tébiques de material intercelular. E1l mate

rial del esmalte se produce c¢n forma de baston

cillos. La matriz del csmalte conserva la for-

ma de la célula; ambos son prismiticos. Los
Cabos transformados de los

ameloblastos - -
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han recibido el nombre de prolongaciones de to
mes .

Los ameloblastos aislados son células -
altas cilindricas que en cortes transversales-
aparecen exagonales. Hay un velo basal y un ve
lo terminal apical, ambos asociados con unio--

nes estrechas que fijan los ameloblastos veci-
nos.

La base de las células contiene mitocon-
drias con matrices densas. Hay un nficleo alar-
gado por encima de la mitocondria, rodeado de
unas cuantas cisternas -estrechas orientadas

longitudinalmente de reticulo endoplédsmico ru-
goso.

Hay un complejo de golgi alargadoy exten
so en la regidén supranuclear de la célula, dis
tribuido a lo largo de su eje central. Asocia-
dos con el complejo de golgi hay grdnulos den-

sos rodeados de membrana que nacen dentro de -
los sdculos de golgi.

Estos grinulos se observan dispersos en
la region supranuclear de la célula, asi como-
en las prolongaciones de tomes,

Extendiéndose hacia arriba desde cl vér

tice de la célula en el velo e¢pical, hay una -

prolongacidn citopldsmica denominada prolonga-
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cién de tomes. Esta prolongacidén celular suele
observarse embebida en esmalte de nueva forma-

cibén durante la etapa de secresién de matriz -
del esmalte,

c) .- Cemento.

Algunas células del mésenquima de saco -
dental, en estrecha proximidad con los lados -
de la raiz que se estd desarrollando, se dife-
rencian, transforman en elementos parecidos a
los osteoblastos. Aqui guardan relacidn con el
depésito de otro tejido conectivo vascular cal
cificado especial denominado cemento, que apri
siona en su substancia los extremos de las fi-

bras de la membrana perioddntica y por lo tan-
to, lo fija al diente.

El cemento en el tercio superior a la -
mitad de la longitud de la rafiz es acelular; -
el resto contiene células en su matriz. Estas-
células reciben el nombre de cementocitos y --
asemejanza de los osteocitos, estdn incluidas-
en pequefios espacios de la matriz calcificada-

denominados lagunas, comunicando con su fuente
7
de nutricién por canaliculos.

El cemento, como el hueso, solo puede au
mentar en cantidad por adicién a la superficie.
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La formacién de cemento es necesaria si las fi

bras coldgena de la membrana periodéntica de--
ben unirse a la rafz.

d) .- Membrana periodéntica.

A medida que se forma la raiz del diente-
y se deposita cemento en su superficie, se desa
rrolla la hembrana perioddntica del mesénquima-
del saco dental que rodea al diente en desarro-
1lo, y llena al espacio que queda entre él, y -
el hueso del alveolo. Este tejido acaba forman-
do por haces gruesos de fibras coligenas dis --
puestos en forma de ligamentos suspensorios en-
tre la raiz del diente y la pared 6sea de su al
veolo. Los haces de fibras estidn inclufidos por-
un extremo en el hueso del alveolo. Por el otro
en el cemento que recubre la ralz.

En ambos extremos, las porciones de las -
fibras que quedan incluidas en tejido duro se -
denominan fibras de sharpey.

Cémo se unen las fibras de sharpey al hue
so y al cemento,

Es muy importante comprender netamecnte --
que las fibras no crecen dentro del hueso o en-
el cemento. Las células de la membrana perioddn
tica en desarrollo, que estdn dentro del hueso-
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o la dentina de la ralz tienen capacidad de pro
ducir no solo fibras coldgenas ordinarias, sino
también los demids constituyentes de la matriz -

orgénica del hueso y del cemento, respectivamen
te.

En el borde dseo -- las células de la mem
brana produce fibras coligenas y también los de
mids elementos de la matriz Gsea; estos Giltimos-
se depositan alrededor de los haces de fibras -
coldgenas, que quedan incluidos en matriz Gsea-
que luego se calcifica y queda unida al hueso.-

E1l mismo fenémeno ocurre en el extremo dental -
de la membrana.

Aqui las células de la membrana periodén-
tica en desarrollo producen fibras coldgenas y-
también los demds componentes del cemento. Es -
tos Gltimos materiales se depositan alrededor -
de las fibras de manera que las incluyen en un-
material que se calcifica y fija firmemente a -
la dentina. Por lo tanto, si las fibras se sepa
ran del cemento, como ocurre en diversos tipos-
de enfermedades periodénticas, no pueden volver

a fijarse firmemente a menos que se forme cemen
to nuevo,

Las fibras de la membrana periodéntica ge
neralmente son mis largas que la menor distan -
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cia entre el diente y la pared del alveolo. Es-
ta disposicidén permite cierto grado de movimien
to ‘del diente dentro de su alveolo. Ademis de -
tener funcifn de suspensiodn.

Tanto los osteoblastos que revisten la pa
red 6sea del alveolo como los cementoblastos --
que hay a nivel de la rafz, se consideran c&lu-
las de la membrana; por lo tanto, poseen funcio
nes ostedgenas y cemetbgenas. En su interior --
los capilares sanguineos constituyen la Gnica -
fuente de nutricién para los cementocitos. Los-
nervios de la membrana proporcionan a los dien-

tes su sensibilidad tédctil tan notable e impor-
tante.




CAPITULO II

Desarrollo de la Denticién.

Durante el perfodo de erupcién dentaria,
observamos con frecuencia, que ciertas fases -
normales se consideran como maloclusiones. Es-
to se debe a la falta de conocimientos bésicos
en el crecimiento y desarrollo de la denticién

La erupcién de los dientes de la primera
denticidén, comienza aproximadamente a los seis
meses. Los dientes inferiores suelen erupcio--
nar uno o dos meses antes que los superiores -
correspondientes, siendo el incisivo central -
inferior el primer diente que erupcione, el in
cisivo lateral lo hace aproximadamente a los -
ocho meses, seguido por el primer molar entre-
los 12 6 14 meses, el canino de los 16 a los -
18 meses y el segundo molar a los dos afios.

Normalmente hacia los tres afios de edad,
entran en oclusién los 20 dientes temporales,-
los que suelen presentar curva de spee, tienen
escasa interdigitacidn cuspidea, escasa sobre-
mordida y muy poco apifiamiento.

I.- Espacios de Desarrollo.

En las arcadas de la primera denticién,-
con frecuencia aparecen {(como caracteristica -
fisiol6gica) espacios interdentarios en la re-
gifn anterior especialmente.
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' La presencia de estos espacios de desarrg
110 generalizado pudiera garantizarnos una dis-
posicién correcta al erupcionar las piezas de -
la segunda dentici6én, sin embargo, alin con espa
cios de crecimiento, se puede observar ocacio--
nalmente problemas de apifiamiento. Por ej. como
consecuencia en 1la desarmonia entre el tamafio -
del diente y el espacio existente en lo largo -
de 1la arcada. (crecimiento 6seo).

2.- Espacios Primates.

Al mismo tiempo que aparecen los espacios
de crecimiento, se originan los espacios prima-
tes, que se hayan entre los incisivos latera--

les y los caninos y los primeros molares infe--
riores.

Baume, observé los espacios en la dentadu
ra de los monos, razén por la cual se denomina-
ron espacios de primates. Se observd que estos-
espacios primates no aumentan de tamafio después
de los tres afios, mids bien, se vid que tienden-

a desaparecer durante la erupcidén de los incisi
VoS permanentes .

3.~ Plano Terminal.

Todos los autores concuerdan en que el -
primer diente de la segunda denticidén quec hace-

erupcibén es el primer molar permanente. Con res
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pecto al inicio de la etapa de la denticidn -
mixta, Moyers, indica que con la aparicidn --
del primer diente permanente comienza el pe--
rfodo azaroso de la transferencia de la denti
cién temporal a la permanente. Durante este -
periodo, que normalmente abarca de los 6 a --
los 12 afios, la denticién es altamente suscep
tible a las modificaciones ambientales. Baume
puso énfasis en la importancia de los planos-
terminales de los segundos molares.temporales.

Como claves para predecir si los prime-

ros molares permanentes erupcionarfan en una-
oclusifén normal o clase I.

No obstante, aunque se observe una oclu
si6n satisfactoria en un nifio menor de 6 afios,
hay que prestar atencidn en la erupcién de --
los primeros molares permanentes. Y al obser-
var con cuidado las posiciones de los molares
temporales permitird establecer ciertas supo-
siciones predictivas con respecto a la oclu--
si6én futura~de los molares de los 6 afies,

PR

puesto que los planes terminales guian al --
erupcionante primer molar permanente a su po-
sici6n en la arcada dentaria.

- Son cuatro los tipos de planos termina-
les, y su influencia sobre la oclusién molar-
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permanente y que se muestran a continuaciédn.

I. Plano terminal
2. Plano terminal mesial
3. Plano terminal distal

4. Plano terminal mesial exagerado.

I.- Plano terminal vertical.- Esto permi
te que los primeros molares permanentes erup--
cionen en una relacién de borde a borde. Des--
pués, cuando se produce la exfoliaci6én de los-
segundos molares temporales, los primeros mola
res permanentes inferiores se desplazan mis

a
mesial que los superiores.

2.- Plano terminal con escaldn mesial.-
Este permite que los primeros molares permanen

tes erupcionen directamente en oclusidn clase-
I normal.

3.- Plano terminal con escalédn distal.-
Da lugar a que los molares de los 6 afios erup-
cionen sdlo en maloclusién de clase II.

4.- Plano terminal de escalén mesial exa
gerado.- Permite que los molares de los 6 afios

sean guiados s6lo a una maloclusién de clase -
11,

4,- Clasificacién de la maloclusidn se--
gln Angle.
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Clase I. Relacién normal mesiodistal del

primer molar; las irregularidades se observan-
en otro lugar.

Clase II. divisién I. El primer molar in
ferior estd en posicidn distal con respecto al
primer molar. La retrusién mandibular se refle
ja en el perfil del paciente,

Clase II divisién 2. E1 primer molar in-
ferior esti en posicidén distal con respecto al
primer molar superior. Una sobremordida profun
da se refleja en el perfil del paciente,

Clase III. maloclusién. El primer molar-
inferior estd en posicidn mesial con respecto-
al superior. Se observa un prognatismo mandibu
lar que se refleja en el perfil del paciente.

5.- Condicidén de Oclusién Anterior.

La condici6n normal de oclusidn anterior
es la relacidn de las piezas anteriores supe--
riores permanentes, cubriendo a las piezas in-
feriores, I/3 6 I/4 de borde incisal. La condi
cifén anormal, es observada a partir o durante-
la dentici6n temporal. A continuacién se men--

cionan las variedades de esta oclusién anormal.

1. mordida abierta

2. mordida borde a borde
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3. sobremordida .

4. mordida cruzada anterior

La sobremordida es observada comunmente-
en la denticién temporal y conforme al cambio-
a la denticidén mixta, la sobremordida pasa a -
una condicién normal. Esto se debe a la gran -
angulacifn que existe entre las piezas tempora
les superiores e inferiores y que el cambio de
la denticidn permanente anterior, la angula --

cién se reduce ajustiandose hasta cierto punto-
en una condicién normal.

Sin embargo, esto también depende de las
lesiones cariosas en la denticién temporal ya-
que la presencia de las mismas influye en la -
sobremordida continua anormal.

‘La mordida de borde a borde se considera
como una parte del crecimiento en la denticidn
primaria, apareciendo la oclusidn baja a causa
de la abrasidn que aparece ocasionalmente en -
las piezas anteriores de ambas arcadas.

La mordida cruzada anterior, también es
observada ocasionalmente en la denticidén prima
ria. Sin embargo, esta mordida afin en la denti
cién permanente no podemos ascgurar que persis
tird. Esto puede ser explicado ya que se dice-
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que esto dependerd de las piezas anteriores,-
‘adem#s de que mds tarde las piezas anteriores
permanentes inferiores se condicionan en erup

cionar por la parte lingual de las piezas an-
teriores temporales.

La erupcién de los incisivos inferiores
por la parte lingual, sin haber exfoliado,
los incisivos temporales es frecuente.

-

Unicamente el odontdlogo podra extraer-
los temporales para asi permitir la erupcidén-
de los incisivos permanentes a una posicidn -
normal. Es decir, después de haber extraido -
los temporales comunmente la accidn de la len

gua mueve al incisivo permanente a la posi --
cién labiolingual normal.

Como existe gran diferencia entre el ta
mafio de los dientes primarios y los de la se-
gunda denticidén, el arco dentario para poder-
alojarlos crece considerablemente. Dicho cre-
cimiento ocurre, durante el tiempo de erup --
cién del incisivo lateral en’la mandibula, y-
el incisivo central del maxilar superior.

El crecimiento se efectia de canino a -

canino en direccidn lateral y hacia adelante.
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Obsefvacién intraésea de desarrollo de -

los dientes permanentes y su disposicidn al
erupcionar.

-

Figuras delineadas: posicidn intradsea -
de erupcidn de las piezas permanentes.

Lineas punteadas: posicidén de las piezas
permanentes ya erupcionadas.

Figuras opacas: piezas de la primera den
ticién.

6 .- Etapa del "patito feo".

Si observamos de frente la direccidén de
erupcién de los incisivos permanentes en nifios
de 6 a 12 afios, veremos que lo hacen diagonal-
mente, por lo que aparece un espacio en la zo-
na de la linea media denominado diastema.

Esta etapa es llamada del "patito feo",-
por Broadbent, debido a la no muy buena apa---
riencia que presenta. Al erupcionar los latera
les, comienza la erupcidén de los caninos, y de
acuerdo a la fuerza de erupcifn presionari el
dpice de lateral hacia la linca media provocan
do una mayor inclinacién de los laterales. Sin
embargo, el diastcma central y el desplazamien
to lateral se corrigen comunmente con la erup-
cién de los caninos permanentes.
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7.- Primer molar permanente.

Durante la denticién primaria, el arco-
dentario casi no sufre variaciones en su cre-
cimiento. Sin embargo, a los 14 afios se origi
na un cambio intradseo a causa de la erupcion
del primer molar de segunda denticidn. Esto -
ocurre en ambas arcadas con ciertas variacio-

nes en lo que respecta al periodo de erupcidn

La zona distal del segundo molar tempo-
ral es tomado como sostén para la erupcién -
del primer molar permanente. La direccidén de
erupcién del molar superior parte de mesial -
a distal y el molar inferior de distal a me---

sial. Ambos ejercen presidn distal a los mola
res temporales.

8.- Espacios de recuperacién.

Siguiendo con el mecanismo de cambio de
denticién ahora observemos el cambio del cani
no y los premolares. Si medimos el espacio ve
remos que el de los temporales antes del cam-
bio de denticidn es mds amplio. Esta diferen-
cia se denomina espacios de recuperacidén. La-
relaciédn de las piezas anteriores temporales-
con las permanentes es todo lo contrario o

sea, en cste caso se posee un espacio para el
cambio de denticién.




~CAPITULO III

Trastornos de la denticién.

Anomalfas de los dientes.

La mayoria de las anomalias poco comu-
nes en los dientes se hacen evidentes durante -
1a ninez. En esos casos, el odont6logo que --
atiende a la familia es consultado comunmente -
para hacer el diagndstico y efectuar el trata--
miento que se requiere.

Muy a menudo las condiciones heredita-
rias son diagnosticadas incorrectamente y dese-
chadas, como resultado de una "fiebre" o "nutri

cién deficiente". Los padres se sienten a ve-

ces culpables por circunstancias que dificil -

mente pueden controlar. Es satisfactorio para-

el profesional poder ser exacto en cuanto a

la
naturaleza de una anomalia particular; asi mis
mo, es prop6sito de este capitulo ayudarlo pa-

ra que pueda realizarlo con precisién.

I1.- Anomalias de nilmero de los dientes.

l.os dientes supernumerarios son el re-
sultado de aberraciones en el periédo de comien

20 o de proliferacién del ciclo vital del dien-
te. La mejor evidencia aprovechable scfiala los

factores genéticos como responsables de csta
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anomalfa. Todos los estudios y estadisticas rea

“lizados indican, con ligeras-variaciones, que -

- “esta -anomalfa prevalece mis en la dentici6n per
manente que en la temporaria.

Los informes publicados sobre la preva
lencia de los supernumerarios en la denticién -
temporaria oscilan entre un orden inferior del-

0.3% y no superior del 1.8%. La mayoria de es-

tos dientes estdn localizados en la regién inci
siva del maxilar superior o inferior, y son

de
forma normal.

No hay evidencia confiable de que exis

ta diferencia de acuerdo con el sexo, en la -

denticidn temporaria, sobre la prevalencia de-
los supernumerarios.,

Diversos investigadores han registrado
que la evidencia de los dientes supernumerarios
en denticién permanente, en nifios menores de 14
afios de edad, llega a un orden del 2 al 3%. -
Grahnen en su estudio con nifios suecos informé-
sobre el 3.1%. Clayton con un grupo de nifios --
americanos encuentra una incidencia del 2.7% vy
Castaldi-en un estudio similar con nifios cana--

dienses informa sobre el 3.1%.
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- Es interesante que ambos, Castaldi y
Clayton encuentran un nimero significativamen

te mayor de supernumerarios en nifios que en -
nifias. La mayoria de estos dientes estén loca
lizados en la regién incisiva del maxilar su-
perior con un porcentaje menor en la regidn -
de los premolares, siendo generalmente conoci
dos y de tamafio poco comiin.

Una importante observacién para el -
clinico y su diagndéstico es que en la disosto
sis cleidocraneal, sindrome hereditario, fami
liar y dominante en el que se afiade la ausen-

cia de clavicula, se presentan comunmente
dientes supernumerarios.

Los dientes cuya ausencia se produce
por factores congénitos 6 de desarrollo sue--
len ocacionar muchos problemas para el practi
co general. El reconocimiento precoz de un -
cuidadoso exdmen clinico y radiogridfico ade--
cuado. Asi como los dientes supernumerarios,-
las agenesias representan una falla o aberra-
cidén en los estados de comienzo o de prolife-
racifn del ciclo vital del diente.

En la literatura existente, hay evi-
dencia de que la causa principal es el factor
hereditario y hay informes bien documentados-
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‘de los antecedentes a través de algunas genera
ciones. Rara vez las enfermedades éseas, tumo-
res o radiaciones pueden dar como resultado
una deficiencia en la formacidén de los dientes

La agenesia es menos frecuente en la-
denticidén temporaria que en la permanente. Da-
do que el diente temporario brota como brocha-
para el diente sucedineo permanente, se consi-
dera que la ausencia del temporario debe signi

ficar la ausencia del permanente., Sin embargo,
no es asi en todos los casgs.

Estudios en grupos de poblacidn sobre
la incidencia de agenesia en dientes tempora--

rios muestran una variacidén considerable, pero
en todos los casos hay menor agenesia en la
denticién temporaria que en la permanente.

Menczer, ha informado sobre un porcentaje del-
0.09 de ausencia en la denticién temporaria en
un grupo de nifios americanos de edad preesco--

lar, mientras Grahnen, informé que un grupo de
nifios suecos era del 0.4%.

Ambos investigadores encontraron que-
el incisivo lateral temporario superior es el-
que esti ausente en forma mas comin.

En denticidn permanente la incidencia de
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la,hipbdoncii“éXClusiva en los terceros mola -
res fué encontrada en un porcentaje del 3.8 en
el estudio de Evanston sobre la caries dental.
E1l grupo estudiddo fué de mas de 13,000 nifios-
en edades que oscilan de 12 a 14 afios. En el -
estudio que efectué Grahnen de 1.006 nifios es-
colares suecos en edades de II a I4 afios, la -
incidencia de dientes ausentes fue del 6.I1%.

En todos los estudios radiograficos rea-
1i zados hubo comln acuerdo en que el diente --
mis ausente es el segundo premolar inferior. -
Grahnen notd, sobre la base de estudios efec -
tuados en grupos familiares, que el llamado la
teral "en forma de huso" es una manifestacién-

modificada de lo que actualmente se considera--;
como hipodoncia.

Algunos sindromes caracterfisticos han si
do observados como con la pérdida miltiple de-
los dientes. En la displaéia ectodérmica here-
ditaria anidrdtica existe comunmente oligodon-
cia o anodoncia. Este estado se presenta gene-
ralmente en el sexo masculino. Ha sido clasifi

cado como el sexo ligado a una caracteristica-
recesiva,

En el sindrome de Down (mongolismo), ---

Brown y Cunninghan informaron que hay un alto-
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‘ porcentaje'del 43% de nifios afectados en quie -

nes comfinmente el diente ausente es el incisivo
lateral superior. El tratamiento de los casos -
con égenesia (dientes ausentes) sblo puede ser-
decidido individualmente. En algunos casos no -
se aconseja el tratamiento, mientras que en ---

otros se requieren la correccidén ortoddntica y-
la prétesis.

2.- Anomalfas de forma.

Las variaciones de la
ria puede ser de naturaleza
sultado de una enfermedad o
frccuencia, estas anomalias
uno o dos dientes.

configuracién denta
hereditaria o el re
un traumatismo. Con

estidn limitadas a -

Para hacer el diagndstico es necesaria la
radiografia y en la mayoria de los casos tendri
valor la historia del paciente. Algunos estu --
dios han registrado la incidencia de tales con-
diciones. Grahnen en una investigacidén de 1.006
nifios de II a I4 afios, comprob6 que el 1.7% exi
bia incisivos conoides en el arco superior.

Se encontraron dientes fusionados o gemi-
nados en un 0.5% de un grupo de 3 a 5 afos de -
edad. Clayton, informdé que el 0.4% en un grupo-
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de nifios de 3 a 12 afios tenfa dientes geminados
o fusionados, estadistica que se considera muy-
cercana a la de Grahnen. Es mucho menos comdn -
observar dientes fusionados en la denticién per
manente que en la temporaria.

La clasificacién de las anomalias de for-
ma de los dientes es

de valor para alcanzar el-
diagnéstico.

Clasificacién:

a. geminacidn - h. cingulo exagerado

b. fusién i. clispides supernumera

¢. dilaceracién

rias
d. concrescencia j. incisivos en forma -
e. diente de hutchinson de clava
f. molar de mulberry k. taurodontismo
g. lateral conoideo 1. dens in dente

m. macrodoncia

n. microdoncia

0. aspectos hipoplasicos y malformaciones
generalizadas, resultantes de trauma, enferme -
dad exantemidtica y sindrome genético.

3.- Anomalias en cl color de los dientes.

E1 primer sintoma que a menudo nos da la-
evidencia de una variacidén en lo normal de la -
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denticién humana, es una diferencia observable-
en el color de los dientes. Algunas de estas va
. riaciones son detectadas Gnicamente por un ob -
servador entrenado; otras son tan evidentes que

causan mucha preocupacidn, tanto a los padres -
como al nifio.

En los filtimos afios el uso difundido de -
las tetraciclinas ha afiadido una nueva catego -
ria en la decoloracidn intrinseca de los dien -
tes, sefialando nuevamente el papel de la denti-
cién como registro permanente del ciclo vital -
del individuo. Si bien es cierto que una serie-
de fotografias coloreadas de anomalias puede --
ser instructiva, debe sefialarse que el color en

si es un criterio seguro para el diagndstico.

Exémen clinico, su historia y sus radio -
graffas son siempre indispensables para llegar-
a un diagnéstico final, Lo pr}mero a considerar
es si el color o la mancha en un caso particu -
lar es intrinseco o extrinseco. Debe utilizarse
una profilaxis sobre la base de piedra pémez pa
ra remover las manchas verdes o pigmentacidn --

amarilla causada por jarabes vitaminicos o el -
tabaco.

Si el color es intrinseco serd necesario-
tomar en consideracidén su distribucién y su his
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toria clinica del paciente, su lugar de residen
cia, las enfermedades de la primera infancia y-
sus antecedentes hereditarios.

Clasificacién.

I. Diente amarillo: Coloracién por tetra-
ciclina, pigmentacién debida a un nacimiento --
prematuro, amelogénesis imperfecta,.

2. Diente marrdon: Coloracidén por la tetra
ciclina, amelogénesis imperfecta,dentinogénesis-
imperfecta, pigmentacidén ocasionada por un naci
miento prematuro, fibrosis quistica, porfiria.

3. Dientes azules 6 azules verdosos: Eri-
troblastosis fetal.

4. Dientes con adreas especificas blancas:

Fluorosis, dientes con manchas nevadas, opacida
des idiopédticas.

S. Dientes de color blanco o amarillentos
opacos: Amelogénesis imperfecta.

6. Dientes de color marrén grisidceo: Den-
tinogénesis imperfecta.

7. Dientes de color rojo amarronado: Por-
firia.

8. Decoloraciones variadas debidas a fac-
tores extrinsecos de los alimentos, medicamen -
tos, tabaco u otros agentes.




40

4.- Anomalias de estructura y textura de-
los dientes.

En esta categoria estén incluidos los sin
dromes hereditarios, tales como la amelogénesis
imperfecta, la dentinogénesis imperfecta, asi -
como los diversos factores que pueden afectar -
1a formacién del esmalte y la dentina. Debe se-
flalar que existen en la literatura informes con
tradictorios concernientes a los andlisis gené-
ticos de estos sindromes; por lo tanto, para ha
cer un diagndstico eficaz debe ser considerada-
la anomalfa en todos los aspectos.

Clasificacién.
I.- Sindromes hereditarios.

a., Esmalte- amelogénesis imperfecta.

1.- hipocalcificacién heéreditaria del es-
‘malte.

2.- hipoplasia hereditaria del esmalte.
b. Dentina.

I.- dentinogénesis imperfecta.

2.- displasia de la dentina.

3,-

dientes en forma de capas.
II.

Otras manifestaciones de las estructu
ras y textura andmalas.

a. fluorosis

b. porfiria
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c. hipofostasa
d. hipoplasia‘a causa de una enfermedad - .
febril ‘
e. hipoplasia a causa de un traumatismo
. hipoplasia a‘causa de la radiacién
g. hipoplasia a causa de

una deficiencia-
vitaminica

hipoplasia a causa de un raquitismo --
por resistencia a la vitamina D.

i. hipoplasia a causa de un nacimiento --
prematuro 6 a factores neonatales.

5.~ Anomalias de erupcién y exfoliacién.

Es muy variable la edad en que los dien -
tes exfolian y erupcionan. Muchos clinicos di -
cen que hay un patrén familiar de la erupcién -
precoz o tardia. Un ej. dramitico de la erup --
cidn precoz es el diente neonatal, que a veces-
se encuentra en los recién nacidos. Existen in-
formes de que ocurre en el 0.03% de los naci --
mientos (I en 3.000) comiinmente en el drea inci
sal inferior. Factores sistémicds o locales pue

de influir en la erupcidn o exfoliacidn de los-
dientes.

En ¢l caso de la pérdida prematura de los
dientes temporales a causa de caries, cl cfecto
de la erupcidén del diente sucedineo depende de-
la edad en que se hizo la extraccidn.
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‘ Si sucede durante el periodo preescolar,-
la erupcidn del diente subyacente suele retar--
darse. Si ocurre durante el periodo de la denti
cién mixta hay una patologia 6sea extendida, -
se acelera la erupcidn del diente permanente. -
Una causa frecuente de la erupcidn retardada -
del diente permanente, es la presencia de los -

supernumerarios enclavados a los dientes tempo-
rarios anquilosados.

La erupcién tardia también estd asociada-
con condiciones tales como la disostosis cleido
craneal, hipotiroidismo e hipopituitarismo. Por
otra parte, la exfoliacidn precoz puede ocurrir
con la hipofosfatasia, acrodinia y una forma de

endoteliosis reticular como la enfermedad de -
Han-Schuller-Christian.

6.- Anomalias de posicidn de los dientes.

En esta clasificacidn pueden incluirse -
propiamente todas las desviaciones de la posi -
cién normal, pueden estar abarcadas todas 1las-
desarmonias de la oclusién. Para simplificar, -
esta secci6n estard limitada a ilustraciones de
las desviaciones en la posicidén dental debido -

a la erupcibn ectdpica anquilosis e inclusidn -
secundaria.

7.- Causas y desarrollo de las anomalias-
de posicién y oclusién.
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Si en la actualidad la interpretacidn etio
16gica de las anomalfas de oclusién y posicién -
gana importancia frente a la interpretacién pura
mente morfolégica, estamos ante una evolucién --
completémente natural. Dicha evoluci6én no hace -

mis que seguir los mismos caminos que la medici-
na general.

A la forma puramente descriptiva de la de-
nominacién de la enfermedad corresponde el trata
miento sintomdtico puro; al escaldn mids elevado-
del reconocimiento de la causa de la enfermedad-
corresponde el tratamiento causal; finalmente,la
compresién de la esencia de las causas de la en-
fermedad posibilita la profilaxis.

Entre el gran nimero de autores que duran-
te los Gltimos veinte afios se ocuparon de estas-
cuestiones reina unanimidad en el sentido de que
la génesis de las anomalias de oclusidn y posi -

ci6n nace de la intervencidn parcial de los fac-
tores generales siguientes.

a. herencia e. alimentacidn, especial-

b. constitucidn mente avitaminosis.

c. crecimiento f. enfermedades, especial-

d. secresidn interna mente aquellas con tras

tornos metabdlicos.
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Junto a estos influjos que actéian mis en-
el cuerpo, aunque, naturalmente pueden dejarse-
~sentir localmente en la regidn maxilar 6 afec -
tar incluso de un modo especial a los maxila --
res, existen algunos factores locales tipicos-
cuya accifén se puede determinar sin mayores di-
ficultades, atGn cuando su aparicién tenga por -
base también a veces causas génerales. Entre --
los mismos cabe destacar; funcién masticatoria,

caries, pérdida piematura de los dientes de le-
che, malos hdbitos.

En cada caso particular deberi aclararse-
la existencia y el influjo de estos componen --
tes, puesto que facilitan datos importantes so-
bre la clase de tratamiento a instituir, por lo
menos para el tratamiento precoz.

a).- Herencia.

Es uno de los factores mds importantes en
la génesis de las anomalias de oclusidén y posi-
cién. Al repasar la literatura actual nos llama
la atencidén que la tesis de un influjo heredita
rio sobre la dentadura vuelve a estar mucho mis
en primer plano que hace 20 6 30 afios. La forma
estd en gran medida sujeta a la herencia: Actfa

ya antes de que aparezcan la funcién y los in -
flujos ambientales.
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La funcién, por si sola, no es morfogéni
ca, pero desarrolla, modela incluso'puedekde--
formar. E1 influjo de 1la herencia y de la fun-
cién nunca puede considerarse separada e inde-
pendientemente la una de la otra. La posibili-
dad de diferenciar lo que es una anomalfia de -
oclusién estd condicionade por la herencia 6 -
por el ambiente, ha experimentado un progreso-
decisivo gracias a la investigacién en gemelos.

En este campo la investigacién debera -
proseguir mediante series cuidadosas de modelos
y radiografias de gemelos univitelinos.

Korkhaus, Lundstrom y otros tienen el -
gran mérito de haber enfocado este problema so-
bre una ancha base y de haber aclarado detalles
fundamentales. De las investigaciones hasta aho
ra realizadas en este campo cabe deducir que el
tamafio y la forma de los dientes, el momento de
la erupcidn y del cambio de la dentadura, las -
anomalfas de posicién de dientes aislados y de-
grupos dentarios, el tamafio y la forma del maxi
lar inferior 6 del superior dependen en alto de
la herencia, pero la primera dentadura y la den

tadura permanente pueden ser muy independientes
entre si.

En cada individuo se alojan los mas diver
sos esbozos hereditarios cuyo nlimero aumentd
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~con la mezcla de las razas en los siglos XIX
y XX, llegando casi a lo infinito. Estos pri
mordios estdn ahi, latentes, sin manifestar-
se, 6 bien se ponen mis 6 ‘menos de manifies-
to segln el efecto inhibidor 6 promotor de -
los influjos ambientales. Un ej. conocido de
una forma de manifestaci6én diversa de una -
anomalia hereditaria familiar tipica, es la-

ausencia de los incisivos laterales superio-
res.

Vemos en la familia una falta de esbo-

zo bilateral 6 unilateral 6 también finicamen

te formas de reducci6n como dientes 6 dien--
tes muy pequefios. Cuando estos esbozos here-
ditarios aparecen en ambos progenitores se -
puede observar en muchos casos, como hemos -
podido comprobar nosotros mismos, la ausen--
cia de mGltiples esbozos en los hijos, que -
afecta también a otro grupo de dientes.

Casos similares los ha publicado Mu --
ller en un gran nimero. En casos con un niimeg

ro de dientes inferior al normal resulta muy

ilustrativo con frecuencia 1la exploracidn -

de los padres. En todo caso debe investigar-
se precozmente en los hermanos jovenes la
ausencia de germenes.
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‘ Sin‘embargo; Salzmann restringevel concep
to de herencia como factor et1016g1co en grado-
considerable cuando escribe "In order for an
anomaly to be considered of hereditary or1g1n.
it must occur and be a well defined variation -
in several relations and to follow Mendelian
lawas of transmission. A genetic dignosis of -
malocclusion should not be made on the basis of
a single case of recurrence in the family".

Esta definicién es muy estricta. Las leyes

de Mendel, dado el nGmero promedio reducido de-

hijos de cada matrimonio, serfan actualmente di
ficiles de comprobar y tan solo en casos excep-
cionales. Ademds, entra también en considera --
cién la mutaci6én de genes, que en un caso dado-
pueden conducir a cuadros patol&gicos plenamen-
te desarrollados, sin que fuese demostrable una
herencia en el sentido antes mencionado.

En el instituto de Zurich pudimos obser--
var un caso de disostosis cleidocraneal con un-
sindrome completamente desarrollado (protuberan

cias frontales, suturas craneales abiertas con

defectos, ausencia de claviculas, falta de osi-

ficaci6n de la sinfisis pélvica, persistencia -

de todos los dientes de leche ain a los 14 afios
y medio de edad, rudimentos de Tl dientes super
numerarios).
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Esta paciente, seglin las invéstigaciones
. de Antonini, constitufa un caso completamente-
aislado dentro de una basta familiar. Un cua--
dro patolégico tan tipico puede explicarse Gni
camente por la accidn de genes en una fase muy
temprana del desarrollo fetal y es, por lo co-
méin, tal como lo pudo comprobar Antonini, en -

una familia en tres generaciones indudablemen-
te hereditario.

Ademds, hemos visto ya que no es sdlo la
anomalia de oclusi6n lo que se hereda, sino --
que los influjos hereditarios se ejercen sobre
la dentadura a través de la constitucién, del
crecimiento, de la secrecidn interna, de la --

disposici6én para las enfermedades, especialmen

te el raquitismo, y de los influjos siquicos.

La dentadura,
mis que ningun otro
jada de la infinita

del cuerpo humano.

con su complejo desarrollo,
drgano, es la imagen refle
variedad e individualidad

Si hoy encontramos la distoclusién en -
un 20 %, ya no deberia emplearse para estos -
casos la expresidn "cuadro patolégico', sino-
que hemos de dar méds bien la razén a Schwarz-
cuando considera a esta forma de oclusidn, en
sentido filogenético, como la forma del futu-

ro. Por lo tanto, es importante aclarar la
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mayor o menor proporcién en que intervienen los
‘factores ambientales, tal como lo ha hecho Kork
haus en sus investigaciones con gemelos.

Segfin Salzmann, las anomalias de posicién

y oclusifén siguientes son de origen hereditario
predominantemente:

Prognatismo.

Hipoplasia pronunciada del maxilar inferior.

Protrusién bimaxilar e hipoplasia.

Dientes' excepcionalmente grandes y maxilares-
anormalmente pequefios 6 viceversa.

Peculiaridades en el ndmero y posicién de ---
los dientes.

Apinamiento dentario tipico con rotacién-
y 'ectopfa de algunos dientes aislados, princi--
palmente los caninos superiores, en los casos -
de no haber perdido prematuramente los dientes-
caducos. Paladar elevado en combinacidén con una
estrechez especial de la cara y créneo.

Si nos imaginamos las formas enumeradas -
anteriormente y sus posibles formas entremez- -
cladas se puede reconocer con facilidad que --
pricticamente encontramos entre ellas las mis -
importantes anomalias de oclusién cubierta de -

indudable origen hereditario.
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Se puede establecer una distincién entre
anomalfas heredadas, congénitas y adquiridas,-

pefd hay que tener muy presente que toda anoma
1fa heredada 6 congénita, aln cuando eventual-
mente se hace patente tan s6lo en el curso del
desarrollo. Asf por ej. la progenie en el cam-
bio de incisivos y mds tarde todavia en la pre
pubertad y la pubertad. Por otro lado, una ang
malfa congénita, visible ya al nacer (o duran-
te la erupcién de los dientes) no ha de ser ne
cesariamente heredada, sino que puede ser con-
secuencia de un trastorno en el desarrollo fe-

tal, sobre cuyas causas prdcticamente nada sa-
bemos.

En este caso se encuentran las deforma -
ciones de dientes aislados y dientes gemina --
dos., También puede tratarse de nfimeros supefio
res & inferiores a lo normal, desplazamiento &
ectopia del germen dentario, pero asfi mismo ca
sos mucho mds graves a consecuencia de la for-
maci6n de fisuras. A menudo es imposible dis -
tinguir entre herencia, trastorno del desarro-
11lo heredado 6 trastorno del desarrollo cau --
sal. _

Que las enfermedades de la madre durante
el embarazo pueden ser responsables de tales -
trastornos lo demuestran las formas dentales
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de Hutchinson y la mordida abierta en la sifi-
lis congénita, ademds de la aplasia del germen
dentarioky la atrofia en casos de rubeola en -
el segundo y tercer mes de gestacibn.

2.-h§actores hereditarios.
a) .- Displasia ectodérmica.

Uno de los sindromes hereditarios en que
son caracterfsticas las piezas ausentes es 1la
displasia ectodérmica. La enfermedad afecta en
mayor o menor grado a los tejidos de origen --
ectodérmico. E1 grado de afeccifn depende de -
las diferencias de expresién dé la misma varia
cién genética, aunque es posible que diferen--
tes mutaciones genéticas estén afectadas en --
diversas intensidades de la enfermedad. La dis
plasia ectodérmica se divide arbitrariamente -
en dos categorias, segln estén afectadas las -
gldndulas sebdceas y sudoriparas.,

La manifestacidn mds grave es la displa-
sia ectodérmica de tipo anhidrético. El sindro
me se caracteriza por cabello escaso y delgado
en cuero cabelludo, ausencia de ceja, nariz -
asillada y aplanada, rinitis atrdfica, labios-
extruidos y pegados, orejas sobresalientes,

piel scca y encostrada, incapacidad para sudar,




52

y ausencia dental completa (anodonc1a) 6 (par'
c1al (ol1godonc1a)

El autor revisé 82 casos de d15p1351a -
ectodérmica y anhidrética y encontrd que 63.5
pof 100 de los individuos tenian mis piezas -
superiores que inferiores, mientras que, 5.4
por 100 tenian mds piezas inferiores que supe
riores. Muchas de estas piezas eran de forma-
cénica. Se ha informado que la displasia ecto
dérmica es un rasgo dominante fuerte y un ras
go recesivo unido al sexo.

b) .- Anomalias hereditarias de forma---
ci6én dental y de tiempo de calcificaciédn.

Aunque la forma dental se hereda al
igual que las deméds caracteristicas, ocurren-
mutuaciones que alteran la forma dental 6 el

tiempo del inicio de la calcificacién. Estas-
mutaciones,

que han ocurrido en un largo pe--
riodo de la evolucidn de la humanidad, han mg
dificado la molar original de una sola clispi-
de observada actualmente en el hombre. Las mu
taciones a través de los tiempos cambiarin la
dentadura humana tal vez mds que hasta ahora.
Todns estas mutaciones se transmitiran a las-

gencraciones futuras por medio del plasma ger
minal,
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Se han observado muchas mutaciones en for
ma dental. Moody y Montgomery, por ej. tienen -
una genealogia de una familia con mujeres en --
cuatro generaciones que muestran germinacion:en
los incisivos primarios anteriores. Kerhaus, -
afirma que la forma dental, asi como el tamafio-

y el color, se heredan al igual que la clspide-
de carabelli.

Se han observado, como anomalia heredita-
ria, piezas en forma de gancho. Parece una posi
bilidad razonable considerar que €sta as una ex
presién incompleta de piezas ausentes. Estas --
anomalfas se manifiestan durante el pericdo de
desarrollo de iniciacién y diferenciacién.

Garn, lewis y Shoemaker, han observado --
que el orden del inicio de la calcificacidn den
tal varfa segln la familia. En 21.9 por 100 de-
los 359 nifios estudiados, los segundos molares-
permanentes inferiores empezaron a calcificarse
antes que los segundos premolares inferiores. -
Esta variacién en el tiempo de calcificacién se
producia con mayor frecuencia entre los herma--
nos que en la poblacidén general. Los autores de
dujeron la hipdtesis de que esta erupci6n varia
da de los premolares puede ser expresidn par---
cial de una mutacidén genética que, al manifes--
tarse completamente, puede dar como resultado -
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la ausencia congénita de los premolares. Esta
es realmente una observacifén muy interesante.

La mayorfa de los estudios sobre los -~
aspectos hereditarios de la morfologia dental
el tiempo de la erupcidén y el tamafio general-
del arco y las relaciones han sido realizados
con gemelos, idénticos y fraternos. '

Un estudio de la literatura indica con-
claridad que el tamafio de las piezas y la di-
mensién del arco son hereditarios, y que
hacimiento y espaciado, aunque pueden ser
fuertemente influidos por la herencia, no son
totalmente responsables de ciertos tipos de -
maloclusidén. E1 labio leporino y el paladar -
hendido tienden a ser heredados.

el-

Piezas supernumerarias:

Aunque las piezas supernumerarias se --
pueden encontrar en cualquier regién del arco
dental, existen lugares donde ocurren con ma-
yor frecuencia. Uno de los lugares mis comu -
nes se localiza entre los incisivos centrales
superiores. En esta posicién, a la pieza su -
pernumeraria se le denomina mesio-dens. Otros
lugares comunes se encuentran en la regién de
los incisivos centrales y laterales y en el -
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drea de los premolares. Se ha considerado la pg
sible ‘nmaturaleza hereditaria de esta afecciénf

“¢).- Anomalias hereditarias de la estruc-
tura dental.

Amelogénesis imprefecta hereditaria.

La amelogénesis imperfecta es una anoma -

1fa estructural del esmalte y puede diferenciar
se en dos tipos:

Hipoplasia del esmalte hereditaria.

En este tipo, el esmalte es de estructura
normal, pero en cantidad abortada, Clinicamen -
te, las coronas son amarillentas, lisas, bri --
llantes y duras, aunque en ciertos casos pueden
existir grandes fosetas o estrias. El esmalte -
tiene espesor marcadamente mendr, lo que da a -
la corona forma cdnica 6 cilindrica, y frecuen-
temente no existe contacto entre las piezas,por
el alto contenido inorgdnico normal del esmal: -
te, es soluble en el dcido en el mismo grado --
que el esmalte de piezas normales. Cuando la hi
poplasia es grave, la extrema delgadez del es -

malte hace difficil detectar radiograficamente -
su presencia en las piezas.

Por la delgadez del esmalte se observa ex
cesiva atriccibén incluso en nifies. Cuando las
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bpiezas estan desgastadas hasta el punto de ni-
velarse con la 1linea de la encfa, es frecuente
mente imposible determinar, por medio de'obseg
vacién, clinica, si la distrofia existe en el-
esmalte 6 la dentina. Dentina expuesta, desgas
tada y muy pigmentada con esmalte frigil que -
puede estar presente 6 no alrededor de las fo-
sas dentales, es comiin en las anomalias del es
malte y la dentina. Por lo tanto, se vuelve --
esencial para poder establecer el diagnéstico;
cuando las piezas estan muy desgastadas, obte-
ner otra informacidn para diagnéstico como ra-
diografias 6 secciones histolégicas.

La variable genética radica en formacidn
defectuosa de matriz (etapa de aposicién). Co-
mo la matriz se deposita perifericamente desde
la uni6én de esmalte y dentina, el espesor de -
esmalte dependerd del periodo de crecimiento -

amelobldstico en que se manifestd el factor ge
nético. '

Hipocalcificacidn hereditaria del esmal-
te.

En este segundo tipo de amelogénesis im-
perfecta, la matriz de esmalte cs normal, pero
estd hipocalcificada. E1 esmalte es de espesor

normal en todas partes, pero es de mala cali -
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dad y a veces .aparece blando y elidstico por ce-

se de funcidén en las etapas iniciales de la ma-
duracién.

Como resultado, clinicamente las piezas -
absorben tincién facilmente y pasan de blanco -
opaco a pardo obscuro, el cambio de color resul
ta de 1a absorcibn de pigmentos de alimentos y-
1iquidos, hecha posible por el bajo contenido -
de mineral y alto contenido de agua de estas --
piezas. Las superficies dentales aparecen sin -
brillo ni lustre, pero el esmalte es de espesor
normal y las coronas son de forma normal.

Por su bajo contenido inorginico, el és--
malte es insoluble en dcido, y no aparece como-
capa diferenciada en las radiografias, ya que -
esmalte y dentina son de aproximadamente la mis
ma densidad. E1 esmalte sufre facilmente abra -
sién, y las coronas se desgastan rédpidamente, -
con frecuencia a nivel de los mérgenes de la en
cia y dentina expuesta se pigmenta fuertemente-
de pardo 6 negro. Ambos tipos de amelogénesis -
imperfecta son dominantes y heterocigéticos con
aproximadamente igual nGmero de béstagos afecta
dos y no afectados. No hay unidn con el sexo.

d) .- Dentinogénesis imperfecta heredita <
ria (odontogénesis imperfecta & dentina opales-
cente) .
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La dentinogénesis imperfecta hereditaria
es una anomalfia héred;taria de 1a dentina, y -
es la distrofia hereditaria mis prominente que
afecta a la estructura de las piezas. En estu-
dio de mis de 96.000 nifios escolares de Michi-

gan, Witkop, encontrd que la anomalfa afectaba
a 8.000 nifios.

Se encuentra en diversas nacionalidades-
de 1a raza blanca. Estas piezas poseen alto --
grado de translucidez y su propiedad refracta-
ria caracteristica, que frecuentemente bresen-
ta una gama de colores por luz transmitida.

Las piezas pueden aparecer de gris & par
do azulado en 1a luz reflejada. La dentina es-
blanca, haciendo que las piezas sufran desgas-
te ripido y excesivo, y a menudo se nivela con
el margen gingival. La unidn de dentina y es -
malte puede no tener el festoneado microscépi-

co tipico de las piezas normales, aunque esto-
no ocurre en todos los casos.

Las uniones, por ser tan lisas, permiten
facilmente la fractura del esmalte, y asi ayu-
dan a la rdpida atricidén de las piezas. En --
dreas desprovistas de esmalte, la dentina, que
es pronunciadamente hipoplisica, varia de co -

lor, de amarillento a pardo obscuro, segln la-
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pigmentacién extrinseca. Estas piezas presentan
baja susceptibilidad a la caries, aunque la des
~truccién masiva de la corona simula casi perfec
tamente casos de caries rampante. Debido a la -
rdpida atricidn de las piezas cualquier caries-
que se desarrollc generalmente se detiene. La -
mucosa biical es de aspecto normal, Debido a la-
blandura de la dentina, el odontélogo a menudo-

titubea en aplicar fundas de corona a las pie -

zas anteriores. La dentina tiene alto contenido

de agua y materia orginica y menor contenido --
inorganico.

La dentinogénesis imperfecta se hereda co
mo dominante condicional sin estar ligada al se
xo. En ciertos casos, existe penetracién incom-
pleta del plasma germinal, lo que seria respon-
sable de los saltos de generacidn ocasionales.-
También parecen existir otros genes modifican -
tes que son responsables de la diferencias ob -

servadas en intensidad de la anomalia en dife -
rentes individuos.

La dentinogénesis imperfecta es observa -
ble durante el periodo de la histodiferencia --
cién. La dentinogénesis imperfecta se observa -

frecuentemente en casos de osteogénesis imper -
fecta.

Disciplina dentinal.
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La segunda anomalfa de la dentina que pug
de considerarse como entidad genética separada
es la displasia dentinal.

Esta aberracidn es relativamente rara, y-
es mucho menos predominante' que¢:la dentinogéne-
sis imperfecta. La anomalfa se transmite como -
cardcter autosdmico dominante. La displasia den
tinal, en muchos aspectos se asemeja a la denti

nogénesis imperfecta, y podrian confundirse las
dos enfermedades.

Radiogridficamente las piezas permanentes-
tienen poca substancia radicular. En piezas ﬁoi
teriores las rafces son cortas, y tienen bifur-
caciones cerca de los apices radiculares, con -
las puntas radiculiares hacinadas o formando fi-
gura parecida a la W. Existen frecuentemente --
grandes f4reas de rarefaccidn alrededor de los -

dpices, lo que da por resultado desviaciones y-
pérdida temprana de las piezas.

La imagen clinica general de las piezas -
es normal, con contorno coronario dentro de %o-
normal. Hay ausencia 6 casi ausencia de cidmaras
pulpares y canales. E1 exdmen histoldgico de 1la
dentina muestra gran cantidad de masas esféri -
cas de matriz colagenosa que producen graves de
sarreglos en la estructura de la dentina a medi
da que los odontoblastos avanzan de la unidn en
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‘tre esmalte y dentina hacia adentro.

La caracterfstica que distingue la displa '
cia dentinal de dentinogénesis imperfecta es la
presencia de estas masas colagenosas que conti-
nuamente interrumpen el curso de los tébulos, -
produciendo una imagen caracteristica. No exis-
te reduccidn en el nlimero de odontoblastos, lo-
que en la dentinogénesis imperfecta es caracte-
ristico. Estos estdn dispersos en una matriz de
fibras colagenosas deficientes con poca orienta
cidén al acercarse al drea pulpar.

e) .- Sindromes generales hereditarios que
afectan el esmalte o la dentina.

En esta categoria entra la osteogénesis -
imperfecta, el raquitismo resistente a la vita-

mina D, el sindrome de Fanconi, la hipofosfata-
sia y el seudohipoparatiroidismo.

Osteogénesis imperfecta.- Es un sindrome-
mesodérmico que afecta no s6lo a huesos y dien-
tes, sino también a piel, ligamentos, tendones,
aponeurosis, esclerética y oido interno. Funcio

nalmente los defectos son huesos quebradisos y-
sordera.

Se reconocen dos tipos de osteogénesis im
perfecta: osteogénesis imperfecta congénita, en
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la Quekel nifio nace muerto 6 muere poco tiem
po‘déspués de nacer, y osteogénesis imperfec
ta tardia, que se manifiesta mas tarde, y --
aunque invalidard al paciente, puede no ser-
mortal. La afeccién se hereda como caracter-
autosémico dominante. El aspecto clinico de-
las piezas es similar al encontrado sin os-
teogénesis imperfecta.

Las radiografias dentales muestran co-
ronas caracteristicamente desgastadas, ausen
cia parcial 6 completa de céimaras pulpares y
raices cortas y aplanadas. HistolSgicamente,

la dentina aparece granular y deficiente

en
tiibulos.

Es interesante observar que los cam---
bios caracteristicos que ocurren en la denti
na de las piezas, si se pudié&a hacer compa-
racidn de estos dos tejidos. Iin el hueso se-
encuentra un nimero reducido de osteoblastos
y en la dentina se encuentra un ndmero redu-
cido de odontoblastos, sus ecquivalentes.

En los huesos también cxiste conver---
sién defectuosa de las fibrillas de pigmenta
cidén argirefilica de desarrollo éseo en ver-
dadera colidgena. Se ha hecho una observacidn

similar a la matriz de dentina en desarrollo.
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Por lo tanto, el defecto radica en las porcio-
nes orgdnicas de la dentina, dando por resulta
do disminucién secundaria de la mineralizacién.

Raqﬁitismo hereditario resistente a la -
Vitamina D.

Esta afeccién se transmite probidblemente
como caracter dominante ligado al sexo. El as-
pecto clinico y radiogrifico de los huesos y -
dientes es similar al observado en el raquitis
mo por deficiencia de vitamina D. Se presentan
altos niveles sanguineos de fosfatasa alcalina
y de hipofosfatemia en sangre, aunque el nivel
de calcio pueda ser anormal.

Las piezas al examinarlas radiogridfica--
mente;, muestran grandes cdmaras y canales pul-
pares. La dentina estd mal calcificada con pre
sencia de amplios espacios interglobulares.:tla
zona de predentina es amplia, el esmalte puede
ser hipoplasico, con aberturas desde la super-
ficie del esmalte hasta la pulpa.

Sindrome de Fanconi.- Este sindrome se -
transmite como un raro gen recesivo anormal. -
Se caracteriza por niveles bajos de fosfato --
inorginico de aminodcidos, glucosa, fosfato,bi
carbonato y tal vez potasio en el plasma. E1 -

sindrome cstd asociado con raquitismo resisten
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te a la vitamina D, y las aberraciones dentales .

son similares a las encontradas en esta enferme
dad. El defecto radica en los tdbulos renales -

con convolutos dando por resultado resorcién im
perfecta.

Hipofosfatasia.

Rathbun en 1948, informé por primera vez-
sobre esta enfermedad. En muchos aspectos, 1la -
afeccién se parece al raquitismo, pero se puede
identificar por una pronunciada reduccién de --
fosfatasa alcalina en el suero, por la falta de
respuesta a terapéutica de vitamina D. Las pie-
zas son hipoplidsicas y tienden a exfoliarse pre
maturamente. Esta pérdida temprana de las pie -
zas recuerda lo que ocurre en la displasia den-
tal. E1 sindrome se transmite como cardcter re-
cisivo, con tal vez mds de un gen involucrado.

Seudohipoparatiroidismo,

Esta afeccifn descrita por primera vez en
1942 es una enfermedad rara, caracterizada por-
desmineralizacién general de huesos y dientes .-
El défecto es falta de reaccidén del cuerpo a la
hormona paratiroidea, producida en el cuerpo en
cantidad suficiente. E1 sindrome es posiblemen-

te de origen genético, afectando a tres genes.

£).- Enfermedades asociadas con reaccio -
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nes sangufneas antigeno-anticuerpo o con metabo
lismo sanguineo que da por resultado cambios de
color de las piezas. '

Incompatibilidad Rh.- La eritroblastosis-
fetal es un sindrome producido por reaccidn san
guinea antigeno-anticuerpo especifica, que pue-
de ser mortél para el hijo, a menos que el re-
cién nacido reciba transfusién de intercambio.

Cuando un nifio Rh positivo nace de una ma
dre Rh negativa previamente sensibilizada y de
un padre Rh positivo, se produce hemdlisis de-
la sangre del lactante, y una disociacién
pigmentos que producen icterus gravis

en -

neonato-
rum o ictericia del recién nacido. Estos pigmen

tos pueden manchar las piezas de verde 6 azfl,-
la pigmentacidn es intrinseca y no puede
piarse por medios externos.

lim--

El esmalte formado in utero es defectuo--
so, pero después del nacimiento se desarrolla -
normalmente, produciendo una protuberancia de es
malte y exagerada linea neonatal. La incompati-
bilidad Rh puede ser un factor etioldgico en
ciertos casos de paralisis cerebral.

Porfiria congénita.

Es una enfermedad muy rara caracterizada-
por fotosensibilidad extremada. La exposicidn a
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la 1luz solar resulta en eritema, formaciﬁn de -
ampollas y filceras epidérmicas, que pueden ter-

minar en profundas cicatrices, y en ciertos ca-
sos destrucci6én ulcerativa del hueso.

En este trastorno existe cierta anomalfa-
en la formaci6n de gl6ébulas rojos y mayor velo-
cidad de hem6lisis, lo que resulta en mayores -
cantidades de porfirinas libres, brobablemente-
formadas en la médula 6sea y distribuidas por -

todo el cuerpo, produciendo pigmentacidén de hue
sos y dientes.

Esta afeccidén se transmite como un gen re
cesivo autosdmico raro. Las piezas se pigmentan
de pardo oscuro a pardo rojizo, y muestran la -
fluorescencia roja caracteristica a luz ultra -
violeta. Existe cierto niimero de defectos here-
ditarios de naturaleza generalizada que afectan

a las estructuras bucales, pero no a las pie --
zas .

3.- Trastornos hormonales.

Los trastornos hormonales han atraido en-
los Gltimos afios un interés creciente an cuan-
do no haya sido posible aportar con ello gran -
des novedades a lo ya conocido. De interés para
nosotros es el hecho de que el 18bulo anterior-
de la hipdfisis regula el crecimiento e influye
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directamente sobre las gléndulas sexuales y con
ello, indirectamente, sobre la madurez sexual;-
el tiroides interviene en el metabolismo y por-
1o tanto, también en el crecimiento; las glindu

las paratiroides act@an sobre el metabolismo -
cdlcico. -

7 El influjo de la hip6fisis y del tiroides
sobre el desarrollo general del cuerpo se pone-
particularmente de manifiesto en la formacidn -
del enanismo hipofisario e hipotiroideo. Estos-
trastornos se manifiestan en la dentadura de mo
do mids 6 menos acentuado como apifiamiento y -
prognatismo, o tal vez mejor dicho, como hipo -
plasia del maxilar inferior. R. Schwarz ﬁudo‘dg
mos trar esta relacidn en los Wedda, una tribu -
de enanos del interior de Ceilan.

Frente a dimensiones reducidas de la si -
lla turca encontramos una proporcién mayor de -
distoclusidén. Asi pues, la degeneracién de esta
tribu se manifiesta por la distoclusifn, aunque
un hipofuncionamiento condicionado por la civi-
lizaci6n no influya 6 lo haga muy poco. Esta --
comprobacidén no debe inducir por si sola a

creer que la distoclusidén sca necesariamente un
sintoma hipofisario.

Tampoco en el orden anatémico se¢ pucde de
mostrar en un caso dado una conexién. Experimen
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“tos en animales, especialmente en ratas hipofi-
sectomizadas, han demostrado que el desarrollo-
6seo, en particular la posicién del coéndilo del

maxilar, se retarda 6 cesa del todo, reanudidndo

se. al administrar hormona. Pero desde la rata -

sin hip6fisis hasta un ser humano, eventualmen-

te con hipofuncionamiento hipofisiario, media -
un abismo.

Basdndose en observaciones en seres huma-

nos llegan Adler y Vegh a las siguientes conclu
siones.

I.- E1 déficit de hormona del 16bulo ante

rior de la hip6fisis, reguladora del crecimien-
!
to, inhibe el desarrollo 6seo.

2.- E1 desarrollo ulterior y la erupcién-

de los dientes se retardan por un déficit de 1la
hormona .,

3.- E1 desarrollo 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.,- La causa del retraso no radicaria en-

una accién inmediata del déficit hormonal sobre
los dientes, sino en una inhibicién mediata por

ausencia de desarrollo 6seo en la vecindad de -
los dientes.

5.- IEn los trastornos del crecimiento de-
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origen hipofisario existe una total disociacién

"~ entre la edad cronolégica, la 6sea y la dental.
4) .- Trastornos de la:nutricién.

Al lado de los influjos hormonales y cons
titucionales desempefian los trastornos de la nu
tricién un papel escencial en el desarrollo,

Los trastornos graves de la nutricién in-
fluyen sobre el crecimiento, incluso de los ma-"
xilares y dientes, tal como pudo demostrar ---
Broadbent. Las consecuencias de trastornos pasa
‘jeros son luego compensadas. Pero siempre desa-
parecen las anomalias de posici6én y oclusién --
que se han producido. Las avitaminosis son tras
tornos de la nutricidn especiplmente importan -
tes; figurando entre los mismos el raquitismo -
en el primer plano en cuanto a la etiologia.

El raquitismo disminuye en grado conside-
rable la capacidad de asimilacidén del hueso pa-
ra las sales del calcio, de suerte que el hueso
de nueva formacién queda blando y estd expuesto
a incurvacioneé y ademis, sufre un retraso en -
su desarrollo. Segfin 1a opinién de la mayorfia -
de los autores desempefia un papel en la génesis
de las anomalias de posicién y oclusién y casi-
siempre constituye la base en aquellos casos --
donde los malos hidbitos conducen a una deforma-
cién permanente de los maxilares.
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Hoy en dfa podemos admitir como indiscu-
tible que un raquitismo no pfolongado, tanto -
en el caso del lactante como en el del nifio ma
yor es responsable de un gran ndmero de anoma-
1fas que persisten inclusg tras la curacién --
del raquitismo. Entre las mismas figuran,sobre
todo, la oclusién abierta frontal y la combre-
sién del maxilar superior, patente en la forma
en V del maxilar y de la arcada dentaria.

La frecuencia de las anomalfas de oclu -
sién y posicién en Suiza y otros paises donde-
el raquitismo en comparac1on con los paises ve
cinos habia dejado de desempefiar un papel ni -
siquiera de cierta importancia, demuestra no -
obstante que la intervencién de este factor --

etioldgico debe ser enjuiciada con la mayor re
serva.

Lo mismo se aplica por lo demds a las le

siones causadas por hipoalimentacién. Los ni -

flos alemanes, austriacos y franceses que duran

te la Gltima guerra fueron llevados a Suiza pa
ra reponerse mostraron unas condiciones denta-
les sorprendentemente buenas, tanto por lo que

respecta a la caries como a la posicibn de los
dientes.

Es probable que las lesiones inducidas -
en la dentadura por la nutricién se deban més-




'a una sobrealimentacifn, que exige menos tra-
bajo de‘masticaCiGﬁ, que a lo contrario. A -
“través de extensas investigaciones pudo demos
trar Roos por lo menos la disminucidn de la -

frecuencia de caries en Suiza durante la gue-
rra.

Como sea que la caries y la pérdida con
siguiente de los primeros dientes e incluso -
de los permanentes constituye una fuente esen
cial de anomalias de posicién y oclusidn, ca-
brfa esperar también con seguridad una dismi-
nucién de las mismas cuando se consiga practi

car una profilaxis de la caries verdaderamen-
te efectiva.

La funcidén masticatoria, el estimulo -
mis importante para un desarrollo correcto, -
estid reducida actualmente al minimo. Esta fun
cién deficiente empieza ya al nacer con la -
alimentaci6én artificial y prosigue con los mg
dernos utensilios de cocina que hacen también
superfluo el Gltimo trabajo de masticacidén.Si
la falta parcial de la funcidén masticatoria -
conduce ya a trastornos del desarrollo, esto-
se aplica en mayor grado todavia a factores -
funcionales anormales.
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5) .- Trastornos del desarrbllo de la
dentadura.

Con ello 1llegamos al capitulo sobre el --
.drigén de las anomalfas de posicién y oclusién,
de la mayor importantia, sin duda, para la pro-
filaxis y el tratamiento precoz causal. Los in-
flujos funcionales anormales podemos resumirlos
bajo el titulo de "malos hébitos". Aunque no to
dos merecen esta denominacién. En el esquema de
los factores que determinan el desarrollo de 1la
dentadura ocupan tan solo un lugar modesto, be-
ro que en realidad es mucho mis importante aﬁn-
cuando en un caso dado es dificil valorar su in
flujo. Algunos autores llegan hasta el extremo-

de atribuir a la succién del pulgar la etilogia
de la distoclusién.

¢).~ Otros factores que afectan el desa--
rrollo oclusional.

1. Papel de los misculos.
Posicidén postural de la mandibula.

En la mayor parte de las condiciones de -
situacién hay un grupo de los mlsculos cuyas
contracciones sirven para mantener en posicién-
el cuerpo & parte del mismo. La mandibula estd-
soportada y movida por un grupo de misculos que
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actﬁan contra la gravedad y que, en su mayor-
‘parte, estan inervados por el quinto nervio--
craneano. ‘

Cuando todos los misculos capaces de mo
ver la mandibula no presentan més contraccién
que la necesaria para mantener el hueso con--
tra la gravedad y conservarlo en posicidén si-
métrica con el crdneo, la mandibula se énCUeg
tra en la posicién de miximo réposo en que --
puede ser mantenida por los mlsculos. En esta
posicién se necesita menor energia por parte-
de los miisculos que en cualquier otra y suele
llamarse posicidén fisioldgica de descanso de-
la mandfbula. Los reflejos posturales son pri
mitivos, no se aprenden y generalmente no son
condicionados. En recién nacidos ya se obser-
va posicién postural mandibular, puesto que -
se necesita un punto de partida para algunos-

de los movimientos reflejos de la mandibula -
durante el chupeteo, deglucién, tos.

Quiza sea el Gnico reflejo postural to-
talmente desarrollado en edad tan temprana. -
Se necesitardn algunos otros, hasta que el ni
fio comience a sentarse erecto, a ponerse de -
pie y, a caminar.

Esto no es sorprendente, puesto que cn-
el recién nacido muchos de los reflejos mas
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altamente desarrollados, en relacién con los-
més culos esquelétﬁCos, tienen que ver con las
leyes mis elementales de la supervivencia, co
mo son los procesos de la alimentacidén y la -

respiraci6én, ambos intimamente relacionados -
con la regién bucal.

b) .- Establecimiento de una posicidn -
oclusional ideal.

En el lactante de pocos dias, es la pos
tura la finica posicidén de la mandfbula que
siempre se observa; sin embargo, todavia no -
tiene relacidén céntrica. Sillman fué el prime

ro en hacer esta observacién y se expresd con
exactitud acerca del "sentido oclusional" al
hacer erupcién los dientes de leche. Dicho -
sentido oclusional es la formacidén de los re-

flejos neuromusculares precisamente asociados
con dicha posicién oclusional,

Las relaciones oclusionales siguen al -
establecimiento de la posicidn postural de la
mandibula, ya sea por aprendizaje 6. a través
de la adquisicidén de las caracteristicas neu
romusculares, que no existen poco después del
nacimiento. Los esfuerzos para verificar la -
posicién céntrica, por ej. fallan hasta que -

el nifio alcanza la edad en que se establece -
la denticidn primaria.




CAPITULO IV

Denticién precoz.

I1.- BErupcién dificil.

En la mayorfia de los nifios, la erupcidn de
los dientes temporales serd precedida por una sa
livacién incrementada y el nifio tenderd a llevar
se los dedos y la mano a 1a boca. Esto podria

ser Ginico indicio de que pronto erupcionaran los
dientes.

Algunos pequefios se ponen inquietos y mo--
lestos en la época de erupcién de los dientes --
temporales. En otros tiempos, una gran cantidad-
de enfermedades habian sido atribuidas incorrec-
tamente a la erupcidn; diarreas, fiebre y hasta-
convulciones. Puesto que la erupcidn de los dien
tes es un proceso fisiolégico, la asociacién con
fiebre no estd justificada. Una fiebre & una in-
feccibn respiratoria durante este pericdo han de

ser consideradas coincidencias antes que relacio
nes con el proceso de erupcifn.

La inflamacidén de los tejidos gingivales -
antes de la emergencia- completa de la corona -
puede causar un estado doloroso temporal que ce-
derd en pocos dias. No estd indicada la elimina-
cién quirGirgica del tejido que cubre ¢l diente -
para facilitar la erupcién.
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Si el nifio experimenta una gran dificul-
tad, la aplicaci6n de un anestésico topico no-
irritante puede'aportarle un alivio pasajero.-.
El anestésico puede ser aplicado por el padre-
sobre el tejido afectado, tres 6 cuatro veces-
al dia. Tanner y Kitchen, hallaron que un com-
puesto de partes iguales de unguento de lido--
caina y orabase era muy eficaz, '

El proceso de erupcifn puede ser acelera
do permitiendo que el nifio muerda tostadas
otros objetos limpios a tal efecto.

u-

2.- Dientes natales y neonatales.

La incidencia de dientes natales (preéeg
tes al nacer) y de neonatales (que erupcionan-
en los primeros 30 dias) es probablemente muy
baja. Massler y Savara informaron que la inci-
dencia en dos hospitales de Chicago fué de un
bebé con un diente neonatal aproximadamente ca
da 2.000 nacimientos. Alrrededor del 85% de
los dientes 6 neonatales son incisivos tempora

les inferiores, y s6lo una pequefia proporcién-
observada ha sido de supernumerarios.

La causa de la erupcibén temprana de los-
dientes temporales es a menudo oscura, aunque-
parece ser un hecho familiar. Muchos padres da
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rén voluntariamente la informacién de que sus -
dientes erupcionaron tempranamente.

Bodenhoff y‘Gorlin, hallaron que‘un 15¢ -
de los nifios con dientes natales 6 neonatales -
tenfan padres, hermanos u otros parientes cerca
nos con una historia de dientes semejantes. La-
evidencia de una relacidén entre la erupcién tem
prana y un estado general & sindrome no es con-
cluyente. Pero hay que considerar esta posibili

dad en el diagndéstico y tratamiento de los dien
tes natales O neonatales.

Se debe tomar una radiografia para deter-
minar el grado de desarrollo radicular y la re-
lacién de los dientes prematuramente erupciona-
dos con los dientes adyacentes, por medio de --
una radiografia. Uno de los padres puede soste-

ner la pelicula en la boca del bebé mientras se
hace la exposicién.

La mayor parte de los dientes erupciona -
dos prematuramente (tipo inmaduro) son muy mévi
les a causa del limitado desarrollo radicular.-
Algunos pueden estar tan méviles como para que-
haya peligro del desplazamiento del diente y su
aspiracidén, en cuyo caso esti indicada la ex"--
traccién. En casos excepcionalmente raros en --
los cuales el borde incisal aguzado del diente-
puede causar laceracidn de la superficie lin --
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ghal,d pueda interferir,en‘el'émamantamiehto, -

‘habrd que extraer el diente. E1 enfoque mis con
veniente, empero, es dejar el diente en su lu -
gar y explicér a los padres la conveniénciarde-
mantener ese diente en la boca a causa de su im
portancia en el crecimiento y en la erupcién --
sin complicaciones de los dientes adyacentes.

En un periodo bastante corto, el diente -
erupcionado prematuramente‘sé estabilizard y --
los demds dientes del arco dental erupcionarin.
La erupcién de los dientes durante el periodo -
neonatal presenta menos que un problema. En ge-

neral se los puede mantener alin cuando el desa-
rrollo radicular sea limitado.

3.- Tipos de quistes de inclusidn.

Hay pequefias lesiones blancas & blanco --
grisiceas de la mucosa alveolar que en raras --

ocasiones, pueden ser err6neamente diagnostica-

das .  como dientes natales. Las lesiones suelen

ser miltiples, pero no aumentan de tamafio. No -
hay tratamiento alguno indicado, puesto que las

lesiones se desprenderdn espontineamente unas -
semanas después del nacimiento.

Fromm, informé que quistes clinicamente -
visibles fueron hallados en 1028 de 1367 recién
nacidos. Observd y clasificé los siguientes ---
tres tipos de inclusiédn.
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a.- Perlas de Epstein: Las formadas a lo-
- largo del rafe palatino (fueron consideradas “-

restos del tejido epitelial atrapado en el rafe
al desarrollarse el feto).

b.- Nédulos de Bohn. Son los formados a -
lo largo de las porciones vestibular y lingual-
de 1los zebordes alveolares ﬁ.en el paladar. Fue
ra del rafe (estos nbdulos fueron considerados-
remenentes de tejido glandular mucoso, histolé-
gicamente diferentes de las perlas de Epstein).

c.- Quistes de la liamina dental. Hallados
en la cresta de los rebordes alveolares supe --
rior e inferior.

4) .- Factores locales y generales que in-
fluyen sobre la erupcidn.

a.- Dientes anquilosados.- El problema de
los molares temporales anquilosados merece gran
atencién de parte de la profesidn. Es inacepta-
ble el nombre de "molares sumergidos" alin cuan-
do tal sea la impresifn (de estidn hundiéndose -
en los maxilares). El error de concepto provie-
ne de que el diente anquilosado se encuentra en
un estado de retencidén estdtica, mientras que -

las zonas adyacentes de erupcién y el crecimien
to alveolar continfan.

El segundo molar temporal inferior ¢s el-
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diente que con mis frecuencia se ve anqui}osa -
do. Pero en.ocasiones mis raras todos los mola-
res temporales puedén quedar firmemente unidos-
al hueso alveolar antes de la época normal de -

su exfoliacién. No se produce anquilosis de los

dientes temporales anteriores a menos que haya-
habido un incidente traumatico.

La absorctdfi~ normal del molar temporal -
comienza en la cara interna 6 en la lingual de-
las raices. E1 proceso de absorcidns no es con-
tinuo sino que estd interrumpido por periodos -
de inactividad o reposo. Un praceso de répara -
cién sigue a los periodos de absorcién. En el -
curso de esta fase de reparacién, a menudo se -
produce una sdlida unidn;entre el hueso y el --
diente temporal. La absorcién intermitente y re
paracién ofrece una explicacién para el grado -

variable de firmeza de los dientes temporales -
antes de su caida.

Una extensa anquilosis &sea de los dien -
tes temporales puede impedir la exfoliacién nor

mal y también la erupcién del permanente reem -
plazo.

La anquilosis del molar temporal al hueso
alveolar puede producirse en cualquier momento-
después de iniciada la absorcién, a los cuatro-

afios. Si es precoz, la erupcién de los dicntes-
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adyacentes puede prOgresar como para que el --
diente anquilosado quede muy por debajo del --
~ plano normal de oclusién y hasta podria estar-
parcialmente cubierto por tejido blando. La an
quilosis podrfa a veces producirse antes de la
erupcién y formacidn completa de la raiz del -
diente temporal. También puede producirse la -
anquilosis ya muy avanzada, la absorcién de --
las rafices temporales y afin entonces pﬁede in-

terferir en la erupcidn del diente permanente-
subyacente.

No es dificil hacer el diagndstico de un
diente anquilosado. Como se produjo la erup --
cién y el reborde alveolar no 1llegd a 1la oclu-
$idén normal, los molares antagonistas aparecen
fuera de oclusién. El diente anquilosado no se
mueve, ni afin en casos de absorcién radicular-
avanzada. La anquilosis puede ser confirmada -
parcialmente por golpeteo del diente sospecho-
so y de otro adyacente normal, con instrumento
romo, para comparar el sonido; el de aquél se-
rd s6lido; el de este serd acolchonado, porque
estd intacto el ligamento periodontal que ab -
sorbe parte del choque del diente.

La radiografia es un auxiliar valioso pa
ra establecer el diagnéstico. Una ruptura en -
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la contihﬁidad»del ligamento periodontal, indi
cio de anquilosis, serd visible por lo general
en la radiografia. En el tratamiento de un
diente anquilosado es muy importante el recono
cimiento y diagndéstico temprano. El tratamien-

to final suele significar la extraccién quirar
gica. '

b.- Hipopituitarismo.

E1l resultado de una deficiencia en la se
crecién de hormona del crecimiento serd una --
acentuada demora del crecimiento de los huesos
y tejidos blandos. Es caracteristico el retar-
do en la erupcidn dental. En casos graves, los
dientes no se absorben, sino que se conservan-
toda la vida del individuo. Los dientes perma-
nentes subyacentes continfian su desarrollo, pe
ro no erupcionan. No estd indicada la extrac -
cién de los dientes temporales, pues no es po-
sible asegurar la erupcidén de los permanentes,
Es comfin en cierto grado de retardo mental.



 CAPITULO 'V .

Denticién tardia.

Existen anomalias de las piezas que son-
asintomiticas y no son visibles en la boca.

Muchas de estas anomalias reptesentan -
riesgos para el desarrollo de oclusiones de -
funcionamiento normal. Estas anomalias pueden-
hallarse por medio de las radiografias Gnica--
mente; después posiblemente podrédn ser corregi
das. En la mayoria de los casos es aconsejable

hallar temprano estas anomalias e interceptar-
las.

Entre las anomal que pueden alterar el -
desarrollo de una oclusidén normal podemos men-
cionar; los dientes supernumerarios, mesio- -
dens, macrodoncia y microdoncia, piezas fusio-
nadas, anquilosadas germinadas. piezas en mal-
posicibén e impactadas y piezas ausentes. Otras
anomalias de importancia incluyen dens in den-
te, odontomas, hipoplasias, y nddulos pulpares.

I.- Alteraciones en la calcificacién de-
los dientes.

Es de vital importancia hallar temprana-
mente las alteraciones de calcificacién de las

piezas. Las radiografis ayudan a reconocer y -
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fdlagnéstlcar enfermedades s1stém1cas que tienen
_man1festac1ones dentales. También llevan a la -
“identificacién de enfermedades particulares de-
“los dientes. Entre las enfermedades sistémicas-
~que pueden manifestarse en las piezas podemos -
contar; osteogénesis imperfecta, sifilis congé-

nita, florosis crénica, riquetsias y displasia-
ectodérmica.

Entre las enfermedades particulares de --
los dientes que producen alteraciones en la cal
cificacién de estos podemos contar; amelbgéne -
sis imperfecta, dentinogénesis imperfecta, dis-
plasia dentinal y calcificaciones.

2.- Alteraciones en crecimiento y desa --
rrollo.

Aunque puede haber gran variacién en la -

edad de erupcién de las piezas en nifios fisica-

mente normales., Deberan considerarse con cierto

reparo desviaciones con mis de tres afios de la-
edad promedio de erupcidén. La radiografia puede

proporcionar un indicio temprano de un retraso-

del desarrollo, y puede indicar la extensién --

del retraso 6 la precocidad de erupcidn.

La causa mids comflin de erupcién aberrante-

es la funcidén glandular anormal. Erupcién retra
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‘sada puede indicar‘actiVidad glandular menosca-
bada, como se observa en el hipotiroidismo y e
“el hipopituitarismo. Enfermedades metab6licas -
tales como disostosis cleidocraneal pueden tam-
bién ocasionar erupcién retrasada.

Otro método para determinar la edad 6sea-
ffsica del nifio son las radiograffas de los hue
sos de 1a mano y del antebrazo. La edad en el -
momento de la osificacién de los acho huesos --
carpales es utilizada por los pediatras, y debe
rd ser usada por los odontélogos, como un fndi-
ce exacto del desarrollo fisico del nifio.

Ciertamente, es mds segura que la edad --
cronolégica del nifig. Un retraso marcado en el-
tiempo de la erupcidn puede correlacionarse con
la aparicidn, crecimiento retrasado de los hue-
sos carpales. Las radiografias cefalométricas -
proporcionan un método seguro de evaluar el cre
cimiento y desarrollo del crdnco, y aflin mids im-

portante las partes del cridneo que sostienen --
los dientes.

3.- Mogolismo (sindrome d¢ Down).

E1l mogolismo es una de lus anomalias con-
génitas en las cuales la erupcién retardada de-
los dientes es un hecho frecuente. Los primeros
dientes temporales pueden aparccer hasta los --
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dos afios y la denticién puede no quedar comple-
‘ta hasta los cuatro 6 cinco afios. La erupcién -
sigue con frecuencia una secuencia anormal y al

gunos de los dientes temporales pueden quédar -
en la boca hasta los 14 6 15 afios.

Aunque la causa permanece algo oscura, el
efecto aparentemente se iniciarfa entre la sex-
ta y octava semana de desarrollo,‘como lo evi--
dencian otras condiciones anémalas, incluidos -
defectos cardiacos congénitos y anomalias ocula
res y del oido externo. Al parecer, el mogolis-

mo esti relacionado, en cierta medida, con la -
edad de la madre.

Benda, informé que la frecuencia de mogo-
lismo es de aproximadamente 1.5 por mil en ma--
dres de 18 a 29 afios. La frecuencia aumenta des

pués de los 30 afios y 1llega al 29 por mil des--
pués de los 44 afios.

Lejeune, proporcion6é una visién mis pro--
funda de la etiologia del mogolismo, cuando un-
cuidadoso andlisis de los cromosomas de estos -
nifios, demostré un cromosoma extra autosdmico,-

llegando a los 21 cromosomas. De todas

las teo
rias

de la etiologia del mogolismo, la triso--
mia del vigésimo primer cromosoma es la mis sdli
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da. (trisomfa, es la presencia de un complemen-
to diploide de un miembro extra de un par cromo
sémico particular). ‘

El diagnéstico de un nifio mogloide no es-
diffcil de hacer, debido al patrén facial carac
terfstico. Las 6rbitas son pequefias, los ojos -
se inclinan hacia arriba y el puente de la na -
riz esta mas hundido de lo que es normal.

Landau, efectud una comparacién cefalomé-
trica de nifios mogdlicos y de sus hermanos nor-

males. Fué evidente el retardo en el crecimien-
to de ambos maxilares. Ambos maxilares estaban-
ubicados hacia adelante bajo la base craneana,-
la altura facial superior fué hallada significa
tivamente inferior en los nifios mogloides. La -

cara media también resultd menor en sentido ver
tical y horizontal,

Muchos nifios mogloides tienen inflamacién
crénica de la conjuntiva y una historia repeti-
da de infeccibn respiratoria. El empleo de anti
bidticos ha reducido la incidencia de infeccién
crénica y se produjeron menos muertes por infec
cién. Los tejidos gingivales de los nifios mo --
gloides con frecuencia permanccen crdnicamente-
inflamados y la enfermedad periodontal es comln
en los nifios mogloides mayores.
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Brdwn y Cunningham, informaron que hasta-
un 90% de: nifios mogélicos hallaron que un 44% -
estaba libre de earies. Aunque alguno de 1los ni
fios mogloides con escasa mentalidad no son mang
jables en el consultorio dental en su mayoria -
son agradables, animosos, carifiosos y de buen -
comportamiento. Hay que tener en cuenta la posi
bilidad de una resistencia redugida a la infec-
cién al tratar a un nifio mogloide.

4.~ Disostosis Cleidocraneal,

La disostosis cleidocraneal, es un raro -
sindrome congénito con interés odontolégico. La
afeccifn puede ser genética y seguir un patron-
dominante, pero también puede ser espontinea y-
no hereditaria. E1 diagndstico se establece al
encontrarse con ausencia de claviculas, aunque-
puede haber algunos restos, como lo evidencian-
los extremos esternales y acromiales presentés.
Las fontanelas son amplias y las radiografias -
de cabeza muestran las suturas abiertas, afin --
avanzada la vida del nifio. Los sefios en particu
lar el frontal, suelen ser pequefios. ‘

La denticidn estad demorada en su desarro-
llo, no es raro encontrarse con la denticién --
temporal completa a los 15 afios. Una de las ca-
racteristicas distintivas es la presencia de
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dlentes supernumerar1os
haber s6lo algunos poco

En algunos nifios puéde
L dientes supernumera---
Tios en lg‘reg16n anterior de la boca; en otros,
puede existir grandes cantidades de dientes ex-
tras en toda la boca. Afin con 1la eliminacién de
los dientes supernumerarios, la erupcién de 1la
denticién permanente a menudo estd demorada y -
es irregular. El finico tratamiento para alguno-
de estos pacientes con gran cantidad de super--
numerarios es la eliminacidén de¢ todos los dien-
tes, erupc1onados 6 no, y la construcc1on de -
prdte51s completas. Los nifios con sélo unos po-
cos supernumerarios pueden ser tratados con €xi
to mediante la eliminacidn quirGrgica de los -
dientes extras y la realizacién de mantenedores
de espacio para conservar la relacién de los
dientes en los arcos hasta

que puedan erupcio--
nar los dientes demorados.

5.- Hipotiroidismo.

La suposicifn de que

toda erupcidén demora
da en el nifio normal, sano

estd relacionada con
una hipofuncién de la tiroides puede considerar

se incorrecta. Sin embargo, ¢l hipotiroidismo -

debe ser considerado entre las causas posibles-
de erupcién retardada.
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En pacientes en que la funcién de la -
glindula tiroides es extremadamente deficien

" te, habri manifestaciones dentales caracte--
tisticas.

Cretinismo.- El hipotiroidismo mani fes
tado al nacer y durante el periodo de creci-
miento m4s riapido provoca una enfermedad co-
nocida como '"cretinismo'. E1 hipotiroidismo-
congénito es el resultado de una ausencia 6-
subdesarrollo de la tiroides. El1 cretinismo,
que a menudo puede ser diagnosticado ya a
los cuatro meses de edad, es el resultado de
una insuficiencia de la tiroxina. El cretino
es una persona pequefia y desproporcionada, a
menudo calcificada de enana por sus piernas-

-

y brazos extremadamente cortos, su cabeza es
desproporcionalmente grande, aunque su tron-
co sucle desviarse poco de lo normal,.

La obesidad es comin, invariablemente,
estd asociado cierto retardo mental al creti
nismo. La denticién del cretino estd retarda
da en todas las etapas, incluida la erupcidn
de los dientes primarios, su exfoliacién y-
la erupcién de los dientes permanentes. Los-
dientes poseen tamafio normal, pero se apifian

en los maxilares que son menorcs que 10s nor
mal.




} La 1engua del cretlno es grande y puede
‘sobresal1r en la boca, el tamafio anormal de -
la_lengua y su posicién serdn a menudo causa-
' de una mordida abierta anterior y la separa--
cién de los dientes anteriores. El apifiamien-
to, la mala oclusién4y la respiracién bucal-

causan un tipo de hiperpléisico crénico de gin
givitis.




- CAPITULO VI

Absorcidn de’las rafces temporales.

Las anomalfas de la absorcién
ciadas frecuentemente con problemas
de espacio, pero pueden presentarse

estdn aso
de falta-
también -
en pacientes en los que existe suficiente es-
pacio y en los que prevalecen los factores ne
cesarios para la exfoliacién normal de los
dientes deciduos. Los caninos deciduos y los-

segundos molares deciduos son muy suscebtibles
a la absorcién anormal. Si el dentista abser-

va tal absorcién en las radiografias, y si -
observa que un segmento que Se encuentra cam-
biaﬁaﬁ dientes deciduos.por sucesores perma--
nentéﬁ mientras los dientes a(in se encuentran

muy pr6éximos, debera preguntarse porque es
esto.

En una situaci6n ideal, los incisivos -
centrales deciduos izquierdo y derecho debe--
rdn ser exfoliados aproximadamente al mismo -
tiempo, los incisivos laterales deciduos debe
rdn estar flojos y deberdn perderse aproxima-
damente al mismo tiempo. Todos los caninos de
ciduos deberidn encontrarse flojos y ser exfo-
liados en poco tiempo. Si un canino deciduo -
es exfoliado espontineamente en forma prematu
ra, el dentista deberd hacer radiografias e -
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:1nvest1gar 1nmedlatamente si esto no es una -
mani festacién anormal 6 un intento de la natu
raleza ‘para obtener espacio debido a- algfln
problema futuro de longitud de arcada.

I.- Erupcién ect6p1ca.

Se define a la erupcién ectépica como -
la erupcién anormal de un diente permanente,-

que a la vez estd fuera de posicién y causa -

la absorcidén de un diente temporal de manera-
anormal.

Las erupciones ectdpicas de los prime--
ros molares permanentes y de los incisivos 1a
terales inferiores son las aberraciones posi-
cionales mids comunes durante la erupcién de -
los dientes permanentes. La mal posicién del
molar de los 6 afios estd inducida genéticamen
te, en tanto que para el incisivo lateral in-
ferior el odontdélogo podria estar encarando -
un problema de fuerza muscular. El primer mo-
lar permanente superior en erupcién ectdpica-
tiende a absorber la rafz distovestibular del
segundo molar temporal, pues el primero esté-
genéticamente mal ubicado en sentido mesial.

El incisivo lateral inferior permanente,
en cambio suele verse forzado por el apifia---
miento a erupcionar ectdépicamente en sentido-
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distal. Esto hace que absorba la rafz adyacen
te del canino temporal inferior durante su -
erupcién. | ’ ‘

Muchas veces ese apifiamiento de los in-
cisivos inferiores es el resultado de contrac
ciones del msculo mentbniano durante la de-- ..
glucién; por lo tanto, la génesis de las eruﬁ
ciones ectbpicas vistas en los laterales infe
riores puede ser atribuida a factores ambien-
tales cuando se observan pautas de erupcién -
anormal; un movimiento dentario menor puede -
corregir las mal posiciones ambientales, pero

las de causa génética son mucho m4s dificiles
de corregir.

2.- Desplazamiento de la linea media -

dentar}a inferior en el sentido de 1la menor -
resistencia.

Los dientes y las lineas medias denta--
rias parecen moverse en el sentido de la me--
nor resistencia. Cualquier cambio en la posi-
cién de la linea media dentaria inferior que-
supere el milimetro servird como advertencia-
de una maloclusidn en desarrollo. Tal despla-
zamiento puede ser el resultado de la crup---
ci6én ectépica de un incisivo lateral inferior
y eventual pérdida del canino temporal.
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Cuando sejpierde s6lo un canino temporal
a causa de la erupcién ect6pi¢ane'un incisivo
lateral, aquél‘casi siémpre se encuentra adya-
cente al GGltimo lateral erupcionado. Es decir,
la erupci6én del incisivo lateral en la arcada-
6 ¢s genéticamente inadecuada 6 estd siendo --
comprimido muscularmente para mover los centra
les inferiores ligeramente a un lado, con lo -

cual causa que la 1fnea media se desplace de -
su posicién original.

, Esto suele causar que el canino temboral
adyacente se mueve hacia distal y cierre el es
pacio de primate, si este existe. Al incisivo-
lateral del lado opuesto que erupciona después
se le ha robado una parte de esﬁacio que le co
rresponde y pasa a erupcionar-¥mcia distal de-
su posicidén usual, con absorcién de 1la rafz --

del canino temporal y la pérdida de este dien-
te estabilizante importante.

Se determina entonces, que la linea me--
dia se desplace atin mads en el mismo sentido -
cuando los caninos permanentes erupcionan des-
parejamente en la misma secuencia. El filtimo -
canino permanente en erupcionar termina quedan
do bloqueado fuera de la arcada habitualmente-

hacia vestibular. Este es un ¢j. de cémo los -
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dientes tienden a seguir el camino de la me-- .
nof‘reSistenEia durante su erupcién. El uso--
de esta regla ayudard al odont6logo a prede--
cir con maydr exactitud la posicién del dien-
te plenamente erupcionado.

Las mejores maneras de reconocer con --
tiempo un cambio en la posici6én de la linea--

media dentaria mandibular son los dos siguien
tes;

I.- Observacién cuidadosa de las radio-
grafias de la regién anteroinferior entre los
6 y los 8 afios para observar las pautas de ab

sorcién anormal en los dientes temporales an-
teriores.

2.- Obhservacidn cuidadosa del sentido -
de desplazamiento de la 1inea media dentaria,
llevada a cabo mejor con el alineamiénto de -
un trozo de hilo dental a lo largo de la 1i--

nea frente-nariz-mentdén, para imitar el plano
sagital medio.

3.- Contingencia de la extraccidn.

Como norma, la exfoliacién de la denti-
cién decidua debera controlarse mediante la -

extracci6n del diente 6 dientes de un lado -

del maxilar superior 6 inferior cuando estos-

hayan sido exfoliados por procesos naturales-
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~ en el lado opuesto. Esperar mis de tres meses-
para que la naturaleza haga esto, especialmen-

te cuando existan pruebas radiogrdficas de ab-

sorcién anormal, es invitar a la maloclusién -
en el futuro.

Esto no significa que el dentista deba -
clasificar a cada paciente en alguna categoria
6 grupo normal basado en “tdblas- que hanksidq
derivadas de estudio, hechos sobre miles de‘hi
fios en que se han establecido niveles de edad-
para la pérdida de los dientes deciduos y 1la -
erupcién de los dientes permanentes.

Cada paciente tiene su propia norma y co
rresponde al dentista, mediante un estudio cui
dadoso, determinar si se ha cumplido esto en -
195 cuatro segmentos posteriores y en los seg-
mentos anteriores superior e inferior. Los re-

gistros longitudinales de diagndstico le permi
ten realizar esto.

4 .- Papel de la regidén del segundo molar
deciduo.

La regién del segundo molar deciduo es-
una zona muy critica. Debido a que el segundo-
molar deciduo es generalmente mis grande que -
su sucesor, la absorcién anormal y la reten--

cién prolongada pueden ejercer un efecto a lar
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'go plazo. Los caninos en erupcién pueden ser-
_desplazados en sentido vestibular 6 lingual y
‘su‘erupcién puede verse impedida debido al es

pacio ocupado por el segundo molar deciduo re
tenido. ' ‘

La retencién prolongada de los degundos
molares inferiores deciduos puede agravar el-
- sistema de espacio lo suficiente para brovo--
car una interrupcidén en la continuidad de la-

arcada inferior que conduzca a la irregulari-
dad de los incisivos inferiores.

5.- Control del espacio en

la denticién
decidua.

Una parte importante ‘de la
preventiva es el manejo adecuado

ortodoncia -
de los espa-
cios creados por la pérdida inoportuna de 1los
dientes deciduos. Mientras mis y mis personas
se hacen concientes de la importancia de la -
reparacidén de los dientes deciduos, este pro-
blema deberd surgir cada vez menos, aunque ac
tualmente es un problema principal.

Desgraciadamente, algunos dentistas son
culpables de recomendar a los padres d que no
procedan a la reparacidén de los dientes deci-
duos porque serdn exfoliadas. Quizd es debido

a que los nifios son a veces més dificiles de



_mane)ar 6 qu1z5 se deba a que, baséndose en el
; tlempo empleado y los honorarios devengados, -
los resultados son menos product1vos para el -
~ dentista; qu1z§ sea porque el dentista no sepa

que la pérdida prematura de estos dientes pue-

de con frecuencia destruir la integridad de -
la oclusién normal.

Esto no significa que tan pronto como el
dentista observe una interrupcién en la conti-
nuidad de las arcadas superior § inferior debe
rd proceder a colocar un mantenedor de espacio
inmediatamente, de ninguna manera. Algunos

dientes se pierden antes 0 prematuramente por-
la naturaleza.

Este es el caso frecuentemente con los -
caninos deciduos, en la mayor parte de estas -
pérdidas prematuras espontaneas la razdn es la

falta de espacio para acomodar todos los dien-
tes en las arcadas dentarias.

Estases la-forma que emplea la naturale-
za para aliviar el problema critico de espacio,
al menos temporalmente.



CAPITULO  VIT

- Dientes temporales persistentes.

I).- Retehcidn prolongada dé'los‘dientes-
deciduos. '

En el complejo dehtoalveolar del nifio en-

‘crecimiento, que cambia continuamente, el tiem-
po es un factor critico.

La retencidn prolongada de los dientes ‘de
ciduos también constituye un trastorno en el ‘de
sarrollo de la denticién. La interferencia meca
nica puede hacer que se desvien los dieptes per

manentes en erupcidn hacia una posicién de malo
clusién.

Si las raices de los dientes deciduos no-
son absorbidas adecuadamente, uniformemente y a
tiempo, los sucesores permanentes pueden ser --
afectados y no hardn erupcién al mismo tiempo -
que los dientes hacen erupcidn en otros segmen-

tos de la boca & no pueden ser desplazados a una
posicidén inadecuada.

Una norma fundamental es que el ‘dentista-
deberd conservar el itinerario de erupcidn de -
los dientes al mismo nivel en cada uno de los -

cuatro segmentos bucales. Si estdn presentes --
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'.cliniéamehte el camino; primérps premoiares 6 -
segundos premolarés en uno 6 mds Ssegmentos,mien
tias..que los dientes deciduos cqfrespondieﬁtes-
se encuentran afin firmemente implantados en uno
6 mis de los segmentos restantes, es indispensa

‘ble realiz;r un examen radiografico completo.

E1 dentista deberd hacer placas periapicg '
laminogrdficas buenas de los dientes deci
duos retenidos. Es muy desagradable extraer un-
diente deciduo y descubrir que el diente berma~
nente no existe. Sin embargo con mayor frecuen-

-

les 6

cia una raiz d parte de una raiz no se absorbe-
al igual que el resto de las raices.

En este caso, deberd extraer el diente .de;
cdduo, esto es ortodoncia‘preventiva. Muchos'pé\
cientes no necesitarian tratamiento ortoddntico
si hubiera recibido atencién adecuada 1a étapa-
critica del cambio de los dientes.

El asunto de la retencién prolongada de -
los dientes, comparado con la erupcidn normal,-
también se presta al ej. de la "gallina y el --
huevo" ., Cual es primario?. Fué acaso desviado -
el sucesor permanente por la absorcidén anormal-
6 existe ahsorcidn anormal del diente deciduo,-

porque el diente permanente ha tomado un camino
de erupcién anormal?
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. Es importante Tecomocer las desviaciones-
" de 1o normal. No obstante-el estado primario 6-
. secundario del diente deéiduo'é'peimanente y el

permanente, y el método para controlar esta si-
tuaci6n es casi siempre igual: Extraccién del -
d1ente deciduo segfin el programa establecido --

por mismo diente en los cuadrantes restantes de
la boca, y la creac16n de un camino, si es nece‘
sario para que el diente permanente haga erup -
ci6én hasta su posicién normal dentro de la bo -
ca. Si el dentista los busca se sorprenderi de-
la frecuencia con que descubre fendémenos ahormg
les de absorcidn, especialmente en la zona del-
segundo molar deciduo inferior. E1 retraso solo
puede conducirnos al desastre.

Existen limites amplios de 1o anormal en-
lo que se refiere a la pérdida de los dientes -
deciduos. Algunos nifios son precoces y pierden-
sus dientes a temprana edad, otros son muy len-

s. Ambas situaciones pueden considerarse den-
tro de lo normal. Por lo tanto, el dentista de-
berd mantener el ritmo adecuado para cada pa --
ciente individual, y no tratar de apegarse a una

“"tabla o norma" basada en miles de jdévenes.

Una clave para descubrir el patrén 6 nor-
ma de un paciente en particular es el momento -
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de 1a erupc16n de 1a dent1c1on decidua. Otra es
‘la pérdlda de los incisivos deciduos y su reenm-
“plazo por los dientes permanentes. Generalmente
un nifio, que posee toda su denticién decidua a-
temprana edad con segurldad con seguridad se --
a;ustaré a la misma norma en la denticidn perma
nente. En esta situacién, el patrén hereditario
es un factor importante, y los padres deberéin -
proporcionar datos acerca de su desarrollo den-
tario personal, asi como el de los hermanos.

Un exdmen radiografico total ayuda al den
tista a determinar la relacidn entre la edad --
cronolégica'y la edad dental. La guia a seguir-
durante el periodo critico del cambio de los --
dientes es uniformidad, Si la edad del desarro-
1llo dental es muy avanzada G muy retardada, de-
berd revisarse el sistema endocrino.

La retencién prolongada de los dientes de
ciduos con frecuencia es uno de los signos ca -

racteristicos del hipotiroidismo. Es muy posi -
ble que un trastorno endocrino i hormonal tras-
torneg el desarrollo dental normal. Un dentista-
alerta con frecuencia es el primero en descy. ¥+
brir los signos de un trastorno general. Actual
mente, la medicina emplea con frecuencia la cor
tisona y otros corticoides en el tratamicnto de
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‘una gran variedad de énfermedades‘generales. Es
‘tas substanc1as afectan al 51stema metabd1lico Yy
al equilibrio endocrino. A su vez, puede ser -
afectado el patrén de desarrollo dental Por lo
tanto, los fdrmacos pueden ser 1a7causa de 1a -
maloclusién, y no la cura.

Algunas preguntas simples hechas por el -
dentista oportunamente pueden evitarle conside-
rable verguenza posteriormente.

AGn cuando los dientes parecen exfoliarse
a tiempo, debemos observar al paciente hasta =¥

n
que haga erupcién los dientes permanentes. Con-

frecuencia, son retenidos fragmentos de raices-

deciduas de los alveolos. Estos fragmentos; si

no son absorvidos, pueden desviar al diente per
manente y evitar el cierre de los contactos en-
tre los dientes permanentes. Cuando se encuen--
tran fragmentos radiculares, es necesario reali
zar eximenes radiogrdficos periddicos para veri
ficar su posicidén. Sin embargo, los fragmentos-
radiculares deberdn ser extraidos, si es posi--
ble sin poner en peligro los dientes adyacentes.

(los fragmentos radiculares pueden provocar

1a
formacién de quistes].
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--0tro factor posible en‘la'reteﬁcién pro-
longada de los dientes deciduos serd tratddo -
\bajo el titulo de anquilosis, esto es rotura -
de 1a membrana periodontal en uno & més puntos
y establecimiento de un puente éseo entre el -

~ diente y la l4mina dura, evitando la erupcién-
normal.



CAPITULO VIII

:ﬁééambio dental.

La erupc16n es el fendmeno- d1nam1co por-

B el cual el diente es llevado desde su cripta -
‘de desarrolle y colocado dentro de la cavidad-

bucal en.oclusifn con sus antagonistas. Aunque

se ha estudiado mucho, todavia se desconoce -

bastante acerca de este complicado procedimien
to. Cuando el diente se moviliza del alveolo a

1la cavidad bucal, ocurren muchgs fenfmenos si-
mul tineamente.

Se deposita proceso alveolar, se absor--
ben las raices de los predecesores de leche vy
la de los dientes permanentes se alargan. Aun-
que estos tres fendmenos suelen estar sincroni

zados no dependen unos de otros tanto comg se-
pensé.,

Shumaker, estudié la erupcién utilizando
los promédios de Nolla sobre calcificacidn. En
contrd que los dientes siempre estidn inmdviles
hasta el estado 6 (terminacidn de la corona)
Inmediatamente antes de la terminacién de la -
corona del diente comienza a moverse hacia la-
cresta alveolar., Otros autores han pensado que
el proceso de erupcidén es diferente para los -

distintos dientes. Shumaker, encontrd que to--

dos siguen el mismo patrén, incluso los dien--



‘tes mu1t1rad1cu1ares, ‘una vez que la corona --

est4d terminada, el dlente se nueve hac1a 1a -~
‘cresta. -

1.- Factores qué regulan la erupcion.

Se ha dicho muchas veces que la erupcién
estd bajo control endocrino, probablemente por
un mecanismo semejante al que regula el creci-
miento 6seo. Algunas enfermedades generaliza--
das pueden disminuir los fenbmenos de creci-:-
miento, inclusive la erupcién. Pero los facto-
res mids importantes que afectan la erupcién --
son aquellos que alteran el tiempo 6 el orden-
de desarrollo. Las variaciones de dichos factor
res pueden ser consecuencia de la herencia, en

fermedades generalizadas 6 estados patolégicos
localizados.

2.- Periodo de denticifén mixta.

El periodo eniqielosldienteés de deche -
y los permanentes se encuentran juntos en la -
boca se conoce como el de denticién mixta. --
Adﬁéllos dientes situados en un lugar previa--
mente!ocupado por un diente caduco se llaman -
sucedineos . Los dientes permanentes que hacen-

erupcién después de los de leche se llaman
dientes suplementarios.




S manente se inicia el difficil procedlmlento -
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Con 1a apar1c16n del primer diente per

de convertir 1la primera denticién en una per
manente. Durante este perfodo, que normalmen
te tarda de los 6 a los 12 afios, la dentir--
cién se encuentra muy expuesta a los facto--
res ambientales. Puesto que un gran nfimero -
de maloclusiones se inician en esta éboca, -
es importante el estar familiarizado con 1la
cronologia complicada del proceso normal de-
la transferencia de 1a denticién.

3.- Periodo critico del cambio de los-
dientes.

Es evidente que la vigilancia constan-
te es indispensable durante el periodo criti
co del cambio de los dientes.

Leighton, realizd un excelente estudio

incluyendo datos sobre el nacimiento de un -
grupo de nifios, descubri6é que hay una serie-

de observaciones, que pueden hacerse a tem--

prana edad, respecto a la posicidén dentaria-

y la alineacidén, que nos permiten hacer cier

tas predicciones. Estimulando este tipo de -

estudios, podrd lograrse realmente hacer --

odontologia preventiva, eliminando los trata
mientos innecesarios ¢ inadecuddos.



el tiempo en que se réaliza'pugde ser Sptimo.-
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r;'Aﬁn1cuando'esté indicado el\tfatéﬁieﬁto,-

Los dentistas deberdn estar al acecho de cual-
_quier cosa que pudiera interferir en el desav-
rrollo de 1a oclusién normal. Patrones.de ab--
sorcién anormales, fragmentos radiculares deci
duos retenidos, dientes supernumerarios, anqui
losis del diente deciduo, una cripta sea no-
absorvible, una barrera de tejido blando y po-
siblemente una restauracién desajustada puede-

afectar al desarrollo de la oclusién en un mo-
mento {i otro.

Para asegurarse de que estdn prestando -
el mejor servicio posible cuando comienzan su-
prictica profesional, algunos dentistas hacen-
su lista de todos los posibles factores negati
vos. Es una buena idea, al menos hasta que es-

tos datos se conviertan en habitos del dentis-
ta.

4 .- Trastornos del desarrollo de la den-
tadura de cambio.

a).- Primera fase.

Todos los influjos funcionales son parti
cularmente activos en el siguiente e importan-
te perfodo del desarrollo dental, es decir, en
el momento de aparecer los primeros dientes --




~_permanentes, los molares de los 6 afios y el cam .
bio de los incisivos.

-La  denticién neutra correcta de los prlmeg

ToS molares se considera muchas veces dec1s1va-' 'i¥
para el ulterior desarrollo de la oclusién y -- -

fué admitida por Angle, como pxeza regular de -;
la oclusi6bn y la eligié, por tanto como base pa

ra su sistema de clasificacién en oclusién neu-

tra, distal y mesial. Pero en realidad ocurre -

que la denticidén de los molares, la neutra, se-
encuentra pocas veces desde un principio. La -
posicién clispide-cispide es la oclusién predo--

minante, sin que por ello nos sea permitido ha-
blar de una oclusidn distal.

Con frecuencia el ajuste neutro se produ-
ce tan s6lo tras la desaparicién de V-V § sea -
relativamente tarde, porque la gran reserva de-
espacio de estos dientes posibilita un avance -
de los 6-6. De ahi que en la dentadura de cam--
bio sea imposible proceder a la clasificacién -
de Angle seglin los 6-6.

El proceso que conduce a la oclusién neu-
tral estd afin muy debatido. A. M. Schwar atribu
ye la mixima importancia al crecimiento hacia -
adelante del maxilar inferior, un crecimiento -
estimulado por una funcién suficiente y favore-

cido por la abrasién de los primeros dientes.



De mucha mayor 1mportanc1a nos. parecen -
1as c1rcunstanc1as de la oclusién en la reg16n':
-de los dientes frontales. La oclusién protrusi.
va de los primeros-incisivos} con su bloqueo,-
muestra una gran tendencia a una transmisién -
a la dentadura permanente. Si durante esta fa-
se del desarrollo dominan factores externos --
_desfaborables cabe esperar entonces con segur1
dad 1a formacifin de una oclusién distal.

Es suficiente que la posiciénbdel gérmen
6 la direccidn de la erupci6én de los dientes -

se desvie unos pocos grados de la inclinacién-

normal del eje hacia atras 6 bien que pequefias

peculiaridades funcicnales durante estas sema-

nas criticas provoquen un movimiento de avance

del maxilar inferior, como por ej. cuando es--
tin aflojados los primeros incisivos superio--
res, que los nifios, como es sabido,

cuidan mu-
cho para no perderlos.

Al lado de la oclusibén protrusiva fron--
tal, pero invertida, las dos anomalias de oclu
sién tipicas, aparece un:te?cer grupo durante-
el cambio de los incisivos 6 después de €1, de
nominado anomalia de posicién; es decir apiﬁa—
miento de los dientes. Este (ltimo se presenta
en forma de dientes en giroversién, sobrepues-
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tos como teJas, med1o retenidos 6 dientes ex-
-pulsados fuera de la arcada dental. ‘variando-
el cuadro segln la falta de espacio.

Esta anomalfa se ‘caracteriza por una --
desproporcién entre la magnitud de los dien--
tes y la magnitud del maxilar 6 del tamafio de

los dientes permanentes respecto ‘de los cadu-
cos, careciendo por el momento de importancia
si &std desproporcién es de origen heredita--
rio (dientes grandes, maxilar pequefio) 6 bien
si se trata de un retraso del crecimiento --
6seo (erupcidén relativamente prematura de los
dientes). Todas estas formas dificiles de di-
ferenciar en un caso dado pertenecen esencial
mente al cuadro de la reduccién filogenética-
de 1a magnitud del maxilar, com lq cual no

pueden los dientes llevar el paso.

Contribuye a ello también la disminu --
ci6n de la actividad del aparato de la masti-

cacifn, acentuada en el curso de los Gltimos-
decenios.

Descripcidn de los 1lamados malos habi-
tos de especial importancia durante la transi
ci6n de la dentadura de leche a la permanente.

Cuando se habla de "malos hdbitos" se -
piensa, por lo general en '"chuparse el dedo".
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Pero el concepto de les males hébitos debe ser

~ampliado y hemos de incluir en el los actos si
bguientes: chupar en cualquier forma, por ej. -
el dedo, chupete, objetos (una esquina de la -
sibana) pero también la succién de la lengua -
morder los labios, la lengua,?fas ufias, CompTi
mir con la lengua los dientes, especialmente -
‘los espacios y los intersticios, interdentales-

sin oclusién, respirar, hablar, tragar de modo
anormal.

Actitudes andmalas de todo el esqueleto.

b) .- Segunda fase.

En la segunda fase de la denticién de -
cambio otros factores pasan a ocupar el ﬁrimer
plano en el proceso, a saber; la caries y la -
pérdida prematura de los molares y caninos de-
leche. E1l conocimiento del desarrollo durante-
el cambio de los dientes en la zona de los --
dientes laterales es de mayor importancia, ya-
que:precisamente en este perfodo es cuando la-

mayoria de los casos acuden para tratamiento.

Aunque la situacién de la oclusidn esfe-
ya ampliamente fijada en el periodo de la erup
cibén de los primeros molares y de los incisi--
vos permanentes, y esté ya del todo constitui-
da la estrechez de posicidn de los dicentes
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frontales, la segunda fase de la dentadura de--
camb1o es altamente decisiva para que una ano--

malIa de posicién i oclusién sea mis 6 menos --
Pronunciada 6 constante.

Si en una dentadura hasta entonces nor---
mal no se presentan anomalias locales de posj~-

¢i6én durante este segundo periodo del cambio --

de dientes, queda, aparte del curso temporal --

6ptimo, como condicidn primordial que la zona--
de apoyo se encuentre en perfecto estado y que-
conserve su integridad hasta el Gltimo momento;
es decir que no sea estrechada pfematuramente--

por caries 6 pérdida prematura de los dientes--
de leche. Ademis, la carics de los dientes de--
leche es un fendmeno tan corriente en tantisi--
mos lugares que en la mayoria de los nifios se--

puede comprobar ya sus consecuencias.

Otra causa de la pérdida prematura de --
los dientes de leche y de la estrechez de la --
zona de apoyo reside en la absorcién de las ---
raices vecinas de los dientes de leche, por la-
formaci6én de gérmenes de dientes permanentes,--

con especial frecuencia son los III por los 2--

y los V por los 6, en el maxilar superior.

S6lo si pasamos revista a los innumera---

bles trabajos e investigaciones comprendecremos-
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- que compleja es 1a génes1s de 1las anomalias de
'p051c16n y oclusién y como esta génesis depen-
de de 1nf1u305 hereditarios, const1tuc1ona1es,'
funcionales y de otros determinados ‘por el cre
cimiento. La variaci6én individual de la denta-
dura del hombre de nuestmos dias, mientras no-
sea patol6gica, es muy grande y comprende segu
ramente porciones que todavia caen bajo el con
cepto de anomalias de posicién. Pero con ello-
cambiari también el enfoque terapéutico, ya --
que, no es misioén de la Ortodoncia normalizar-
las diwversas formas de manifestacién.

Si una variacifn causa una impresidén an-
tiestética, su tratamiento serd puramente esté
tico, seri una correccién, pero no un trata- -
miento por indicacién médica. Un tratamiento -
se podrd calificar de médico cuando sea verda-
deramente necesario mejorar una funcién. El es
tudio de la génesis de las anomalias de posi--
cién y oclusidén nos permite apreciar las peque

flas medidas que empleamos en este gran proce--
50.

Hasta ahora realizamos casi exclusivamen
te un tratamiento sintomdtico de secuelas, cu-
yo origen tan s6lo adivinamos en la mayorfa de

los casos pero que distamos mucho de captar --
siempre plenamente.
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