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INTRODUCCION

La dilaceracién es una alteracidén en la morfologla dentaria que se
puede presentar ya sea en la raiz o en ja corona. Esta se origina por
un desplazamiento traumatico no axial de tejido duro ya formado, en

relacién con el tejido blando en desarrolfo.

La dilacercién, generalmente es consecuencia de las perturbaciones
secundarias a las lesiones dentarias de la primera denticidn, cuando
los gérmenes de !a segunda denticién se encuentran en desarrollo,
crecimiento o erupcidén. La exarticulacién y la luxacidn intrusiva son
las que ocasionan con mayor frecuencia las alteraciones en el

germen dental.



caAPiTULO |
HISTOGENES!IS DE LOS DIENTES

La forma de Ja cara no solo esta determinada por el crecimiento de

ios senos paranasales, sino también por el desarrollo de los

maxilares superior e inferior. Aproximadamente a }a sexta semana
de desarralioc embrionario, la capa basal del revestimientoe epitelial
de la cavidad bucal forma una esturctura en forma de C, a lo largo de

los maxilares. Ulteriormente esta !dmina origina varios brotes, en

nimero de 10 por cada maxilar, que forman los primordios de jos

componentes ectodérmicos de los dientes.
1.1. FASE DE DESARROLLO Y CRECIMIENTO

Cada diente se desarrolla a partirde una yema dentaria que se forma

profundamente bajo la superficle en Ila zona de la boca primitiva,

que se transformara en los maxilares. La yema dentaria consta de

tres partes:
1.- El érgano dentario: deriva del ectodermo bucal.
2.- La papila dentaria: proviene del mesénguima,

3.- El saco dentario: que dariva del mesédnquima.

El 6rgano dentario produce el esmalte (componente ectodérmico). La

papila dentaria (componente mesodérmico) origina a la pulpa. La

dentina y el saco dentarlo forma ei cemento y el ligamento

periodontal respectivamente.




A 23
Fase de yomas Fasa de capuc-sén Fase ae Campana Apasicitn v Calcificacion

Caicificac.an oel hussa del esmaita
. v ia _denting
INIENTO CALCIFICACION Dentna

secuncana

F
(Intracsec) (En ia cavidad oral) ]

7 h -
ERUPCION ATACION

Esquematizacién del crecimiento y desarrollo dental.



ETAPAS DEL DESARROLLO

El! proceso de desarrollo de! diente se divide eon varias etapas. Se
denominan de acuerdo con la forma y la parte epitelial del germen
dentario, puesto que el epitelic odontégena no solamente produce
esmalte sino también es indispensable para ta iniciacién de la
formacién de la dentina.

Los términos: del 6rgano del esmalte y del epitelio del esmalte
externo e interno son sustituidos por los del érgano dentario y
epitelio dentario.

E! diente se desarroila a través de las siguientes etapas:
A) LAMINA DENTARIA

t.as modificacionaes que conducen a ia formacién de los dientes se
manitfiesta en los maxilares embrionarios hacia fines del segundo

mes def desarrollo.

El primer signo de desarrollo dentario humano se observa durante Ia
sexta semana de vida embrionaria en esta etapa el epitelio bucal
esta formado por una capa basal de ceélulas cilindricas y otra
superficial de células aplanadas. Algunas cétlulas de la capa basal
del epitelic bucal comienzan a proliferar a un ritmo mas radpido que
tas células adyacentes, esto origina un engrfosamiento epitetial en la
regién del futuro arco dentario y se extienden a lo targo de todo el
borde Iib‘re de los maxilares, observdndose mitosis no solamente en

el epitelio sino también en el mesodermo subyacente.



En todos los dientes excepto en los molares de la segunda denticidn,
la lamina dentaria prolifera en su extremidad profunda, para originar

ol 6rgano dentario del diente de la segunda denticién, mientras se

desintegra en la regién comprendida entre el 6rgano y el epitelio

bucal. El &4rgano dentario se separa poco a poco de la tamina,

aproximadamente en el momento en qQue se forma 1a primera dentina.

FUNCION DE LA LAMINA DENTARIA. La actividad funcional y su

cronologia se pueden considerar en tres fases. La primera se ocupa

de la iniciacién de la primera denticién, que aparecea durante e!

segundo mes de vida intrauterina. La segunda trata de ta iniciacién

de las piezas sucesoras de los dientes de la primera denticién, que

es precedida por un crecimiento de la extremidad libre de la Jamina

dentaria, situada en el lado lingual del é6rgano dentario de cada

diente de la primera denticidén y s8 produce aproximadamente desde

el quinto mes de vida intrauterina, para los incisivos centrales de la

segunda denticién y hasta los diez meses de vida para ol segundo

premolar. La tercera etapa es precedida por la prolongacién de la

ldmina dentaria distal al &rgano dentario del segunde meolar de la

primera denticidn.

Los molares de la segunda denticién provienen directamente de ia

extension distal de ta lamina dentaria, el momento de su iniciacién es

aproximadamente a los cuatro meses de vida intrauterina para el

primer molar de la segunda denticién y el primer afio para el

segundo molar de la segunda denticidn, del cuarto al quinto afio para

el tercer molar de la segunda denticidn.



B) ETAPA DE CASQUETE

E! crecimiento desigual en sus diversas partes, da lugar a la
formacion de 1a etapa de casquete, caracterizada por una

invaginacién del mesénquima poco marcada en la superficie profunda
de la yema.

1.- EPITELIO DENTARIO EXTERNO E INTERNO. Las céiulas
periféricas en esta etapa de casquete,

forman e! epitelio dentario
externo, en su convexidad, que consiste en una sola hilera de células

cuboideas y el epitelio dentario interno situado en

ia concavidad,
forman una capa de células cilindricas,

2.- RETICULO ESTRELLADO. (Pulpa del esmalte). tas células del
centro del érgano dentario epitelial estan situadas entre los epitelios
externo e interno y comienzan a separarse poar aumento de liquido
intercelular y se disponen en una malla ltamada reticulo estrellado.

Las células del centro dei &érgano dentario se encuentran intimamente
dispuestas y forman el nédulo del esrmalte. Este se proyecta
parcialmente hacia la papila dentaria subyacente de tal modo que el

centro de la invaginacién epitelial

muestra un crecimiento
como botén, bordeado por

ligero
los surcos del esmalite labial y

lingual, al
mismo tiempo se origina en el

érgano dentario un crecimiento en
altura y una extensién vertical del nddulo del esmalte.

3.- PAPILA DENTARA. El mesénquima se encuentira encerrado

parcialmente en la porcién invaginada del epitelioc dentario interno y

comienza a muiltiplicarse bajo la influencia organizadora del epitelio



proliferante del 6rgano dentario, el cual se condensa para formar |la
papila dentaria, que es el &4rgano formador de la dentina y el esbozo

de la pulpa.

La papila dentaria muestra germinacidén activa de capilares, mitosis y
células periféricas, contiguas ai epitelio dentario interno crecen y se

diferencian después hacia odontoblastos.

4.. SACO DENRTAL. Simuitaneamente al desarrollo dei érgano y la
papila dentaria, sobreviene una condensacion marginal en el

mesénquima que lo rodea.

C) ETAPA DE CAMPANA

Corresponde a i{a tercera etapa del desarrolico dental, caracterizada
en este momentoc por la invaginacién continua del o6rgano del
esmalte, donde se le ha conferido una forma de campana, y se habla

del estadio de campana.

Conforme a la invaginacion del epitelio se profundiza y sus margenes
continuan creciendo, el oOrgano del esmaite adquiere forma de

campana.

1.- EPITELIO DENTARIO EXTERNO. Las células de este epitelio se
aplanan hasta adquirir una forma cuboidea. Al final de ia etapa de
campana, antes de |la formacién del esmalte y durante su formacién,

la superficie previamente lisa del epitelio dentario externo, se



dispone en pliegues. Entre los pliegues del mesénquima adyacente,
®o! saco dentario forma papilas Que contienen asas capilares, asi
propoercionan un aporte nutritivo rico para ta actividad metabédlica

intensa del 6rgano avascular del esmalte.

2.- EPITELIO DENTARIO INTERNO. Esta formado por una scola capa

de células, que se diferencian en céalulas cilindricas hacia
ameloblastos antes de la amelogénesis. Las ceélulas del! epitelio
dentario ejercen influencia orfganizadora sobre las céjulas
mesengquimatosas subyacentes que se diferencian hacia

odontoblastos.

3.- ESTRATO INTERMEDIO. Las células del estrato intermedic se
encuentran entre el reticulo estrellado y el epitelio dentario interno.
Su forma va desde plana hasta cuboideas y estan colocadas de una a
tres capas. Se conectan entre si con las células vecinas del reticulo
estrellado y del epitetio dentaric interno, mediante desmosomas.

Posiblemente desempefie un papel en la produccién del esmaite,

4.- RETICULO ESTRELLADO. Las cé¢lulas son estrelladas con

prolongaciones largas Qqua ST

omosan con las céluias vecinas
antes de comenzar 1a formacién det esmalte. Forman la parte media
del érgano dentario y sus células estan separadas por amplios
espacios llenos de sustancia intercelular.

La estructura del reticulao estrellado lo hace resistente y elastico,
parece probable que actGe como un amortiguador contra las fuerzas

fisicas qQue lo podrian distorsionar, la conformacién de i{a unién



amelodentinaria en desarrollo, ocasionaria cambios morfolégicos

macroscépicos.

5.- PAPILA DENTARIA. Esta sa encuentra encerrada en la porcién
invaginada del 6rgano dentario antes que el epitelio dentario interno
comience a producir esmalte, las células periféricas de la papila
dentaria mesenquimatosa se diferencian hacia odontoblastos bajo la
influencia organizadora del epitelio, primero toman una forma
cuboidea y después cilindrica, adquiriendo la potencialidad

especifica para producir dentina.

La membrena basal se separa del érganc dentario epitelial de Ila
papila dentaria, inmediatamente antes de la formacidén de la dentina

y se llama membrana preformadora.

8.- SACO DENTARIO. Antes de comenzar la formacién de los tejidos
dentales, el saco dentario muestra disposicidon de sus fibras vy
aparece una estructura capsular. Con el desarroilo de ta ralz, sus
fibras se diferencias hacia fibras periodontatles que quedan incluidas

en el cemento y en el hueso alveolar.

D) VAINA RADICULAR EPITELIAL DE HERTWIG Y FORMACION DE

LAS RAICES

El desarrolio de las rafces comienza después de 1a formacién del
esmalte y la dentina, cuando han llegado al nivel de la futura unién

amelodentinaria.



Ef 6rgano dental epitelial desempefia una parte importante de!l
desarrolio de la ralz, pues forma la vaina radicular de Hertwig,

que
modela la forma de

fas raices e inicia ia formacién de la dentina

radicular. La vaina esta formada por los epitelios dentarios externo e
interno, sin estrato intermedia ni reticulo estreliado. Las céluias de
fa capa interna se conservan bajas y normalmente no porducen
esmalite, cuando éstas células han inducido la diferenciacidn de las
células de tejido conjuntivo hacia cdontobliastos y se ha depositado

la primera capa de dentina, fa vaina pierde su continuidad y relacién

fntima con la superficie dental y sus residuos persisten como restos

epiteliales de Malassez en el ligamento periodontal.

La diterenciacién de los odontoblastos y la formacién de la dentina
sigue el alargamiento de la vaina radicular. Al mismo tiempo, el
tejido conjuntive del saco dentario qQue rodea la vaina prolifera y
divide a la capa epiteliat. E! epitelio es alejado de ia superficie de ia

dentina de tal modo que las células del tejido conjuntivo se ponen en
contacto con la

superficie de la dentina y se diferencian en

cementobiastos, los cuaies depositan una capa de cemento sobre la

superficie de 1a dentina.

EJ agujero apical amplio, se reduce primero hasta la anchura de la

abertura diafragmatica misma y después se estrecha aun mas por la

aposicion de ta dentina y cemento an el vértice de ta ratz.
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1.2. FASE DE CALCIFICACION

Durante 1a época da aposiciéon, los ameloblastos 88 mMueven
periféricamente desde su base, y depositan duranie su viaje una
matriz de esmalte Que esta calcificada tan soio en un 25 a un 30%.
Este material se deposita en Ja misma forma que los ameloblastos
denominadndose prismas del esmalte. La matriz de esmalte se
deposita en capas de aumento paralelas a la unidn de esmalite y
dentina. Sin embargo, ia deposicidon de matriz de esmalte no puedse
ocurrir sin la formacién de dentina. Los sdontobliastos y las fibras de
Korff forman un material no calcificado y calagenoso denominado
predentina.

Este material también se deposita en capas crecientes. En la
predentina, la calcificacién ocurre por coalescencia de !fos gldbulos
de material inorganico, creado por la deposicién de cristales de
apatita en la matriz colagenosa. La calcificacién de los dientes en

desarrolio siempre va precedida de una capa de predentina.

La maduracién del esmalte empieza con la deposicién de cristales de
apatita dentro de la matriz del esmalte en existencia. Durante ta
etapa de desarrolio el ciclo de vida de los dientes, ocurren varios
defectos y aberraciones. La naturaleza del defecto se ve gobernada
por la capa de gérmenes afectada y la etapa de desarroilo en la que
se preduce.

La caicificacién de las piezas dentarias permanentes se realiza entre

el nacimiento y los tres afios de edad (omitiendo los terceros

moiares).



MINERALIZACION DEL ESMALTE. Se efectla en dos etapas, aunque

el intervalo entre ellas parece ser muy corto. En la primera eotapa,

aparece mineralizacidén parcial inmediata de los segmentos de matriz

y la sustancia interprismatica conforme se depositan.

La segunda etapa, es la mineralizacion gradua!l hasta el final. Inicia

en el brote de la corona y progresa hacia el cuetlio.
Cada nivel parece comenzar en la extremidad dentinal de los prismasa

y 3o lleva a cabo en dos procesos: Cada prisma madura desde ia

profundidad hacia la superficie y la secuencia de ios prismas en

maduracién se realiza desde la cUspide o borde del diente hacia la

linea cervical.

La maduracién se caracteriza por el incremento y fusién de los

cristales observados en |la fase primaria.

MINERALIZACION DE LA DENTINA. Las lineas de incremento de

Ebner son Ifneas finas, que corren en angulos rectos en relacién a

los tibulos dentinarios. Corresponden a las iineas de Retzius en el

esmalte y de maners parecida, reflejan Ilas variaciones en la

estructura y en fa mineralizacién durante la formacién de la dentina.

£l curso de las lineas indica el modo de crecimiento de |la dentina,

algunas lineas de incremento se acentuan debido a disturbios en el
proceso de mineralizacién y se conocen como lineas de contorno de

Owen y se presentan como bandas hipocalcificadas.
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La mineralizacién de la dentina comienza en zonas globulares
pequefias, que se fusionan para formar una capa de dentina
uniformemente calcificada. El primer signo de desarrollo de la
predentina es la apariciédn de haces fibrilares entre los odontoblastos
en diferenciacién. Cerca de la membrana basal, las fibras adquieren
disposicién divergente como en abanico. Estos haces fibrilares se
conocen como fibras de Korff y son e! constituyente mas importante
de |la matriz. Esta capa, relativamente estrecha comprende el manto
de predentina, el resto del manto, también esta formado por fibrillas

colégenas mas pequefias.

El comienzo y avance de !a mineralizcidn se acompafna de muchos
cambios en la sustancia fundamental de la matriz organica. La
secuencia basica de la mineralizacidén en la dentina es como sigue:
El depdsito mas temprano de cristal se hace en forma de piacas muy
finas de hidroxiapatita sobre la superficie de las fibritlas colagenas y
en la sustancia fundamental. Posteriormente fos cristales se
depositan dentro de las fibrilias. Los cristales de tas fibrilias
colagenas se disponen de modo ordenado dentro de los islotes
globulares de mineralizaciéon, los depdsites de cristales parecen
haces radialmente a partir de los centros comunes en la llamada

forma de esfera.

MINERALIZACION DEL CEMENTO. El depodsito del cemento se
continua una ver que el diente ha erupcionado, hasta ponerse en
contacto con sus antagonistas y durante toda la vida, esto es el

proceso total de la erupcién continua del diente. Ademas la

13




formacién del diente no se limita a la superficie radicular, puede

depositarse también en al eamalte,

El grosor del cemento aumenta mas © menos en forma lineal con el
aumento de edad, pero si el diente presenta enfermedad psriodontal,

este incremento cesa. EJl grosor varia de un lugar sobre [a superficie

encontrandose mayor grosor en los apices y areas

radicutar a otro,

de furcaciones.

14




1.3. FASE DE ERUPCION

Con el nombre de erupcién dentaria se designa el movimiento deli
diente en desarrcollo en direccién axial, desde su ubicacién original
en el hueso maxilar hasta su posicidén funcional en la cavidad oral.
Antes de que el diente irrumpa en la boca, a través de la mucosa
oral, debe escapar de su cripta ésea por resorcién del hueso situado
por oclusal de la corona y por depdsito de hueso en apical de las

rajces en desarrollo. Después se pierde el tejido conectivo entre el
epitaelio reducido de! 6rgano del esmalte que recubre ta corona y el
epitelio oral suprayacente, los cuales se unen . E! diente emerge sin
hemorragia a través del canal epitelial formado. ta wunién
dentinogingival se forma por la fusién entre los epitelios oral ¥
dentario. La erupcién de un diente continda hasta que ocluye con un

diente del maxitar antagénico.

MECANISMOS DE LA ERUPCION DENTARIA. El proceso se
acompafia con multiples cambios tisulares, como desarrolio de la ralz

y de! periodonto, resorcién y aposicién del hueso alveolar.

Las cuatro etapas siguientes explican la erupcion dentaria:
a) Crecimiento de la ralz.

b) Presién vascular 6 tisular.

c) Remodelacidn del hueso.

d) Traccién del ligamento periodontal.

15



La remodelacién selectiva del hueso alveolar parece desempefiar un
pape! importante, al menos durante los estadios iniciales de la
erupcién. Esta remodelacitn &sea coordinada, regulada por el

foliculo dentario parece impeler al diente en direccidn axial.

EXFOLIACION DE LOS DIENTES DE LA PRIMERA DENTICION.
Antes de la erupcién de los dientes permanentes, las raices de los
dientes de la primera denticidn son reabsorbidas y sus coronas caen.
En fa superficie apical de las raices de! diente de la primera
denticion aparecen dentinaciastos, probablemente por un mecanismo
similar a cuando Ja presién estimula la formacién y actividad de los
osteocliastos. Asi mismo, cuando esta ausente un diente
permanente, el predecesor de la primera daenticién por lo general

sufre de resorcién radicular.

18



1.4. FASE DE ATRICION DENTAL

La relacidn de contacto oclusal produce desgaste de las Areas
masticatorias. Este desgaste es un importante fenémeno fisiocldgica.

Para descubrir ia atricién de las sreas masticatorias, podemos deacir

que sirven como un armortiguador, para romper el impacto de la

fuerza de masticacién. Si no hubiera desgaste de las Aareas
masticatorias durante la masticacién, tas fuezas aplicadas contra un

diente se transmitifian por éste hasta los tejidos de sostén, los

cuales como consecuencia se dafiarfan seriamente con el tiempo.

En condiciones normales de dureza de esmalte relativamente
uniforme., 1a modificacién funcional se iniciara en cuante los dientes

opuestos su hallan en contacto oclusal. ta primera manifestacién
de modificaciéon funcional, es la pérdida de los mamelones de los
dientes anteriores y una modificacidn semejante de los planos de las

cuspides de los posteriores. Las caras incisales de los incisivos
quedan pronto rectas y afiladas para el uso especializado de la

También se afilan los brazos de las caras

caninos. Con ta

incisién. incisales de los
friccién continua, se advierte la pérdida de la
estructura en |a regién de las sreas masticatorias.

17



CAPITULO 1}
HISTOLOGIA DENTAL

Todos los dientes presentan una corona que sSe encuentra por encima
de la enclia, asi mismo, una o mas raices por debajo de la misma gque
terminan en punta y que ocupan los alveclos. Los dientes contienen
una cédmara pulpar gque corresponde a la configuracién externa del
diente. La raiz continua en forma de un cana! estrecho gue se
comunica con la membrana periodontal por médio del agujero apical
situado en la punta de la ralz, la regiétn que une ja corona a la ralz

es denominada cuelio.

Las partes duras de un diente estan formadas por tres tejidos
diferentes: El esmalte, la dentina y el cemento, el diente esta
constituido en su mayoria por la denting qQue rodea a la camara
pulpar, siendo mas gruesa en ia corona y se adelgasa gradualmente
hasta llegar a alcanzar la punta de la ralz. La superficie externa de}
diente se encuentra cubierta por una capa de esmalte que es mMmas
delgada en la porcién cervical., La ralz de! diente se encuentra por
debajo de ia corona y esta cubierta por una capa delgada de cemento
que va desde la unién esmalte-cemento, es decir del cuello hasta el

orificio apical.
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2.1. CONSTITUCION DEL ESMALTE

El esmalte es la sustancia mas dura Que se encuentra en todo e!

organismo, es de color blanco azulado y transparente, tiene un
aspecto vitreo que cubre la superficie externa de la corona del diente
y sSe compara con una capucha que cubre y protege a los tejidos
subyacentes. Cuando el esmalte estad totalmente desarrolfado, esta

constituido por sales de calcio en forma de grandes cristales de
hidroxiapatita, que es el constituyente mineral mas abundante. Se

encuentran otros minerales aungue en cantidades menocres y estan
combinados con una gran variedad de oligometales. El 4% del

esmalte estd formado de agua y el 1% ode sustancia orgdnica(4),
estos dos componentes son importantes desde el punto de vista

funcional., La matriz protefnica de! esmalte es segregada por células

Hlamadas ameloblastos.

En examen al microscopio de luz, aparece constituido por finos
bastoncillos 6 prismas que se jnterceptan perpendicularmente en la

superficie de la dentina marcando una inclinacién hacia el borde

occlusal.

Se les denomina lineas de Retzius 6 lineas incrementales de Retzius,

que estan relacionadas con [a atricién circular de las superficies de

la corona, se dice gque son resultado de la producciédn y

mineralizacién ritmicas de ta matriz del esmaite (4,12).
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La superficie libre del esmalte esta cublerta por dos capas delgadas,
la interna gque es la cuticula del esmalte, mide 1 micrémetro de
espesof y es el producto final de la actividad de los ameioblastos
formadores del esmalte. La externa es una capa celular, derivada de

tesiduos queratinizados del saco dentario deil diente en desarrolio.

Ciertos trastornos locales en la formacién del esmaite durante el
desarroiio, son la causa de las llamadas laminillas y penachos del
esmalte, los penachos son una itusién Optica debido a la proyeccién
en un plano de fibras gque estan colocadas en planos diferentes,
corresponden a grupos de prismas del esmalte retorcidos vy

deficientements calcificados.
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2.2. CONSTITUCION DE LA DENTINA

La dentina es 1a masa principal det diente y ocupa casl todo el largo
del mismo, esta cubierta por el esmalte en la corona y en la ralz por
el cemento. La superficie interna de la dentina forman las paredes
de la cavidad pulpar, la pared interna de la cavidad sigue de cerca el

contorno de la superficie externa de la dentina.

La dentina es de color amarillento traslicido en estado fresco. Se
considera que los odontoblastos se encuentran en la periferia de la
cavidad pulpar y desempefian un papel importante en la produccién
de la dentina. Durante ja dentinogénesis, estas células elaboran
prolongaciones protoplasmaticas gque la sustancia fundamental de la
dentina acaba por englobar completamente los cuerpos celulares de
los odontoblastos, que permanecen fuera de la matriz junto cen ios
elementos celulares de la puipa, las prolongaciones protoplasmaticas
Itamadas procesos odontoblasticos suben hasta la periferia externa
de la dentina en sentido perpendicular a la cavidad pulpar, esta

disposicion es diferente al cemento y al hueso.

La dentina se parece al! hueso en su estructura y composicién
quimica, pero ésta es mas dura que el hueso compacto y el cemento
y menos dura gque el esmaite. A 1a dentina también se |le conocen
propiedades elasticas que son importantes para dar el apoyo
necesario al esmalte quebradizo y rigido, también es permeable
debido a la presencia de fa matriz de numerosos tubulos dentinales y

procesos odontobldaticos.



Desde el puntoe de vista quimico, la dentina estd compuesta por

sustancias orgénicas en un 20% e inorgdnicas en un 80%, el fosfato
del calcio se encuentra en forma de hidroxiapatita (Ca10 CPO4) 8
(OH)2 que es el compenente inorganico mas importante, mientras la

mayor parte de la sustancia organica corresponde al coladgeno (4).

La calcificacién de |Ia dentina en desarrollo no siempre es completa y

uniformae, los depésitos minerales Qque aparecen durante el

desarroflo de ia sustancia fundamental organica, tiene la forma de

cumulos esféricos de cristales de apatita que crecen en tamafio y

finalmente se fusionan.

En el corte de un diente descealcificado, cada tibulo de la dentina

contiene una prolongacién citoplasmatica delgada que corresponde a

las fibras de Tomes.

Hay un proceso dentindgeno intermitente que ocurre soilo cuando la

superficie exterior de la dentina primaria se encuentra sometida a

algun traumatismo, irritacidn 6 cualguier otra tesidén, en estos casos

88 observa una produccidn de dentina como resultado reparativo ante

la irritacién o destruccion de la dentina primaria.

Esta dentina secundaria es producida y depositada Unicamente en la

regién sometida & la agresién, o cual prueba fa existencia de una

economia bilolégica conservadora. En caso de invasion bacteriana,

este mecanismo de defensa de la pulpa queda reforzado por Jla
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actividad de varias células de defensa como los macréfagos,
histiocitoa y fibrocitos.
La abundante vascularizacién de la regién pulpar ayuda a mantener

el estado de alerta constante a este sistema de defensa.

Denling
1

Predentng
1

Cavdad 2 plpa

Fotografia de |0s componentes estructurales de la dentina
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2.3. CONSTITUCION DEL CEMENTO

El cemento es la porcién que cubre a la raiz, es una sustancia ésea
exageradamente fibritar. EI ligamento periodéntico se fija a él y al
hueso alveolar. De todos los tejidos duros del diente, el cemento es
el mas cercano al hueso en sus caracteristicas flsicas y quimicas, en
el aduito ila materia orgéanica es elaborada por los cementocitos

incluidos en el cemento apical de la porciéon vertical del cemento
ceiular, mientras gque en la punta de la raiz existe, solo una capa

delgada de cemento acelular prédximo a ia dentina, el resto def
cemenio en esta regidn es cemento celular, no hay canaies &

sistemas Haversianos, ni vasos sanguineos, !a capa del cemento

aumenta en grosor con la edad, especiaimente cerca del extremo de
la ralz, entonces, puede aparecer el sistema Haversiaho con vasos

sanguineos.

A diferencia de Jla dentina, el cemento puede permanecer sin

la destruccién de la pulpa y de los

modificacié6n aon después de
se destruye Ia

adontoblastos, sufre faAcilmente necrosis cuando

membrana periodéntica (12). Por ctra parte, pueden depositarse

nuevas capas de cemento sobre la superficie de la ralz, cuando este

depdsito se hace excesivo se habla de hiperpiasia del cemento y se

considers que es una reaccién ante la irritacién crénica.
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Cemento
cemento y la

que muestra l!a dentina (D), el

Microfotografia
membrana periodéntica fibrosa (P) de la ralz de un diente en la zona
de transicién entre la capa de cemento acelular (AC). estrecha y

compacta, y la capa mas ancha de cemento celular (CC). en la que

pueden verse nucleos similares a osteoblastos { O).
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2.4, CONSTITUCION DE LA PULPA

La putpa dentaria ocupa la parte centrat del diente y esta rodeada
por dentina, es precisamente en esta cavidad, donde se encuentran
alojados los tejidos blandos del diente, las células contenidas en la
cavidad pueden considerarse como eiementos de los tejidos
conectivos o© mesenquimatosos, destinados a dar cuerpo & las
regiones internas del diente, aunque en realidad desempefan otras
funciones vitales. Lta organizacién en capas de células pulpares
refleja hasta cierto punto esta diversidad funcional.

Desde el punto de vista anatdmico, !a puipa puede dividirse en dos
dreas: La pulpa coronal, se encuentra en la porcion de la corona y
comprende los cuernos pulpares y se proyectan hacia !as puntas de
Iss cuspides y los bordes incisivos y la pulpa radicular que sigue el

trayecto de la ralz.

E! foramen apical asegura la continuidad entre la pulpa radicular y
los tejidos del drea periapical, en efecto, este foramen es la via por
la- cual los vasos sanguineos y linfaticos, nervies y elementos del
tejido conectivo penetran en las regiones internas del diente,

generaimente la posicién dei foramen apical es excéntrica.

En el perlodo de desarrollc del diente, el mesénguima pulpar
proporciona las células capaces de producir dentina, la produccitn
de dentina no gqueda limitada al periodo de desarrolio. sino que,

prosigue durante toda la vida del diente, sin embargo, en el diente

28



adulte ests actividad dentinégena se reduce progresivamente a Ia

produccién de Ia llamada dentina secundaria fisiolégica.

Representacién esquematica de la capa de odontoblastos y 1a regién

subodontoblastica de la pulpa



cAPITULO 1N
DILACERACION

La dilaceracién es definida como “Condicién debida a una injuria
hacia el diente durante el desarrollo, caracterizado por un notorio
pliegue ¢ banda en la union de la corona y de la raiz o son rafces

tortuosas con cuvaturas anormales”.

Las lesiones de los dientes en desarrolto pueden influir en su
crecimiento posterior Yy madurez, generalmente dejan una
deformacién permanente y con frecuencia muy visible.
Especialmente cuando las lesiones afectan a los dientes durante el
pericdo inicial de desarrollo, ta formacién del esmalte puede ser
perturbada muy seriamente, debido a ia interferencia en varios

estadios del desarrolio de los amelioblastos.

La estrecha relacién que existe entre los 3&pices de los dientes
temporales y los sucesores permanentes en desarrolio, explica
porque las lesiones de los dientes temporales son transmitidas
facilmente a la denticién permanente, Asi mismo, ias fracturas
6seas iocalizadas en las zonas del maxilar con dientes en desarralla

pueden interferir con la odontogénesis posterior.

La naturaleza de estas iesiones se ha estudiado en seres humanos y

en expeaerimentos animales, basandose en consideraciones

patolégicas y etiolégicas.



Esta dilaceracién se crigina por un desplazamiento traumatico no
axlal del tejido duro ya formado, en relacién con el tejido blando en
desarrollo. El tipo de traumatismo determina aparentemaente el tipo y
grado de alteracidén del desarroilo, siendo la exarticulacion y la
luxacién Intrusiva las gue ocasionan con mayor frecuencia las
alteraciones del desarrolio, mientras que, en la subiuxaciédn y la
extrusidn representan grupos de bajo riesgo, ademas, la edad en el
momento de la lesién es de mayor importancia; de este modo, se ven
menos complicaciones en individuos de mas de cuatro afios de edad,

que en individuos de Qrupos menores de esa edad.
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3.1. FACTORES INTINSECOS QUE OCASIONAN DILACERACION
DENTAL

Las dilaceraciones traumaticas importantes de la dentadura de la
primera denticién, pueden causar alteraciones estructurales en los
dientes sucedaneos permanentes O ser responsables de rotaciones
endofoliculares del germen dentario, con sSu sucesiva erupcién

ectépica.

En efecto, la estrecha relaci¢én de contigGedad que existe entre los
dpices de los dientes desiduos y el germen permanente en vias de
desarrollo, explican estas repercusiones, que segin Andersen, se
representan en porcentajes comprendidos entre un 12 y un 69%.

Naturalmente entre mas joven es el paciente, mayor sera la gravedad
det dafio, segun Ravin, la malformacién mas grave de la hipoplasia
del esmalte, a la alteracitn morfolégica de la raiz, se dan con mayor
frecuencia en pacientes menores de tres afiocs. Superando éste
punio, su importancia se vuelve progresivamente menos significativa.
El dafio clinicamente especificado en la dentadura permanente, tiene
muchas variantes, va desde la simple discromia a formas mas
reievantes, como dilaceraciones dentarias, duplicaciones radiculares
e interrupcion det crecimiento de la raiz. Se presentan también con
fracuencia menos graves, las erupciones ectépicas, retardo de
erupcién y retenciones dentarias. Otro factor que infiuye
sensiblemente, esta representado por la direccién y la intensidad con
ia cual la fuerza traumatica hace efecto a nivel de la dentadura, por

este motivo, en la primera infancia la intrusién de los incisivos

32



superiores con posibles dafios en el germen sucedaneo es el

acontecimisnto mas frecuentemente dado en la pecullar orientacién

de 108 dientes desiduos anteriores respecto a la base ésea.




3.2. DILACERACION DE LA CORONA

La dilaceracion es un desarrollo anormal en el cual, la corona se

desvia de su posicién usual en relacién con el eje longitudinal de!l

diente. El hecho de que las coronas tengan una determinada

curvatura hacia distal 6 hacia mesial de la raiz es anormal, debido al
resultado de un crecimiento prematuro de los maxilares, asi como las
interferencias 6 injurias que ccurren en el momento de ta formacién

de la corona. La dilaceracién es causada por un trauma durante la

odontogénesis. Esta bien establecido que la dilaceracidn ocurre en

la denticién permanente y en raras ocasiones se ha visto relacionada
en la primera denticién. La aparicién clinica del diente permanente
con dilaceracién de ia corona, dependera de! momento de desarrolio

y farmacién en que ocurrié el trauma.

Durante los tres primeros afios de vida, solo una porcién de la corona
del diente permanente se inclinarad, pero si ocurre en e}l cuarto o
quinto ano de vida, afectard a toda la corona. La porcién de la
corona previamente calcificada, sera desplazada por el hueso en
respuesta a la injuria, dejando su lugar original situado 1o mas apical

a los tejidos blandos que intervienen en la calcificacidn.

La deformacidn ocurre mas frecuentemente de manera unilateral en
el incisivo centrai permanente superior, sin embargo, puede
presentarse en otro de los incisivos. tLa corona se anguia en una

posicién labial mas que en una posicién palatina. A lo largo del



desarrollo del diente y su erupciéon tardia, se vuelve caracteristica y

el diente no erupciona.
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3.3. DILACERACION DE LA RAIZ

Aparte de la longitud anormal de la ralz, hay una gran variedad de
rafces encorvadas o anguladas. La causa mas probable an la
mayoria de los casos, ea un trastorno en el crecimiento de la vaina
epitelial de Hertwig debido a diversos factores, tales como
hendiduras faciaies y traumatismo o desplazamiento de los wvasos

nutricios gque mas tarde son rodeados por la raliz.

Entre los diversos tipos de ralces encorvadas de los incisivos
centrales maxilares., merece atencién especial una variedad con
encorvadura semejante a la de un cuerno de noviilo, Jue siempre
comienza en el cuelio del diente y se dirige lablaimenta (16). Esta
ancomalfa ha recibido frecuentemente el nombre de dilaceraciéon
porque supuestamente era consecuencia de una laceracién o
desgarro del germen dental. Como esta teoria no puede ser cierta,
tal vez sea mas apropiado utitizar el término de "diente enroscado”.

Existen tres teorlas principales sobre el origen de la dilaceracién

(16)

1.- Trauma agudo: Este trauma debe ocurrir a los cuatro 6 cinco
affos de edad, después de haber terminado la formacién de la
corona, pero durante el desarrcollio de la ralz. Habla en contra de
esta teoria ia falta de antecedentes de trauma en dicha regién en ta
mayoria de los casos. Por otra parte, no se encuentra enroscamiento

dae los tabules de la dentina, como podria esperarse si la causa fuera



un trauma agudo (16) y el borde incisivo esta invariablemente

dirigido hacia el vestibulo o incluso hacia la ralz.

2.~ La formacién de cicatriz: Meyer (16) dijo que un trauma contra el

diente desiduo lateral al germen del sucesor permanente, causa una
herida cuya cicatriz impide una erupcién normal. La ralz que crece,
empuja a la corona que esta adherida a ia escara y tiene que rotar
alrededor de este punto fijo. Asi seria desviada la corona y no la
ralz.

3.- Anomalia de desarrolio del germen dentai primario: Mathis (18)
observé una encorvadurs en Angulo recto en la vaina radicular de
Hertwig en un feto de seis meses. No hubo un trauma como factor

etioldgico.

La curvatura de un diente puede estar en cualquier sitio en la
longitud del diente, aveces en ja porcidn cervical, otras veces a la
mitad de la ralz y aveces justo en e! apice, dependiendo de la
cantidad de la raiz formada hasta el mamento en que ocuffe la

injuria.

La formaciéon de la raiz antes de que esté terminada es muy
importante, ya que interviene en la capacidad que tiene el diente
para soportar las cargas futuras. Esta malformacién afecta la
estabilidad y longevidad en cuanto a la distribucién de las fuerzas
exiales, disto-oblicuas y mesio-oblicuas en un diente y en sus

estructuras de soporte (14).
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3.4. FACTORES EXTRINSECOS QUE OCASIONAN DILACERACION

DENTAL

Ei tratamiento de las fracturas mediante !a ostecsintesis, también ha

sido visto como un factor que aumenta el perjuicico a los dientes en

desarrolio.

Las técnicas quirdrgicas orales puede producir maiformaciones

dentarias: asf, pacientes operados por paladar fisurado, muestran

con gran frecuencia defectos del esmalte tanto en la denticién

temporal como en |la permanente. Los hallazgos histoldégicos en
estos casos indican que el traumatismo Quirdrgico puede se un factor
contribuyente al desarrollo de estos defectos. La exodoncia también
se ha registrado entre los factores etiolédgicos quirtrgices. Durante

la extraccidén de molares temporales, los premolares en desarrollo
estan especialmente predispuestos a alteraciones en la formacién del
esmalte y de |la dentina, debido a la estrecha relacion que hay entre

las coronas en desarrollo de los premolares permanentes y las ralces

de sus predecesores temporates.

DILACERACIONES ORALES ASOCIADAS GCON LA INTUBACION

TRAQUEAL NEONATAL

La ranura palatal puede ser causada por ia inhibicién de tas fuerzas

que proporciona el desarrolio de la lengua en los espacios palatinos.



La incidencia de ta ranura palatal, se incrermenta con la duracién de
la intubacién y la repentina desintubacion. Sin embargo, las
mordidas cruzadas posteriores, !a bdveda peaiatina alta (profunda) y
la pobre capacidad de habla se ha reportado en nifios que
previamente fueron intubados.

El hecho de meter el tubo orotragquea! en el hueso del paladar, causa
una ranura alveolar, !la cual puede producir dilaceracién en dientes

primarios (2).

Los movimientos dei tubo de la zona de ventilacién, tienen gran
asociacién con una franca extubacidén e histopatolégicamente dafian
a la mucosa. Causan dafno a !a laringe subglética, estenosis
bronquiatl y quistes subgldticos. Aunado a ranuras palatinas, ranuras
afveolares con la subsecuente dilaceracidon de dientes primarios,
mordidad curzadas, bévedad palatinas altas, poca habilidad para ta
fonética y la hipoplasia del esmalte, han sido asociadas con el uso

de tubos orales.

DILACERACION EN DIENTES ASOCIADA CON LARINGOSCOPIA

NEONATAL

La jaringoscopla esta asociada con muchos efectos locales
traumaticos. En los adultos sueie suceder que sus dientes estan mal

posicionados por resuitado de una laringoscoplia.



Moylar (8) sugirié que durante el periodo neonatal Ia laringoscopia
suele ser la responsable del desarrollo defectuoso del esmalte de los

dientes anteriores superiores.

Se han descrito en estudios realizados por Seow, que los defectos
localizados en el esmalte de los incisivoa primarios izquierdos, son
cinco veces mas comines en 108 nifes con historia de laringoscopia
o con intubacién endotraqueal, que en {os nifos gue no recibieron

ninguna intubacién.




3.5. DILACERACION EN INCISIVOS MANDIBULARES
PERMANENTES

Anderssen (22) tomdé 207 dientes permanentes con difersentes
defectos causados por injurias en la primera denticién. Reportd un
25% a la dilaceracidén, siendo !a mayoria incisivos centrales
maxilares. El trauma generalmente ocurria a los dos anos de edad,

con una variacién que oscilaba entre los dos y cinco afios de edad.

La desviacién mas comdn de la corona es generalmente hacia
tingual, entre los incisivos maxilares, mientras que en la mandibula
es hacia vestibular. Excepciones de esta regla se han encontrado si
el trauma ocurre cuando % de corona esta formada en el momento de
la injuria. Anderssen encontré que {a mitad de los dientes
ditacerados estaban impactados. La luxacién intrusiva y la
exarticulacién del diente primario, constituyen la forma principal de
injuria traumatica en la primera denticién, dando como resultado la

dilaceracion del diente sucedaneo.

Stewart (22), se formuld la pregunta del porcentaje de dientes
dilacerados por causa del trauma a los dientes primarios, y encontrd
una causa disernible en dilaceracién de 20/40 (72.5%) de los dientes

dilacerados sin erupcionar en el maxilar superior (inciasivos).

Se ha postuladc que en ja mayorfia de los casos hay episodios de
traumatismos previos, los cuales, son el factor causante de Ia

dilaceracién.
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DILACERACION BILATERAL

Anatémicamente muchos dientes muestran cierto grado de curvatura
en el canal de la raiz. Los laterales maxilares y los segundos
premolares mandibulares tienen una alta incidencia de curvatura en
la rafz. La ditaceracién bilateral es rara en los maxilares de una

misma persona. El cuerpo de la pulpa en el cans! radicular, en
general corresponde a la anatomlia externa de la ralz, en forma de

bayoneta o S.

a2




cAPITULO IV

DIAGNOSTICO DE DIENTES DILACERADOS

En general esta alteracién en la formacién del diante, da lugar a una
curva o doblez agudo que afecta a cualquier punto de la corona 6 de la
ralz. Se diagnostica por medic de aigun examen radiografico,
exploracién dental rutinario o por algdn tratamiento odontoldgico que se
esté realizando, como prétesis, cirugias y tratamientos de conductos o

por la falta de erupciédn de algun diente, etc.

Al elaborar Ja historia clinica e interrogar al paciente con esta
aiteracidn, con frecuencia nos refiere algun tipo de traumatismo dental
sufrido generalmente en los primeros afioes de viada, debido a un
accidente o golpes fuertes durante el desarrolio del diente, afectando

as! a los dientes temporaies y permanentes.

Se recomienda tomar una radiografia ortopantormogréfica para saber
cuantos y cuales dientes estan afectados y posteriormente tomar

radiografias dentoalveclares de los dientes afectados.
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4.1. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En ocaciones, puede ser dificil el difarenciar las ralces dilaceradas de

tas ralces fusionadas, la osteoteltis condensante a la osteoesclerosia

idiopatica periapical, pero se puede identificar faciimente obteniendo

radiografias expuestas a diferentes angulos (15).

Dilaceracidn de la ralz de un incisivo latera) maxilar A (se puede ver ia

diferencia de los dens in dente) y de un segundo premciar maxilar B.



4.2. CARACTERISTICAS CLINICAS DE UNA DILACERACION CORONAL

Cuando esta aiteracion afecta a la corona es facil de identificar
clinicamente, ya que se obsarva con claridad ta curvatura de 1a corona.
No presentan cambios de color y, generalmente hace su erupcién
normal (1,15).

Resulta facil reconocer clinicamente una dilaceracidn coronal.
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4.3. CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA DILACERACION RADICULAR

Los dientes tienen una apariencia normal en relacién a su morfoiogfa
coronal y color. Cuando la corona clinica esta erupcionada, pasa

desapercibido clinicamente.

Sj la dilaceracién esta pronunciada, el diente no erupciona y el unico

indicio clinico del defecto serd la ausencia del diente ( 15 )

an




4.4. CARACTERISTICAS RADIOLOGICAS DE UNA DILACERACION

CORONAL

En esta alteracién sdéio es necesario tomar una radiografia
dentoalveclar de manera rutinaria al diente afectado, para ver si sélo la

corona presenta la dilaceracion o si la ralz también.

En caso de ausencia de un diente o una corona semierupcionada, sera
necesario tomar una radiografia dentoalveclar para conocer el
problema, ya que una dilaceracién coronal no permite la erupcién y sera

necesario la exposicidn quirdrgica de la misma (1,15).

Radiografia de un diente con dilaceracién coronal.
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4.8. CARACTERISTICAS RADIOLOGICAS DE UNA DILACERACION

RADICULAR

Las radiograffas son e! mejor medio para la deteccién de una

dilaceracién radicular.

St la ralz presenta una angulacién mesial o distal, ta alteracidén sera
muy visible en radicgrafias dentoalvecolares. En caso de que las ralces
tengan su angulacién en sentido bucal (tabiat) o lingual, el haz central
de los RX pasara casi paralelo a la parte desviada de la raiz. En ese
caso, la parte dilacerada aparecerd en el extremo apical de la rafz no
alterada, como una zona radiocopaca redondeada con uwuna sombra
radioltdcida en su regién central, sombra proyectada por el agujero

apical en el conducto radicular,

El espacio del ligamentoc periodontal que rodea la parte diltacerada, se
abserva como una halo radioldcido. En algunas ocasicnes,
principalmente en el maxiiar, tas formas anatémicas de tas

proyecciones pueden impedir la identificacidn de una dilaceracién, (15).

an
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Raiz dilacerada. La parte apical de la ralz se dobla bucal o linguat

hacia el plano del haz centrat de los RX.
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4.6. TRATAMIENTO EN CORONAS DILACERADAS NO PATOLOGICAS

Cuando los dientes con dilaceracién coronal no erupciona, es necesaria
la exposicién quirdrgica de ia misma. Debido a la severidad de la
malposicién, en ocasiones hay que complementar la exposicién

quirtrgica con un realineamiento ortodéntico (1).

En las coronas dilaceradas se debe instituir una terapia restauradora
con una prétesis, con el objeto de mejorar la estética, evitar la caries

dental y enfermedad periodontal (15).



4.7. TRATAMIENTO DE LAS RAICES DILACERADAS NO PATOLOGICAS

En general, las ralces dilaceradas no necesitan tratamiento. Si se
tienen que extraer por alguna razén, ésta puede ser complicada por lo
que se hace quirurgicamente, con un buen estudio radiografico previo,

para evitar complicaciones y fracturas (14).
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: CONCLUSIONES

La preparacién y practica que tenga el Cirujano Dentista, le favorecera

en au practica profesional.

El compromiso del Cirujano Dentista, es ayudar al paciente a prevenir y
corregir los dafios Qque se presenten en el complejo buco-facial, al

mismo tiempo devolver i1a estética y funciéon de los dientas.

Esto se puede llevar a cabo, efectuando un diagnéstico correcto y

oportuno, para eso, se puede recurrir a los medios que esten al alcance
de estudio, y estudios

como son la historia clinica., modelos

radiograficos, etc.

Este tema es de gran importancia, porque al presentarse traumatismos
(entendiendose por traumatismos; fracturas, golpes, accidentes, caidas

y procedimientos quirGrgices que tengan relacién con ta cavidad oral),

complejo buco-facial tienen repercusiones en la forma de jos

en el
los cuales son muy susceptibles a sufrir alteraciones en

dientes, la
etapa de desarrolio, crecimiento y erupcidn.



BIBLIOGRAFIA

1.- ANDREASEN J.O. D.D.S.
Lesiones Traumaticas de los dientes
Editorial Labor

Tercera edicidn, 1884

paAg. 316-27

2.- ANGELOS-G.M.; JORGENSON-R; SMITH-DR; SWEENCY-E.A,
Pediatric-Dent, 1989 Jun; 11 (2); 133-40.

United States.

3.- ARYDINLIK-ERGUN; CELIK EMINE.
J- Prosthet-Dent, 1991 Jun.; 65 (8) : 771-7

United States._

f.- BELTRAN S. KRAUS, DR.
RONALD E. JORDAN, DR.
Anatomia Dental y Oclusién
Editorial Interamericana
Primera edicién, 1981,

Pag. 133-87.

5.- CHIANDUSS-D; DEFABIANIS P; MORIBATO- A,
Minerva-Stomatol, 1994 Dec; 43 (12): §51-5

1taly.



8.- CHOHAYEB-A.A.
Oral-Surg-Oral-Med-Oral-Patho!, 1983 May; §5(5): 519-20

United States.

7.- COPENHAVER WILFRED M.
DELLY DOUGLAS E

WOOD RICHARD L.

Tratado de Histologfa
Decimoséptima edicién

Pag. 457-83

8.- DALEY-T. PERHAM-8; SEOW-WK; YOUNG-WG.
Pediatr-Dent, 1990 Sep-Oct; 12(5):321-4

United States.

9.- DAVIS. P.H.; LEWIS D.M.
Br.-Dent-J, 1989 Jan. 7; 158 (1); 16-8

England.

10.- DIAMON MOSES D.D.S.

Anatomia Dental

Edit. Unién Tipografica Hispano-América.
Segunda edicidén, 1887,

P&g. 197-201



11.- DOWDEN-W.E; LANELAND-D; LIN-L.
J. Endod, 1982 Feb; 8 (2): 85-7
United States.

12.- FAWCETT DON W. MD.
Tratado de Histologfa
Editorial Interamericana
Décimoprimera edicién, 1882

Pag. 613-20.

13.- GENESER FINN
Histologla

Editorial Panamericana
Segunda edicién, 1994

Pag. 391-95

14. GIUNTA JOHN L.
Patologia Bucal
Editorial Interamericana, 18981

Pag. 55-8

15. GOAZ B.S., D.D.S., S. M. PAUL W.
Radiologfa Oral Principics e Interpretacién
Editorial Mosby/Doyma

Tercera edicion, 1995

Pag. 354-58.



18.- GOLDMAN HENRY M.
GORLIN ROBERT J.
Patologfa Oral "Thoma”
Editorial Salvat, 1983.

Pag. 115-6

17.- HOWARD-R.D.
Dr.- Dent-J. 1984, Mar 10: 156 (5):160

England.

18.- KOCH GORAN D.D.S. ODONT. DR.
i MODEER TOMAS D.D.S.

PAULSEN STEVEN D.D.S. P.H. D.DR.

RASMUSSEN DER D.D.S. LIC. ODONT. DR. ODONT.

Odontopediatria Enfoque Cllnico
Editarial Panamericana, 1994,

Pag. 22-268

19.- LIGH-RO.

Oral-Surg-Oral-Med-Oral-Pathol, 1984, May; 51(5): 587
United States

Jouranl Article.

20.- LOWE-D.L.
Br-Dent-J, 1985 Dec 7; 159 {(11); 373-T4

England.



21.- MARAGAKIS-M.G.
J-Clin-Pediatr-Dent, 1995 Fall; 20(1) : 49-52

United States

§
H
§
§
1
|
H

22.- MEADOW-DM ;NEED'LEMAN-HL

1

1

g Pediatr-Deant: 1981; Sep: 3(3):2768-8
:

. United States

¥

. 23.- ORBAN, BALINT, JOSEPH.

Histologla y Embriologfa de Orban

Ediciones Cientificas La Prensa Médica Mexicana.

Reimpresién 15981. 18-150

24.- SADLER T.W. P.h.D.
Embriologia Médica "Langman”
Editorial Panamericana

Sexta edicién, 1893

Pag. 324-28.

25.- STEVENS LOWE JAMES
Texto y Atlas de Histologfa
Editorial Mosby/ Doyma, 1983
Pag 143-53.



	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo I. Histogénesis de los Dientes
	Capítulo II. Histología Dental
	Capítulo III. Dilaceración
	Capítulo IV. Diagnóstico de Dientes Dilacerados
	Conclusiones
	Bibliografía



