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INTRODUCCTON,

AL ELEGIR ESTE TEMA DE ANOMALIAS DENTARIAS PARA LA ELABO-
RACION DE MI TESIS, ME IMPULSO EL DESEO DE AYUDAR, SERVIR Y --
CONCIENTIZAR A NUESTROS SEMEJAKRTES PARA QUE ACUDAN CON EL DEN-
TISTA CUANDO MENOS CADA SEIS MESES PARA REVISION DE SU CAVIDAD
ORAL.

TAMBIEN DEBEN DE LLEVAR LOS PADRES DE FAMILIA A Sus NINOS
CON EL DENTISTA DE TRES AHOS ADELANTE PARA BSTARLOS REVISANDO-
CONSTANTEMENTE Y ASI DE ESTA MANERA EVITAR MAYORES PROBLEMAS,-
PUES MUCHOS PADRES RO LE DAN LA DEBIDA IMPORTANCIA AL HECHO DE
QUE EL NIRO SE CHUPE EL DEDO Y DESPUES VIENEN LAS COMPLICACIO-
NES; Y POR SI ESTO KO FUERA SUFICIENTE, LAS BURLAS CONSTANTES-
A QUE SE VEN SOMETIDOS AL SER LLAMADOS "CONEJO BUGS"™ Y OTHOS -
MOTES SIMILARES.

MUCHAS PERSONAS TGNORAN QUE UN SIMPLE TRATAMIENTO ORTouéﬁ.
TICO PUEDE AYUDARLES A ELIMINAR EL HABITO Y RESTAURAR LA APA--
RIERCTA NORMAL,

TAMBIEN CUANDO AL NIRD NO SE LE CAEN LOS DIENTES DEC1DUOS
Y EMPIEZAN A ERUPCIONAR LOS DIENTES PERMANENTES FUERA DE SU PO
SICION CORRECTA, ES NECESARICQ ACUDIR CON EL DENTISTA LO HAS --

PRONTO POSIBLE PARA INICIAR UN TRATAMIENTO TEMPRANO Y EVITAR--
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COMPLICACIONES MAS SERTAS.

ESTA RECOPILACION DE DATOS NO ES UN ESTUDIO COMPLETO DE -
ESTOS TEMAS, PRETENDO QUE STIRYA A MIS SEMEJANTES PARA CORREGIR
CUALQUIER PROBLEMA QUE SE PRESENTE EN SU CAVIDAD ORAL EN EL MO
HENTO EN QUE SE OBSERYE Y NO SE DEJE PARA DESPUES, PARA VER ST
EL PROBLEMA SE CORRIGE POR SI SOLO; PUES ESTO NOS PUEDE TRAER-
CONSECUENCIAS MAS GRAVES.
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ANOMALIAS  DENTARIAS.

ANOMALIAS DENTARIAS, O ANORMALIDADES DENTARLAS SE PUEDEN-
DEFINIR COMO VARIACIONES QUE OCURREN RARA VEZ Y QUE PUEDEN AL~
TERAR LA FORMA, POSICION Y RELACION FUNDAMENTAL DEL DIENTE.

CONVIENE DESCRIBIR JUNTAS LAS ANOMALIAS DE FORMA Y TAMARO
DE LOS DIENTES, FPUES FRECUENTEMENTE COEXTSTEN.

LOS DIVERSOS DIENTES vaRTAX MUCHO EN LONGITUD, ANCHURA, -
ESPESOR CURVATURA DE LA CORONA, CARACTERISTICAS DE LA RAlZ, —-
FORMA Y DEFINICION DE LAS CUSPIDES, ETC. EXISTEN DIFERENCIAS
CARACTERISTICAS NO SOLAMENTE ENTRE {NDIVIDUOS SINO, LO CUAL ES
HAS IMPORTANTE, ENTRE FORLACIONES. POR EJEMPLO LOS INCISIVOS
MAXILARES DE LOS MIEMBROS DE LA RAZA MONGOLOIDRE POSEEN REBOR--
DES MARGINALES ESPECIALMEKTE BTEN DESARROLLADOS QUE DAN A LOS-
DIENTES UNA FORMA MAS BIEN DE PALA QUE DE CINGCEL. POR QTRA-~
PARTE, 5U5 PRIMEROS MOLARES MAXILARES NO SUELEN POSEER LA cls-
PIDE (TUBERCULO) DE CARADELLI. ESTAS DIFERENCIAS ENTRE POBLA
CIONES REFLEJAN EL PAPEL DE FACTORES GENETICOS EN LAS VARIACIQ
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NES DE LA FORMA DE LOS DIENTES.

MICRODONCIA.

LA MICRODONCIA ES UNA RARA ANOMALIA EN LA CUAL TODOS LOS-
DIENTES DE UNA DENTICION SON DE PEQUERO TAMARO,  AUNQUE PUEDE
ESTAR EN RELACION COK URA HIPOFUNCIGN DE LA WIPOFISIS, LA MAYD
RIA DE CASOS PARECEN SER DEBIDOS A FACTORES HEREDITARIOS,

PUEDE SER DE TAMARO DIMINUTO ALGUNA DE LAS PIEZAS DE LA -
DENTADURA, COMD LOS TERCEROS MOLARES Y LOS INCISIVOS LATERALES
SUPERIORES (E5T0S OLTIMOS APARECEN A MENUDO EN FORMA CONICA ©-
DE CLAVIJA DEBRIDO A LA APLASIA DE LOS COMPOKENTES MEDIALES 0O -
DISTALES). SE HA INDICADD QUE LA CAUSA PODRIA RESIDIR EN EL-
ATAVISMG, ES DECIR, SE TRATARIA DE UNA REGRESIéN DE EVOLUCIéN.

LA MICRODONCIA RELATIVA SE REFIERE A DIENTES QUE PARECEN-
MAS PEQUEROS QUE EL TAMAHO PROMEDIO DEBIDO AL TAMASO ANCRHMAL--
MENTE GRANDE DF LOS MAXTLARES, LA MICRODONCIA SOLITARIA ES--
UNA HIPOPLASIA DE UN 50L0 DIENTE.

MACRODONCYA,

LA MACRODONCIA(MEGADGNTISHO) ES UN AUMENTO DE TAMARO GENE
RALIZADO DE TODOS LOS DIENTES DE UNA DENTADURA, GENERALMENTE -
ES UN CARACTER HEREDADG. EN ALCUNOS CASOS POCO FRECUENTES, -
LA CAUSA ES LA WIPERFUNCION DE LA WIPOFIS1S, PERO EN ESTOS CA-
805 LOS COMPONENTES DENTARIOS MAS AGRANDADOS SON LAS RAICES --
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MAS QUE LAS CORONAS, YA QUE LA ANOMALIA ENDOCRINA AFECTA PRIMA-
RIAMENTE A LAS BSTRUCTURAS MESENQUIMATOSAS. CUANDO ESTA AGRAN
DADO UN SOLO DIENTE O UN GRUPD DE DIENTES, SE CREE QUE LA CAUSA
RADICA EN UN PROCESO ODONTOGENICO WIPERACTIVO LOCAL.  DEBE RE-
CORDARSE QUE LA FUSION DE DIENTES TAMBIEN OCASIONA LA FORMACION
AISLADA DE UN DIENTE AUHENTADO DE TAMARO,

CUSPIDES ACCESORIAS O FORHMADAS ANORMALMENTE,

INCTSIVOS ¥ CANINOS.

LA FORMA MAS COMUN DE CRECIMIENTO ANORMAL DE CUSPIDES ES -
UN AGRANDAMIENTO DEL TUBRRCULO LINGUAL EN UNA COSPIDE COMPLETA.

EN CASO DE UNA CUSPIDE MUY ELEVADA, UNA CONEXION ADICIONAL
CON EL BORDE INCISIVO PRODUCE UNA FORMA DE “"T" 0, SI £S5 HAS BA-
JA, UR CONTORNO DE LA CORONA CON FORMA EN Y. ESTA ANOMALEA --
OCURRE CON MAYOR FRECUENCIA EN EL INCISIVO LATERAL Y EN LOS ME-

SI0DENS,

LAS CUSPIDES ACCESORIAS SON COMUNES ESPECIALMENTE EN EL —-
AREA DE LOS REBORDES MARGINALES PALATINGS Y SOBRE LA SUPERFICIE
LABIAL,

PREMOLARES .

LAS ANOMALIAS DE LA FORMA DE LA CORONA PUEDEN SER DEBIDAS-



=1l=

A [INA ALTHRACION DE LA RELACIGN ENTRE CUSPIDES Y FISURA.

SE HAN OBSERVADO COSPIDES ACCESORIAS SOBRE LA SUPERFICIE-
BUCAL ¥ ALCANZAN UN TAMARO CONSIDERABLE. PROBABLEMENTE CO--—=
RRESPONDEN A LOS TUBERCULDS PARAMOLARES DE LOS MOLARES, LGOS --
CUALES, SIN EMBARGO, DERIVAN DEL cixcuro.

TAMBIEN SE HAN OBSERVADO CUSPIDES ADICIONALES, LAS LLAMA-
DAS CUSPIDES CENTRALES O INTERSTICIALES, EN EL CENTRO DE LA sS4
PERFICIE OCLUSAL DE PREMOLARES. CUANDO TIENE TAMARO SUFICIEN
TE UNA CUSPIDE CENTRAL, PUEDE IMPEDIR LA ARTICULACION NORMAL -
DL LOS DIENTES, ESTAS cUSPIDES PUEDEN POSEER SU PROPIA CAMA-
RA PULPAR, SU FRACTURA G HUNDIMIENTO POR LA MASTICACION DA LU-

GAR A PULPITIS Y SUS SECUELAS.

MOLARES,

CUSPIDES BUCALES ACCESORIAS. A ESTAS CUSPIDES BUCALES -
ACCESORIAS SE LES DENOMINO TUBERCULOS PARAMOLARES.  APARECEN-
CON MAS FRECUENCIA SOBKE LOS MOLARES SUPERIORES, ESPECIALMENTE
EN EL SECUNDO Y TERCER MOLAR, PERO PUEDEN APARECER MAS DISTAL-
MENTE.  SU TAMARO vARTA Y FRECUENTEMENTE SE ENCUENTEA UNA PE-
QUERA DEPRESION O SURCO DE ESMALTE EN EL LUGAR CORRESPONDIENTE.

UN DESARROLLOD EXCESIVO DE ESTAS CUSPIDES PUEDE DAR LUGAR-
A LA FORMACION DE UN DIENTE SUPERNUMERARIO LLAMADO PARAMOLAR.
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CUSPIDES LINGUALES ACCESORIAS (DE CARADELLI).

RECIBE EL NOMBRE DE TUBERCULO DE CARABELLI U¥A CUSPIDE --
. ACCESORIA GRANDE O PEQUERA LOCALIZADA SOBRE La cliseipe MESIOPA
LATINA DE UN SEGUNDO MOLAR DECIDUO Y PRIMERD, SEGUNDO Y TERCE-
RO MOLAR PERMANENTES MAXILARES, PUEDE SER UNILATERAL O BILA-
TERAL CON GRAN DISPARIDAD EN EL TaMARO.

LA CUSPIDE (TUBERCULO) DE CARABELLT VARIA MUCHO DE TAMARO
NO PUEDE DESARROLLAR UNA RAIZ PROPIA, INCLUSO CUANDO ALCANZA -
UN TAMARO GRANDE,

OTRAS CUSPIDES ACCESORIAS, ADEMAS DE LOS TUBERCULOS PA-

RAMOLARES Y DE CARABELLI, SE ENCUENTRAN OTRAS CUSPIDES ACCESO-
RIAS SOBRE LOS MOLARES MANXILARES Y MANDIBULARES, LA MAYORTA-
SON PEQUERAS Y ESTAY LOCALIZADAS EN LOS REBORDES MARGINALES,
ALGUNAS VECES, EL ELEMEXTO ACCESORIO ES TAK GRANDE QUE CAMBIA-
ToDA LA FORMA DE LA CORONA.

TAHBIEN PUEDEN DFSARROLLARSE INDEPENDIENTEMEXNTE PORCIOXES

ENTERAS DE LA CORONA,

ESPOLONES O PROYECCTONES DE ESMALTE,

EL MARGEN DEL ESMALTE MUESTRA FRECUENTEMENTE, A NIVEL DE-
LA BIFURCACIéN DE LOS DIENTES MULTIRRADICULARES, PROCESOS EN--

FORMA DE LENGUA LLAMADOS ESPOLONES, PROYECCIONES, CLAVDS, RE--~
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BORDES O LENGUAS DE RESMALTE. SE LOCALIZAN CON MAYOR FRECUEN-
bIA SOBRE EL LADO BUCAL DEL DIENTE Y PUEDEN ALCANZAR LA BIFUR-
CACION Y FORMAR ALLI VARIAS RAMAS. PUEDEN ESTAR PARCIALMENTE
CUBIERTOS POR CEMENTO. TIENEN UXA INCIDENCIA DE TIPO IMPOR-~
TANTE. SE ENCUENTRAN EN UN PORCENTAJE APROXIMADC DE UN 35% -
EN SEGUNDOS MOLARES MANDIBULARES Y CON MENOS FRECUENCIA EN —--
APROXIMADAMENTE UN AX EN LOS PRIMEROS MOLARES MAHNDIBULARES,

SE LES CONSIDERA COMO ANOMALIAS SOLO CUANDO TIENEN UN TA-
MANO MUY PRONUNCIADO.

PERLAS, NODULDS O GOTITAS DE ESMALTE.

SON ESTRUCTURAS DE ESMALTE QUE PUEDEN ENCONTRARSE EN LA -
RAMIFICACION DE LOS DIENTES MULTIRRADICULARES, AL FINAL DE UX-
ESPOLON DE ESMALTE O INCLUSO S0BRE LA SUPERFICIE DE LA RAiZ.--
DISTANTE DE LA RAMIFICACION.

EN MUCHOS DE LOS CAS0S LLEGAN A PASAR DESAPERCIBIDAS, Ya-
QUE EXN MUCHAS DE LAS OCASIONES SE ENCUENTRAN CUBIERTAS POR DI-
VERSAS CAPAS DE CEMENTO Y DEPENDIENDU DEL TIPO DE PACIENTE HAS
TA CUBIERTAS POR SARRO. SE PRESENTAN EN MAYOR GRADO DE POR--
CENTAJE EN LOS MOLARES MAXILARES SEGUNDO Y TERCERO,

LAS PERLAS DE ESMALTE SE DIVIDEN SEGUN SU ESTRUCTURA EN -
TRES TIPOS:
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1) PERLA DE ESHALTE SIMPLE 0 PURA.
2) PERLA DE ESMALTE CON SOCLEO O CENTRO DE DENTINA.
3) PERLA DE ESMALTE CON LOS COMPONENTES DENTINA Y PULPA.

EL TIPO PURO O SIMPLE CONSISTE EN UN PEQUERO HEMISFERIO -
DE ESMALTE.

LA PERLA DE ESMALTE CON UN NOCLEO DE DENTINA ES MAS RARA,
DE MAYOR TAMARO ¥ MAS NEMISFERICA QUE EL TIPD SIMPLE.

LA PERLA DE ESMALTE CON LOS COMPONENTES DENTINA Y PULPA -
LA HAN CONSIUERADG ALGUNOS COMO UN PEQUERD DIENTE ACCESORIO --
QUE FORHA UN COMPLEJO CON MOLARES O PREMOLARES, ESPECIALMENTE-
CUANDO NO TIENE RAIZ,

NO SE SABE NADA EX REALIDAD SOBRE LA ETIOLOGIA DE LAS PER
LAS DE ESMALTE.

RATCES ACUESORIAS 0 DE_FORMA ANORMAL.

ENCONTRAMOS ESTA ENTIDAD PATOLOGICA COMO UN RAZGOD ALGO =
DIFICIL DE ENCONTRAR, LAS RAICES ACCESORIAS QUE SE PRESENTAN -
EN LOS DIENTES ANTERIORES GENERALMEKTE SON UNA ESTRUCTURA INDE
PENDIENTE LAS CUALES NO 50N MUY DIFERENTES EN LO REFERENTE A -
FORMA Y TAMARD A LA RALIZ PRINCIPAL.

INCISIVOS Y CANINOS MAXILARES,

LAS RAICES ACCESORIAS SON RARAS EN LOS INCISIVOS Y CANI--
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NOS SUPERIORES,

INCISIVOS Y CANINOS MANDIBULARES,

CASI NUNCA UAY RAICES ACCESORTIAS 0 DEFORMADAS EN LOS INCI
SIVDS INFERIORES, SIN EMBARGO, EN LOS CANINOS INFERIORES AFA
RECE A MENUDO UNA BIFURCACION EN LA Rafz.

PREMOLARES.

EL PRIMER MOLAR SUPERIOR TIENE LA MAXIMA VARIABILIDAD Y -
ElL. SECUNDO PREMOLAR MANDIBULAR LA MINIMA.

El. TIPO DE RAMIFICACIOR DE LAS RAfCES ES DIFERENTE EN LOS
PREMOLARES SUPERIORES E INFERIORES. ST UN PREMOLAR SUPERIOR -
TIENE DOS RAICES, UNA ES BUCAL Y LA OTRA ES LINGUAL.  SIN EM-
BARGO, SI HAY TRES RAICES, LA RAIZ QUE VUELVE A DIVIDIRSE SERA
LA BUCAL, DE FORMA SIMILAR A LOS MOLARES HAXILARES.

ST EL SEGUNDO PREMOLAR INFERIOR TIENE TRES RAiCES. HAY GE
NERALMENTE DOS LABIALES Y UNA LINGUAL.

MOLARES,

EN LOS MOLARES HAY DIVERSAS VARIEDADES DE RAICES ACCESO--
RIAS. EXISTE RAMIFICACION DE RAICES NORMALES 0 FIJACIGN DE -
UN NUEVO ELEMENTC QUE KO ESTABA PREFORMADO EN LA RAIZ NORMAL.
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AHBOS PROCESOS FUEDEN OCURRIR EN LA MISMA RATZ, ESPECTIALMENTE-~
EN EL TERCER MOLAR, DONDE PLEDE HABER CINCO, SEIS O INCLUSO -~
MAS RAicES,

EXISTEN OTRAS DOS ANORMALIDADES DE LAS RAICES MOLARES: -~
TAURODONTISMO Y RAICES PIRAMIDALES.

TAURODONTISMO.

EN EL TAURODONTISMO LOS DIENTES, GENERALMENTE MOLARES, ---
TIENEN CAMARAS DE PULPA ANORMALMENTE GRANDES, QUE SE EXTIENDEN
PROFUNDAMENTE EN LAS RAICES. PUEDE DETECTARSE EN CUALQUIERA-
DE LAS DOS DENTICIONES.

AL PARECER, ESTA ANOMALIA SE DEBE A UK RETRASO EN LA ----

TRANSFORMACION DEL ORGANO DEL ESMALTE.

RAICES PIRAMIDALES.

ES CUANDO LOS MOLARES YA SEAN SUPERTORES O INFERIORE: TIE
NEN UNA Ralz (NICA QUE SE ANUSA DESDE EL CUELLO HASTA EL VERTI
CE. E5 MAS FRECUENTE EN LOS SEGUNDOS Y TERCEROS MOLARES ¥ RA
RA VEZ OCURRE EN LOS PRIMEROS MOLARES., LA CAVIDAD PULPAR PUE
DE DIVIDIRSE EN CONDUCTOS SEPARADOS O PUEDE SER UNICA.

DIENTES SUPERNUMERARIOS,

LOS DIENTES SUPERNUMERARIOS SON POR DEFINICION DIENTES EX
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TRA, MAS DE 20 EN LA DENTICION DECIDUA Y MAS DE 32 EN LA DENTL
C1ON PERMANENTE.,  LOS CASOS DE DIENTES SUPERNUHERARIOS PRIMA-
RIOS, SON HUY RAROS. POR LO CONTRARIO, SON RELATIVAMENTE FRE
CUANTES LOS CASO5 DE DIENTES SUPERNUMERARIOS PERMANENTES.  SE
ENCUENTRAN CON MAYOR FRECUEKCIA EN LA REGION DE LAS PIEZAS AN-
TERIORES SUPERIORES, ESPECTALMENTE EN LOS INCISIVOS CENTRALES,
EN ESTA POSICION, A LA PIEZA SUPERNUMERARIA SE LF DENOMINA ME-
SIODENS. OTROS LUGARES COMUNES SE ENCUENTRAN EN LA REGION DE
LOS INCISIYOS LATEKALES Y EL AREA DE LOS PREMOLARES.

LOS DIENTES SUPERNUMERARIOS PUEDEN IMITAR LA FORMA DE ---
DIENTES NORMALES O TENER UNA FORMA ATIPICA.

LAS PIEZAS SUPERNUMERARIAS FRECUENTEMENTE CAUSAN RETRASOS
EN LA ERUPCION DE PIEZAS PERMANENTES, O ANOMALIAS DE POSICI&N.
COMO DIASTEHAS 0O ROTACIONES. ES DE HMUCHA IMPORTANCIA FARA EL
DENTISTA LA FRECUENCIA CON QUE SUCEDE LA DESVIACION O FALTA DE
ERUPCION DE L0S INCISIVOS PERMANENTES SUPERTORES, PROVOCADA --
POR LOS DIENTES SUPERKUMERARIOS. CUALQUIER PACIENTE QUE MUES
TRE UNA DIFERENCIA MARCADA EN LOS TIEMPOS DE ERUPCION DE LOS -
INCISIVOS PERMANENTES SUPERIORES DEBERA SER MOTIVO DE UNA CUI-
DADOSA INVESTIGACION RADIOGRAFICA. LA DETECCION OPFDRTUNA Y -
EL TRATAMIENTO, 51 ES5 NECESARIO, ES ORTODONCIA PREVEKTIVA,

COMO YA SE MENCIONO ANTERIORMENTE, ANTES DE TRATAR LA EX~
TRACCIGN, SE DEBERAN TOMAR RADIOGRAFIAS PERIAPICALES, OCLUSA--
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LES Y TRANSVERSALES, PARA AYUDAR A LOCALIZAR ESTAS PIEZAS Y —--
TAMBIEN PARA SABER S1 ESTAS PIEZAS SON PALATINAS O LABIALES --
CON RELACION A LAS PIEZAS PERMANENTES. OTRO ASPECTO A CONSI-
DERAR ANTES DE EXTRAER UNA PLEZA SUPERNUMERARIA ES EL ESTADO -
DE LOS APICES DE LAS PIEZAS PERMANENTES ADYACENTES. SI ESTAN-
TOTALMENTE FORMADOS, O ESTAN AUN INCOMPLETOS, LA EXTRACCION-
DE UNA PIEZA SUPERNUMERARIA QUE YACE JUNTO A APICES ABIERTOS--
DEBERA SER POSPUESTA HASTA PRODUCTIRSE E£L CIERRE DE ESTOS CANA-
LES, A MENOS QUE LA PTEZA SUPERNUMERARIA ESTE EVITANDO LA ERUP
CION DE ESTAS PIEZAS O CAUSANDO ROTACION EXTREMA DE UNA PIEZA-
PERMANENTE.

LOS MESIODENS TIENEN SU ORIGEN EN LOS RESTOS DE LA LAMINA
DENTAL NORMAL O EN LAMINAS ACCESORIAS QUE SE DESARROLLAK DURARK
TE LAS PRIMERAS FASES DE LA FORMACION DE LOS DIENTES.

INCISIVOS ACCESORIOS EUMORFICOS.

LOS TNCISIVOS ACCESORIOS EUM6RFICOS APARECEK EN AMBAS DEN
TICIONES Y EN AMBOS “MANILARES,  GENERALMENTE ES IMPOS1BLE DE-
CIDIR CON CERTEZA S1 UN INCISIVO INFERIOR SUPERNUMERARIO ES UY
INCISIVO CENTRAL 0O LATERAL, A CAUSA DE LA SEMEJANZA DE LOS IN-
CISIVOS MANDIBULARES NORMALES,  LOS5 INCISIVOS CEXTRALES MAXI-
LARES ACCESORIOS SON HRS RAROS QUE LOS LATERALES, ESPECIALMEN-
TE EN LA DENTICION PERMANENTE.
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FORMACION GEMELAR.

LOS INCISIVOS CENTRALES Y LATERALES TAMBIEN DIFIEREN POR-
LO QUE A LA FORMACION DOBLE SE REFIERE, SIENDO AFECTADOS CON--
HAYOR FRECUENCIA LOS INCISIVOS CENTRALES, LA FORMACION GEME-
LAR Y LOS DIENTES EUMORFICOS SUPERNUMERARTOS SE DEBEN A LA DI-
VISION DE GERMENES DENTALES ANORMALMENTE GRANDES.

LO5 DIENTES GEMELOS, QUE POR DEFINICION CONSTAN DE UN ELE
HMERTO SUPERNUMERARIO O DE DPOS ELEMENTOS SUPERNUMERARIOS, PARE-
CE SER MAS PROBABLE LA UNION DE GERMENES ORIGINALMENTE SEPARA~
Dos.,

FUSION.

LA FUSION DE INCISIVOS CENTRALES Y LATERALES O DEL INCIS1
VO LATERAL Y CANINO ESTA LIMITADA CASI EXCLUSIVAMEKNTE A LOS -

DIENTES DECYDUOS.

AUSENCIA DE DIENTES Y REDUCCION DEL TAMANO DE LOS DIENTES.

LA REDUCCION EN EL COMPLEMENTO DE DIENTES SE ACOMPARA FRE
CUENTEHENTE DE UNA REDUCCTON EN SU TAMARGC Y PRESENCIA DE CORO-
NAS CON FORMA DE CLAVEJA EN LOS DIENTES EXISTENTES, ESTO ES-
MAS FREGUENTE EN LOS INCISIVOS LATEKRALES MAXILARES Y TERCEROS-
MOLARES, PERO TAMBIEN PUEDEN ESTAR AFECTADUS OTROS DIENTES,
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ESTAS REDUCCIONES DE LA CORONA SE CONSIDERAN COMO MICRO-MANIFES
TACIDONES DE AGENESIA DENTAL.

SE DISTINGUEN DOS CLASES DE REDUCCION EN EL NUMERO DE LOS-
DIENTES: HIPODONCIA Y OLIGODONCIA., EN LA HIPODONCIA, FALTAN -
ALGUNOS DIENTES MAS ESPECIFICOS. RARAS YECES HAY ANOMALIAS —-
ASOCIADAS. EN LA OLIGODONCIA, FALTAN MUCHOS DIENTES Y LOS —--
EXISTENTES TIENEN UN TAMARG MUY REDUCIDO.

ANODONCIA: AUSENCIA TOTAL DE PIEZAS DENTALES TANTC TEMPORA
LES COMO PERMANENTES.

LA HERENCIA DESEMPERA UN PAPEL DECISIVO.
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capituLo 17

ANOMALIAS DE LA ESTRUCTURA DENTAL

TRASTORNOS HEREDITARIOS.
LAS ANOMALIAS DE LA ESTRUCTURA DENTAL SON:
1) ANOHALiAS ESTRUCTURALES HEREDITARIAS DEL ESMALTE,
2) ANOMALIAS ESTRUCTURALES HEREDITARIAS DE LA DENTINA.

LAS ANOHALiAS ESTRUCTURALES HEREDITARIAS DEL ESMALTE (AME-
LOGENESIS IMPERFECTA) SE DIVIDE EN DOS CRUPOS PRINCIPALES:

1) BIPOPLASTA DEL ESMALTE HBEREDITARIA.
2) HIPOCALCIFICACION DEL ESMALTE HEREDITARIA.

LOS DEFECTOS ESTRUCTURALES MENORES DE LOS DIENTES, COMO LA
FORMACION DE DEPRESIONES O LAS MANCHAS, SON BASTANTE COMUNES Y-
EN OCASIONES PUEDEN VERSE DEFECTOS MUY SERIOS. ESTOS CAMBIDS-
PUEDEN SER DE INTERES COMO SIGNOS DE ENFERMEDAD PASADA, PERO 50
LO EN RARAS OCASIONES LA ENFERMEDAD SIGUE ACTIVA,

LA HIPOPLASIA DE LOS DIENTES NO ES UNA CAUSA CONTRIBUYENTE
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TMPORTANTE A LA CARIES DENTAL; LA HIPOPLASIA DEBIDA A FLUORO--
515 DE HECHO SE ASOCIA A UNA MAYOR RESISTENCIA, EN TANTO QUE -
LOS DIENTES HIPOPLASICOS DEBIDD A OTRAS CAUSAS NO SON ESPECIAL
MENTE PROFPENSO0S A CARIES,

LA HIPOPLASIA DEL ESMALTE ES UN HALLAZGO MUY FRECUENTE, -
TENIENDO EN CUENTA QUE PUEDE PRESENTARSE EN UNA FORMA MUY POCO
DETECTABLE, EN SU FORMA LEVE SE PRESENTA COHO UNAS ONDULACIQ
NES O ESTRIAS SITUADAS WORIZONTALMENTE, EN LAS SUPERFICIES LA~
BIALES DE LOS DIENTES, ANOMALIAS QUE SOLO SE PUEDEN APRECIAR -
EN UN EXAMEN MINUCIOSO O PASANDO EL EXPLORADOR POR ENCIMA DE -
ESTAS SUPERFICIES. EN LOS CASOS MAS INTENSOS, LAS ESTRiAS --
SON MAS DESTACADAS, MAS PROFUNDAS, E INCLUSO CON ALTERACIONES-
DE LA CALCIFICACION,

YA QUE LA MAYOR PARTE DE HIPOPLASIAS DENTALES SE ASOCIAN-
A ENFERMEDADES GENERALES DE LA PRIMERA INFANCIA, LOS DIENTES -
AFECTADOS CON MAS FRECUENGIA SON AQUELLOS QUE SE CALCIFICARON-
CUANDO LA ENFERMEDAD TUVO LUGAR, SOBRE TODD, LOS INCISIVOS CEN
TRAL Y LATERAL, LOS CANINOS Y LOoS PRIMEROS MOLARES.

EN OTROS CASOS SE AFECTAN LOS PREMOLARES Y LOS SEGUNDOS -
MOLARES, Y EN ESTOS LA ENFERMEDAD SISTEMICA CAUSAL SE PRESENTO
DESPUES DE LA PRIMER INFANCIA. CUANDO LA CAUSA DE LA HIPOPLA
SIA ES UNA ENFERMEDAD GENERAL, CAST SIEMPRE LOS DEFECTOS SON -

BILATERALES Y DE DISTRIBUCION SIMETRICA. LA WIPOPLASIA EN LOS
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DIENTES DECIDUOS ES REALMENTE RARA, YA QUE DEBERIA NABERSE PRO
VOCADO DURENTE EL EMBARAZO,

LA HIPOPLASTA PROCEDE DE UNA ALTERACIGN DE LAS GELULAS --
FORMADORAS DE ESMALTE, INTERFIRIENDO EN LA FUNCION DE LOS AME-
LOPLASTOS.  SIN EMBARGO, LA ALTERACION PUEDE DEBERSE A CUAL--
QUIERA DE LAS NUMEROSAS ENFERMEDADES SISTEMICAS, ENTRE LAS QUE
SE ENCUENTRAN INFECCIONES DEBILITANTES INTENSAS Y PROLONGADAS-
Y CIERTAS ANOMALIAS CRONICAS METADOLICAS Y BNDOCRINAS.

A VECES LOS SIGNOS DE HIPOPLASIA ESTAN LOCALIZADOS O LIML
TADOS A UK SOLD DIENTE, O A DOS O MAS DIENTES SITUADOS EN EL -
MISMO LADD, LO QUE HACE PENSAR QUE EL FACTOR ETIOLOGICO ES LO-
CAL ANTES QUE GENERAL. EN ESTOS CASOS EL DENTISTA DEBERA CON
CENTRAR SlU ATENCION EN BUSCAR LA CAUSA EN UN FACTOR TRAUMATICO,
UNA INFECCION LOCAL O UNA IRRADIACION.  PUEDEN CONSIDERARSE -
COMO RESPONSABLES UNOS ANTECEDENTES DE LESION TRAUMATICA SOBRE
LOS DIENTES DECIDUOS, CAUSANDO LA FUERZA DE SU INCRUSTACION --
UNA LESION DE LAS CELULAS FORMADORAS 0 ESMALTE DE LOS DIENTES
PERMANENTES. TAMBIEN PUEDE EXPLICAR EL FROCESO UN ANTECEDEN-
TE DE UNA INFECCION ODONTOGENICA EN LOS DIENTES DECIDUOS.  EN
ALGUNOS CASOS, EL AGENTE RESPONSABLE DE LA HIPOPLASIA PUEDE -~
SEH LA IRRADIACION DEL MAXILAR O DE LA MANDIBULA,

TODOS LOS COMPONENTES CALCIFICADOS DEL DIENTE PUEDEN PRE-
SENTAR ANOMALIAS DE SUS ESTRUCTURAS GRANDES O PEQUERAS.  ES--
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TAS ANOMALTAS APARECEN SOBRE TODD EN EL ESMALTE Y DENTINA.
PUEDEN SER CONSIDERADAS COMO ANOMALIAS ESTRUCTURALES, PERD TAM
BIEN PUEDEN MODIFICAR EL TAMARO, FORMA O COLOR DE LOS DIENTES.

LAS CAUSAS DE LAS ANOMALIAS ESTRUCTURALES SON HEREDITARIAS
O AMBIENTALES Y SE CLASIFICAN DE ACUERDO CON ESTE CONCEPTO.

L0S SIGUIENTES CRITERIOS PUEDEN SER (TILES:

1.- LAS ANOMALIAS ESTRUCTURALES HEREDITARIAS GENERALMENTE
AFECTAN A LAS DENTICIONES PRIMARIA Y SECUNDARIA, MIEN
TRAS QUE LAS ANOMALiAS AMBIENTALES AFECTAN A LA DENTL
CION PRIMARIA O A LA SECUNDARIA O SOLAMENTE A DIENTES
DETERMINADOS,

2.- LAS ANOMALIAS ESTRUCTURALES IIEREDITARIAS EN GENERAL -
AFECTAN AL ESMALTE O A LA DENTINA, MIENTRAS QUE LAS -
ANOMALIAS AMBIENTALES AFECTAN AL ESHALTE Y A LA DENTL

NA.

3.~ LAS ANOMALIAS ESTRUCTURALES HEREDITARIAS SUELES CAU--
SAR UNA ORIENTACION DIFUSA O INCLUSO VERTICAL DE LAS-
ALTERACIONES, MIENTRAS QUE LAS ANOMALIAS ESTRUCTURA--
LES AMBIENTALES ESTAN DIRIGIDAS SOBRE TODO HORTZONTAL
MENTE.

EL PRINCIPAL PROBLEMA CLINICO ASOCIADD A DIENTES HIPOPLA-
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SICOS SUELE SER COMO MEJORAR OPTIMAMENTE SU ASPECTO.

HIPOPLASTA DEL ESMALTE HEREDITARTA,

SE CARACTERIZA FOR FORMACION DEFECTUOSA DE MATRIZ PERO --
CALCIFICACION NORMAL DEL ESMALTE, EL PRINCIPAL DEFECTO ESTRI

BA EN LA FORMACION DE LA MATRIZ.

EL ESMALTE ESTA DESGASTADO, PRESENTA SURCOS © ESTA MUY —
DELGADO, PERO ESTA DURO Y TRANSLUCIDO.  LOS DIENTES NO SOM —-
ESPECIALMENTE PROPENS0OS A CARIES A MENOS QUE EL ESMALTE SEA —-
MUY DELGADO Y FACILMENTE DARABLE,

CLiNICAHENTE LAS CORONAS SON AMARILLENTAS, BRILLANTES Y--
DURAS, AUNQUE EN CIERTOS CASOS PUEDEN EXISTIR GRANDES FOSETAS-
0 ESTRias, ElL. ESHALTE TIENE ESPESOR MARCADAMENTE MENOR LO ~=
QUE DA A LA CORONA FORMA CONICA O CILINDRICA Y FRECUENTEMENTE-
NO EXISTE CONTACTO ENTRE LAS PIEZAS.

POR EL ALTQ CONTENIDO INORGANICO NORMAL BEL ESMALTE, ES -
SOLUBLE EN ACIDO EN EL MISMO GRADO QUE EL ESMALTE DE PIEZAS --
NORMALES. CUANDD LA HIPOPLASIA ES GRAVE, LA EXTREMA DELGADEZ
DEL ESMALTE HACE DIFICIL DETECTAR RADIOGRAFICAMENTE SU PRESEN-
CIA EN LAS PIEZAS. POR LA DELGADEZ DEL ESHMALTE SE OBSERVA EX
CESIVA ATRICION INCLUSO EN NIROS. CUANDO LAS PIEZAS ESTAN —-
DESGASTADAS MASTA EL PUNTO DE NIVELARSE CON LA LINEA DE LA EN-
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CiA. ES FRECUENTEMENTE INFOSIBLE DETERMINAR, PGR MEDIC DE OB-~
SERVACION CLINTCA, SI LA DISTROFIA EXISTE EN EL ESMALTE O EN -~
LA DENTINA. DENTIMA EXVUESTA, DESCGASTADA Y MUY PIGMENTADA -~
CON ESMALTE FRAGIL QUE PUEDE ESTAR PRESENTE O HQO ALRECEDOR DE-

LAS FOSAS DEHNTALES, ES COMUN EN LAS ANDHALIAS DEL ESMALTE Y LA
DENTINA.

LOS ESTUDIOS HCSTOLOGICOS PONEN DE MANIFIESTO QUE LA LE~-
SI0N SE PROGUCE POR UNA ALTERACION DE LAS CELULAS FORMADORAS -
DE ESMALTE, LOS AMELGBLASTDS.,  (CUANDO LAS ALTERACIONES DE ~-
L0OS AMELOBLASTOS SDN DE CORTA DUHACIGN) ND HABRA HANIFESTACIéH
CLINICA DE LA LESION, PERO WABRA INDICIOS HICROSCOPICOS QUE PO
DRRN OBSERVARSE EN LDS CORTES POR DESGASTE DEL ESMALTE. POR-
LO GENERAL, Li LESTON MICROSCOPICA DEL ESMALTE SE MANIFIESTA -
COMD AUMENTO BE LA LINEA DE INCREMENTO. LA DESTRUCCION COMw-
PLETA DE LA CELULA ACABARA CON SU FUNCION, DE MANERA QUE NO —-
PUEDE FORMARSE MATRLZ DE ESHALTE.  POR LO TANTO, EL GRABO DE-

LA LESION CLINICA DEPENDE BE LAS CELULAS QUE SE HAYAN OESTRUI-
po.

CUANDO LAS PLEZAS ESTAN MUY DESGASTADAS, SE VUELVE ESEN--
CIAL PARA PODER ESTASLECER EL DIAGNOSTICO, OBTEMER OTRA INFOR-
MALTON COMO RADIOORAFIAS U SECCIONES WISTOLOGICAS.

HAY TRES TIPOS PRINCIFALES DE PATRON HEREDITARIO: LAS FOR
HAS AUTOSOMICAS DOMINANTE Y RECESIVA Y ADEMAS ~ UNA RARESA GE-
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KETICA . UN TIPO DOMINANTE LIGADO AL SEXO,

ESTE OLTINO SE CARACTERIZA POR UNA FALTA DE FORMACION DE~
ESMALTE CASI COMPLETA EN LOS IOMBRES, EN TANTO QUE EN LAS MINE
RES EL TEJIDO TIENE ACANALADURAS VERTICALES,

UNA ALTERACION METABOLICA SOLO PUEDE ACTUAR COMO FACTOR -
ETIOLOGICO DURANTE EL TIEMPO EN QUE LOS AMELOBLASTOS ESTAN PRO
DUCIENDO ESMALTE.

LA SIFTLIS Y LAS ENFERMEDADES POR DEFICIENCIAS NUTRITIVAS
50N, QUIZE. LOS FACTORES ETIOLOGICOS MAS COMUNES.

HIPOCALCIFICACION DEL ESMALTE HEREDITARIA.

EN ESTE TIPO DE AMELOGENESIS IMPERFECTA, LA MATRIZ DE ES-
MALTE ES NORMAL, PERD ESTA IPOCALCIFICADA. LA HIPOCALCIFICA
CION ES UNA ALTERACION DE LA CALCIFICACION DEL ESMALTE., ES -
UNA FALTA DE MADURACION DE LA MATRIZ DE ESMALTE; EN SUS FORMAS
GRAVES, EL ESMALTE TIENE TODAS LAS CARACTERISTICAS CLINICAS —-

DEL ESMALTE EN LA FASE DE MATRIZ,

EL ESMALTE ES DE ESYESOR NORMAL EN TODAS PARTES, PERO ES-
DE MALA CALIDAD Y A VECES APARECE DLANDO Y ELASTICO POR CESE -
DE FUNCION EN LAS ETAPAS INICIALES DE LA MADURACION. COMO RE
SULTADG, CLINICAMENTE LAS PIEZAS ABSORBEN TINCION FACILMENTE Y

PASAN DE BLANCO OPACO A PPARDO OBSCURO; EL CAMBIQ DE COLOR RE--
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SULTA DE LA ABSORCION DE PIGMENTOS DE ALIMENTOS Y LiQUiDOS. =
HECHO POSIBLE POR EL BAJO CONTENIDPO MINERAL Y ALTO CONRTENIDO-
DE AGUA DE ESTAS PIEZAS, LAS éUPERFICIES DENTALES APARECEN-
SIK BRILLO NI LUSTRE, PERO EL ESHALTE ES DE ESTESOR NORMAL ¥-
LAS CORONAS SON DE FORMA NORMAL. EL ESMALTE SUFRE FACTLHMEN-
TE ABRASIéH. ¥ LAS CORONAS SE DESGASTAN RAPIDAMENTE, CON FRE-
CUENCIA AL NIVEL DE LOS MARGENES DE LA ENCIA. LA DENTINA EX
PUESTA SE PIGMENTA FUERTEMENTE DE PARDO O NEGRO, EL ESMALTE
DE LAS PIEZAS ANTERIORES FRECUENTEMENTE APARECE NORMAL. AM-~
BAS DENTADURAS S5E YEN AFECTADAS.

EL ESMALTE PRONTO SE DESPRENDE Y SE MANCHA, ADOPTANDO --
POR LO GENERAL UN COLCGR AMARILLEKTO,

LOS DIENTES TIERDEN A DESGASTARSE COH UNA RAPIDEZ RELATY
VYAMENTE MAYOR ¥ LOS INCISIVOS SUFPERIORES PRESENTAN UNA FORMA-
DE HOMBRO CARACTERISTICA DEBIDO AL DESPREKDIMIENTG EN TROZOS-
DEL ESMALTE DELGADC Y SUAVE EN EL BORDE INCISAL. LA PERDIDA®
PE ESMALTE OCURRE DESPUES DE DIFERENTES PERioDOs DE TIEMPO Y-
CON UNA INTENSIDAD DESIGUAL, MAS QUE A CAUSA DE LAS CARIES, -
COMO RESULTADO DE UNA ABRASIGN MECARICA.

AL IGUAL QUE EN LA AMELOGENESIS IMPERFECTA DE TIPD HiPO-
PLASICO, SE HAN DESCRITO PATRONES DE JIERENCIA AUTOSOMICOS PO-

MINANTES Y RECESIVDS,

UNA ALTERACION METABOLICA SOLO PUEDE ACTUAR COMO FACTOR-
" ETIOLOGICO DURANTE EL TIEMPO EN QUE LOS AMELOBLASTOS ESTAN —-
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PRODUCIENDO ESMALTE.

LA RADIOGRAFIA MUESTRA UNA CAPA DE ESMALTE DE DIMENSIO--
NES CORRECTAS, PERD CON UNA MAYOR DENSIDAD DE PELECULA.  LA-
FORMA Y EL TAMAROD DE LOS DIENTES HO ESTA MODIFICADO.  DURAN-
TE LA ERUPCION, LOS DIENTES TIENEN UN CONTORNO NORHAL, PEROQ -
LUEGO DESARROLLAN DEFECTOS EN EL ESMALTE.  ALCUNAS VECES SE-
OBSERVAN DEFECTOS EN EL ESMALTE DE LOS DIENTES ANTES DE SU --
ERUPCION, ESPECIALMENTE EN LAS COSPIDES,

ANOMALIAS ESTRUCTURALES HEREDITARIAS DE LA DENTINA.

HAY DIVERSAS HIPOPLASIAS HEREDITARIAS DE LA DENTINA.

EL DESORDEN PRIMARIO AFECTA TANTO A LA DERTINA COMO A LA FUL-
PA. AL CONTRARIO DE LAS IIIPOPLASIAS DE ESMALTE, TPUEDEN AFEC
TAR SECUNDARIAMENTE A OTROS COMPONENTES DEL DIENTE, SOBRE TD-
DO EL ESHALTE, CUYO COLOR, CONTORNO Y CAPACIDAD FUNCIONAL PUE
DEN ESTAR ALTERADOS. £3TAS ALTERACIONES DEL ESMALTE SON EN-
OCASTONES TAN OSTENSIDLES QUE INDUCEN A CONFUSTOX CON LAS HI-
POPLASIAS DEL ESMALTE.

LAS HIPOPLASTAS HEREDITARIAS DE LA DENTINA SON DOS VECES
MAS FRECUENTES QUE LAS HIPOPLASIAS DEL ESMALTE.

DENTINOGENESTS IMPERFECTA O DENTINA OPALESCENTE HEREDITARTA.

ENFERMEDAD HEREDITARIA RARA QUE SE CARACTERIZA POR FORMA
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CION DEFECTUOSA DE MATRIZ, CALGIFICACION INCOMPLETA, ADEMAS -
PE QUE EL TEJIDO MAS PROFUNDO ES MAS DEFECTUOSO Y L0S TUBULOS

DISMINUYEN DE NOMERO.

ESTE TRASTORNO MAS COMUN DEL DESARROLLG DE LA DENTINA,--
LA DENTINOGENES1S IMPERFECTA, OCURRE EN LAS DENTICIONES DECI~
DUA Y PERMANENTE.

EL ESMALTE TIENE UNA CONSISTENCIA NORMAL, LOS DIENTES --
TIENEN UN COLOR AMARILLO HASTA AZUL GRIS CON UNA TRANSPAREN--
CIA DE AMBAR Y PRESENTAN UNA THRANSLUCIDEZ ANORMAL. LA FORMSA
DEL DIENTE ES BASICAMENTE NORMAL, PERO LAS CORONAS DE LOS PRE
HOLARES Y MOLARES TIENDEN A SER BULBOSAS CORTAS. LAS Rafcus
SON DE POCA LONGITUD Y DELGADAS Y EN LOS DIENTES MULTIRRADICU
LARES ESTAN POCO EXTENDIDAS. INCLUSO LAS RAICES TIENEN CO--
LOR DE AMBAR Y SON TRANSLUCIDAS,

EL ESMALTE SE FRACTURA SEPARANDOSE DE LA DENTINA EN FRAG
MENTOS PEQUEROS O GRANDES Y DEJA BORDES CORTANTES EN LOS LUGA
RES DE LA FRACTURA. ALGUNAS VECES SE ROMPEN CUSPIDES ENTE--
RAS DURANTE LA MASTICACION; £STO ORIGINA UNA RAPIDA ADRASION-
DE LA DENTINA SUBYAGENTE, EN OCASIONES SOLO QUEDAN MURONES-
GASTADOS HASTA EL NIVEL DE LA ENCIA.  LAS FRACTURAS DEL ES.-
MALTE PROBADLEMENTE SON DEBIDAS A LA FLEXIBILIDAD DE LA DENTL
NA HIPOPLASICA Y RELATIVAMENTE BLANDA QUE SE ROMPE BAJO LA --
PRESION HASTICATORIA.
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EN AREAS DESPROVISTAS DE ESMALTE, LA DENTINA QUE ESTA —-
PROMUNCIADAMENTE HIPOPLASICA, VARTA DE COLOR, DE AMARTLLENTO-
A PARDO OBSCURO, SEGUN LA PIGMENTACION EXTRINSECA,

LA DENTINA ES BLANDA, HACIENDC QUE LAS PIEZAS SUFRAN DES
CASTE RAPIDO Y EXCESIVO Y, A MENUDD, SE NIVELA CON EL MARGEN-
GINGIVAL,

ESTA PERDIDA DE SUSTANCIA DENTAL NO SIEMPRE OCURRE. A~
VECES SOLO SE AFECTAN INTENSAMENTE ALGUNOS DIENTES, MIENTRAS-
QUE LOS DEMAS PARECEN NORMALES.

ESTAS PIEZAS PRESENTAN BAJA SUSCEPTIBILIDAD A LA CARIES,
AUNQUE LA DESTRUCCION HASIVA DE LA CORONA STMULA CASI PERFEC-
TAMENTE CAS0S DE CARIES RAMPANTE. DEBIDO A LA RAPIDA ATRIC-
CION DE LAS PIEZAS, CUALQUIER CARIES QUE SE DESARROLLE GENE-~
RALMENTE SE DETIENE. LAS CARIES APARECEN EN LOS LUGARES ---
USUALES, PERO EL PROGRES0 ES5 ALGO MENOS RAPIDO, YA QUE FALTAN
L0OS COKDUCTOS DENTALES. A MENUDO EXTSTE UNA RESISTENCIA NO-
TABLE CONTRA LA CARIES. LO CUAL TAL VEZ SE DEDA A LA ABRA--
S10N EXCESIVA. LAS CARIES PROFUNDAS NO OCASIONAN MUCHO DO--
LOR EN LOS DIENTES Y ESTOS DIENTES NO SON SENSIELES DURANTE -
LOS PROCEDIMIENTOS DE RESTAURACION.

LAS CORONAS DE ESTOS DIENTES SON RELATIVAMENTE GRANDES Y
DE CONTORNOS NORMALES DE MANERA QUE LOS PACIENTES NO PARECEN-
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ESTAR AFECTADOS DURANTE EL EXAMEN CLINICO, SIN EMBARGO, EL —-
EXAMEN RADIOGRAFICO DEMUESTRA QUE LAS RATCES DE ESTOS DIENTES
SON SIEMPRE ATIPICAS.

LAS CORONAS ANTES DE SUFRIR ATRICCION SON DE TAMARO NOR-

MAL.

EXISTE FRANCA DISMINUCION GARACTERISTICA DEL TAMARO DE—-
LA RAIZ, LAS CAMARAS PULPARES PUEDEN ESTAR AUSENTES Y LOS—-
CANALES PULPARES ELIMINADOS PARCIAL O TOTALMENTE,  El CEMEN-
TO, LA MEMBRANA PERTODONTAL Y EL HUESO ALVEOLAR APAHECEN NOR-
MALES.

LA OBLITERACION OCURRE DURAKTE LA FORMACION DE LA Rafz v
ANTES DE LA ERUPCION, PERO GENERALMENTE SOLO ESTA TERMINADA--
DESPUES DE LA ERUPCION COMPLETA DEL DLENTE. SIN EMBARGO, LA
OBLITERACION ES ALGUNAS VECES MINIMA O INCLUSO AUSENTE EN LOS
DIENTES DECIDUOS,

EL ESMALTE TIENE UN ESPESOR Y ESTRUCTURA NORMALES Y AL -
PARECER SOLO FALTAN LAS PROLONGACIONES SIMPLES DE LOS TUBULOS
DENTINALES SITUADOS POR DEBAJO DEL ESMALTE. LA HINERALIZA--
CION ESTA ALGO REDUCIDA Y TAMBIEN FALTAN LOS GRANDES TUBULOS-
DENTINALES QUE NORMALMENTE TIENEX UNA FORMA EN S,  EN LUGAR-
DE ELLO, SE ENCUENTRAN MUCHAS ESTRUCTURAS ESPACIADAS MUY FI-—
NAS SIN LUCES RECONOCIBLES, QUE, EN ALGUNOS DIENTES, SIGUEN -
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EL TRAYECTO NORMAL DE LOS TUBULOS DENTINALES,

LA BENTINA OPALESCENTE MEREDITARIA ES DEBIDA A UN GEN DO
MINANTE AUTOSOMICO,  ESTE GEN ESTA ESTRECHAMENTE RELACIONADO
CON EL DE LA OSTEOGENESIS IMPERFECTA.

EL THASTORNO DENTAL PUEDE SER CONSIDERADO COMO UN DEFEC-
TO DE LA ACTIVIDAD ODONTOBLASTICA, Y EL PROBLEMA ESQUEL&TICD-
COMO UN DEFECTO DE LA ACTIVIDAD OSTEOBLASTICA. EN LA OSTEO-
GENESIS IMPERFECTA, LA FORMACION DE HUESO ES INADECUADA Y LOS
HUESDS FRAGILES SE FRACTURAN CON FACILIDAD CUANDO SE LES IMPQ

NE UN ESFUERZO.

LA ADAPTACION TEMPRANA DE DENTADGRAS COMPLETAS RESULTA--
INEVITABLE EN ESTOS CAS0S, YA QUE LA DENTINA RELATIVAMENTE ~--
BLANDA Y LAS RAICES CORTAS MACEN QUE SEA IMPRACTICA LA COLOCA

CION DE CORONA,

ANOMALIAS EN LA ESTRUCTURA DENTAL CAUSADAS POR SUSTANCIAS.

QUIMICAS.
FLUOROSIS,

TAMBIEN CONOCIDO COMO ESMALTE MOTEADO O ESMALTE MANCHADO.
EL MOTEADO DEL ESMALTE ES EL SIGNO MAS CONFIADLE Y QUE -

CON MAYOR FRECUENCIA SE VE EN PERSONAS QUE INGIEREN CANTIDA--



wFh=

DES EXCESIVAS DE FLUORUROS EN EL AGUA FOTABLE,

EL ESMALTE PRESENTA UNA GRAN VARIEDAD DE PIGMENTACION, --
QUE VA DEL BLANCO AL PARDO Y AL NEGRO PARDUSCO. LAS ZONAS DE
PIGMENTACION PUEDEN ESTAR INTERRUMPIDAS POR ZONAS DE ESMALTE--
DE CALCIFICACION NORHAL, CON LO QUE PARECEN PRODUCIRSE MANCHAS
LO CUAL DA SU NOMBRE A ESTE FENOMENO.

EL ESMALTE PRESENTA TAMBIEN A MENUDO AREAS DE PEQUEROS —-
AGUJEROS POCO PROFUNDOS.  LOS AGUJEROS PEQUEROS Y POCO PROFUN
DOS QUE SE PRESENTAN CON LA FLUOROSIS SON HANIFESTACIéN DE HI-
POPLASIA,

LAS FASES DE FORMACION Y CALCIFICACION DEL ESMALTE SON --
DGS PROCES0S DISTINTOS Y ESTO HACE EVIDENTE QUE LA FLUOROSIS -
ES, ESENCIALMENTE, UNA ALTERACION DE LA CALCIFICACION,

LAS ALTAS CONCENTRACIONES DE FLUORURO DE SODIO SON LO BAS
TANTE TOXICAS PARA PRODUCIR ALTERACIONES DURANTE LA FASE DE --
FORMACION DEL ESMALTE, QUE SE TRADUCEN EN FENOMENOGS HIPOPLASI-
COS.  AUNQUE LA FLUOROSIS ES, ESENCIALMENTE, UN FENOMENO DE -
CALCIFICACION ALTERADA, PUEDE TAMBIEN PRESENTARSE CON FENOME--
NOS HIPOPLASICOS.

HAY YARIACION INDIVIDUAL CONSIDERABLE EN LOS EFECTOS DE -
LDS FLUORUROS, ALGUNDS PACIENTES PUEDEN TENER MOTEADO LEVE--
DESPUES DE LA EXPOSICION A CONCENTRACIONES RELATIVAMENTE DAJAS
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DE FLUORUROS, EN TANTO QUE OTROS EXPUESTOS A CONCENTRACIONES -
RELATIVAMENTE ALTAS PUEDEN ESCAPAR A SU EFECTO.

LOS CAMBIOS DEBIDO AL MOTEADO SE CLASIFICAN FOR GRADOS ER
LA FORMA STIGUIENTE:

1.— HUY LEVE. ESTAS SON ZONAS OPACAS FEQUERAS EN Ei DIEN
TE Y AFECTAN A MENOS DE 25 DE LA SUPERFICIE DENTAL.

2.- LEVE. ESTAS SON ZONAS OPACAS QUE AFECTAN HASTA 50%-
DE LA SUPERFICIE DENTAL.

3.- MODERADO.  TODA LA SUPERFICIE DEL ESMALTE PUEDE SER-
AFECTADA CON ZUHAS BLANCAS YZS0SAS 0 MANCHAS AMAR1-—-
LLENTAS O PARDUSCAS. LAS SUPERFICIES SUJETAS A FRIC
CION SE DESGASTAN.

4.- GRAVE. EL ESHALT? ESTA BURDAMENTE DEFECTUOSO, OPACO,
ESCORIADO, TERIDO DE COLOR PARDO Y DE CONSISTENCIA-—-
QUEBRADIZA. EL DIENTE PUEDE TENER UN ASPECTO CO--
RRO1DOC,

HcKAY FUE EL PRIMER INVESTIGADOR QUE SUGIR1D QUE EL ABAS-
TECIMIENTO DE AGUA DE LAS ZONAS ENDEMICAS ERAN EL FACTOR CAU--
SAL DEL ESMALTE HMANCHADO,

MAS TARDE SMITH ¥ SMITH, SCHOUR Y SMITH, COMPROBARON EXPE
RIMENTALMENTE QUE EL FLUORURDO DE SODIO ERA EL FACTOR ETIOLOGI-
CO DEL ESMALTE HANCUHADO.
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EN CUANTO SE DETERMINO CUAL ERA EL FACTOR ETICLOGICO DE -
LA FLUOROSIS, SE DEDICO LA ATENCION A LA ELIMINACION DEL FLUOR
DEL ABASTECIMIENTG DE AGUA EN LAS ZONAS ENDEMICAS.

El, ONICO PROCEDIMIENTO PRACTICD ES PREPARAR CORONAS TOTA-
LES. ESTO DEBE DEMORARSE NASTA LA VIDA ADULTA. EN PACIEN-~
TES MAS JOVENES LA PULPA GRANDE ES FACILMENTE DARADA DURANTE -
LA PlBPARACIéN DEL DIENTE, Y LAS LESIONES DE LOS DIENTES TAM--
BIEN SON MAS FRECUENTES QUE EN PACIENTES DE MAYOR EDAD.

PIGMENTACION DE LOS DIENTES POR TETRACICLINA,

LA TETRACICLINA ES ABSORBIDA POR LOS TEJIDDS EN CALCIFICA
CIDN ¥ LA BANDA DE HUESO TERIDA DE TETRACICLINA O LA SUBSTAN--
CIA DENTAL PRESENTA UNA FLUQRESCENCIA DE COLOR AMARILLD BRI---
LLANTE CON LA LUZ ULTRAVIOLETA.

LOS DIENTES SE MANCHAN SOLO CUANDO SE ADMINISTRA TETRACI-
CLINA DURANTE EL PERIODO DE La FORMACION DE LOS DIENTES, PERO-
CUANDO SE ADMINISTRA A LA MADRE DURANTE EL EMBARAZO, ATRAVIEZA
A LA PLACENTA Y MANCHA A LOS DIENTES EN DESARROLLO DEL FETO.
CON MAYOR FRECUENCIA LOS DIENTES PERMANENTES SON MANCHADOS POR
LA TETRACICLINA QUE SE ADMINISTRA DURANTE LA LACTANCIA. LA~-
MANCHA SE DEPOSITA A LO LARGO DE LAS LINEAS INCREMENTALES DE -
LA DENTINA Y MENOR MEDIDA DEL ESMALTE. CUANTO MAS PROLONGADO
SEA EL CURSO DEL TRATAMIENTO TANTO MAS AMPLIA SERA LA DANDA DE
LA MANCHA Y MAS INTENSA LA MISMA, SE A SUGERIDO PERO NO DE-~
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MOSTRADC QUE LA DDSIFICACIéH DE TETRACICLINA HUY ALTA PUEDE -=
FRODUCIR HIPOPLASIA PERO POR LO GENERAL 1.05 DIENTES TIENEN UNA
FORMA NORMAL.

EL COLOR FRIMERO ES AMARILLO BRILLANTE, PERO SE VUELVE -~
PARDO O GRIS Y POLVOSO, LA HANCHA ES PERMANENTE Y CUANDO LOS
INCISIVOS PERMANENTES SON AFECTADPOS Y EL MAL ASPECTO SOLO PUE-
DE DISIMULARSE ADAPTANDO MAS TARDE CORONAS TOTALES O CUBRIENDO
EL ESMALTE CON UNA CORONA COMPUESTA.

CUANDO EL ANTECEDENTE ES VAGO, EL COLOR PARDUSCO DEL DIEN
TE MANCHADO CON TETRACICLINA DEBE DISTINGUIRSE DEL ASPECTO DE~
BIDO A LA DENTINOGENESIS IMPERFECTA. EN ESTA LTIMA LOS DIEN
TES POR LO GENERAL SON MAS TRANSLOCIDGS QUE LO KORMAL Y EN HU-
ClI0S CASOS, PUEDE YERSE LA SEPARACION DEL ESMALTE DL LA DENTI-
NA. EN EL EFECTO INDUCIDO POR LA TETRACICLINA LOS DIENTES --
TLIENEN UN ASPECTO UN POCO HENOS TRANSLUCIDO QUE LO NORMAL Y KO
MUESTRAN UN DEFECTO ESTRUCTURAL. EN CASOS MUY GRAVES, LOS --
DIESTES INTACTOS TIENEN FLUORESCENCIA EN LA LUZ ULTRAVIOLETA,
DE LO CONTRARIO EL DIAGNOSTICO SOLO PUEDE CONFIRMARSE UNA VEZ-
QUE SE HA EXTRAIDO EL DIENTE, ENTONCES SE PUEDE HACER UN COR
TE DESCALCIFICADO Y LA FLUORESCENCIA DE COLOR AMARILLO BRILLAN
TE PRODUCIDA POR LA TETRACICLINA DEPOSITADA A LO LARGO DE LAS-
LINEAS INCREMENTALES PUEDE VERSE CON FACILIDAD,  ESTA DEMAS--
BECIR QUE LOS DIENTES NO DEDEN EXTRAERSE SOLAMENTE PARA FINES-
DIAGKOSTICOS.
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EN LA ACTUALIDAD RARAS VECES ES NECESARIO DAR TETRACICLI-
NAS DURANTE LA LACTANCIA, YA QUE SE DISPONE DE MUCIOS OTROS AN
TIBIOTICOS IGUALMENTE EFICACES. EL PERIODO EN QUE LA TETRACL
CLINA DEBEE EVITARSE ES CUANDO LAS CORONAS DE LOS DIENTES ANTE~
RIORES PEHMANENTES SE ESTAN CALCIFICANDO, ES DECIR, DESDE ELe-
CUARTO MES HASTA EL SEXTO MES DE LA INFANCIA APROXIHADAMENTE.
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caPituLo 111

ENFERMEDADES GENERALES RELACIONADAS CON LAS
ANOMALIAS DE LA ESTRUCTURA DENTAL.

ENFERHEDADES TNFECCIOSAS,

SIFILIS.

ENFERMEDAD INFECCLOSA CRONICA CAUSADA POR TREFONEMA PALLT
DUM, QUE SE TRANSMITE GENERALMENTE POR EL CONTACO SEXUAL.

EL TREPONEMA PALLIDUM ES UNA ESPIROQUETA DELGADA:; MUERE -
RAPIDAMENTE POR LA ACCION DEL JABéN, LOS ANTISEPTICOS COMUNES,
LA DESECACION Y EL CALOR. SIN EMBARGO, RESISTE TEMPERATURAS-
BAJAS: PUEDE SER CONGELADO Y PERMANECER POR GRANDES reriopos -
SIN QUE SE AFECTE SU VURULENCIA, EXCEPTO SI SE ENCUENTRA EN --
SANGRE TOTAL O PLASHA COLOCADOS A TEMPERATURA DE REFRIGERADOR-
DURANTE HAS DE 96 lIORAS.

EN EL EMBARAZO, LA SiFILLIS ES TRANSMITIDA AL FETO A TRA--
VES DE LA PLACENTA. LA ENFERMEDAD PUEDE CONTRAERSE TAMBIEN -
POR IKOCULACION CON SANGRE INFECTADA, POR EJEMPLO, A TRAVES DE
TRANSFUSTONES.
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SIFILIS CONGENITA.

LA SIFILIS CONGENITA INFANTIL ES A MENUBO UNA INFECCION -
GENERALIZADA; £STOS NIROS ESTAN GRAVEMENTE ENFERMOS, DESNUTRI-

DOS Y DESHIDRATADOS,

£1. DIAGNOSTICO PE 5IFILIS EN EL NIRC SE DEMUESTRA CON CER

TEZA POR MEDIO DEL DESCUBRIMIENTO EN CAMPO OSCURD DE T. PALLI-

PUM, TOMADO DE LESIONES CUT;NE&S T MUCOSAS. UHA PRUEBA SERG-
LOGICA POSITIVA EN LOS DOS PRIMEROS MESES DE VIDA NO SIEMPRE -
INDICA SiFILIS EN ElL NIRO, PUESTOG QUE LA SUSTANCIA QUE REACCIQ
NA PUDD SER TRANSFERIDA DE LA CIRCULACI&N MATERNA, SIN EMBAR
Go, UN TITULO ALTO DE POSITIVIDAD EN La REACCION SEROLAGICA D-

LA ELEVACION SOSTENIDA EN EL TiTuLo £s inprck pe siriiLis coscf

HITA.

EL EXAMEN RADIOLéchO DE L0OS HUESQS LARGOS MUESTRA, EN ~-
ODCASIONES, AREAS DE DESTRUCCION 8SEA Y OSTEOCONDRITIS.

LA SIFILIS CONGENITA TARDIA SE MANIFIESTA A MENUDD EN Etf-
SECUNDO DECENIO CON SIGNOS DE ATAQUE AL SISTEMA NERVIOSO CEN--
TRAL, COMQ SORDERA, ATROFIA OPTICA Y PARALISIS JUVENIL,  EL--
PRONOSTICO DE LA NEUROSIFILIS CONGENITA ES GRAVE; EL TRATAMIEN

TO SUELE SER INEFICAZ. LA SiFILIS CARDIOVASCULAR SE PRESENTA

EN MUY HARAS OCASIONES EN LA INFECCION CONGENITA.

LGS PACIENTES CON LUES CONGENITA TARDIA MUESTRAN A MENUDD
SIGNOS TiPICDS. TALES COMO LA HIPOPLASIA DE LOS INCISIVOS CEN~
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TRALES, LOS CUALES PRESENTAN BORDE ONDULADO ¥ AUMENTD DEL ESPA--—-
CIO INTERDENTARIO (DIENTES DE HUTCHINSON). EL PRIMER MOLAR PER
MANENTE TAMBIEN SUELE ESTAR AFECTADO Y MUESTRA UN ASPECTO CARAC-
TERiSTICG, CON ATROFIA DE VARIAS DE LAS PROMINENCIAS QUE EXISTEN
EN LA SUPERFICIE OCLUSAL. ESTO SE CONOCE CON El HOMBRE DE HMO--

LAR EN FORMA DE MORA,

LA QUERATITIS INTERSTICIAL ES UNA COMPLICACION FRECUENTE ,=-
QUE APARECE A MENUDD EN EL SEGUNDO DECERIQ. SE CARACTERIZA POR
DOLOKR, LAGRIMEO, CONGESTION PERICORNEAL Y OPACIDAD DE LA CéRNEA,
LA RESPFUESTA AL TRATAMIENTO ES MALA Y A MENUDD TERMINA CON URA -~

ALTERACION GRAVE DE LA VISION.

LA DIFUSION DE LA SIFILIS A TRAVES DE LA PLACENTA CONSTITU-
YE UNA FORMA ESPECIAL DE INFECCIéN QUE ITNCIDE SOBRE EL ORGANISMO
EN DESARROLLO CUANDO SUS RESPUESTAS INHUNOL&G[CAS SOR TDDAViA IN

MADURAS,

LA SUERTE DEL FETO INFECTADO DEPENDEKA MAS QUE SADA DE LA--
FASE Y DURACION DE LA SIFILIS MATERNA; CUANDO ESTA ES DE RECIEN-
TE ADQUISICION, PERC DE ESTAR PLENAMENTE DESARROLLAPA, SUELE ORL
GINAR UNA SEFSIS FETAL QUE, APARTE DE LOS GRAVES EFECTOS VISCERA
LES, PUEDE PROVOCAR CONSIDERADLES MANTFESTACTONES MUCDCUTANEAS.

EN RELACION CON EL MOMEXTO O INTENSIDAD DE LA INFECCION FE-

. * S *
TAL, SE DISTINGUEN DOS FORMAS TIPICAS DE SIFILIS CONGENITA: STFI
LIS SEPTICA GENERALIZADA DEL PERIODO PRENATAL O NEONATAL Y SEFI-
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LIS CONGENITA TARDEA, ESTA {LTIMA PROPIA DE LOS NIRDS MAYORCI-
TOS Y AFECTANDO DE MODO PREPONDERANTE A ORGANGS AISLADOS, CA--
RACTERIZANDOSE ADEMAS POR LA CLASTICA TRIADA DE HUTCHINSON.

EN LA SIFILTS SEPTICA GENERALIZADA DEL PERIODO PRENATAL ©
NEONATAL PUEDE DISTINGUIRSE UNA ZONA DE PIEL ESTRECHA, AMARI--
LLENTA Y BRILLANTE QUE RODEA EL PLIEGUE LADBIAL AL CABO DE POCO
TIEMFO DE NACER.  MAS ADELANTE, ESTA ZONA SE VUELVE RIGIDA A-
CAUSA DE LA CRECTENTE INFILTRACION Y SE ROMPE DURANTE LA Suc—-
CIdN, FORMANDOSE UNA GRIETA, CUYA CURACION ORIGINA LAS GICATRI
CES RADIALES DE PARROT O RAGADAS LADIALES SIGNO PATOGNOMONICO-
DE LA SIFILIS CONGENTTA.

OTRO SIGND FRECUENTE ES LA CORIZA 0 RINITIS SIFILiTICA --
QUE SE CARACTERIZA POR UN ENROJECIMIENTO Y TUMEFACCION DE LOS-
ORIFICIOS NASALES Y PORCIONES ADYACENTES DEL LABIO SUPERIOR --
JUNTO A UNA SECRESION NASAL HEMORRAGICA, PURULENTA Y MALOLIEN-
TE. & MENUDO, ESTA RINITIS DESEMBGCA EN UNA NEGROSIS GOMOSA-
O ULCERATIVA O EN UNA PERFORACION DEL TABIGUE O DE LOS HUESOS-
NASALES LD QUE, A SU VEZ, ORIGINA LA NARIZ EN SILLA DE MONTAR-
TAN TIPICA DE LA SIFILIS CONGENITA.

EN LA SEFILIS Tarpia, LOS SINTOMAS PUEDEN APARECER EN EPQ
CAS TAN POSTERIORES COMO EN EL SEXTO AL DECIMOQUINTO ASD DE VI
DA. EN ESTOS CASDS, ES CLASICA LA TRIADA DE HUTCHINSON, (AL-
TERACIONES DENTARIAS, SORDERA DEL VIIL PAR Y QUERATITIS INTERS
TICIAL).
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LAS ALTERACIONES DENTARIAS SOLO INCIDEN EN LOS DIENTES PER
MANENTES ¥, AGN ASI, EXCLUSIVAMENTE EN AQUELLOS CUYA CALCIFICA-
c10N SE INICIO BURANTE EL PRIMER ANO DE VIDA, ES DECIR, LOS IN-
CISIVOS SUPERIORES Y LA TOTALIDAD DE LOS PRIMEROS MOLARES; LOS-
INCISIVOS INFERIGRES, SE AFECTAN CON MENOR FRECUENCIA.

TAMBIEN SE PUEDE OBSERVAR, EN OCASIONES, UNA HIPOPLASIA —-
DEL ESMALTE PARECIDA A LA VDEL RAQUITISMO.

TODAS ESTAS ALTERACIONES SE EVITAN CUANDO EL TRATAMIENTO -
SE INSTITUYE ANTES DEL CUARTO MES INTRAUTERINO.

LA SiF;LIS CONGENLITA PUEDE PREVENIRSE POR MEDIQ DE UN TRA-
TAMIENTO BIEN HECHO DURANTE EL EMBARAZO.

AUNQUE EL TRATAMIENTO CON PENICILINA ES5 DE VALOR CONSIDERA
BLE CUANDO SE ADMINISTRA EN LOS (LTIMOS MESES DEL EMBARAZO, ES-
MEJOR HACERLO ANTES DE QUE EL PRODUCTO SEA DARADO MAS GRAVEMEN-

TE, E5 DECIR, ANKTES DEL ULTINO TRIMESTRE,

LOS NIROS CON SEFILIS CONGENITA DEDBEN RECIBIR UN TRATAMIEN
TO DE SOSTEN CUIDADOSO Y NUTRICION ADECUADA, ADEMAS DEL TRATA--
MIENTO ANTISIFILITICO.

LA PENICILINA ES MUY EFECTIVA; UNA DOSIS TOTAL DE 200,000-
UNIDADES POR KILOGRAMO DE PESO CORPORAL, ESTA DOSIS SE ADHI--
NISTRA DIVIDIDA EN PARTES IGUALES, CADA 3 HORAS, POR ESPACIO DE
7 a 10 Dias,
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TAMBIEN SE RECOMIENDAN DOSIS DE 150,000 UNIDADES DE PENICI
LIRA PﬁDCAINA EN SOLUCION ACUOSA ADMINISTRADA DIARIAMENTE EN 8-
INYECCIONES.

TRASTORNOS DEL METABOLISMO.

LAS VITAMINAS SON UTILES EN EL TRATAMIENTO DE LOS PROBLE--
MAS DENTALES, ESPECIALHENTE EN EL TRATAMIENTO DE LAS AFECCIONES
GINGIVALES, QUEILITIS, CICATRIZACION DEFECTUOSA, ETC.

DURANTE EL USO DE LGS ANTIBIOTICOS SON OTILES COMO SUPLE-~
MENTOS ALIMENTICIOS, ESPECIALMENTE CUANDG LOS ANTIBIGTICOS SE -
ADHINISTRAN POR ViA BUCAL.  VARIOS ANTIBIOTICOS DE AMPLIO ES--
PECTRO CAUSAN UNA DISMINUCION DE LA FLORA INTESTINAL, QUE PUEDE
PRODUCIR AVITAMINOSIS.  NUMEROSAS VITAMINAS DEPENDEN DE La FLO
RA INTESTINAL PARA SU PRODUCCION, Y DURANTE EL USO PROLONGADD -
DE LOS ANTIBIOTICOS SE DEBEN ADMINISTRAR LAS VITAMINAS,  GENE-
RALMENTE ES SUFICLENTE UNA PREPARACION DE VITAMINAS QUE INCLLYE

EL COMPLEJO B, ACIDO ASCORBICO Y MINERALES.

LAS INVESTICACIONES RECIENTES HAN DEMOSTRADO QUE LAS TETRA
CICLINAS SON MAS EFICACES CUANDO SE ADMINISTRA UNA DOSIS MiNIMa
DE ACIDO ASCORBICO. LA DOSIFICACION RECOMENDADA FUE DE S00mg.
DE TETRACICLINA.

LAS DEFICIENCIAS SON CONSECUENCIA DE LA INADECUADA INGES—-
T10N DE ALIMENTOS QUE CONTIENEN LA VITAMINA, DE UNA ALTERACION-
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EN LA ABSORCI&H, DE UN AUMENTG EN LOS REQUERIMIENTOS METABOLI--
COS (COMO EN EL EMBARAZO Y EN EL HIPERTIROIDISMO). DE UN AUMEN-
TO DE LA DESTRUCCION O EXCRESIGN DE La VITAMINA, O DE LA NO DIS
PONIBILIDAD DE FACTORES PROTECTORES.

UNA APORTACION INADECUADA TAL VEZ SE DEBA A DIETAS IMPRO--
PIAS, A LA INCAPACIDAD PARA COMPRAR ALIMENTOS APROPIADOS, AL Hi
BITO DE INGERIR ALCCHOL U OTROS COMPUESTOS, O A LA INGESTA DE -
DIETAS ESPECIALES RECOMENDADAS PARA ENFERMEDADES CRONIGAS. EN
LA DEFICTENCIA DIETETICA NO COMPLICADA DE UNA VITAMINA, LA ADT-
CION A LA DIETA DE ALIMENTOS QUE CONTIENEN LA VITAMINA COMBINA-
DO CON FL USC A CORTO PLAZO DE SUPLEMENTOS VITAMINICOS ES EL ~--

TRATAMIENTO DE ELECCION.

DEFICIENCTA DE VITAMINA A,

HUESOS Y DIENTES:

EL EXCESO 0 DEFICTEXCIA CRONICOS DE VITAMINA A ORIGINA NO-
TABLES ALTERACTIONES EN LOS DIENTES EN DESARROLLO Y EN EL HUESO,

LA HIPOVITAMINOSIS A PRODUCE AiTERACIONES TANTO EN EL ES--
MALTE COMO EN LA DENTINA. EL DIENTE SE CARACTERIZA POR UN AU-
HENTO EN EL GROSOR DE LA DENTINA LABIAL, UNA DISMINUCION EN LA-
DENTINA LINGUAL, UN AUMENTO UE LA FRAGILIDAD, PERDIDA DE LA PIG
MENTACI1ON ¥ORMAL DEL ESMALTE ¥, SI LA DEFICIENCIA ES GRAVE, AL-
TERACIONES EN EL ESTRATO AMELOBLASTICO QUE DRIGINAN LA HIPOPLA-
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SIA O AUSENCIA DEL ESMALTE.

LOS EXAMENES HISTOLGGICOS DE LOS INCISIVOS HAN PUESTO EN -
CLARO L0DS EFECTOS DE LA DEFICYENCIA DE VITAMINA A.

UNA ALTERACISN PRECOZ ES UNA DESORIENTACION DE LOS ODONTO-
BLASTOS CON LA CONSIGUIENTE FORMACION DE DENTINA DEFECTUOSA.

LA CAMARA PULPAR ESTA DESPLAZADA LINGUALMENTE DEBIDO A La-
EXCESIVA FORMACION DE LA DENTINA LABIAL Y A LA REDUCCION O Al'w-
SENCIA DE PRODUCCION DE DENTINA LINGUAL.

LA ALTERACION EN LA TAZA DE PRODUCCION DE DENTINA VARIA --
CON LA GRAVYEDAD Y DURACIéN DE LA DEFICIENCIA. AUNQUE LOS PRI-
MEROS EFECTOS YISIDLES SE OBSERVAN EN LA DERTINA, ESTAS ALTERA-
CIONES DEPENDEK DE LA PECENERACTGN DEL 6RGhND ADAMANTING,

A LOS POCOS DIAS DE LA INICIACIOR DE LA DIETA PEFICIENTE--
Ef VITAMINA A, LOS AMELOBLASTOS EMPIEZAN A DEGENERAR.

LA PROLOKGACION O INTENSIFICACION DE LA DEFICIENCIA ORIGI-
Ha UNA COMPLETA ATROFIA PE LOS ANELOBLASTOS SEGUIDA DE La ATRO-
FIA DE TODO EL ORGAKO ADAMANTING. ESTAS ALTERACIONES DAN ORI-
GEN A UN ESMALTE NIPOPLASICO © A LA TOTAL AUSENCIA DE FORMACIOH
DEL ESHMALTE ¥ EXPLICAN LA COLORACION OPACA MATE DEL ESMALTE.

EsTas ALTERACIONES SE PRESENTAN CUANDO LDS NIVELES DE VITA

MINA A SON SUFICIENTEMENTE BAJOS,
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EN EL PROCESO ALVEOLAR, LA DEFICIENCIA DE VITAMINA A ORI-
GINA HIPERPRODUCCION DE HUESD NUEVO. LA ACTIVIDAD OSTEQBLAS-
TICA ESTA ALTERADA DANDO ORIGEN A UN TRASTORNO DE LOS PATRONES
NORMALES DEL CRECIMIENTO OSEO.

SE HA PROPUESTO QUE FL EFECTO PRIMARIO DE LA VITAMINA A -
SERIA LA REGULACION DE LA ACTIVIDAD OSTEDBLASTICA.  EN AUSEN-
CIA DE LA VITAMINA, EXISTE UNA HIPERACTIVIDAD DESORDENADAMENTE
OSTEQBLASTICA, QUE DE FORMA SECUNDARIA ORIGINA UN AUMENTO DE -
LA ACTIVIDAD OSTEOCLASTICA EX UN INTENTO INFRUCTUQSO POR SUPE-
RAR LA ACTIVIDAD OSTEOBLASTIGA.

TEJIDOS_BLANDOS:

LA VITAMINA A ES NECESARIA PARA LA FORMACION NORMAL Y MAN
TENTMIENTO DEL EPITELIO. EN LA DEFICIENCIA DE VITAHMINA A SE-
OBSERVA UNA PIEL SECA, ASPERA. ESCAMOSA.

EL TERMINO XEROFTALMIA LO EMPLEAMOS PARA REFERIRNOS A —--
CIERTAS ANORMALIDADES ANATOMICAS DEL OJO RESULTANTES DE LA DE-
FICIENCIA DE VITAMINA A.

LA AGUDEZA VISUAL ESTA DISMINUIDA 51 ESCASEA LA LUZ, COMO
RESULTADG DE LA DEFICIEXCIA DE VITAMINA A,  ESTE TRASTORNO SE
CONOCE COMO CEGUERA NOCTURNA,  PARA DESCRIBIR ESTA SITUACION-
SE HAN EMPLEADO OTROS DOS TERMINOS: NICTALOPEA Y HEMERALOPRA.
EL PRIMERD SIGNIFICA INCAPACIDAD PARA VER CON POCA LUZ. EL-
SEGUNDO SE REFIERE A UNA DISMINUCION DE LA VISION DESPUES DE--
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LA EXPOSICION A UNA LUZ DRILLANTE.

LA DEFICIENCIA DE VITAMINA A PUEDE DEBERSE A INSUFICIENTE
CANTIDAD DE ESTA SUSTANCIA O DE SUS PRECURSORES EN LA DIETA, O
POR ALGUN PROGCESO QUE INTERFIERA CON LA ABSORCION EN EL INTES-
TINO, TRANSFORTE O ALMACENAMIENTO EN EL HIcADO. LA OBRSTRUC--
cI1O6K DE LOS CONDUCTOS BILTARES 0 PANCREATICOS EN LOS NINOS O--
ADULTOS OCASIONA DISMINUCION DE LA VITAMINA A ABSORBIDA.

PARA EL TRATAMIENTO LA ADMINISTRACION BUCAL DE 500,000 UL
DE VITAMINA A AL DTA, EN FORMA DE PLAMITATO O ACETATO, DURANTE
TRES A MAS DIAS, ES LA DOSIS RECOMENDADA.,  ADEMAS PUEDE CONVE
NIR ADHINISTRAR UNA DOSIS SEMEJANTE POR VIA INTRAMUSCULAR.

LAS DIETAS DE LOS NIROS CON DEFICIENCIA DE VITAMINA A POR-
LO cOMON SON ESCASAS EN OTROS NUTRIENTES, DE Anf QUE DEBAN SER-
MEJORADAS, EN PARTICULAR CON RESPECTO A LAS PROTEINAS.

DEFJCIENCTIA DE_VITAMINA C (ESCORBUTO).

LA DEFICIENCIA DE VITAMINA C (iCIDO ASCORBICD) PRODUCE AL-
‘TERACIONES EN LOS TEJIDOS DE ORIGEN MESENQUIMATOSO. LA XORMAL
PRODUCCION Y MANTENIMIENTO DE LAS SUSTANCIAS FORMADORAS DE CE-~
MENTO INTERCELULAR, COLAGENOC, OSTEOIDE Y DENTINA DEPENDEN DE LA
ADECUADA PROVISION DE VITAMINA C, LA DEFICIERCIA DE LA VITAMI
NA SUELE SER CONSECUENCIA DE LA INADECUADA INGESTION DE ALIMEN-
TOS QUE LA CONTIENEN.
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EL ESCORBUTO FRANCO SE OBSERVA ACTUALMENTE RARAS VECES,~
EN PRIMER LUGAR A CAUSA DE LA NOTABLE MEJORIA DE LAS CONDICIO
NES ECONOMICAS, MAYOR INSTRUCCION ACERCA DE LA NUTRICION, ME~
JOR MANIPULACION Y ALMACENAMIENTO DE ALIMENTOS, ETC,

EL ESCORBUTO SE OBSERVA SODBRE TODO EN LOS NIROS, ESPE-——
CIALMENTE EN LOS SOMETIDOS A LACTARCIA ARTIFICIAL, YA QUE LA-
LECHE HNUMANA NORMAL CORTIENE CANTIDADES SUFICTIENTES DE VITAMI
HA C PARA LA DEMANDA DEL NIAO ALIHENTADD AL PECHO, LA MAYO-
RIA DE CASOS DE ESCORBUTG INFANTIL SE OBSERVAH EN NIAOS ENTRE
L0S 6 Y LOS 12 MESES DE EDAD, NO DBSTANTE SE OBSERVA ALGON-
CASO EN NIROS DE 2 AROS Y AN MAYORES.

EL PRINCIPAL DEFECTO DE LA AVITAMINOSIS C TIENE LUGAR EN
LA FORMACION DE LA DENTIRA, COMO LA INGESTION DE VITAMINA C
ES BAJA, EXISTE UNA DISMIKUCION PROPORCIONAL EN EL RITHO DE -
APOSICION DE DENTINA. SE PRODUCE EL CESE COMPLETO DE LA FOR
MACION DE DENTINA EN LA AUSENCIA TOTAL DE VITAMINA C. LOS--
CDONTOBLASTOS QUEDAN ACORTADOS, PIERDEN SU ORGANIZACION NOR--
HAL Y ACABAN ATROFTANDOSE. SE OBSERVA ATROFIA Y DESAPARICION
BE LA FUNGION AMELOBLASTICA Y OCASIONA HIPOPLASTAS. HEMORRA=--..
GIAS DE LA PULPA, FLOJEDAD DE LOS DIENTES COMD CONSECUENCIA- DE
LA ATROFIA DE LA MEMBRANA PERIOPONTICA Y CONSIGUIENTE DEBILI--
DAD DEL HUESO DE SOSTEN,

EL ESCORBUTO INFANTIL SE CARACTERIZA POR EXTREMIDADES IN-
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FERTORES FLEXIONADAS, INFLAMADAS, TENSAS Y EXTRAORDINARIAMENTE
DOLOROSAS; ENGIAS INFLAMADAS ¥ SANGRANTES, EN PARTICULAR CUAN-
DO EXISTEN DIENTE Y REMORRAGIAS CUTANEAS.

EN LOS NIROS, EL SIGNO MAS INPORTANTE ES EL ADOLORIMIENTO
DE LAS EXTREMIDADES INFERIORES, LAS CUALES ESTAN ALGO INFLAMA-
DAS,

SON TRES LAS MANIFESTACIONES PRINCIPALES DE ESCORBUTO ER-
LOS ADULTOS: ENCEAS INFLAMADAS CON CAIDA DE LOS DIENTES, LESIO
NES CUTRHEAS, DOLOR Y DEBILIDAD EN LAS EXTREMIDADES INFERIORES.

LAS PRINCIPALES CARACTERISTICAS DE ESTA ENFERMEDAD SON —-
DERMATITIS Y PURFURA, SI BIEN TAMBIEN PUEDE PRESENTARSE ANEMIA,
RETARDO EN LA CICATRIZACION DE LAS HERIDAS Y EN CAS0S AVANZA--
DpGs, TUMEFACCION Y SANGRADO DE LAS ENCIAS. EN LOS NIRDS PUE-
DE ESTAR ALTERADA LA FORMACION DE HUESO,

PARA EL TRATAMIENTO EN LOS LACTANTES, SE RECOMIENDA LA AD
MINISTRACION DE 90ml, DE JUGO DE NARANJA EN UNA O VARIAS DOSIS
AL Dia, conN AzUCAR. ST ESTE NO BS ACEPTARD, SE LE PUEDE SUS-
TITUIR POR UNA CANTIDAD DOBLE DE JUGO DE TOMATE, TAMBIEN SE-
EMPLEA EL ACIDO ASCORBICO SINTETICO POR viA BUCAL, EN DOSTS DE
100 o 300mg. AL Dia,

EL TRATAMIENTO DE LOS ADULTOS COMPRENDE LA ADMINISTRACION

DEL JUGO DE NARANJA O DE ACIDO ASCORBICO SINTETICO EN DOSIS ww
FRACCIONADAS HASTA DE 500mg. AL pia.
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DEFICIENCIA DE VITAMIRA D,

LA DEFICIENCIA DE VITAMINA D SE MANIFIESTA EN FORMA DE RA
QULTISMO EN El X180 EN CRECIMIENTG Y EN FORMA DE OSTEOMALACIA-
EN EL ADULTO.

LA OSTEOMALACIA Y EL RAQUITISHO SON ENFERMEDADES OSEAS HE
TABOLICAS QUE RESULTAN DE UNA INADECUADA THGESTA, UHA INADECUA
DA ADSORCION DE CALCIO Y VITAMINA D, O AMBOS,

1L0S EFECTOS DE ESTAS ENFERMEDADES SON SIMILARES,

LA CONCENTRACION DE CALCIO EN EL SUERO ES HORMAL, O S0LO-
LIGERAMENTE INFERIOR A LA NORMAL, EL INADECUADO DEPOSITO DE-
SALES DE CALCIO EN LOS LUGARES DE FORMACION DEL HUESC PRODUCE-
DEFECTOS EN LAS MANDIBULAS, MAXILARES Y EN LOS DIENTES DE CRE-
CIMIENTO DE LOS NIROS, LO MISMO QUE IMPIDE LA CALCIFICACION DE
LOS JIUESOS EN OTROS S1TIO0S DEL ESQUELETO,

LA VITAMINA D ESTA INTIMAMEKRTE RELACIONADA CON EL METABO-
£.ISMO DEL CALCIO Y DEL FéSFURD. EN ESPECIAL EN LO QUE RESPECTA
A LA CALCIFICACION,

PUEDEN SER PRONUNCIADDS LOS EFECTOS DEL RAQUITISMO SODRE-
LOS MAXILARES Y LOS DIENTES, CON FENOMENOS PERTURDADORES MAS -
MARCADOS EN LOS DIENTES QUE SE ENCUENTRAN ER PERIODO DE FORMA-
CION CUANDO EXISTE LA DEFICIENCIA DE VITAMINA D,
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LOS DIENTES DECIDUOS NO SUELEN AFECTARSE, PERO PUEDEN ES-
TARLO LAS CORONAS DE LOS INCISIVOS PERMANENTES Y DE LOS PRIME-
ROS MOLARES Y A VECES DE LOS IRCISIVOS PERMANENTES Y DE LOS --
PRIMEROS MOLARES Y A VECES DE LOS INC1SIVOS LATERALES. LA =~
CALCIFICACION INSUFICIENTE ORIGINA DEFECTOS HIPOPLASICOS, COMO
LA PRODUCCION DE DEPRESTONES, FISURAS Y MUESCAS EX LAS CORONAS
DE LOS DIENTES QUE SE ESTAN DESARROLLANDO.

LOS DEFECTOS DENTARIOS DFE LA DEFICIENCIA DE VITAMIKA D SE
EXPLICAN POR LA DISMINUCION DE CONCENTRACION DE CALCIO EN LOS-
LIQUIDOS LOCALES DE LOS TEJIDOS, OCASIONANDO asi una HIPOCALCL
FICACION, TAMBIEN SE HA DEMOSTRADO QUE PUEDE PRODUCIRSE LA -
ATROFIA DE LAS CELULAS ESPECTALIZADAS (AMELOBLASTOS) DEL ORGA-
NO DEL ESMALTE, CON LO CUAL SE ALTERA SU FUNCION SECRETORA ¥ -
SE ACENTOA EL TRASTORNO HIPOPLASICO, TAMBIEN SE OBSERVAN AL-
TERACIONES EN LA DENTINA, QUE CORSISTEN EN LA CALCIFICACION DE
FICIENTE O INADECUADA DE LA MATRIZ DE LA DENTINA,

EL TRATAMIENTO PARA EL RAQUITISMO SIMPLE REQUIERE MENOS-~
DE 5mg. DE VITAMINA D ADMINISTRADOS POR via BUCAL EX DOSIS DE-
D.05 a 0.lmg. (2,000 n 4,000 UNIDADES) AL Dir DURANTE 6 o 12_-
SEMANAS.

EL RAQUITISMO PUEDE PREVENIRSE ADMINISTRANDO TAN 50LO 400
UNIDADES DIARTAS DE VITAMINA D A LOS NINOS HASTA LOS 2 AROS DE
EDAD.
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TRASTORNOS ENDOCRINOS,

LAS HORMONAS DESEMPERAN UN PAPEL IMPORTANTE EN EL CRECI--
MIENTO Y DESARROLLO DE LAS ESTRUCTURAS ORALES, ;DR LO TANTO,
EL CONOCIMIERTO RELATIVO A LOS EFECTGS DE VARIAS DISFUNCIONES-
ENDOCRINAS SOBRE EL CRECIMIENTO FACIAL Y LOS TEJIDOS DENTALES-
Y PERIODONTALES ES INDISPENSABLE PARA EL MEDICO PRACTICO,

CUANDO SE SOSPECHA LA EXISTENCTA DE UN TRASTORNO FNDOCRI~
NO, ES NECESARIO CONSIDERAR SI LAS MANIFESTACIONES ORALES GUAR

DAK RELACION CON UN TRASTORNG HORMONAL.

LAS ANOMALIAS O TRASTORNOS DE LA BOCA ¥ DIENTES, TALES CQ
MO LA DENTICION RETARDADA O PRECOZ, LA DESMINERALIZACION DE --
LOS TEJIDOS DENTALES DUROS, LA FORMACION ANORMAL DE LAS RAlcEs
Y VARIAS LESIONES PERIODONTALES SON INESPECIFICAS. POR LO --
TANTO, 51 NO ES POSIBLE DEMOSTRAR LA RELACION MEDIANTE LA WIS-
TORIA CLINICA ¥ ST £l MEDICO PRACTICO NO DISPONE DE CONOCIMIEN
‘TOS DEL PRUCESO DE LA CAVIDAD ORAL ANTES DEL COHMIENZO DE LAS -
PRIMERAS MANIFESTACIONES DEL PACIENTE, BUDARA EN ATRIBUIK TA--
LES LESIONES ODRALES A UNA ENFERMEDAD ENDOCRINA.  SIN EMBARGO,
EN RELACIGN CON OTROS SINTOMAS DE TRASTORNOS ENDOCRINOS, LAS -
ALTERACIONES PATOLOGICAS DENTALES Y ORALES PUEDEN SER DE GRAN-
VALOR DIAGNGSTICO.,  ADEMAS, EL MOMENTO DE DESMINERALIZACION -
DE LOS TEJIDOS DENTALES DUROS PUEDE SER DE GRAN AYUDA PARA DE-
TERMINAR EL MOMENTO DE COMIENZO0 DE LAS ENFERMEDADES ENDOCRINAS.
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GLANDULAS PARATIROIDES.

LA HORMONA PARATIROIDEA {PARATORMONA) SEGUN PARECE, INFLU
YE MUCHO EN EL METAROLISHMO DEL CALCIO Y DEL FéSFORO, ORIGINAN-
DO UNA ELEVAGION DE LA CONCENTRACION EXTRACELULAR DE CALCIO.

LA PARATORMONA AUMENTA LA ADSORCION DE CALCIC E¥ EL INTES
. TINO, LA MOVILIZACION DE CALCIO DE LDS HUESOS Y LA RESORCION -
PE CALCIO POR LA ACTIVIDAD TUBULAR RENAL. DISMINUYE LA CON--
CENTRACION EXTRACELULAR DE FOSFATO HEDIANTE UN AUMENTO EN LA =
CAPTACION DE FOSFATO POR LAS CELULAS Y AUMENTA LA EXCRESION DE
FOSFATO POR LOS RINONES, PERMITIERDO CON ELLO LA MOVILIZACION-
DE MAYOR CANTIDAD DE CALCIO.

EFECTOS DE LA HORMONA PARATIROIDEA,
LA FUNCION DE LA HORMONA PARATIROIDEA ES MANTENER CONCEN-

TRACTGN HORMAL DE CALCTO EN EL PLASMA.

HIPOPARATIROIDISMO,

EL HIPOPARATIROIDISMO RESULTA DE LA DESTRUCCION 0 ELIMINA
CTAN QUIRURGICA DE LAS GLANDULAS PARATIRGIDEAS, LA MAYORIA -
DE LOS CAS50S DE ESTA RARA ENFERMEDAD RESULTAN DE LA ELIMINA---
CION INADVERTIDA DE LAS GLANDULAS PARATIROIDEAS EN EL CURSO DE
UNA TIROIDECTOMIA EN UNA ENFERMEDAD TIROIDEA.

HAY UN FRANCO TRASTORNO EN EL METABOLISMO DEL CALCIO Y EL
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FOSFATO, QUE SE COMPRUEBA POR LAS CONCENTRACIONES PLASMATICAS
DE CALCIO TAK BAJAS Y LAS CONCENTRACIONES PLASMATICAS DE FOS=
FATO TAN ALTAS.

EL SINTOMA QUE LLAMA MAS LA ATENGION ES EL AUMENTO DE LA
EXCITABILIDAD MUSCULAR DEBIDG AL DESCENSO DE CALCIO PLASMATI-
€0, LA MANTFESTACION CLINICA EN LA MavoRIA DE ESTOS PACIEN-
TES ES LA TETANIA O EQUIVALENTES TETANTICOS. LA TETANIA SE -
MANIFIESTA POR ESPASMO CORPOPEDAL EN DONDE LA MANG ESTA FLEXIO
NADA A NIVEL DE LAS ARTICULACTONES METACARPOFALANGICAS: asf--
MISKO, LA MUNECA Y EL CODO ESTAN FLEXIONADOS Y LAS PLERNAS Y-
LOS P1ES EXTENDIDOS.

LO5S EQUIVALENTES TETANICOS INCLUYEN LAS CORVULSIONES T6-
NINICAS Y CLéNICAS. EL ESPASMO LARiNGEO, LOS CALAMBRES MUSCU-
LARES, LAS PARALISIS MUSCULARES Y LAS IRREGULARIDADES CARDIA-
CAS,

EN 1.0S NIROS SE ENCUENTRAN SICNOS DE DENTICION DEFECTUO-
SA, INCLUYENDO CARIES Y ACANALADURAS EN EL ESMALTE, LOS ---
DIENTES QUE ESTABAN COMPLETAMENTE DESARROLLADOS KO SE AFECTAR
ER NINGUN CASO, SIN EMBARGO, AQUELLOS QUE SE ESTABAN DESA--~
REOLLANDO SE AFECTAN POR LA DISH[NUCIﬁN DE CALCIO, Y EN ALGU-
NOS CAS05, DE FORMA INTENSA.

LOS DEFECTOS HIPOPLASICOS SE OBSERVAN CLARAMENTE TANTO -
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POR LA HADIOGRAFIA COMO CLINICAMENTE . A VECES, LOS5 DEFEG
TOS SON LO SUFICIENTEMENTE INTENSOS COMO PARA DAR UNAS CORO
NAS DEFORMES, RADIOGRAFICAMENTE SE DBSERVA RADIOTRANSPA~-
RENCIAS EN FORMA DE MARCHAS, BANDAS HORIZONTALES CON DISHI-
BUCION DE LA DENSIDAL Y CONTORKOS IRREGULARES DE LAS CORO--
HAS, LAS RAICES TIENDEN A SER MAS CORTAS DE LO KORMAL Y -
SUS APICES APARECEN ROMOS O APLASTADOS. LA DENTICION DE-
CIDUA GENERALMENTE NO SE AFECTA POR EL HIPOPARATIROIDISMO--
YA QUE LAS CORONAS Y GRAN PARTE DE 5US raiceEs Ya ESTLN CAL-
CIFICADAS ANTES DEL COMIENZO DE LA ENFERMEDAD,

EL TRATAMIENTO DEL HIPOPARATIROIDISMO SE DIRIGE A CO--
RREGIR LA HIPOCALCEMIA Y LA HIPERFOSFATEMIA. LOS EXTRAC-~-
TOS PARATIROIDEOS SON CAROS Y DE EFICACIA DUDOSA, POR LO --
QUE SU UTILIZACION ES LIMITADA,

LOS PRINCIPALES AGENTES TERAPEUTICOS USADOS EN EL TRA-
TAMIENTO DEL HIPOPARATIROIDISMO SON EL DINIDROTAQUISTEROL Y
LA VYITAMINA D,

GLANDULA TIROIDES.

LA ACCION PRINCIPAL DE LA GLANDULA TIROINES ES LA PRO-
DUCCION DE DoS HORMONAS ACTIVAS, LA TIROXINA Y LA TRIYODOTL
RONINA. LAS ENFERMEDADES DE LA GLANDULA TIROIDES, CAUSAN-
AUMENTO DE VOLUMEN DE LA GLANDULA (BOCIO, REOPLASIAS} O ~--
TRASTORNOS DE LA SECRESION HORMONAL.
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BIPOTIROIDISHO.

EL WIPOTIRGIDISHO ES EL PROCRSO cLiNTCO QUE RESULTA DE -
UKA THADECUADA PRODUCCION DE IORMOMA TIROIDEA POR PARTE DE LA
CLANDULA TIROIDES. EL HIPOTIROIDISHO PRESENTE EN EL MOMEHTO
DE NACER O QUE SE DESCUBRE POCO DESPUES SE CONOCE TAMBIEN CON
E1, NOMBRE DE CRETINISHO. CON EL NOMBRE DE MEXEDEMA SE CONO-
CEN SUS MANIFESTACIONES CLINICAS EN EL ADULTO.

EL. HIPOTIROIDISHO PUEDE SER PRIMARIO (INSUFICIENCIA DE -
LA GLANDULA TIROIDES) O SECUNDARIO (INSUFICIENCIA DEL LOBULO-

ANTERIOR DE LA HIPbFISIS).

EL DEFICIT DE PRODUCCION DE LA HORMONA TIROIDEA POR LA -
GLANDULA TIROLDES PUEDE PRESENTARSE DAJO DIVERSAS CIRCUNSTAN-
CIAS: CUANDO LA GLANDULA TIROIDES FALTA AL NACER, O GUANDO HA
SIDPO ELIMINADA QUIRDRGICAMENTE; CUANDO LA GLANDULA ESTA AFEC-
TADA PGR UN EXTENSO PROCESO INFLAMATORIO O INFECCIOSO; CUANDO
SE WA DESTRUIDO QUIRURGICAMENTE, ETC.

HIPOTIROIBISHO CONGENITO,

LOS LACTANTES AFECTADOS SUELEN TENER UN PESO Y TAlLLA DE-
NACINIENTO NORMALES O SUPERIORES A LA NORMALIDAD, SU COMPORTA
MIENTC Y CARACTERISTICAS SON TAMBIEN NORMALES Y, SOLD EN OCA-
SIONES, UNA LENGUA AGRANDADA IACE SOSPECHAR LA EXISTENCIA DE-
UNA FUNCION TIRODIDEA INSUFICIENTE.
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EL EXAMEN RADIOGRAFICO EN ESPECIAL ALREDEDOR DE LAS RODI~—
LLAS, DESCUBRIRA UNA FORMACION OSEA RETRASADA Y ALTERADA.

DESPUES DEL NACIMIENTO, EL CUADRO CLINICO SE CARACTERIZA-
POR RETRASO MENTAL, SI NO SE TRATAN, LOS PACIENTES PUEDEN LLE-

GAR A SER ENANOS.

EL DESARROLLO OSEO ESTA RETRASADO, INCLUSO MAS QUE EL CRE
CIMIENTO Y EL DESARROLLO DENTAL.

EN LA LACTANCIA Y PRIMEROS AROS DE LA INFANCIA, SE PRODU-
CE UN RETRASO EN LA ERUPCION DE LA DENTICION PRIMARIA. EN ~-
LOS NIROS HIPOTIRGIDEQS, LA EDAD OSEA ESTA MAS RETRASADA QUE -
LA EDAD DENTAL. 'TRAS UN ADECUADO TRATAMIENTO CON HORMONA TI-
TIROIDEA, LA EDAD OSEA SE NORMALIZA MAS PRECOZMENTE QUE LA ---

EDAD DENTAL.

SE PRESENTA HIPOPLASIA DEL ESMALTE TANTO EN LOS DIENTES -
DECIDUOS COMO PERMANENTES.  EN LA PRIMERA DENTICION, LA HIPO-
PLASIA QUEDA LIMITADA A AQUELLA PARTE DE LOS DIENTES QUE MINE-
RALTZAN EN LA VIDA FETAL Y EN LA LACTANCIA. EN LA DENTICION-
PERMANENTE, SE ENCUENTRA UNA HIPOPLASIA MENOR DEL ESMALTE QUE-
DATA DE LA LACTANCIA Y PRIMEROS AROS DE LA INFANCIA. LA APO-
SICION DE DENTINA ESTA NOTABLEMENTE RETRASADA, SIENDO LAS CAMA

RAS PULPARES MAYORES DE LG NORMAL.

LA HIPOPLASIA DEL ESMALTE ES DE TMPORTANCIA DIAGNOSTICA -
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PARA DEFINIR EL MOHMENTO DE COMIENZO DEL UIPOTIROIDISMO.

EL TRATAMIENTO ES CON TIROIDES DESECADO Y SE ADMINISTRA 2

EN COMPRIMIDOS DE 30, 60, 120 o 180mg.

LA L — TIROXINA SODICA EN COMPRIMIDOS DE 0.05, 0,1. D.2 Y
G.3mg. Y LA L - TRIYODOTIRONINA EN COMPRIMIDOS.

LA DOSIS DE MANTENIMIENTO CON TIROTIDES DESECADO, NFCESA--
RIA PARA CONSERVAR UN PACTENTE SIN TIROIDES ES DE 90 a 180mg.
DIARIO.

GLANDULA HIPOFISIS.

LA WIPOFISIS DESCANSA EN LA BASE DEL CEREDRO EN UNA CAVI-
DAD O5EA, LA SILLA TURCA, DENTRO DEL HUESO ESFENOIDES. LA --
GLANDULA NORMAL MIDE 10 X 13 X6mam. Y PESA APROXIMADAMENTE 600-

ANATOMICAMENTE SE DIVIDE EN UN LOBULO ANTERIOR, UN LABULO
INTERMEDIO RUDIMENTARIC Y UK LOBULO POSTERIOR O NEURAL.

HIPOPITUITARISMO.

EL HIPOPITUITARISMO ES El CUADRG CLINICO RESULTANTE DE LA
DESTRUCCION DE LA HIPOFISIS ANTERIOR. 5E HA UTILIZADO EL Tég
MINO PANHIPOPITUITARISMO PARA INDICAR LA AUSENCIA TOTAL DE TO-
DAS LAS SECRESIONES HIPOFISARIAS. SE UTILIZA COMO SINONTMO —
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EL TERMINO ENFERMEDAD DE SIMMONDS, EL TEAMINO ENFERMEDAD DE-
SHEEHAN INDICA EL HIPOPITUITARISMO CAUSADO POR NEGROSIS PUERPE
RAL DE LA CLANDULA. LA DENOMINACION INSUFIGIENCIA MIPOFISA--
RIA SE SOBREENTIENDE.

LA CAUSA MAS FRECUENTE DE INSUFICIENCIA HIPOFISARIA EN LA
VIDA ADULTA ES EL TUMOR HIPOFISARLO, EN PARTICULAR EL ADENOMA-
CROMOFOBO; LA CAUSA MAS FRECUENTE DE HIPOPITUITARISMO MUY GRA-
VE EN EL ADULTO PROBABLEMENTE SEA LA NECROSIS POST FARTUM DE -
LA GLANDULA.

LA INSUFICIENCIA HIPOFISARIA ES UN RARO TRASTORNO. EL =~
CUADRO CLINICO ES MUY DIFERENTE EN 105 KIf0S Y EN LOS ADULTOS.

NIROS.- EN LOS NIROS LA INSUFICIERCIA WIPOFLSARIA CONDUCE-
AL ENANISHO WIPOFISARIO, LA MAYORIA DE LOS CASOS SON IDIOPA-
TICOS. EN ALGUNOS PACIENTES, SIN EMBARGO, SON DEMOSTRABLES -
VARIAS LESIONES ORGiNICAS ALREDEDOR DE LA REGION HIPOTALAMONBI-
POFISARIA O EN ELLA (POR EJEMPLO, TUMORES, PROCESOS INFECCIO--
50S, 0 HALFORHMACIOHES CONGéNITAS).

LA HgYORiA DE LOS PACIENTES POSEEN TALLAS Y PES0S DE NACE
MIENTO NORMALES, Y A HENUDO EL RETRASO DEL CRECIMIENTO NO SE -
ADVIERTE HASTA EL SEGUNDO O TERCER ARO DE LA VIDa.

TANTO EL DESARROLLO FACIAL COHO DENTAL ESTAN RETRASADOS.

LAS DIMENSIONES VERTICALES DE LA MANDIDULA ESTAN DISMINUL
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DAS, STENDO LA MANDIBULA HIPODESARROLLADA COMO CONSECUENCIA DE
LA FALTA DE CRECIMIENTO CONDILAR Y POR EL ACORTAMIENTO DE LA -
‘RAMA, EL CRECIMIENTO DESPROPORCIONADO DEL MAXILAR INFERIQR--
ORIGINA UNA MALOCLUSION, CONSISTENTE EN UNA APROXIMACION PRO--

FUNDA AL MASTICAR, REDUCCION DE LA ALTURA DE LA HIPOFISIS AL--
VEQLAR Y UN EXCESIVO APELOTONAMIENTO DE LOS DIENTES.

LAS CORONAS DE LOS DIENTES PERMANENTES SON DE TAMARO v —-
FORMA NORMALES, PERO LA FORMACION DE LAS RAICES ES INCOMPLETA-
Y EL AGUJERD APICAL Y LA CAVIDAD DE LA PULFA SON MAS ANCHOS DE
LO NORMAL. SE HA DESCRITO HIPGPLASIA DEL ESMALTE Y BAJA INCI
DENCIA DE CARIES. TANTO EL MAXILAR COMO LA MANDIBULA RETRA--
SAN SU CRECIMIENTO Y LA MANDIBULA ES DESPROPORCIONADAMENTE MAS

PEQUENA QUE EL MAXILAR.

NINGUNA ANOMALIA DENTAL ES PATOGNOMONICA DE UN TRASTORNOD-
ENDOCRINO PARTICULAR Y MUCHOS DE LOS SINTOMAS DE ENANISMO HIPO
FISARIO SE ENCUENTRAN TAMBIEN EN EL SIMPLE RETRASO DEL CRECI--
MIENTO.

EL TRATAMIENTO ORTODONTICO INFLUYE POCO 0 NADA EN LOS RE-

SULTADOS DEBIDD A LA FALTA DE CRECIMIENTO OSEO,

ADULTOS .- LA WIPOFISECTOMIA TOTAL, QUE SE EMPLEA EN EL -~
TRATAMIENTO DEL CARCINOMA METASTASICO DE MAMA, DIABETES INCON-
TROLADA, ETC., REPRESENTA LA DISFUNCION NIPOFISARIA MAS COMPLE

TA.
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LA DESTRUCCION HIPOFISARIA:

1) PUEDE SER SECUNDARIA A TUMORES.

2) PUEDE PRESENTARSE COMO RESULTADO DE UN INFARTO HIPOFI-
SARIO TRAS EL PARTO (SINDROME DE SMEEHAN). O

3) TAL VEZ SE DEBA A UNA NECROSIS DE ORIGEN DESCONOCIDO -
(ENFERMEDAD DE SIMMONDS},

CUANDO SE HAN DESARROLLADO LOS DIVERSOS ASPECTOS DE LA --
DESTRUCCION HIPOFISARIA, SE PRODUCEN SINTOMAS ORALES DE HIPO--
FUNCION Y XEROSTOMIA, LA DISMINUCION DEL FLUJO SALIVAL ALTE-
RARA LA RESISTENCIA DEL ESMALTE DENTAL A LA CARIES Y AUMENTARA
LA SUSCEPTIBILIDAD DE LOS TEJIDOS PERIGDONTALES A LA INFLAMA--
CIOGN,  SIN EMBARCO, LAS ALTERACIONES SON CASI SIEMPRE INESPE-

ciF1cas.

EL TRATAMIENTO MEDICO PROLONGADO DEL ENFERMO CON HIPOPI--
TUITARISHO EXIGE UNA SUBSTITUCION CUIDADOSA DE LAS FUKCIONES -
FERDIDAS., EN CONDICIONES ORDINARIAS LA CORTISONA Y La HIDRO-
CORTISOKA (10 a 25mg. AL DIA EN DOS posIS, POR Via BUCaL) PRO-
PORCIONAN UKA SENSACION DE BIENESTAR Y UNA PROTECCION ADECUADA
CONTRA LA HIPOGLICEMIA Y EL DESEQUILIBRIO DE AGUA Y ELECTROLI-
TOS.

EN LA MUJER, EL, DIETILESTILBESTROL 0.5 a 1.0mg. AL bia by
RANTE 20 DIAS DE CADA MES BRINDA BUENA PERSISTENCIA DE LOS CA-
RACTERES SEXUALES SECUNDARIOS Y CON EL TIEMPO SE PRODUCE UN CI
_ CLO MENSTRUAL ARTIFICIAL.



-63-

EN EL VARON, LOS ANDROGENDS PUEDEN PRDPDRCIdNAR UN GRADOD-
CONSIDERABLE DE LIBIDO Y POTENCIA (METILTESTOSTERONA) 20 a 30~
mg. AL Dia POR via BUCAL, PROPIONATO DE TESTOSTERONA DE 25 o -
100mg. DOS 0 TRES VECES POR SEMANA POR viA TNTRAMUSCULAR.
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capiTuio 1V,

AROMALIAS DE ERUPCION Y POSICION DENTARIA.

LAS PIEZAS, POR ST MISMAS, CONTRTBUYEN ENDRMEMENTE A LA -
FORMA DE LA CARA.

LA ERUPCION DE LOS DIENTES PRIMARIOS Y PERMANENTES SE REA
L1ZA SEGON UNA SECUENCIA DETERMINADA Y EN INTERVALOS DETERMINA
DOS DE TIEMPO.

LAS VARIACIONES EN EL ORDEN DE ESTE PATRON PUEDEN CONSTI-
TUIR UN FACTOR QUE OCASIONE CIERTOS TIPOS PE MALOCLUSIONES,

LA DIFERENCIA DE TIEMPO ENTRE LAS ERUPCIONES PRECOCES Y -
TARDIAS PUEDE SER RELATIVAMENTE GRANDES.  POR EJEMPLO, NIROS-
CON LA ERUPCION DENTAL TARDIA QUIZAS NO TENGAN MAS QUE DOS ——-
BIENTES A LOS 13 & 14 MESES DE EDAD, WIENTRAS QUE EX EL Ciso -
DE ERUPCTON PRECOZ PUEDEN TENER 12 & MAS AL LLEGAR A ESTA EDAD,

DENTRO DE LOS FACTORES QUE INFLUYEN PARA ESTABLECER UNA=--
SECUENCIA DE ERUPCION ENCONTRAMOS LOS GEN&TICOS. LOS CUALES --
SON DETERMINANTES PUESTO QUE ESTOS NMOS DENOTAN UNA MAYOR IMPOR
TANCIA YA SEA PARA ACELERAR O RETENER LA ERUPCION.

SE HA TRATADC DE ESTABLECER UNA REGLA UNTFORME AL RESPEC-
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TO DE LA ERUPCION DE LOS DIENTES, ONTENIENDOSE DENTRO DE E£STOS
CONCEPTOS MAS DE UN 80X DE EXITO INDEPENDIENTEMENTE DE LA IN--
FLUENCIA DE LOS FACTORES EXOGENOS, NEREDITARIOS Y ENDGGENOS.

DENTICTON PREMATURA.

SE LE CONOCE A ESTA DENTICION CUANDG EXISTE UNA MARCADA -
ACELERACION DE LAS PIEZAS DENTARIAS. EN LO REFERENTE A LOS -
DIENTES TEMPORALES, ESTOS TIENEN SU ERUPCIGN ANTES DE INICIAR-
SE EL CUARTO MES DE VIDA, Y EN LO REFERENTE A LOS DIENTES PER-
MANENTES, ESTOS MUESTRAN SU APARICION CLINICA ANTES DEL QUINTO

Aflo DE VIDaA.

DENTRO DE ESTE TIPO DE DIENTES QUE PRESENTAN UNA APARI~--
€IGN ACELERADA O PREMATURA EXISTEN LOS NATALES O NEONATALES ~-
LOS CUALES SE PRESENTAN CLINICAMENTE DENTRO DEL PRIMER MES DE-
VIBA O YA SON OBSERVADOS EN EL MOMENTO DEL NACIMIENTO. ER GE
NERAL LOS FACTORES HEREDITARTIOS SON LOS MAS IMPORTANTES EN ——-
ESTE TIPO DE ARERRACIONES CLINICAS, DENTROQ DE LOS FACTORES -~
EXOGENOS LOS QUE PODEMOS LLEGAR A ENCONTRAR QUE DEMUESTRAN UNA
HAYGR TMPORTANCIA SON LAS EXTRACCIONES PRINCIPALMENTE DE MOLA-
RES TEMPORALES, LAS CUALES EN MUCHAS DE LAS OCASIONES NOS DAN-
COMO RESULTADO LA ACELERACION DE LA ERUPCION DE LOS DIENTES --
PERMANENTES, EN ESTE CAS0 LOS PREMOLARES CORRESPONDIENTES.
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DENTICION PROLONGADA,

EN ESTE TIPO ENCONTRAMOS QUE LA CAUSA ETIOLOGICA PRINCI--
PAL ESTA DADA POR FACTORES HEREDITARIOS, INFLUYENDO DE UKA FOR
MA IMPORTANTE LOS TRASTORNOS DE TIPO AHQIENTAL. LA FRECUEN--
€IA APROXIMADA EN EL INDICE DE ERUPCION DE ESTOS PACIENTES ES-
CUANDO EL PRIMER DIENTE PRIMARIO SALE DESPUES DEL FINAL DEL DE
CIMO TERCER MES DE VIDA O CUANDO EL PRIMER DIEKTE PERMANENTE -
SALE DESPUES DEL FINAL DEL SEPTIMO ARO DE VIDA.

LA IMPORTANCIA CLINICA DE UNA DENTICION PROLONGADA NO RE-
PRESENTA UNA GRAN IMPDRTANCIA CLINICA DENTRO DE LAS FUNCIONES-
FUNCIONALES Y ESTETICAS DEL PACIENTE DEBIDO A QUE LA SECUENCIA
DE ERUPCION ES ESTABLE.

ERUPCION TARDEA DE LOS DIENTES PERMANENTES.

ADEMAS DE LA POSIBILIDAD DE HX TRASTORNO ENDOCRIND (COMO-
fIIPOTIROIDISHO)}, LA POSIBILIDAD DE FALTA CONGENITA DEL DIENTE-
PERMANENTE Y LA PRESENCIA DE UN DIENTE SUPERNUMERARIO 0O Rafz--
DECIDUA PARA QUE NO ERUPCIONE UN DIENTE DETERMINADRD, HAY TaM--
BIEN LA POSIBILIDAD DE QUE EXISTA UNA BARRERA DE TEJIDO. EL-
TEJTDOD DENSO GENERALMENTE SE DETERIORA CUANDO EL PIENTE AVANZA,
PERD NO SIEMPRE. SI LA FUERZA DE LA ERUPCION NO ES VIGOROSA,
EL TEJIDO PUEDE FRENAR LA ERUPCION DEL DIENTE DURANTE UN TIEM-
PO CONSIDERABLE. SE CONSIDERA BUENA ODGNTOLOGIA PREVENTIVA-
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L& E!TIRPACIaN DE ESTE TEJIDO CUANDO EL DIENTE PARECE QUE VA A
HACER ERUPGION Y NO LO HACE.

LA PERDIDA PREMATURA DE UN DIENTE DECIDUD PUEDE REQUERIR-
OBSERVACION CUIDADOSA DE LA ERUPCION DEL SUCESOR PERMANENTE, -
SE HAYA O NO COLOCADO UN MANTENEDOR DE ESPACIO. CON FRECUEN-
ClA LA PERDIDA PRECOZ DEL DIENTE DECIDUC SIGKIFICA LA ERUPCION
DEL DIENTE PERMANENTE, PERO EN OCASIONES SE FORMA UNA CRIPTA--
GSEA EN LA LINEA DE ERUPCION DEL DIENTE PERMANENTE. AL IGUAL
QUE CON LA BARRERA DE TEJIDO, IMPIDE LA ERUPCION DEL DIENTE,
DEBEMOS REALIZAR UK EXAMEN RADIOGHAFICO CUIDADOSO ¥ REVISAR LA
ERUPCION DE LOS SEGMENTOS RESTANTES ANTES DE INTENTAR ELIMINAR
£3TA BARRERA OSEA QUIRURGICAMENTE.

ANQUILOSIS.

OTRO FACTOR POSIBLE EN LA RETENCION PROLONGADA DE LOS DIEN
TES DECIDUOS ES LA ANQUILOSIS.

LA ANQUILOSIS POSIBLEMENTE SE DEBE A ALGUN TIPO DE LESION,
LO QUE PROVOCA PERFORACION DEL LIGAMENTO PERIODONTAL Y FORMA--
CION DE UN PUENTE 6SEO, UNIENDO EL CEMENTO Y LA LAMINA DURA.
ESTE PUENTE NO REQUIERE SER CRANDE PARA FRENAR LA ERUPCION NOR
MAL DE UN DIENTE. PUEDPE PRESENTARSE EN EL ASPECTO VESTIBULAR
© LINGUAL, Y POR LO TANTO, SER IRRECONCCIBLE EN UNA RADIOGRA--
Fia NORMAL. SI ES DEJADD EL DIENTE ANQUILOSADD PUEDE SER CU-
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BIERTO POR LOS TEJIDOS EN CRECIMIENTO, Y LOS DIENTES CONTIGUOS
PUEDEN OCUPAR ESTE ESPACIO, ENCERRANDO AL DIENTE ALkHACERLO.
AsI Las COSAS, LA EXTIRPACION QUIRURGICA SOLO ES POSIBLE A TRA
VES DE LA PLACA DEL HUESO VESTIBULAR. EL RECONOCIMIENTO OFOR
TUNO DE TALES PROUBLEMAS ES DE SUMA IMPORTANCIA,

ALGUNAS VECES, LA ANQUILOSIS SE PRESENTA SIN CAUSA VISI--
BLE.

RETENCION DE DIENTES.

LOS DIENTES MAS RETENIDUS SON LOUS TERCERGS MOLARES MANDL-
BULARES ¥ LOS CANINOS DEL MAXILAR SUPERIOR. TODOS LOS DEMAS-
DIENTES SON RETENIDOS CON UNA FRECUENCIA MUCHO MEKOR.

LAS CAUSAS DE LA RETENCION SON NUMEROSAS. PARA LOS FINES
DE DISCUSION SERAN AGRUPADAS EN FACTORES ASOCIADOS SON: EL -—o
DIENTE, FACTORES AMBIENTALES Y FACTORES DE RETENCION IDIOPATI-
CaA.

FACTORES ASOCIADOS CON EL DIENTE.

LA MALPOSICION DE LOS GERMEKES DENTALES SE 1A SUGERIDO co,
MO UN POSIBLE FACTOR DE FALTA DE ERUPCION DE LOS DIENTES. 81
LA FUERZA ERUPTIVA ESTA DEMASIADO ALEJADA DE LA ZONA DE LA SUB
SIGUIENTE ERUPCION, PUEDE SER PREMATURAMENTE AGOTADA. SE ---
CREE QUE LA ERUPCIDN MALPOSICIONADA LA ORIGINA LA ROTACION O--
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INCLINACION DE UN GERMEN DENTAL, SIENDO EL CANINO SUPERICR -
ESPECIALMENTE SUSCEPTIBLE.

ALGUNOS FACTORES GENETICOS SE ATRIDUYERON A LA RETEN-—-
c10N DE LOS CANINOS MAXILARES SUPERIORES.

ADEMAS DE GERMENES DENTALES DE POSICION HORMAL, TAMBIER
PUEDEN JUGAR UN PAPEL EN LA RETENCIOGN DE LOS DIENTES UN CRE-
CIMIENTO Y FUERZA ERUPTIVA INSUFICIENTES.

LA MALFORMACION DE LOS DIENTES TAMBIEN PUEDE DAR LUGAR-
A UNA RETENCION 0 ERUPCION PARCIAL. LOS DIENTES SUPERNUME-
RARTOS GENERALMENTE NO SALEN A CAUSA DE LA FALTA DE ESPACIO.

FACTORES DE TIPO AMBIENTAL.

LA OBSTRUGCION MECANICA CONTRA LA ERUPCION DEBE CONSIDE
RARSE ENTRE LOS FACTORES AMBIENTALES.  DIENTES SUPERNUMERA-
RIOS, COMO LOS MESIODENS, SON LA CAUSA MAS FREGUENTE DE RE--
TENCION O IMPACTACION DE LOS INCISIVOS DEL MAXILAR SUPERIOR,
OTROS FACTORES QUE INFLUYEN COMO RETENCIGN FORMANDO BARRERAS
DE TIPO MECANICO SON LOS ODONTOHAS Y LOS QUISTES FOLICULARES
LOS ODONTOMAS SON TUMORES EN LOS CUALES SE ENCUENTRA GENERAL
MEXTE ENVUELTOS EN UNA CAPSULA VARIOS GERMENES DENTARTOS Y—-
LOS QUISTES FOLICULARES 50K AQUELLOS EN LOS CUALES EL GERMEN
A ERUPCIONAR ENTRA EN UN PROCESO PATOLOGICC Y NO DESARROLLA-

SU CAPACIDAD EVOLUTIVA.
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EN EL CASD DE TERCEROS MOLARES MANDIBULARES, EL FACTOR-
DECISIVO GENERALMENTE E5 LA FALTA DE ESPACIO, PROBABLEMENTE-
DEBIDO A UNA REDUCQI&N EN EL TAMARO DEL MAXILAR, LOS CANI-
NOS SUPERIORES Y PREMOLARES INFERIORES FRECUENTEMENTE ESTAN-
RETENIDOS DEBIDO A UNA PERDIDA DE ESPACIO CONSECUTIVA A LA -
PERDIDA PREMATURA DE LOS DIENTES DECIDUOS,

FACTORES EN LA RETENCION IDIOPATICA.

EN LA RETENCION IDIOPATICA, Bl DIENTE NG BSTA MALFORMA-
DO, EN MALA POSICTON O TNCLINADO Y, A PESAR DE ELLG, NO LLE-
GA A SALIR.  COMO EL TERMINO LO INDICA, LA CAUSA GENERAL SE
DESCONOCE, SIN EMBARGO EN BASE A ESTUDIOS REALIZADOS SE HA -
LLEGADO A SOSPECHAR QUE EN UN GRAN PORCENTAJE LA ANQUILOSIS-
ES UN FACTOR DETERMINANTE EN ESTA RETENCION PROLONGADA DE TIL
PO IPIOPATICO.

COMO YA SE MENCIONO ANTERIORMENTE, LOS DIENTES HAS RETE
NIDOS SON LOS TERCERDS MOLARES MANDIBULARES Y LOS CANINOS --
DEL MAXILAR SUPERIOR, TODOS LOS DIENTES QUE NO ASUMEN 5U -
POSICION Y FUNCIONAMIENTO ADECUADGS EN EL ARCO DEBERAN SER -
CANDIDATOS A EXTRACCION, HAY EXCEPCIQNES DE ESTE ENUNGIADO
GENERAL, PERO SON RARAS.

GRUPOS DE MALOCLUSIONES.

LA MALGCLUSION PUEDE AFECTAR A CUATRO SISTEMAS TISULARES:
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DIENTES, HUESO0S, MlSCULOS Y NERVIOS. EK ALGUNOS CAS0S, 50L0-
LOS DIENTES SON IRREGULARES; LA RELACION MAXILAR PUEDE SER BUE
NA ¥ LA FUNCION MUSCULAR ¥ NEURAL NORMAL. EN OTROS CASOS, --
LOS DIENTES PUEDEN ESTAR BIEN ALINEADOS, PERO PUEDE EXISTIR --
UNA RELACION MAXILAR ANORHAL, DE TAL FORMA QUE LOS BIENTES XO-
HAGAN CONTACTO CORRECTO DURANTE LA FURCION. 0. TAMBRIEN, LA -
HALOCLUSIOK PUEDE AFECTAR A LOS CUATRO SISTEMAS COM MALPOSI-—-
CIONES INDIVIDUALES DE DIENTES, RELACION ANORMAL DE LOS HAXILA
RES (0 HUESD) Y FUNCION MUSCULAR Y NEURAL ANORMAL, DEBIDO A~
LA INTIMA RELACION ENTRE EL NERVIO Y EL HﬁSCULD, YA QUE LOS -
NERVIOS EN REALIDAD SON LOS ALAMBRES DE LOS MUSCULDS, ALCUNOS-
BIOLOGOS COMBINAN ESTOS DOS SISTEMAS EN UN SOLO SISTEMA NEURO-
HUSCULAR,

OTRA FORMA DE CATALOGAR LA MALOCLUSION BS DIVIDIRLA EN --
TRES GRUPOS:

1) DISPLASIAS DENTARTIAS,
2) DISPLASIAS ESQUELETICAS.
3) DISPLASIAS ESQUELETODENTARIAS.

DISPLASIAS DENTARIAS.

EXISTE UNA MALOCLUSION DENTARIA CUANDO LOS DIENTES INDIVI

DUALES EN UNO O AMBOS MAXILARES SE ENCUENTRAN EN RELACION ANOR
MAlL ENTRE SI. SOLO EL S1STEMA DENTARIC ESTA AFECTADO, éSTA
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AFECCION PUEDE ESTAR LINITADA A UX PAR DE DIENTES O PUEDE AFEC
TAR A LA MAYDR PARTE DE LOS DIENTES EXISTENTES. LA RELACION-
ENTRE LOS MAXILARES SE CONSTDERA NORMAL, EL EQUILIBRIO FACIAL-
ES CAST STEMPRE BUENO Y LA FUNCION MUSCULAR SE CONSIDERA NOR--
MAL. EN LAS DISPLASIAS DENTARIAS O DENTOALVEOLARES CASI SIEM
PRE EXISTE UNA FALTA DE ESPACIO PARA ACOMODAR A TODOS LOS DIEN
TES. ESTO PUEDE DEBERSE A CIERTOS FACTORES LOCALES, COMO PER
DIDA PREMATURA DE LOS DIENTES DECIDUOS, RETENCION PROLONGADA -
DE LOS DIENTES DECIDBUOS 0 RESTAURACIDNES INADECUADAS, PERO ES-
POSIBLE QUE SE DEBA MAS AL PATRON HEREDITARIO BXSICD, QUIZA A-
DISCREPANCIA EN EL TAMARO DE LOS DIENTES, QUE PUEDE WABER S1DO
MODIFICADO O NO POR LOS FACTORES AMBIENTALES. 1LOS INCISIVOS-
PUEDEN ESTAR GIRADOS; LOS CANINOS CARECEN DE ESPACIO SUFICIEN-
TE PARA HACER ERUPCION EN SU SITIO NORMAL, DENTRO DE LA ARCADA
DENTARIA; LOS PREMOLARES PUEDEN ENCONTRARSE PARCTALMENTE IN---
CLUIDOS O PUEDEN NAGER ERUPCION EN DIRECCION VESTIBULAR O LIN-
GUAL A SU POSICION NORMAL EN LAS ARGCADAS DENTARIAS.  EL CON~-
CEPTO QUE SE DEBERA POSEER ES QUE EL DESARROLLO DE LA CARA Y -
DEL ESQUELETO, ASI COMO EL DESARROLLO Y LA FUNCION HUSCULAR —-
PUEDEN SER ACEPTABLES A PESAR DE QUE EXISTA UNA RELACION ANOR-
MAL ENTRE LOS DIENTES Y EL HUESO DE SOPORTE ADYACENTE, PROVO—-
CANDO IRREGULARIDAPES EN DIENTES INDIVIDUALES,

DISPLACIAS ESOUELéTICAS.

EL TIEMPO EN QUE EL DENTISTA PENSABA QUE LOS PFROBLEMAS OR
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TODéNTICOS SOLAMENTE AFECTABAN A LOS DIENTES, HA PASARO. AC--
TUALMENTE, SE RECONOCE QUE LA RELACION ANTEROPOSTERIOR DE LOS-
MAXILARES ENTRE SI Y CON LA BASE DEL CRANEQ ES DE GRAN IHPOR--

TANCIA.

DISPLASTAS ESQUELETODENTARIAS.

ESTA CATEGORIA INCLUYE AQUELLAS MALOCLUSIONES EN LAS QUE-
NO SOLAMENTE LOS DIENTES, SOLOS O EN GRUPOS, SE ENCUENTRAN EN-
MALPOSICION, SINO QUE EXISTE UNA RELACION ANORMAL ENTRE EL -w-
MAXILAR SUPERIOR Y EL MAXILAR INFERIOR, Y AMBOS CON LA BASE --
DEL CRANEO.  ADEMAS DE LOS DIENTES MAL SITUADOS, EL MAXILAR -
INFERIOR PUEDE ENCONTRARSE DEMASTADO NACIA ADELANTE © BACTIA —-
ATRAS CON RESPECTO AL MAXTLAR SUPERIOR O LA BASE DEL CRANEO, O
LA DENTICION SUPERIOR PUEDE ENCONTRARSE DEMASIADO MACTA ADELAN
TE 0 HACIA ATRAS CON RESPECTO A UNO DE ELLOS O A AMBOS.

SE ENCUENTRAN AFECTADOS LOS CUATRO SISTEMAS TISULARES.
LAS DISPLASIAS DENTOESQUELETICAS 50N MAS COMPLICADAS Y RE

QUIEREN UN TRATAMIENTO DIFERENTE QUE LAS DISPLASIAS DENTARIAS.

CLASIFICACION DE LDS FACTORES ETIOLOCICOS.

FACTORES GENERALES
1.- HERENCIA (PATRON HEREDITARIO).
2.- DEFECTOS CONGENITOS.
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3.~ AMBIENTE.
“e-- o) PRENATAL.
b) POSNATAL.

4.— AMBIENTE METABOLICO PREDISPOMENTE Y ENFERMEDADES.
a) DESEQUILIBRIO ENDGCRINO.
b) TRASTORNOS METABOLICOS.
¢) ENFERMEDADES INFECCIOSAS,

5.- PROBLEMAS NUTRICIONALES.
6.~ HABITOS DE PRESION ANORMALES Y ABERRACIONES FUNCIONALES.
a) LACTANGIA ANORMAL,
b) CHUPARSE LOS DEDOS,
c) HABITOS CON LA LENGUA Y CHUPARSE LA LENGUA,
d) MORDERSE LABIO ¥ URAS.
) HABLITOS ANORMALES DE DEGLUCION.
£) DEFECTOS FONETICOS,
B} AMOMALIAS RESPIRATORIAS.
h) AMEGDALAS Y ADENOTDES INFLAHADAS.
1) TICS PSICOGENICOS Y BRUXISMO.

7.- POSTURA.
B.—- TRAUMA Y ACCIBENTES.

FACTORES LOCALES.

1.~ ANOMALIAS DE NiMERO.
2.~ ANOMALIAS EN EL TAMARO DE LOS DIENTES.
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e ANDHALiAS EN LA FORMA DE LOS DIENTES.

4, FRENILLD LABIAL ANORMAL: BARRERAS MUCOSAS.
5.- PERDIDA PREMATURA DE DIENTES.

6,~ RETEHCI&N PROLONGADA DE LOS DIENTES.

t.- ERUPCION TAlDih DE LOS DIENTES PERMANENTES.
8.~ ViA DE BRUPCION ANORMAL.

9.~ ANQUILOSIS.

10.- CARLES DENTAL.

11.— RESTAURACIONES DENTARIAS INADECUADAS.

CLASTFICACION DE LA MALOCLUSION,

LA CLASIFICACIOK DE AKCLE AUN SIRVE PARA DESCRIBIR LA RE-
LACION ANTEROPOSTERIOR DE LAS ARCADAS DENTARIAS SUPERIOR E IN-
FERIOR, QUE GENERALMENTE REFLEJAN LA RELACION MAXILAR.

LA BASE DE LA CLASIFICACIGN DE ANGLE FUE SU WIPOTESIS DE-
QUE FlL. PRIMER HOLAR ERA LA CLAVE DE LA OCLUSIOK, LA CLASIFI-
CACION DE ANGLE ES AUN UN IMPORTANTE INSTRUMENTO DE DIAGNOSTI-
CO PARA EL DENTISTA.

ANCGLE DIVIDIO LA MALOCLUSION EN TRES CLASES AMPLIAS:

CLASE 1 {(NEUTROCLUSION), CLASE 1I {DISTOCLUSION) ¥ CLASE-
111 (MESIOCLUSION).

CLASE I: RELACION MESIODISTAL DE LOS PRIMEROS MOLARES NOR
MAL: IRRECULARIDADES DENTARTAS EN OTROS SITIO0S.
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IT.DIVISION 1: EL PRIMER MOLAR INFERIOR SE ENCUENTRA
EN POSICION DISTAL CON RESPECTO AL PRIMER MOLAR SUPE
RIOR. LA RETRUSION DEL MAXILAR INFERIOR SE REFLEJA

EN EL PERFIL DEL PACIENTE.

II, DIVISION 2: EL PRIMER MOLAR INFERIOR SE ENCUEN--
TRA EN POSICION DISTAL CON RESPECTO AL PRINEP MOLAR~
SUPERIOR, LA SOBREMORDIDA HORIZONTAL PROFUNDA SE -
REFLEJA EN EL PERFIL DEL PACIENTE.

IIr, MALOCLUSION: EL PRIMER MOLAR INFERIOR SE ENCUEN
TRA EN POSICION MESIAL CON RESPECTO AL PRIMER MOLAR-

SUPERTIOR,

LA CONSIDERACION MAS IMPORTANTE AQUI, ES QUE LA RELACION -

FERIOR.

ANTEROPOSTERIOR DE LOS MOLARES SUPERIORES E INFERIORES ES CO---
RRECTA, CON LA CUSPIDE MESIOVESTIBULAR DEL PRIMER MOLAR SUPE-—--
RIOR OGCLUYERDO EN EL SURCO MESIOVESTIBULAR DEL PRIMER MOLAR IXN-

LA MALOCLUSION E5 BASICAMENTE UNA DISPLASIA DENTARIA,

DENTRO DE ESTA CLASIFICACION SE AGRUPAN LAS GIROVERSIONES MALFO
SICION DE DIENTES INDIVIDUALES, FALTA DE DIENTES Y DISCREPANGIA

EN EL TAMASO DE LOS DIENTES.
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EN OCASIONES, LA RELACION MESIODISTAL DE LOS PRIMEROS MO-
LARES SUPERIORES E INFERIORES PUEDE SER NORMAL, SIN MALPOSI---
CION FRANCA DE LOS DIENTES; PERO TODA LA DENTICIGN SE ENCUEN--
TRA DESPLAZADA EN SENTIDO ANTERIOR CON RESPECTO AL PERFIL. EL
DRTODONCISTA LLAMA A ESTO PROTRUSION BIMAXILAR CON UNA RELA--—-
CIéN ANTEROPOSTERIOR NORMAL DE LOS MAXILARES, LOS DIERTES SE--
ENCUENTRAN DESPLAZADOS HACIA ADELANTE. LAS PROTRUSIONES BI--
MAXILARES GENERALMENTE CAEN DENTRO DE LA CATEGORIA DE CLASE 1.

PUEDE EXISTIR MALOCLUSION EN PRESENCIA DE FUNCIOGN MUSCU--
LAR PERIBUCAL ANORMAL, CON RELACION MESTODISTAL NORMAL DE LOS-
PRIMEROS MOLARES, PERO CON LOS DIENTES EN POSICION ANTERIOR A~
LOS PRIMEROS MOLARES COMPLETAMENTE FUERA DE CONTACTO, INCLUSO-

DURANTE LA OCLUSIGN HABITUAL,

ESTO SE LLAMA MORDIDA ABIERTA. LAS CONDICIONES QUE PRE-
VALECEN EN LA MORDIDA ABIERTA GENERALMENTE SE OBSERVAN EN LA -
PARTE ANTERIOR DE LA BOCA, PERO PUEDEN TAMBIEN OCURRIR EN LOS-
SEGHMENTOS POSTERIORES. CON BASTANTE FRECUENCIA, LA RELACION-
DE LOS PRIMEROS MOLARES ES DE CLASE II O CLASE TII (ANGLE),

CLASE T11.

EN ESTE GRUPO, LA ARCADA DENTARIA INFERIOR SE ENCUENTRA -~
EN RELACION DISTAL © POSTERIOR CON RESPECTO A LA ARCADA DENTA-
RIA SUPERIOR, SITUACION QUE ES MANTFESTADA POR LA RELACION DE-
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LOS PRIMEROS MOLARES PERMANENTES. EL SURCO MESIOVESTIBULAR -
DEL PRIMER. MOLAR INFERIOR YA.NO RECIBE A LA CUSPIDE MESIOVESTI
BULAR EN EL PRIMER MOLAR SUPERIOR, SINO QUE HACE CONTACTO CON-
LA CUSPIDE DISTOVESTIBULAR DEL PRIMER MOLAR SUPERIOR, O PUEDE-
ENCONTRARSE AUN MAS DISTAL. LA INTERPIGITACION DE LOS DIEN--
TES RESTANTES REFLEJA ESTA RELACION POSTERIOR, DE MANERA QUE-~
ES CORRECTO DECIR QUE LA DENTICION INFERIOR SE ENCUENTRA DIS--
TAL A LA DENTICI&N SUPERIOR. EXISTEN DOS DIVISIONES DE LA --

MALOCLUSION DE CLASE I,

DIVISION 1.- EN LAS MALOCLUSIONES DE CLASE II, DIVISION
LA RELACION DE LOS MOLARES ES IGUAL A LA DESCRITA ANTERIORMEN-
TE (DISTDCLUSI&H), EXISTEN ADEMAS OTRAS CARACTERISTICAS RELA-
CIONADAS, LA DENTICION INFERIOR PUEDE SER NORMAL O NO CON -
RESFECTO A LA POSICI&N INDIVIDUAL DE LOS DIENTES Y LA FORMA -
DE LA ARCADA. CON FRECUENCIA, EL SEGMENTO ANTERIOR INFERIOR,
SUELE EXHIBIR SUPRAVERSION O SOBREERUPCION DE LOS DIENTES INCI
51vos, ASI COMO APLANAMIENTO Y ALGUNAS OTRAS TRREGULARIDADES.
LA FORMA DE LA ARCADA DE LA DENTICION SUPERIOR POCAS VECES ES-
NORMAL. EN LUGAR DE LA FORHA HABITUAL DE U, TOMA UNA FORMA--
QUE SE ASEMEJA A LA DE UNA V, ESTO SE DEBE A UN ESTRECHAMIEN
TO DEMOSTRABLE EN LA REGION DE PRENOLARES Y CANING, JUNTO CON-
FROTRUSIGN O LABIOVERSION DE LOS INCISIVOS SUPERIDRES, CON -
EL AUMENTC DE LA SOBREMORDIDA HORIZONTAL (PROTRUSI&N HORIZON -~
TAL DEL SEGUNDO INCISAL SUPERIOR), EL LABIO INFERIOR AMORTIGUA
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EL ASPECTO LINGUAL DE LOS DIENTES,

LA POSTURA HABITUAL BN LOS CASODS HAS SEVEROS ES CON LOS -
INCISIVOS SUPERIORES DESCANSANDO SOBRE EL LABIO INFERIOR.

LA RELACION DISTAL DEL MOLAR INFERIOR Y LA ARCADA INFE---
RIOR PUEDE SER UNILATERAL O BILATERAL.

QUIEN DESEE JIACER UN CUIDADGSD DIAGNéSTICO, HO SE LIMITA-
A LA SIMPLE APRECIACION DE LA SOBREMORDIDA VERTICAL Y HORIZON-
TAL EXCESIVA, CON ACTIVIDAD MUSCULAR COMPENSADORA, Y DESPUES--
SUPONE QUE SE TRATA DE UNA MALOCLUSION DE CLASE 11, DIVISION 1.
EN ALGUNOS CAS0S, ES POSIBLE QUE EL PASO LIBRE INTEROCLUSAL Y-
LA SOBREMORDIDA YERTICAL Y HORIZONTAL SEAN MAYORES EN CLASE I-
QUE EN URNA MALOCLUSION EN CLASE T11 LEVE. ES INDISPENSABLE RE
VISAR LA RELACION MESIODISTAL DEL PRIMER MOLAR Y LAS RELACIO--
NES BASALES MAXILOMANDIBULARES ANTEROPOSTERIORES, ASI cOMO Las
RELACIONES MUTUAS ENTRE LOS CUATRO SISTEMAS TISULARES ANTES DE
LLEGAR A UNA CLASIFICACION BASADA EN PRIMERAS IMPRESIONES.

DIVISLON 2.- AL IGUAL QUE LA MORFOLOGIA DE LA CLASE IT, -
DIVISIOGN 1, LA CLASE 11, DIVISTON 2 GREA UNA THAGEX MENTAL DE-
LAS RELACIONDES D LOS DIENTES Y LA CARA. COMO LA DIVISION 1,
LOS5 MOLARES TNFERIORES Y LA ARCADA INFERIOR SUELEN OCUPAR UNA~-
POSICION POSTERIOR CON RESPECTO AL PRIMER MOLAR PERMANENTE SU-
PERIOR Y A LA ARCADA SUPERIOR, PERO AQUL CAMBLIA LA IMAGEN.
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gi MISMO ARCO INFERIOR PUEDE O NO MOSTRAR IRREGULARIDADES IN-
DIVIDUALES, PERO GENZRALMENTE PRESENTA UNA CURVA DE SPEE EXA-
GERADA Y EL SEGHENTO ANTERIOR INFERIOR SUELE SER 1A5 IRREGU--
LAR, CON SUPRAVERSION DE LOS INCISIVOS INFERIORES. CON FRE-
CUENCIA LOS TEJIDOS GINGIVALES LABIALES INFERIORES ESTAN TRAU
MATIZADOS. LA ARCADA SUPERIOR POCAS VECES ES ANGOSTA, SIEN-
DO POR LO GENERAL MAS AMPLIA QUE LO NORMAL EN LA ZONA INTERCA
NINA. UNA CARACTERESTICA RELATIVAMENTE CONSTANTE ES LA IN—-
CLINACION LINGUAL EXCESIVA DE LOS INCISIVOS CENTRALES SUPERIO
RES CON LA INCLINACION LABIAL EXCESIVA DE LOS INCISIVDS LATE-
RALES SUPERIORES. LA SOBREMORDIDA VERTICAL ES5 EXCESIVA (MOR
DIDA CERRADA). EN ALGUNOS CAS0S, SE PRESENTAN VARTACIONES -
EN LA POSICION DE LOS INCISIVOS SUPERIORES, TANTO EX LOS IN
CISIVOS CENTRALES COMO LOS LATERALES PUEDEN ESTAR INCLINADOS-
EN SENTIDO LINGUAL Y LOS CANINOS INCLINADOS EN SENTIDO LABIAL.
TAL OCLUSION ES TRAUMATICA Y PUEDE SER DARINA PARA LGS TEJI-=
DOS DE SOPORTE DEL SEGMENTO INCISAL INFERIOR. AL CONTRARIO-
QUE EN LA CLASE II, DIVISION 1, LA FUNCION MUSCULAR PERIBUCAL
GENERALMENTE SE ENCUENTRA DENTRO DE LOS LIMITES NORMALES, TAL
COMO EN LAS MALOCLUSIONES DE CLASE T. DEBIDD A LA MORDIDA -
CERRADA Y A LA EXCESIVA DISTANCIA INTEROCLUSAL, CIERTOS PRO--
BLEMAS FUNCIONALES QUE AFECTAN A LOS MiscuLos TEMPORALES, MA-
SETEROS Y PTERIGOIDEOS LATERALES SON FRECUENTES. AL LLEVAR-
EL MAXILAR INFERTOR DE LA POSICION PUSTURAL DE DESCANSC A LA-
OCLUSION HABITUAL, LA COMBINACION DE LOS INCISIVOS SUPERICRES
INCLINADOS EN SENTIDO LINGUAL Y LA INFRAOCLUSION DE LOS BIEN-
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TES POSTERIORES SUELE CREAR UNA ¥ia ANORMAL DE CiERRE. BL —-

MAXILAR INFERIOR PUEDE SER OBLIGADD A OCUPAR UNA POSICION TODA
viA MAS RETRUIDA POR LA GuUTA DE LOS DIENTES.

CLASE TIT,

EN ESTA CATEGORIA, EN OCLUSION HABITUAL EL PRIMER MOLAR -
INFERIOR PERMANENTE SE ENCUENTRA EN SENTIDO MESIAL O NORMAL EN
SU RELACION CON EL PRIMER MOLAR SUPERIOR. LA INTERDIGITACION
DE LOS DIENTHS RESTANTES UENERALMENTE REFLEJA BSTA MALA RELA--
CION ANTEROPOSTERIOR. AL CONTRARIO DE LA CLASE II, DIVISION-
1, EN LA QUE LA SOBREMORDIDA HORTZONTAL ES EXCESIVA, LOS INCI-
SIVOS INFERIGRES SUELEN ENCONTRARSE EN MORDIDA CRUZADA TOTAL,-
EN SENTIDO LABIAL A LOS INCISIVOS SUPERIORES. BN LA MAYOR -
PARTE DE LAS MALOCLUSIONES DE CLASE 1IT, LOS INCISIVOS INFERIQ
RES SE ENCUENTRAN INCLINADOS EXCESIVAMENTE MACIA EL ASPECTO —-
LINGUAL, A PESAR DE LA MORDIDA CRUZADA. LAS IRREGULARIDADES-
INDIVIDUALES DE LOS DIENTES SON FREGUENTES. AL IGUAL QUE EN-
LA MALOCLUSION DE CLASE II, LA RELACIGN DE LOS MOLARES PUEDE -
SER UNILATERAL O BILATERAL. LOS TNCISIVOS SUPERIORES GENERAL
MENTE SE ENCUENTRAN MAS INCLINADOS EN SENTIDO LINGUAL QUE EN —
LAS MALOCLUSIONES DE CLASE I O DE CLASE IT, DIVISTION 1, EN -
ALGUNOS CAS0S, £STo CONDUCE A LA MALOCLUSION “SEUDOCLASE 111",
LO QUE PROVOCA QUE AL CERRAR EL MAXILAR INFERIOR, ESTE SEA DES
PLAZADO EN SENTIDO ANTERIOH, AL DESLIZARSE LOS INCISIVOS SUPE-
RIORES INCLINADOS EN SENTIDO LINGUAL POR LAS SUPERFICIES LIN--

GUALES DE LOS INCISIVOS INFERIGRES. £5TOS PROBLEMAS REACCIO-
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NAN OSTENSIBLEMENTE A LOS TRATAMIENTOS ORTODONTICOS CORRECTI——

YOS SENCILLOS Y NO DEBEN CONFUNDIRSE CON LA MALOGLUSION DE CLA
SE ITI VERDADERA. LA FRECUENCIA DE LA MALOCLUSION DE SEUDQ--

CLASE III ES BAJA.

TRATAMIENTO DE MALOCLUSIONES DE CLASE I.
DEFICIENCTIA EN LA LONGITUD DE LA ARCADA

EN MALOCLUSIONES DE CLASE I, EL PROBLEMA PRINCIFAL ES LA-
DEFICIENCIA EN LA LONGITUD DE LA ARCADA (SALVD EN MALOCLUSIO--
NES CON MORDIDA ADIERTA). SIMPLEMENTE, NO EXISTE SUFICIENTE=-
ESPACIO PARA ACOMODAR TODOS LOS DIENTES EN SUS POSICIONES CO--
RRECTAS. COM(Q RESULTADO, ALGUNOS DIENTES PUEDEN ESTAR GIRA--
DOS, OTROS NO PUEDEN HACER ERUPCION Y AlIN OTROS PUEDEN SER ---
OBLIGADOS A TOMAR POSICIONES ANORMALES DENTRO O FUERA DE LA AR
CADA DENTARIA NORMAL.

EXTRACCTONES EN SERTE.

LA MEJOR SERAL DE QUE SE TIENE UNA MALOCLUSION DE CLASE I
ES LA FORMA DE LA ARCADA QUE PRESENTA EL PACIENTE CON EL PRO--
BLEMA ORIGINAL. TRASTORKAR LA FORMA Y EL TAMARO DE LA ARCADa
ES INVITAR AL FRACASO, ESTD SIGNIFICA QUE ES NECESARID EX--~
TRAER DIENTES EN LAS MALOCLUSIONES DE CLASE I MAS GRAVES. 51
LOS DIENTES SON EXTRAIDOS, GRAN PARTE DE LA IRREGULARIDAD PUE-
DE REDUCIRSE AUTOMATICAMENTE POR EL DESPLAZAMIENTO ESPONTANEO-
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DE LOS DIENTES REMANENTES HACIA EL ESPACIO YACIO. casi Topos
LOS PROBLEHAS DE EXTRACCIONES EN SERIE EXTGEN APARATOS COMPLE-
TOS, AUNQUE EL TIEMPO DE TRATAMIENTO ES MENOR,

RELACIGN DE LOS DIENTES CON EL HUESO BASAL.

UN REQUISITO MUY IMPORTANTE PARA EL EXITO Y LA ESTABILI--
DAD DE LA CORRECCION ORTODONTICA DE LA CLASE I ES EL MANTENI--
MIENTO DE UNA RELACION ADECUADA ENTRE DIENTE Y HUESC BASAL.

LAS EXTRACCIONES DE LOS FPRINMEROS PREMOLARES, LOS SEGUNDOS
PREMOLARES Y QUIZK LOS SEGUNDOS MOLARES PUEDE SER INDISPENSA--
BLE PARA ESTABLECER UNA OCLUSION NORMAL Y SANA.

LAS TECNICAS ACTUALES DE FUERZAS LIGERAS DIFERENCIALES --
MUEYEN LOS DIENTES EFICAZMENTE. UNA TECNICA DE FUERZAS LIGE-
RAS ES LA DE JARABACK PARA EL TRATAMIENTO DE MALOCLUSIONES DE-
CLASE I CON EXTRACCIONES,

TRATAMIENTO DE MAOLCLUSIOMES DE CLASE II, DIVISION 1.

ES NECESARIO INSTITUIR EL TRATAMIENTO ORTODONTICG DURANTE
EL TI1EMPO EN QUE SE PRESENTAN INCREMENTOS DE CRECIMIENTO SIGNI
FICATIVOS EN AMBOS MAXILARES.

ACTUANDO OPORTUNAMENTE Y CONTANDO CON INCREMENTOS DE CRE-
CIMIENTOS SIGNIFICATIVOS DURANTE EL TRATAMIENTO ORTODONTICO,--
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PUEDEN OBTENERSE RESULTADDS SATISFACTORIOS. ALGUNAS VECES,-
CUANDO EL CRECIMIENTO ES INADECUADO O DONDE EXISTEN PROBLEMAS
BE LONGITUD DE ARCADA, ES NECESARIO REALIZAR UN AJUSTE MAS EX
TENSG -EL DE LA EXTRACCION DE LOS BIENTES. £5TO PUEDE SIGNL
FICAR LA EXTRACCION DE LOS PRIMEROS PREMOLARES SUPERIORES, =--
LO5S SEGUNDOS MOLARES SUPERIORES O, ST EXISTE UN PROBLEMA AGU-
DO EN LO QUE SE REFIERE A LA LONGITUD DE LA ARCADA EN EL MAXT
LAR INFERIOR O INCLINACION LABIAL EXCESIVA DE LOS INCISIVOS -
INFERIORES, PUEDE SER NECESARIO EXTRAER CUATRO PRIMEROS PREMOC
LARES, EL ESPACIO CREADG FOR LA EXTRACCION DE LOS DIENTES -
PERMITE LA ELIMINACION DE IRREGULARIDADES DENTARIAS INDIVIDUA
LES Y EL AJUSTE DE LOS SEGMENTOS ANTERIORES SUPERIOR E INFE--
RIOR HASTA UNA RELACION NORMAL DE SOBREMORDIDA VERTICAL Y HO-
RIZONTAL.

PAPEL DE LAS FUERZAS EXTRABUCALES.

LA FUERZA APLICADA A LOS DIENTES SUPERICRES MEDIANTE UN-
APARATO EXTRABUCAL ES UNA BUENA FORMA DE RESTRINGIR EL CRECI-
MIENTO BACIA ABAJO Y ADELANTE DEL COMPLEJO ALVEOLODEKRTARIO SU
PERIOR.

EL DIAGNOSTICO ORTODONTICO TOTAL ES UN REQUTISITO PARA —-
CUALQUIER TRATAMIENTO; ESTO SIGNIFICA QUE O SO0LO DEBEMOS REA

LIZAR UN CUIDADOSO EXAMEN CLINICO, SINO QUE TAMBIEN DEBENOS -
CONTAR CON MODELOS DE ESTUDIO, RADIOGRAFIAS DE CRANEO, APRE--
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CIACION CEFALOMETRICA, ESTUDIO RADIOGRAFICO PANORAMICO ¥ CO--
RRELACION DE TODOS ESTOS DATOS PARA REALIZAR UN DIAGXOSTICO -
DIFERENCIAL. LA REPETICION PERIODICA DE TODOS ESTOS DATOS -
ES INDISPENSABLE DURANTE EL TRATAMIENTO ACTIVO, PERMITLENDO -
LAS: MODIFICACICNES TERAPEUTICAS 'TAN FRECUENTES,

UNA DECISION A DISCRECION SOBRE EL TRATAMIENTO EXIGE €O-
NOCIMIENTOS DIAGNOSTICOS CONSIDERABLES Y UNA APRECIACION DE -
LAS POSIBILIDADES Y LIMITACIONES DEL TRATAMIENTO, YA QUE COMD
CENERALMENTE ES NECESARIO RECURRIR A UN SEGUNDO PERIODO DE ME
CANOTERAPIA, ES OBVIO QUE EL TRATAMLENTO ORTODONTICO ES UN --
PROGRAMA A LARGO PLAZD, ABARCANDO UN PERIODO DE SEIS A OCHO -
AROS EN EL PACIENTE TIPICO,

EL TRATAMIENTO EN LA DENTICION MIXTA DEBERA SER LO MAS -
SIMPLE POSIBLE. AL UTILIZARSE UNICAMENTE FUERZA EXTRABUCAL,
El. PACIENTE SOLD DEBERA LLEVAR DDS BANDAS EN MOLARES SUPERIO-
RES Y UN ARCO LABIAL FIJO O REMOVIBLE QUE RECIBA Y TRAKSMITA-
LA FUERZA RETRUSIVA EXTRABUCAL A LA DENTICION.

EL TRATAMIENTO DE LA MALOCLUSION DE CLASE II, DIVISION 1§
EN LA DENTICION PERMANENTE, CON FRECUENCIA EXIGE LA EXTRAC--—
CION DE LOS PREMOLARES. SI EL TRATAMLENTO PUEDE HACERSE AL-
MISMO TIEMPO QUE EL INCREMENTG DEL CRECIMIENTO EN ESTA EDAD -
SE REDUCE LA POSIBILIDAD DE EXTRACCION DE DIENTES, EL INCRE
MENTO DE CRECIMIENTO EN LAS NIRAS, ES MAS FACIL PREDECIRLO, -

YA QUE LA FUBERTAD GENERALMENTE SE PRESENTA ENTRE LOS 101/2--
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Y 12 Afos DE £DAD, EN LOS NIROS, LA PUBERTAD SE PRESENTA 3023
TERIORMENTE Y LA DIFERENCIA EN EDADES ES5 MAYOR. EN CUALQUIER
GRUPO, ES POSIBLE ENCONTRAR UNA VARIACION ENTRE LOS 12 Y 17 —-
AROS DE EDAD. AUN CUANDO EL TRATAMIENTC SE HAGA COINCIDIENDO
CON EL pERTODO DE MAXIMA ACTIVIDAD DE CRECIMIENTO, NO ES POSI-
BLE PROYECTAR CON CERTEZA LA DIRECCION DEL CRECIMIENTO DEL ---
MAXILAR SUPERIOR.

CUANDO S5E SACRIFICAN UNIDADES DENTARIAS, LOS APARATOS USA
- UOS SON MUCHO MAS COMPLICADOS. CASI TODOS LOS DIENTES SUPE--
RIORES E INFERIORES DEBERAN LLEVAR BANDAS. EL ARCO DE ALAM--
BRE SUMINISTRA LA FUERZA DESEADA CUANDO ES LIGADO O ADHERIDO -
AL SOPORTE.. SE COLOCA EL ANCLAJE, SE ELIMINAN LAS TRREGULARI
DADES DENTARIAS, SE CORRIGE LA RELACION ENTRE LAS ARCADAS Y SE
ELIMINAN LOS HABITOS MUSCULARES FERIBUCALES ANORMALES MEDLANTE
LOS APARATOS, JUNTO CON LA UTILIZACION DE APARATOS EITRAHUCA-—
LES QUE SE FIJAN A LOS AUXILTARES ORTODONTICOS INTRABUCALES Ok
DINARIOS. DESPFUES DE RETIRAR LOS APARATOS PARA MOVER LOS —-—
DIENTES, PUEDEN COLOCARSE APARATOS DE RETENCION PARA MEJORAR -
LA ESTABILIDAD DEL RESULTADO ORTODONTICO, SOSTENIENDO LOS DIEN
TES PASIVAMENTE, MIENTRAS LOS TEJIDOS A SU ALREDEDOR SE REORGA
NIZAN Y ADOPTAN CARACTERISTICAS NORMALES.

TRATAMIENTO DF _MALOCLUSTONES DE CLASE TT DIVISION 2.

1.OS PROCEDIMIENTOS PARA EL TRATAMIENTO SON GENERALMENTE -
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UNA COMBINACION DE LA MECANICA TRADICIONAL UTILIZADA FARA CLA;A
SE I Y CLASE II. EL EQUILIBRIO DEL TRATAMIENTO SE REALIZA --
1GUAL QUE SI FUERA UNA MALOCLUSION DE CLASE Il PIVISION 1.

UN GRAN PORCENTAJE DE LOS CASO0S5 CON DEFICIEKCIA EN LA LONGITUD
DE LA ARCADA EXIGEMN EL SACRIFICIO DE DIENTES.

TRATAMTIENTO DE MALOCLUSIONES OF CLASE ITT Y MORDIDA ABIERTA.

£L PROGNATISMO GRAVE DEL MAXILAR INFERIOR Y LA RETRUSION-
DEL MAXILAR SUPERTOR EXIGEN MEDIDAS CORRECTIVAS QUE SE ENCUEN-
TRAN MAS ALLA DE LA CAPACIDAD DE LOS APARATOS PARA MOVER LOS -
DIENTES.

LO5 INTENTOS DE INWIBIR EL CRECIMIENTO DEL MAXILAR INFE--
RIOR GENERALMENTE FRACASAN CUANDO SE UTILIZAN APARATOS INTRABD
CALES CORRIENTES. EL EXITO PUEDE SER TEMPORAL HASTA QUE LOS-
INCREMENTOS DE CRECIMIENTO TERMINALES Y DE MADURACION VUELVEN-
A ESTABLECER EL PROGNATISMO DEL MAXTILAR INFERIOR. ESTO ES --
REALMENTE UN PROBLEMA ORTOPEDICO, SE HA EMPLEADO FUERZA ORTO
PEDICA Y APARATOS EXTRABUCALES EN UN GRAN NUMERO DE PACIENTES-
CON MALOCLUSION DE CLASE 111 EN LAS ETAPAS DE LA DERTICION DE-
CIDUA Y LA DENTICION MIXTA CON BUENOS RESULTADOS, FRECUENTEMEN
TE CORRIGIENDO TOTALMENTE LA MORDIDA CRUZADA ANTERIOR SIN NIN-
clN APARATO DENTRO DE LA BOCA.

SE HA OBSERVADO EXITO SIMILAR EN CASOS DE MORDIDA ABIERTA
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ANTERIOR EN QU& SE HA EMPLEADO EL TRATAMIENTO A BASE DE MENTO-
NERA PARA CERRAR LA MORDIDA ABTERTA.

MALOCLUSTONMES DE SEUDD CLASE I¥T.

EN UNA SEUDO MALOCLUSION DE CLASE III EXISTE PROTRUSION--
FUNCIONAL DEBIDO A QUE LGS INCISIVOS SE UNEN EN RELACION BORDE
A BORDE EN EL MOMENTO DEL CONTACTQ INICIAL, LO QUE PROVOCA QUE
EL MAXILAR INFERIOR SEA CONDUCIDC HACTIA ADELANTE HASTA UNA RE-
LACION DE MORDIDA CRUZADA ANTERIOR CAUSADA POR LA CUIA DENTA--
RIA. EL. CAMBIO OBSERVADO EN DOS O TRES MESES DE CLASE III A-
OCLUSION NORMAL, ES5 LOGRADO SIMPLEMENTE INCLINANDO LOS INCISI-
V05 SUPERIORES EN SENTIDO LABIAL UN POCO Y RETRAYENDO LOS INCY
SIVOS SUPERIORES, ELIHINANDOVASE EL CONTACTO DENTARIO PREHATU-
RO EK LA GUIA DENTARIA, LAS MALOCLUSIONES DE CLASE III, SE--
RECOMIENDA LA UTILIZACION DE LA MENTONERA Y LA APLICACION DE--
FUERZA EXTRABUCAL PARA CONSERVAR LA CORRECCION DE LA MORDIDA--
CRUZADA ANTERIOR._ .

SI PUEDE ESTABLECERSE UNA RELACION NORMAL INTERMAXILAR, -
El. MOVIMIENTO DENTARIO SERA MENOS EXTENSO, MENOS DARINO Y MAS-
ESTADLE, STEMPRE EXTSTE LA ALTERNATIVA DE LA REDUCCION QUI--
RURGICA, PESPUES DE QUE EL FINAL DEL CRECIMIENTO IMPOSIBILITE-
YA EL TRATAMIENTO ORTOPEDICO,

LOS APARATOS ORDINARIOS PARA LA CORRECCION DE MALOCLUSION
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DE CLASE III INCORPORAN ELASTICOS INTERMAXILARES AUXILEADOS -
_ POR LA FUERZA EXTRABUCAL CONTRA EL MAXILAR INFERIOR. CON --
FRECUENCIA, E5 NECESARIO RECURRIR AL SACRIFICIO DENTARIO EN -
LA ARCADA INFERIOR. LA DURACLON DEL TRATAMIENTO PARA LAS —-
MALOCLUSIONES DE CLASE III ES GENERALMENTE MAYOR QUE PARA --—
CUALQUIER OTRO TIFPO. EN LA DENTICION MIXTA SE REALIZA UN IN
TENTO DE CORREGIR LA MORDIDA CRUZADA ANTERIOR SI éSTA RO ES -
DEMASIADD GRAVE, ESTO CON FRECUENCIA SE REALIZA EN COMBINA-

016N CON EL US0 DF UNA MENTONERA Y EL EMPLEO DE FUERZA EXTRA-
BUCAL. SIGUE UN SEGUNDO PERIODO DE TRATAMLENTO EN LA DENTI-

CION PERMANENTE, CON LA EXTRACCION DE LOS PRIMEROS PREMOLARES
SUPFRIORES, 0 QUIZR EN CAS0S GRAVES DE UN INCISIVO INFERIOR.
LOS APARATOS ORTOPEDICOS EXTRAHUCALES SE EMPLEAN HASTA BIEN -
ENTRADO EL PERIODO DE LA ADOLESCENCIA PARA RESTRINGIR EL CRE-
CIMIENTQ LATENTE DEL MAXILAR INFERIOR.

IMPORTANCIA DIAGNGSTICA.

QUIERC HACER HINCAPIE EN LA IHPORTANCIA QUE TIEKRE HACER-
UN BUEN DIAGNOSTICO A TEMPRANA EDAD PARA EVITAR MAYORES COM--
PLICACIONES DEL PROBLEMA QUE PRESENTA EL PACIENTE Y LLEVAR A-
CABO UN BUEN TRATAMIENTC ODONTOLOGICO Y ORTODONTICO.

PARA NACER UN BUEN DIAGNOSTICO DEBEMOS LLEVAR A CABO UNA
BUENA VALORACION CLiNICA. MODELOS DE ESTUDIO EN YESO, Y RADIO
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GRAFEAS.

ES IMPORTANTE CONGCER LOS DIVERSOS TIPOS DE MALOCLUSION-
Y SABER CLASIFICARLOS,

EL CONOCIMIENTO DE LOS POSIBLES FACTORES ETIOLOGICOS ES-
INDISPENSABLE PARA QUE SE DESARROLLE UN CONCEPTO TOTAL DE LA~
ORTODONCIA.

LOS PROCEDIMIENTOS ADECUADOS DE DIAGHéSTICD Y LA INTER--
PRETACIéN INTELIGENTE DE LOS AUXILIARES DE DIRGNéSTICO SON LA
BASE DE LA TERAPEUTICA ORTODONTICA.

NG EXAGERAMOS SI DECIMOS QUE EL EXITO O EL FRACASO DEPEN
DEK DE LA HABILIDAD PARA TERMINAR O COMPLETAR EL DIAGNOSTICO-
Y EL ANALISIS DEL CASO.

NOSOTROS COMO PROFESTICNISTAS DEBEMOS DE CORCIENTIZAR A -
LOS PADRES DE FAMILIA PARA QUE SEAN MAS CUIDADOSOS CON SUS HI
JOS CON RESPECTO A SU CAVIDAD ORAL Y LLEVEN A BESTOS CON EL -~
DENTISTA CUANDO ELLOS NOTEN ALGON PROBLEMA EN LA BOCA DEL PE-
QUERD Y KO SOLAMENTE CUANDO £sTo SUCEDA, SINO TAMBIEN PARA —-
REALTZAR UN CHEQUEQO PARA SABER SI NO VA A TENER PROBLEMAS POS
TERIORES CON SU DENTADURA, EN CUANTO A HALOCLUSIONES, FALTA -
DE ESPACIO PARA LA ERUPCION DE SUS DIENTES PERMANENTES, ETC.

COMO YA SE DIJO ANTERTORMENTE PARA LLEVAR A CABO UN BUEN
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TRATAMIENTO SE DEBE REALIZAR UN BUEX DIAGNDSTICO,
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CONCLUSIORNES,

DE TODOS LOS DATOS QUE HE RECOPILADO PARA LA ELABORA-
créN pE £5TA TESIS, HE LLEGADO A LA CONCLUSION DE QUE NOSO
TROS COMO CIRUJANOS DENTISTAS, TENEMGS MUCHO DE DONDE IN-~
VESTIGAR Y DEBEMOS ESTAR INFORMADOS SOBRE QUE TIPC DE APA-
RATOLOGiA DEBEMOS UTILIZAR EN ALGﬁN CASO DADD, Y NO QUERER
IR MAS ALLA DE DONDE NOSOTROS SABEMOS, PUES EN ESTOS CAS0S
DEBEMOS REMITIR AL PACIENTE CON Ei ESPECIALISTA,

DEBEMOS INSPIRAR SEGURIDAD Y CONFIANZA EN LO QUE VA--
MOS A HACER.
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