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INTRODUCCTION

Por mis de un cuarto de siglo, la Odontologfa ha aumenta-
do su interés por la salud oral en los nifios.

Autores sostienen que un conocimiento de crecimiento y de
sarrollo tan bueno como el de los principios de la ortodoncia-
¥ sus relaciones con los principios de otras disciplinas, es -
esencial para un comprensivo programa del cuidado de la salud-

para el infante, asf como resulta una informacifn valiosa para
la préctica de la Odontologia general.

El establecimipgnto de la denticidn, primariay secundar1a-'
coinc1den con - ‘1los periodos ‘de” crec1m1ento en general.‘ La: pre-“
senC1a ‘de 1a ‘denticibn mixta const1tuye un aspecto complejo -~
del desarveclls de sindromes de mal oclusibn; aunque en su tem-
prana observacifn, viene siendo la ortodeonciz csyrectiva el --
tratamiento para la mayor parte de los problemas de mal oclu--

si6én de etiologia congénita. (Es mds eficaz cuando se aplica-
a pacientes con denticidn permanente)

Por otro lado a nifios entre 4 y 10 afios de edad, se les -
pucde aplicar procedimientos correctivos ortodénticos que cam-

biardn la posicifn del diente, corrigen mordidas cruzadas o --
controlan los malos hdbitos orales.

Podriamos resumir que la filosoffa de¢ 1a odontopediatria,

es la prevenci6n y &sta debe ser la observacibén principal del-
dentista en el futuro.

Esto ha sido expresado en cualquiera de las investipacio-~
nes mas recientes; por lo que cualquier tratamiento protético-
durante el crecimiento de los arcos dentarios, es mediante un-



tratamiento de prevenci6n.

El propSsito de este estudio, es incluir factores relati-
vos de indicaciones y requerimientos, diagn6sticos, exfimenes y
consideraciones generales para la toma de una buena impresién.

La técnica adecuada para las dentaduras en arcos dentales
en crecimiento y desarrcllo, es el interés incrementado de un-
dentista para nifios y ha despertado conciencia de que existen-
algunas indicaciones para la utilizacifén de las prStesis que -
deben de ser apropiadas para el desarrollo de los arcos.

El dentista que desea practicar la odontologia pedifitrica
debe tener un conocimiento amplio sobre pr6tesis removibles, -
ya que la buena funcifn de las mismas no es solamente para la-

funci6n de la masticacifén sino también para que mejore la posj
c16n de los maxilares.'

Actualmente el servicio de prevenc16n ya es de conoc1mlen
to para la mayoria de los nifios en contraste a programks de re
habilitacidn que se impartian en generaciones pasadas. El1 - -
odontopediatra, de hoy debe adquirir conocimientos para permi-
tir incluir en su evaluacifn técnicas avanzadas y asi valorar-

mejor la dinfmica de la maduracif6n de ia denticifn y el sopor-
te de las estructuras.

En ¢l futuro, tanto instituciones gubernamentales, como -

agencias privadas responsables de gastos requeridos para el --
mantenimiento de la salud oral continuarin asignando una mayor
prioridad a la nifiez con la idea de que una temprana y conti--
nua atencidn es una certera inversifn en la cconomia del pafls.

La finalidad del trabajo realizado en csta tesis es apor-
tar en algo a la labor seguida por tantos precursores de la --
odontologia, asf como los odont8logos de nuestro tiempo quec --
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buscan el implantar mis el criterio preventivo como principio-
bAsico dentro de esta rama de la medicina y aplicarla a agque--
llos infantes, que son la razbn social y econfmica del futuro-

y consecuentemente, factores que llevarin al bienestar de su -
nacibn.




I. CRECIMIENTO Y DESARROLLO DEL COMPLEJO

CRANEO FACIAL.

El crecimiento es un proceso normal que consiste en el in
cremento de tamafio producido per 1la multiplicacibn de c&lulas;

14
consecuencia del crecimiento individual de las células o por -
la asimilacifn de sustancias orgfinicas.

El desarrollo es un crecimiento gradual que parte de la -
composicifn mis simple a la m&s compleja.

El crecimiento generalmente se asocia con la juventud de-

un 1nd1v1duo, sin embargo, se le 1nc1uye al proceso regeneratl
vo. que restaura 6 reemplaza las cé ulas o teJldOS.

Todos los tej1dos con'excepcién del esmalte del diente --
son completamente reemplazados aproximadamente cada 5 8 6 afios.

Si este reemplazo no puede cumplir con el uso funcional reque-
rido, se establece la degeneracifn del mismo.

El proceso biolSgico del crecimiento empieza con una sola
y Gnica célula. Las clulas se diferencfan y desarrollan has-
ta convertirse en tejidos; los tejidos en 6rganos; los 6rganos
a su vez en sistemas y los sistemas constituyen al organisﬁo.

Los factores, tales como la herencia y ¢l medio ambiente influ

yen directamente cn el crecimiento. Las desviaciones o altera

ciones funcionales que puedan presentarse impedirdn el creci--
miento normal; una dieta balanceada, un equilibrio tanto emo--
cional como social son esenciales para ¢l sano crecimiento,

l.os mecanismos de crecimiento influyen ¢n el diagnéstico-
y pronfstico de la mayorfa de los problemas dentales.

La formaci6én y erupcidn de un diente, las fuerzas de oclu
si6én y masticaci6n son fuerzas dinfmicas que afectan a las con
diciones orales e influyen en el diagn8stico y tratamiento de-



cada etapa cronolfgica del paciente.

FACTORES FUNDAMENTALES QUE INFLUYEN EN EL CRECIMIENTO.-

Los factores principales que tienen influencia en el c¢cre-
cimiento son: la herencia y el sistema endfcrino (especifica--
mente secreciones end6crinas que regulan el crecimiento)

Los factores de orden secundario o de tipo ambiental son:
la nutricidén, condiciones psicolfgicas y climiticas.

La nutricién suministra los agentes quimicos de tipo exi-
geno necesarios para el crecimiento.

Las condiciones climiticas aparentemente afectan el cregi
miento; algunos autores mencionan que en primavera hay un in--
cremento en la talla del 1nd1v1duo, mientras ;que .en tiempo de—

‘otoﬁo e’ 1nv1erno se observa aumento en su. peso.‘ E1 crecimlen-

to es mis répido en estadc de TEeposo ¥y partxcularmente durante
el suefio.

Los estados de stress emocional afectan en forma adversa-

a la accidén del sistema endbcrino, y por consiguiente afecta -
al crecimiento normal de los tejidos.

El crecimiento celular se produce por la multiplicacién -
{mitosis), diferenciacifn y migracién de las c&lulas; junto =--
con este fenSmeno cada célula ejerce efecto en las células ve-
cinas, ocurricendo as{ una interaccibn entre ellas.

La funcif6n de la boca es de vital importancia. Como ejem
plo podriamos mencionar, que el crecimiento del hueso alveolar
junto con los tejidos bucales estin influonciados por 1a erup-
cién y respectiva funcifn de los dientes. Ll tipo y grado de-
influencia depende de la direccifén y particularmente de la du-
racifn del proceso de crecimiento.



DESARROLLO PRE-NATAL.

Desde el momento en que el embrifén esti implantado en--

el fitero, 6ste crece ripidamente. Lis c&lulas de cada re- -~

gi6én se desarrollan llevando cada una un orden genétia:exacto.

En el desarrollo temprano del embrifn la masa celular -~
se dobla hacia si misma, creando una especie de estratos § ni

veles y una aglomeracién de c&lulas se ubican de un lado, for
mando al Notocordo.

que son:

Luego se forman tres capas de c&lulas
- La externa llamada ectodermo.
La media llamada mesodermo.

La interna llamada endodermo.

De estos tres niveles se derivarin los tejidos y 8rga--
nos:

-:De‘la;cqpa_extéxné?6;e¢tdaérmo;5egféfmanfel cerébro,-
nervios, piel, cabello y ufias. Solamente una parte de los -~
dientes, el esmalte, se forma de esta capa.

- De la capa media o mesodermo se forman los huesos, mé
dula &sea, mGsculos, vasos sanguineos, sangre, nivelss profun
dos de la piel, rifibn y gbnadas. -

De esta capa se forman la -
dentina y el cemento del diente.

-~ De¢ la capa interna o endodermo se derivan, el epite--
lio que recubre tanto los 6rganos internos como 1los vasos san

guineos; asi tambi&n como el tracto digestivo, triquea, farin

ge, pulmones, pidncreas e higado. El Gnico tejido de origen -

endodermal dol diente son la pulpa y el epitelio que recubre-
los vasos sanguineos a ese nivel.

En ¢l crineo y cara en desarrollo sc ohserva un armazén

catilaginoso que viene siendo sostén del e¢squeleto 6seo.

Lue
go del nacimiento los restos de cartflago pormanecen como cen

tros de crecimiento.
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Se podrfa mencionar el desarrollo de la cabeza de la si-»
guiente manera: mandfbula,

complejo maxilar, base creaneana,
b6veda craneana, y tejidos blandos.

DESARROLLO Y OSTEOGENESIS DE LA BASE Y BOVEDA CRANEANA.

Los huesos del crineo constituyen la base o soporte en el
cual los misculos, &rganos y tejidos de la cabeza se fijan, --
ademfis de dar proteccifn a los tejidos blandos.

El hueso esti formado por osteoblastos que son células --
que se diferenciap del tejido conectivo embrionario del mesén-
quima. Unos huesos son primero cartilago como la mayoria de -
los extracraneales, para luego convertirse en hueso.

Los ‘huesos craneales empiezan a desarrollarse .en . e; tLr--

cer mes de vida 1ntrauter1na ‘a partxr de 1os centros de osifi-

caqién. CAl momento de nacer dichos huesos que han crecido por

aposicifn se alinean por sus bordes libres.

Se denomina osteogénesis u osificacifén al proceso de for-
macidn del huesc, no s6lo a su contenide mineral

sino también
a todos sus componentes.

En presencia de osteoblastos (télulas especiales) es posi
ble la osteogfnesis, pues solamente

cellas pueden segregar o =--
producir la substancia intercelular

orgfinica del hueso.
Los osteoblastos tienen varias prolongaciones citoplasmi-
los osteoblastos vecinos,-
Al producir los osteoblastos la substancia intercelular orgini
ca, reciben el nombre de osteocitos.

ticas finas, que se unen con las de

La substancia intercelular orginica del hueso,

¢S un pro-
ducto de s

ecrecién de los ostecoblastos cuyos componentes prin-
*
cipales son: colfigena y mucopolisaciridos.
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Los mucopolisaciridos del tipo sulfatados, son los que -~

ayudan a constituir la substancia orginica intercelular del -~
hueso.

Este componente actfia como 'cemento" en el que se in-

cluyen las fibrillas coligenas.

En el proceso de calcificacifn, que en condiciones norma-

les comienzan casi tan pronto como se forma la substancian orgi
nica intercelular, empiezan a depositarse en Esta minGsculos -
cristales de mineral. Los iones de las sales del hueso son -~
principalmente: calcio, fosfato, hidr6xido, carbonato y on pe-
quefias cantidades el magnesio, sodio e iones de citrato. Se -~
cree que la estructura cristalina del mineral del hueso depen-
de de 1la hidroxiapatita; y que la fosfatasa alcalina que secre

tan los osteoblastos, actfia para aumentar la concentracién lo-
cal de iones de fosfato.

Existen dos tipos de osificacidn que 'son:
- La ‘osificacibn intramembranosa que ocurre en los huesos

planos del crineo es en presencia de fibras coligenas,-
{zonas membranosas).

- La osificacifn endocondral se inicia en zonas cartilagi
nosas para luego establecerse el hueso.

La que nos interesa es la de tipo intramembranoso que e¢s-

la que di origen a los huesos que han de constituir la béveda-
craneana.

L2 csificacién intramembranosa comienza cuande un grupo -

de células mesenquimatosas se diferencfan para constituir os--
tecblastos. Mds tarde aparecen acumulos de estas células que-

reciben el nombre de centros de osificacifn; generalmente hay-

dos centros de wsificaci6n para cada hueso de la bbveda

cra--
neal.

Los osteoblastos proliferan y se diferencfan répidamen-
te apareciendo as{ prolongaciones radiales de hueso neoformado

que se extiende hacia afuera a partir del primer esbozo 6sco -
llamadas espfculas o trabéculas.
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Bisicamente los huesos son de dos tipos: esponjosoc y com-
pacto, dependiendo de su densidad, A lo largo del desarrollo-
de todos los huesos estos pasan por un estado esponjoso ¢ can-

celoso (como ocurre en los huesos de la b6veda craneana); unos
huesns permanecerin en este estado

EXd

vy otros quedarin compactos.

Los huesos craneales empiezan a desarrollarse-de muchos -

centros de osificaci6fn durante el tercer mes de vida intraute-
Tina.

Al comenzar la vida extrauterina el proceso de osifica- -
cién ha avanzado lo suficiente como para que sus bordes estén-
tan cerca unos de otros que s6lo quedan separados por ligeros-
puentes de tejido conectivo relativamente indiferenciado. La-

unién de huesos vecinos por tejido conectivo recibe el nombre-
de ,sutura.

En los lugares donde se retnen mis de dos. huesos ~
las suturps °on anchas, tales zonas reciben el nombre de fonta"
nelas. - Exlsten seis de estas zonas membranosas en el crﬁneo'-
del recién nacido, siendo la mfs importante la fontanela ante-
rior o frontal que se halla situada en el punto donde se reG--

nen los dos huesos parietales y el hueso frontal Normalmente,
las fontanelas se cierran durante los dos primeros afios de vi-

da post-natal.

Dos mecanismos

importantes son los responsables del creci
miento de la b&veda

craneana.

- crecimiento a nivel de la sutura
- crecimiento por aposicifn

A medida

que cl crfineo aumenta de volumen, la curvatura -
de sus huesos

tienden a disminuir; para ¢llo sc requiere que -
los huesos craneales cambien continuamente su forma a medida -
que crezcan, lo cual exige que se deposite hueso en unas super
ficies y se rcabsorba en otras,
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DESARROLLO EMBRIOLOGICO DEL MAXILAR SUPERIOR:

En la

séptima semana de vida intrauterina, aparecen dos -~
centros de

osificaci8n, uno esti encima del esbozo del canino-
y casi todo el maxilar se formar4d por é&ste.

El otro en el ex-
tremo del paladar duro que a su vez formari el hueso

lar. El maxilar superior estd representado entonces por dos -
huesos, el maxilar propio y el premaxilar; el Gltimo porta los
incisivos y forma la porcién anterior del paladar duro. La ~-~
osificacién del maxilar propiamente dicho comienza en la super
ficie externa de la cédpsula nasal cartilaginosa y delimita la-
fosa nasal una vez desaparecido este cartilago.

premaxi-~-

El maxilar su
perior se desarrolla anterior y posterior al -hueso cigomitico.

El premaxilar se desarrolla en su porcién anterior, uno a
,cada 1ado, ‘a partir?d  ¢05 centros de osif;caciﬁn' uno de es--
‘tos’ centros se halla muy alto, debago del ‘piso de 1a’ fosa na-
sal y el otro en la.regién de la futura fosa incisiva.

La unidn de estos dos huesos ocurre al final del segundo-
mes o comienzos del tercer mes embrionariec, en el que la apéfi

sis palatina del maxilar crece hacia adelante y se fusiona con
la trama 6sca del hueso incisivo.

Al momento del nacimiento todos los gérmenes dentales tem
porales se encuentran dentro de los alvfolos primitives, recu-
biertos solo por mucosa que los separa de la cavidad orai. Al
erupcionar los dientes temporales, se distingue tanto el cuer-
po del maxilar como tres ap8fisis que son:

<~ apSfisis frontal unida con el hueso frontal en la sutu
ra frontomaxilar.

ap6fisis cigomfitica unida cen el hueso malar en la su-
tura cigomdtico maxilar.
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apSfisis palatina que forma la base 6sea del paladar -
duro y es por el crecimiento aposicional de esta sutu-
ra que el maxilar es trasladado hacia abajo y adelante.

Ya en el transcurso de la erupcibn dentaria se forman la-
ap8fisis alveolar en el borde libre el cual aumenta de altura-
por aposicifn del hueso, también se deposita hueso en el piso-

de la 6rbita y en el lado bucal del paladar provocando asf el-
traslado del paladar en su totalidad hacia abajo.

Al aumento del tamafio crfineo-facial, los senos paranasa--
les crecen también reduciendo asi el tamafio de los huesos (vo-
lumen) sin que &stos se sometan a esfuerzos masticatorios. E1
_hecho .de que en- los huesos muy grandes se observen senos peque

fios tal vez se debaz a la expansi6n pasiva de los senos y asi -
no provoca crecxmxento GSeo, siendo que el creczmlento del hue

mfprimarlo v la- expansisn de. los senos secunda--

En el reci&n nacido el cuerpo del maxilar superior casi -
no esti desarrollado en altura y los alv€olos de los gérmenes-

dentarios llegan por una parte hasta el piso de la Orbita y --

por otra parte al de la cavidad nasal. En cuanto los dientes-
erupcionan los surcos presentes en el paladar a la hora del na

cimiento, desaparecen. Entre el surco dentario y la periferia

del paladar, se encuentra el &rea que ocupari la encia.

DESARROLLO EMBRIOLOGICO DEL MAXILAR INFERIOR.

Al final del primer mes de vida intrauterina, se forma --
una pieza cartilaginosa llamada cartilago de¢ Meckel, En un te
jido fibroso adyacente a este cartflago aparccen centros de --

osificacifn de cada lado (esto ocurre alredcdor de 1la quinta -~
semana de vida intrauterina).

Aparecen seis centros de osificaciOn:
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- El centro inferior, en el borde maxilar.
- El centro

- El centro
El centro
.- E1 centro

jncisivo, a los lados de la linea media.
suplementario del agujero mentoniano.
condfleo, para el c6ndilo.

coronoideo, para la ap6fisis coronoides
.- E1 centro de la espina de Spix.

EERT I SR U U
L ]
]

En funcién de dichos centros los dos semimaxilares se unen

definitivamente constituyendo asf la sinfisis mentoniana.

Tam
bifn por esta etapa se forma el nervio dentario inferior.

La-
osificacifn aqui comienza justamente en la Tegibn donde se bi-

furca este nervio en sus ramas inrisiva y mentoniana.

El cartilago de Meckel se absorbe mientras se forma la --
mandibula pero este cartflago nunca se recubrec por hueso en to

da su extensifn, permanece hacza llngunl de. 61 mientras se --

reabsorbe gradualmente.; Ya -en’ el segundo mes de vida intraute:a

rina aparece ‘el cartilago secundarlo en’ la regiﬁn ‘de los futu-
TOS c6nd1los, ap6fisis coronoides Yy reg16n mentoniana.

ContinGa asi el procesp de osificacifmn y la mandibula co-
mienza a adquirir su forma caracteristica hacia el te;cef'mes-
en que tambi&n el proceso coronoide y el céndilo ya son vistos

La mandibula a pesar de ser un hueso intermembranoso pre-
senta dos tipos de osteogenesis; endocondral y aposicional - -
{los aumentos de tamafio se deben a la aposicibn 6sca superpe--
ri6stica excepto en el frca de los c6ndilos)

En la mandfbula
se observan tres 4reas cartilaginosas:

el proceso condilar, el
coronoide y el dngulo gonial (los dos Gltimos desaparecen). El

principal centro de crecimiento de este hueso estf situado en-
el cartilago hialino de los cébndilos.

Hacia Ia mitad de la vida intrauterina, se completa 1a --
mandibula 6sea tipica.
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Es al momento del nacimiento en que el proceso condfleo -

se inclina hacia atrds debido a una ostecgénesis, a nivel del-
céndilo, y los g8rmenes dentarios se ubican en un canal §seo -
sin capa alguna que lo cubra. Las dos mitades mandibulares se

unen en el medio por tejido fibroso. El agujero mentoniano se
haya cerca del borde inferior del hueso.

DESARROLLO DE LA APOFISIS ALVEOLAR.

Casi al -finalizar el segundo mes de la vida fetal, tanto-
el maxilar superior como el inferior forman un surco que se --
abre hacia la superficie de la cavidad bucal. En este surco -

estin contenidos los gérmenes dentarios que también incluyen -

nervios y vasos alveolares. Poco a poco se van desarrollando-

tabiques 6seos entre los g&rmenes dentarios vecinos y después-
de algﬁn tlempo el ‘canal mandlbular primxtlvo se separa de 1as
fceldas dentarias por medio de - una placa hor:zontal ‘de’ hueso.

La apb6fisis alveolar se desarrolla solamente durante la -

erupcidén de los dientes. Durante el crecimiento, parte ds la-

ap6fisis alveolar se suma gradualmente en el cuerpo del maxi--

lar superior y del inferior, mientras va creciendo en forma --
acelerada a nivel de sus bordes libres,

Como dafinicién de la ap6fisis alvecolar, podriamos decir,
que es aquella parte del maxilar superior y del maxilar infe--
rior que forma y sostiene los alvéolos de los dientes

Se distinguen dos partes de la apdfisis alveolar a conse-

cuencia de la adaptacién a la funcién. La primera parte esté-
formada por una limina delgada de hueso que vodea la vafz del-

diente y proporciona fijacién a las fibras principales del 1li-
gamento periodontal (éste es el hueso alveolar propio) La se
gunda parte e¢s la que vrodea al hueso alveolar, proporcionfindo-
le apoyo al alvBolo y se le ha llamado hucso alveolar de sopor
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te. BEste Gltimo a su vez esti constituido por dos partes.

1. Hueso compacto o 14minas corticales, que forman las 14

minas vestibulares o bucolabial y la bucal o lingual -
de los procesos alveolares.

2. E1 hueso esponjoso: entre estas placas y el hueso al--
veolar propio.

Las liminas corticales en continuidad con las capas com-=-
pactas de los cuerpos maxilares superior e inferior; son por -

lo general m3s delgadas en el maxilar superior que en el infe-

rior, m4&s gruesos en la regidn de los premolares y molares del

maxilar inferior especialmente del lado bucal La l4mina cor-
tical externa del maxilar superior esti perforada por muchas -~

aberturas pequefias por donde pasan los vasos sanguineos y lin-
f&t1cos., En el maxilar inferior el hueso cortical es’ den>o. -

E1 hueso de 50porte en 1a reglén de los" diente% anteriores de-

amhos’ maxxlare§ es frecuentemente delgado aqui{ no se .encuen--
tra hueso esponjoso y la l4mina cortical estd fusionada con el
hueso alveolar propio.

La estructura interna del hueso estfd adaptada a las fuer
zas mecfinicas;

cambia durante el crecimiento con las alteracio
nes de las fuerzas funcionales.

En los maxilares los cambios de su estructura estin en re
laci6n con el crecimiento, la erupcibn,

desgaste y 1la caida de los dientes,
que tienen como funcién,

ics movimientos, el

Son los osteoclastos los-
eliminar tejido 8seo "viejo'" o hueso-
que ya no est& adaptado a las fuerzas mocfinicas, mientras que-
los osteoblastos, producen hueso nuecvo.

Los osteoclastos se encuentran en depresiones 6seas (como

bahias) denominadas lagunas de’Howship, quo se forman por 1la -
actividad de los mismos ostecoclastos. Hsatas clulas ostecoclis
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ticas provienen de c8lulas mesenquimatosas. La resorcifn os--

teocldstica estd determinada en parte gen&ticamente Yy en otra-
funcionalmente.

Las alteraciones en la estructura del hueso alveolar tig
ne gran importancia en relacifn con los movimientos eruptivos-

fisioldégicos de los dientes que se dirigen hacia la parte me--
sio oclusal.

Durante el desplazamiento mesial de un diente se deposi-

ta hueso en ia pared alveolar distal y se reabsorbe en 1la pa--

red mesial. Sobre la pared alveolar mesial de un diente en --

desplazamiento, los signos de resorcin activa son las lagunas
de Howship, que tienen osteoclastos.

DESARROLLO ‘DE LA CARA' Y ‘DEL PROGESO CONDILAR.

‘A la cuarta semana de vida intrauterina los procesos maxi
lares derecho e izquierdo empiezan a determinar los limites su
periores de la boca; por sexta u octava semana hacia atrs y -
muy cerca de la linea media, en los dos lados de la lengua.

Durante las ocho primeras semanas de vida intrauterina,-
un proceso nuasal comienza a crecer por la acumulacién de célu-
las cercanas a2 1la linea media de la cara {proceso nasal medin),.
Procesos simultiineos formados por debajo de los ojos en ambos-
lados, empiezan 3 crecer hacia adelante; estos clementos maxi-
lares formarin las porciones laterales de la parte superior de
la cara (procesos nasales laterales).

Un tercer proceso, el -
mandibular se¢ une a los otros dos.

Con ¢l inicio del tercer

mes estas porciones, en situacifn normal sc unon permanentemen
te.

Por la duodécima semana, el continuo desarrollc de la re--

gi6n mandibular permite tambi&n que la lengua se desarrolle y-




Vista por delante
® Embrién de cinco semanas
(® Embrisn de Seis semanas

Los procesos nasales se sepavan’ gradualmente de| proceso maxilar
por surcos pofundos en ninguna etapa del desarollo nowmal se
disgregn el tejido en los surcos

Pumineaa'a frmrai

Plicoda nasal
%cesv manlar Djo }(}osrta nasal
. Y oceso nasopalating
am "'i-’t’\ébu\lar | nmu?n'mtll, PI'OCESO nasomediano

estomodeo T

12




Vista por delamte
@ Embrién de cinco semanag
® Embrion de Seis semnas

Los procesos nasales se separan gradualmente del proceso mavilar
por surcos profundos en ninguna etapa del desarvollo novwal se
disrega el tejido en los surcos

an{nenc«'a '\[ fantal

Phieode. naga)
meP.SD maxilar 0jO —m osrta vasal
, . oceso nasopalating
Qro mandibylar Nasclagrima . e~ Peoceso nasomediano
i : ~ estomodeo el




Vista por delonte
1)) Fmbrion de Siete semanas
(® Embrion de 10  semanas

Los procesos moxilares gmduamm‘r.v; se cowfunden con los pls‘egues
nasal Y los surces se Henan 9mduavmema por Ynesencbu'umq.

".s

PmC&Qo ] .. ' ::".\‘_

Naso[atera | o £
Proteso

Nasomediano W
P’o CESO My ‘QY ) Qo ; i.:! QI
Oro mandibulay T Suro noeslagrima 0“0

‘.):\-_‘_: & S\A\’CO de\

Labio
®




23

crezca hacia atrds y hacia adelante, lo cual hace que los pro~

cesos palatinos se unan entre as{ al septum nasal y se separen
la cavidad nasal de la cavidad oral.

Al nacimiento, la forma de la maxila es la misma que se-

observa en el adulto excepto por la ausencia de los procesos -
alveolares.

El mecanismo mis importante por el cual la maxila se - -
agranda es por aposicién de los huesos nuevos hacia su superfi

cie y por el refuerzo del proceso alveolar con la erupcidn de-
los dientes,

El proceso condilar crece por osificacifn endocondral y-
por aposicién periférica debajo del drea articular.

El - cartilago condzlar partic1pa en el crecim1ento de es—

te proceso y cumple ‘un papel 1mportante en’ el creczmlento de -
toda 1a mandfbula,

En la articulacifn temporo-mandibular (A.T.M,) donde el-
crecimiento de los huesos vienen a coincidir cada uno en el 1lu
gar de su futura articulaci6én, hay una capa de tejido conectij
vo formada por la unidén de capas periostales de los dos huesos.
Este tejido conectivo forma una delgada capa de cartilago so--
bre las supcrficies articulares que luego se retira para que -
se establezca una cavidad conjunta. Eventualmente este tejido
empieza a reforzarse por la suma de mucha cantidad de colfgena
El crecimiento del c6ndilo ejerce influencia c¢n la forma
Yy en el largo de la cara, es decir las dimensiones que llevars
gsta,

DESARROLLO POST-NATAL.

Aunque las dimensiones faciales aumentan con el creci- -
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miento sus proporciones permanecen aGn después de iniciado el-
periodo de denticibn mixta.

En la mandibula, el crecimiento tiene como centro gene--

ral el cartflago que se halla por debajo de la superficie arti
cular fibrosa del c8ndilo. Al final del primer afic la mandibu

la se une en la linea media y comienza a aparecer €l proceso -~
alveolar con la erupcifn de los dientes temporales.

El proceso alveolar aumenta de tamafilo por aposicibn &Ssea.
La eminencia mentoniana en el nifio se debe a la leve aposicifin-

6sea en esa regién. El1 prociﬁo alveolar continuari su creci--
miento hasta la erupcifn de los iltimos molares.

Al nacer las suturas palatinas del maxilar son complejas
y variables.

El desarrollo de la base craneana Se halla en relacién -
con los maxilares. La b6veda craneana tiene aproximadamente -

la mitad del tamafio en el adulto, alcanz4ndolo a los siete - -~
afios; el crecimiento del cerebro es el estimulo para el creci-
miento de la b&veda. Despué€s de los siete afios continfia el en
grosamiento del hueso, pero cesa el aumento del tamafio total.-

Con l1a edad se van haciendo mis pronunciados los lugares de in
sercidn muscular en el hueso occipital,
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II. FORMACION Y DESARROLLO DE LOS DIENTES.

Tanto los dientes primarios como permanentes al llegar a
su madurez morfolégica y funrncional evolucionan en forma carac-

terfstica y bajo etapas en las que se aprecian cambios tanto -
histol8gicos como bioquimicos.

Las etapas del desarrollo del diente son las siguientes:

1. Crecimiento.

a. Iniciacién
- b. Proliferacidn
c. Diferenciacibn histolégica
) d. ‘leerenciac16n morfolﬁgica.:
e. Aposicxdn.

Calcificagién
. Erupcidn
« Atricisn

v & NN

. Resorcibn y exfoliacibn (dientes primarios)

Histol6gicamente los dientes se derivan de células ecto-
dermales y mesodermales altamente especializadas.

Las células
ectodermales cumplen con las funciones de:

- formacibn del esmalte
- estimulacidn odontobldstica

determinacién de la forma de la corona y la raiz

Normalmente =stas c&lulas desaparccen después de reali--

zar sus funciones. Las c&lulas mesodermales continfian con la-

formacifn de dentina, tejido pulpar, cemcnto, membrana perio--
dontal y hueso alveolar.




28

Durante la sexta semana de vida intrauterina ocurre la --
primera etapa de crecimiento. El1 brote del diente empieza con
la proliferacitn de las células en la capa basal del epitelio-

bucal de lo que serd el arco dental, las c@lulas continuan pro
liferando y por crecimiento diferencial se extienden hacia aba

jo en el mesénquima adquiriendo aspecto envainadc con los do--
bleces dirigidos en sentido opuesto al epitelio bucal

Por la décima semana de vida embrionaria la proliferacitn

ha continuado hasta profundizar el 6rgano del esmalte, tomando
6ste el aspecto de copa.

De la lamina dental emergen veinte brotes correspondien--
tes a los futuros dientes primarios. En esta ctapa ¢l érgano-
del esmalte envainado presenta dos capas: - un enxtelxo de es-

malte exter1or (cubierta)— y un: epxte11o ‘de- esmalte Lnterxor -
(recubrlmlento de 1a copa) ' Luego se aprecxa un aumento de 1a
substancia intercelular con présencia de células estrelladas -

que provocan la separacifn de los dos epitelios antes menciona
dos.

Las c&lulas del mesénquima se proliferan y se condensan -
en lo que vendria siendo la papila dental que es a su vez la -
que formari la pulpa dental y la dentina; por otro lado ocu- -
rren cambios en las c&lulas del tejido mesenquimatoso que en--
vuelve el 6rgano del esmalte y la papila, que dan como resulta
do a un tejido mds denso y mi&s fibroso que ¢s el saco dental,
que terminarid siendo cemento, membrana periodontal y hueso al-

veolar (lo anterior constituye la etapa de iniciado y de proli
feracifn del crecimiento).

La diferenciacifn histolfgica, ocurrc con el aumento de

las c6lulas del 6rgano del esmalte que sufren cambios de capas

de c6lulas bajas y escamosas, entre cl reticulo estrellado y -
el cpitello del esmalte interior para luego instalarse el os--




malte. Aqui aparecen brotes en la ldmina dental, en posicidn-
lingual al diente primario en desarrollo para formar el brote-
del diente permanente en posicifn distal al molar primario; sec

inician los emplazamientos para que se desarrollen los molares
permanentes.

En la etapa siguiente, diferenciacifn morfoldgica, %e¢ ob-
sorva la invasi6én de c&lulas mesenquimatosas en la porcifn de-

1a 1l4mina dental, 1o que hace que las células de los dientes -
en desarrollo se separen de este tejido.

Las células del epitelio interior del esmalte funcionan -
como ameloblastos, c€lulas formadoras de esmalte; y las célu--
las periféricas de la papila dental se diferencian en odonto--

blastos, células que juntamente con las fibras de Korff formn-
Tan . 1a dentlna.” La vaina da Hertwing, dentro del” tejzdo M sen

qulmat°5° que’ rodean a la papila dental designard el ‘con £ﬁ°4,
de la raiz.

Los odontoblastos se dirigen hacia adentro en direccibn -
opuesta a 1la unib6n amelo-dentinaria hacia lo que seri la cama-

ra pulpar; mientras que los ameloblastos se¢ dirigen de la -
unidén amelo-dentinaria,

constituyendo 1a matriz del esmalte ha
cia la superficie de la corona.

Al final de constituida la ma
triz del esmalte los ameloblastos desaparecen; por el contra--

rio los odontoblastos continfian a lo largo de la pared pulpar-
y adyacente 2 la dentina,

La calcificacifn de los dientes en desarrollo siempre va-

precedida de una capa de predentina (material no calcificado -
formado por odontoblastos) y las fibras de Korff

Con el depdsito de cristales de apatita,

dentro de 1a ma-
triz del ecsmalte se inicia la maduracibn del mismo, que empie-

z2a a partir de 1la uni6n amclodentinaria periférica y va de las
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cGspides a la parte cervical.

El crecimiento del diente primario se inicia a partir de-
la sexta semana de vida intrauterina y en la décima semana em-
pieza la formaci6n de los dientes permanentes, coincidiendo es

to con 1a etapa de diferenciacidn histol6gica del diente prima
rio.

Entre el cuarto y sexto mes de vida intrauterina se reali
za la calcificacidn de los dientes primarios; en 1los dientes -

permanentes ocurre a partir del nacimiento hasta 1a edad de --
tres afios. La calcificacifn se inicia desde las cfispides ha--

cia abajo es decir, de esmalte a hueso de soporte.

Los dientes primarios hacen erupcibén de los seis meses de
‘edad .a los’ ‘veinticuatro meses .

Las raices completan su forma-
'c16n basta después de un- afio de su erupcidn.

La erupc16n de los dientes permanentes cs a partir de los

seis afios hasta los doce o trece afios de edad E1l esmalte de-
estas piezas se forma tres afios antes de la erupcibén y su raiz

se termina de formar completamente tres ailos después de la - -
erupcidn.

En los dicntes primarios terminada su formacién vienec cl-
periodo de resorcidn por:

- La presencia de un diente en formacifn.

- Por la actividad osteoclistica o cementocliistica.

La exfoliacidn y resorcidn de las pivzas primarias estin-

en relacidn con su desarrollo fisioldgico. Hay una relacitn -
especifica de tiempo entrec la pérdida de una pieza primaria y-

la erupci6n del diente sccundario, pero &sta puede verse alte-
rada por cxtracciones previas que consecucntement

provocan la
erupcidn temprana o prematura del diente.
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Bajo el siguiente cuadro resumircmos el tiempo de forma--
ci6n, tiempo de erupcifn, y tiempo de formacidn completa de la

raiz de los dientes primarios tanto superiores o maxilares-co-
mo los inferiores o mandibulares.

MAXILAR

Diente

Central
Lateral
Canino
ler. Molar
20. Molar

MANDIBULAR

Diente:

Central
Lateral
Canino
fer. Molar
20. Molar

Cabe sefialar que los dientes mandibulares generalmente
preceden a los maxilares.

Formacibn
(in utero)
meses

1/2 meses
meses
meses

a\mm-“‘)

meses

.Formacibn:

i1n utera)

4 1/2 meses
4 1/2 meses
5 meses

5 meses

6

meses

Erupcibn

‘Formacifn Raiz Completa

7 1/2 meses

1 1/2 afios
9 mescs 1 1/2 afios
18 meses 2 1/2 afios
14 meses 2 1/4 afios
24 meses 3 afios
Erupcién’ - Formacifn Rafz Completa
6 meses 1 1/2 afios
7 meses 1 1/2 afos
16 meses 2 1/2 aflos
12 meses 2 1/4 afios
20 meses 3 afios

En el siguiente cuadro rcsumircemos el tiempo de erupcibn-

y tiempo en que la raiz se encontrari totalmente formada de --

los dientes permanentes tanto superiores o maxilares como los-

inferiores o mandibulares.

-
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MAXILAR
Diente Erupcibn Formacifn de Raiz Completa
Central 6- 7 aifios 10 afios
Lateral 8- 9 afios 11-12 afios
Canino 10-12 afios 13-15 afios
ler. Premolar 10-11 afios 13-14 afios
20. Premolar 10-12 afios 13-15 afios
1er. Molar 6~ 7 afios 9-10 afios
20. Molar 12-13 afios 15-16 afios
MANDIBULAR
Diente Erupcibn Formacidén de Rafz Completa
Central 6- 7 afios 3-10 afios
Lateral 7- ﬁ_aﬁps 10-11, afios -
Canino . S-10 afios - 12-13 afios
ler. Premolar 10-12 afios 13-15 afios
20. Premolar 11-12 afios 14-15 afios
ler. Molar 6- 7 afios 9-10 afios
20. Molar 11-13 aifios 14-17 afios
Dentro de los arcos dentales primarios algunos muestran -

espacio intersticial entre los dientes y otros no.
cos espaciados se producen dos diastemas; uno entre el canino-
primario mandibular y el primer molar primario y el otro entre

el incisivo primario lateral maxilar y el canino primario maxji
lar, llamados tambi&n espacios primates.

En los ar-

Una vez concluida la formacidn de los arcos dentarios pri
marios y con la presencia del segundo molar primario, no se --
aprecia aumento ni en longitud ni en dimensi6én horizontal; pe-
ro si os apreciable un espacio retromolar que scrvird como es-
pacio de erupcién para los molares permanentes que es provoca-
do por un movimiento vertical dec las ap6fisis alveolares lo --
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mismo que por el crecimiento antero-posterior tanto de mandidbu
la como de maxilar.
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I1I - ETIOLOGIA Y MANEJO DE LA CARIES DENTAL

La caries dental sigue siendo el mayor problema al que

50
enfrenta todo odontdlogo.

Este problema deberia de recibir la
atencidn necesaria en la préctica diaria; no sdlo desdes el pun

to de vista restaurativo sino también del preventivo, con pro-
cedimientos disefiados para reducir el problema.

La caries dental es una enfermedad de tipo infeccioso quec
se caracteriza por la presencia de una scrie de reacciones qui
micas complejas que resultan, primeramente, en la destruccidn-

del esmalte dentario y posteriormente (sino es detenida) en la
de los tejidos restantes del diente.

Los écxdos,:agentes quimlcos,,que se; forman en la: superfi
cie delos’ dlentes “dent ro de" 1a placa dental bacterlana -
(p D B), 1n1c1a1mente disuelven los componentes inorganlcos -~

Posterior a esto se produce la disolucidn de la matriz orgfni-
ca como consecuencia de factores mecinicos o enzimfAticos

del esmalte desplazindose su accidn de afuera hacia adentro.

Son los microorganismos propios de la boca los encargados
de la formacibn de fcidos a partir del mectabolismo (para la ob
tencidn de energia) de hidrates de carbono fermentables.

tro de estos dcidos podemos citar al 4cido lictico como el
agente principal,
etc.

Den-

luego fcido acético, propidnico, pirQvico, -

La caries es la causa del 40 al 45% dcl total de extrac--
ciones dentarias en pacientes infantiles, juveniles y adultos-
hasta los 40 afios de edad; despuls es la cnfermedad parodontal

la responsable de la p&rdida dec los dientes.,

E1 ataque carioso empieza muy temprano en la vida del pa-
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iente existen casocs en los que se presenta simultfneamente -~
con la erupcifn dental.

o
En estudios realizados se demostrd que ca51=£§ cuarta par
te de los dientes de nifios de tres afios de edad fueron afecta-

dos por caries y que se incrementaba a medida que los nifios --
crecian;

estimidndose asi qQue a los 6 afics un 80% de los nifios~
esti afectado por caries.

Este incremento es consecuencia del
exagerado consumo de hidratos de carbone

del poco interé&s de-
los niftos (y de los padres) para su deficiente higiene oral

1
de 1la anatomia dentaria que favorece la retencidn de residuos-

alimenticios y de la escasa capacidad defensiva (especialmente

i 1.
en la etapa de la maduracibn del esmalte, es decir, el final -
de su calcificacién).

La. 1nc1denc1a de carles muestra. cifras muy altas en 1os -
paises de economia dependlente, debldo fundamentalmente a la -

desnutricién que asume caracteristlcas endeicas.

En 1a- mayo-~
ria de paises considerados tercermund1stas, el 100% de la po--

blacién infantil y juvenil prescnta caries, lo que da como con

secuencia la presencia de centenares de'millones de dientes
sin tratar,

El primer molar inferior permanente llamado molar de los-
6 afios (por el tiempo en que crupciona) es el diente mias sus- -
ceptible al ataque carioso, debido principalmente a su morfolo
gia oclusal caracterizada por la presencia de cGispides, surcos

4
fisuras y fosetas muy pronunciadas.

La extraccidn precoz de -
este molar altera la posicidn de¢ los dientes vecinos en la ar-

cada y las relaciones de la arcada inferior con la superior
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TEORIAS SOBRE LA FORMACION DE CARIES.

Se han enunciado diferentes teorias acerca del mecanismo-

que inicia la lesidn cariosa; muchas de ellas sustentadas por-
pruebas del ‘laboratorio y otras en vivo. Las mis importantes-
son las siguientes:

1.- Teoria acidbgenica.-

Los estudios de Miller, cientfi-
fico americano que realizd trabajos en la Universidad de Ror--

1in desde 1880 a 1906, tienen significada importancia en la --
etiologia de caries. Miller se bas® en una serie de experimen

tos que realiz6 en el laboratorio observando que muchos orga--

nismos podian producir Acidos a partir de la fermentacién de -
los azficares. Demostrd que un nfimero de microorganismos de la

boca presentaban estas propiedades, y que el icido ldctico era
uno. de los mayores. 8cidos formados.

Existen evidencias de que los estreptococos originen una-
gran proporcidn de dcidos que producen el descenso del PH de -
la placa dental bacteriana hasta un nivel que seria suficiente
para el establecimiento y proliferacidn de los lactobacilos, -
cuya accifn acidbgena aumentaria al ingerirse carbohidratos.

Segfin esta teoria, el sustrato originado en la dieta alta
mente enriquecida en hidratos de carbono crearia condiciones -

ambientales favorables para la formacidn de dcidos y por ende-
la presencia de caries.

La placa dental bacteriana asentada sobre un diente nor--
mal contienc aproximadamente 10 millones de microorganismos --

por miligramo y al iniciarse el proceso carioso el nGmero au--

menta a 100 millones o mds por miligramo. La formaci6n de 4ci

do es consecuencia no solo del nGmero de microorganismos sino-

también del sustrato originado

en la dietn. La velocidad de -
descanso del PH.

cl tiempo que sc manticnce constante y el as--




censo a niveles normales depende de la velocidad de elimina~ -~

cidén del Acido.

La acumulacidn

de &cidos dentro de la placa se ve favore-

cida por dos factores inherentes a la placa:

- una alta concentracidn de bacterias permiten producir -
grandes cantidades de dcidos en corto tiempo.

- la capacidad
la saliva es
quedarse mis

En esencia, 1la
se producen sobre o

fermentacidn de carbchidratos o por bacterias.

de difusibn o salida de los 4cidos hacia
relativamente lenta, lo que les permlite --
tiempo dentro de la placa.

teoria aciddgenica propone

que los acidos-
muy cerca de la superficie

del diente, por
Los dcidos que

asi se forman son. responsables de la disolucidén de¢ los crista-

.les de apatlta .

ca dentobacter1ana (1a cual le sirve de

Buffer).

por la presencia de

El avance mis o menos ripido de 1a
mayor o menor calcificacidn del esmalte

bles defectos anatdOmicos (lineas de Retzius, periquimatos,etd

2.- Tcoria proteolitica.-

Similarmente los productos de
mantienen en estrecha proximidad con 1la

: los: cuales constituyen aproximadamente el 95%—
del volumen de esmalte.

Los éC1dos ‘estin contenidos en 1a’ plavn
proteccifn al efecto -
disolucibn también se-

superficic del esmalte
esta placa.

caries se deberia a la-

asi como a sus posi-

Fue propuesta por Gottlieb, y-

?
seflala que la caries se inicia por la matriz organica del es--

malte,

Hay semejanza con la teorfa anterior, pero cn este caso -

los microorganismos responsables serian proteoliticos y no

dogénicos; lo mismo que atacarian la vaina interprismftica y -
otras protcinas presentes entre los prismas

aci

provocando la de-




38

sintegracién del esmalte por disolucién fisica.

La degrada- -~
cifn de proteinas va acompafiada casi siempre de cierta produc-

cifn de dcido lo que coadyuvaria a la desintegracién del esmal
te.

Esta
tolbgicos
mias ricas
ries. La

teoria se apoya en la observacifn de cortes histopa-
de dientes en los cuales las regiones del esmalte --
en proteinas sirven como puerta de entrada a 1a cy--
teoria no alcanza a explicar la relacibén del procsso

patoldgico con hibitos alimenticios y la posibilidad de preve-
nirlo mediante la dieta.

Se ha demostrado que antes de producirse la despol1mer1za
¢ién o hidrolizacién de las proteinas, especialmente las gluco
proteinas, es necesaria una desmlnerallzac16n de la parte inor

,gﬁnlca, para deJar expuestos los enlaces de. proteinas un1das a
da’ fracc16n 1norgén1ca.'"'

3.- Teoria de quelacién. -

Schatz y colaboradores atribu-
yen la ctiologia de la caries a la pérdida de apatita por diso

lucibn debido a 1la accibn de agentes de quelacidn orginicos, -

algunos d¢ los cuales son producto de la descomposicidn de la-
matriz. La quelacidn se caracteriza por su capacidad de cau--
sar la solubilizacibn y el transporte de material inorganico
(mineral) de oxdinario insoluble.

Los alimentos, la saliva, el sarro, etc., contienen agen-

tes de quelacidn entre los cuales podemos citar: aniones, ici-
dos, aminas, péptidos, polifosfatos y carbohidratos; lo que in
duce a pensar que podrian contribuir en la produccidn de ca- -
ries. '

Esta tcorfa tampoco puede explicar la relacidn entre die-
ta y caries (ni en el hombre ni en animales experimentales)
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4.- Teoria end6g§§a.~ De acuerdo con esta teoria, susten
tada por la escuela Escandinava, la caries puede ser el resul-
tado de cambios bioquimicos que se inician en la pulpa y se ma
nifiestan clinicamente en esmalte y dentina. El proceso ten--
dria origen en alguna influencia del sistema Nervioso Central-
principalmente en relacidn con el metabolismo del magnesio de-

los dientes individuales, 1o que explicaria que la caries ata-
que algunos dientes y respetara a otros.

E1 mecanismo fntimo-
resultaria de una perturbacién del equilibrio fisioldgico en--

tre los activadores de la fosfatasa, principalmente el magne--

sio y los inhibidores de la misma representados por el fludr -
en la pulpa. Roto el equilibrioc la fosfatasa estimula la for-
macién de dcido fosfdrico el cual disolveria los tejidos calci

ficados desde la pulpa hasta el esmalte.

Esta teoria se’ sustenta en el hecho de que la caries no-
se forma en dientes despulpados~ la pulpa como,v1mos, es el
sitio donde se realizan las reacciones bioquimicas que acaba--
mos de mencionar.

Existen muchas otras teorias que tienen, principalmente,

caricter especulativo en relacidn con la formacidn de caries.-

Las que hcmos descrito tienen soporte cientifico

perc tampoco
han alcanzado, con excepcién de la acidogénica, un respaldo to

tal de los investigadores.

PLACA DENTAL BACTERIANA. (PDB)

La placa dental bacteriana es una pelicula gelatinosa que
se adhiere firmementc a los dientes y a la mucosa gingival
Constituida principalmente por colecnias bacterianas

(70%), - -
agua, células epiteliales descamadas, glébulos blancos y resi-

duos alimenticios; formfindose con mayor frecuencia y cantidad-
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en los espacios interdentarios y en los cuellos de los dientes,
junto al margen de la encfa. A medida que se acumula se con--
vierte en una masa globular visible que va de un color gris a-
un gris amarillento. Se forma por igual en el maxilar supe- -
rior como en el inferior; mis en los dientes posteriores que -~
en los anteriores.

Formaci6n de la placa dental bacteriana. -

La placa den--
tal bacteriana se depositz-suvbre una pelicula acelular formada

previamente y llamada pelicula adquirida, aunque tambi&n pucde
hacerlo sobre 1la superfic}e del diente en forma directa.

La formaciftn de la P.D.B. comienza por la aposicidén de --
una capa finica de bacterias sobre la pelicula.

Las bacterias-
se mantlenen unldaa en la placa medlante ‘una sustancia. adhe51-

va,que, a’ su vez las adhlere a ‘1a superflcle dentarla. Esta =
funC16n es- 1Levada a cabo por varios pollsacérldos (dextranos-'

y levanos) sumamente viscosos producidos por diferentes tipos-
de microorganismos bucales,

Las bacterias primero constituirfin colonias y para que --
los Acidos asi formados lleguen a producir cavidades cariosas-
es necesario que se mantengan en cohtacto con la superficie --
del esmalte durante un tiempo suficiente para provocar la disg
lucibn de 6ste tejido; es decir, que para que la caries se ori

gine debe de existir un mecanismo que mantenga a las colonias-
bactevrianas, su sustrato alimenticio y los dcidos adheridos a-
la superficie de los dientes, lo que sc¢ logra por medio de la-

P.D.B. y dentro de ella por los dextranos y levanos
La P.D.B.

se produce luego de 6 horas de realizada la lim
pieza dontal,

y 1la acumulacidn mixima se produce aproximadamen
te a los 30 dias (siendo que la vclocidad de formacién y la lo
calizaci6n varian de unas personas a otras, en los diferentes-
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dientes de una misma boca y en diferentes zonas de un mismo --
diente).

La placa se forma con mayor rapidez durante el suefio, dc-
bido tal vez a la accién mecinica de la masticacidén, y al ma--
yor flujo salival que impiden su formacién: por otro lado, la-
ingesti6n de alimentos blandos influye en la formacidn do pla-

ca, ya que los alimentos duros y fibrosos retardan esta forma-
cidn.

Formacién de 4cides. -

El segundo paso en el proceso de
caries es la formacidn de dcidos dentro de la placa, lo que se
produce por la actividad de algunas especies bacterianas como-

son los estreptococos, capaces de fermentar los'hidratos de
carbono vy transformarlos en écxdos.
iplen 1os 1actobac1los
nexsserxas.‘

Esta misma Eunc1on la cum,
enterococos, levaduras, estafllococus yg
Estos mlcroorganlsmos no s8lo son ac1dogenos (for'

madores de dcidos) sino también acidfiricos {capaz de vivir y -
reproducirse en ambiente dcido)

Los principales agentes cariogénicos son: Streptococos -
mutans, salivaryus y sanguis.

En resumen: para que los organismos formen &cidos deben
de tener la capacidad de colonizar en la superficie dentaria

La propiedad cariogtnica de los microorganismos es el resulta-
do de su capacidad de formar placa.

Dientes susceptibles. -

Formados los dcidos en la placa -
el resultado es la desmineralizacién del esmalte en los dien--

tes susceptibles, considerdndose como estos a aquellos dientcs
que presentan mas facilidad al acGmulo de placa (caracterfisti-

st
cas oclusales), y a su vez la facilidad con que 1la placa s¢ --
acumula cstd ligada a factores como:
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- el alineamiento.de los dientes en los arcos dentarios.

1a proximidad de los conductos salivales.

- anatomia oclusal relacionada con la presencia de surcos
y fisuras profundas.

Existen ciertos mecanismos reguladores de la accidn de -

los 8cidos sobre el esmalte entre los que podemos citar los si
guientes:

1.- Capacidad Buffer de la saliva.

2.- La concentracidn de calcio y f6sforo en la placa.

3.- La capacidad buffer de la propia placa.

4.- La accidn de drenaje de la saliva sobre los restos --
asentados sobre los dientes.

Y dependlendn de. la mayor o: menor capac1dad reguladora de

estos mecanxsmos, podrﬁ existir mayor o menor suscept1b111dad-
individual frente al ataque de caries.

Resumiendo lo anterior bajo el siguiente esquema seria:

- Sobre la superficie de los dientes.

microorganismos + sustrato ——— sintesis de polisaciridos-
extra-celulares (sacarosa)

polisaciridos extracelulares + microorganismos + saliva + c@

lulas epiteliales y sanguineas + restos alimenticios
PLACA

- Dentro de la placa.
sustrato + gérmenes acidogénicos

hidratos de carbono fermentables. ACIDOS

- En la interfase placa-esmalte.

fcidos + dientes susceptibles CARIES




LAS BACTERIAS Y LA CARIES DENTAL.

Miller afirmé que ciertas bacterias bucales eran agentes-
causales de la caries dental y lo demostr$ seleccionando micro
organismos de la cavidad bucal y-Colocandolos en medios de car
bohidratos. Observd, mis tarde que en los productes de su me-
tabolismo existian cantidades considerables de ficidos orgini--
cos, 1o0s cuales a su vez eran capaces de descalcificar esmalte
y dentina. De aquellos estudios formuld una teorfia quimico-pa
rasitaria sobre caries dental, la cual afirma que sobre los --
carbohidratos fermentables actfian microorganismos bucales para
formar fcidos orginicos; estos Acidos orginicos destruyen las-
porciones inorginicas de los dientes, y los microorganismos bu
cales provocan la destruccifn de las porciones orglnicas de --

los dientes. -.La unidn-de estos dos procesos dan como resulta-
‘do una'lesibn cariosa.’ )

LOS CARBOHIDRATOS Y LA CARIES DENTAL.

Los individuos que presentan dietas con alto porcentaje -
de alimentos de tipc harinoso o azGcares, tienen un alto grado
de destruccidn dental; a diferencia de aquellos que ingieren --

alimentos ricos en proteinas y grasas cuyo indice de lesifn ca
riosa es muy baja.

Estudios realizados afirman que, para que los carbohidra-
tos fermentables produzcan destruccidn dental deben estar on -
contacto con la superficie dental durante un tiempo razonable.
Varias horas después de ingeridos los alimentos se

observa que
persisten cantidades de carbohidratos (glucosa) en

la bocy de-
un individuo, siendo asi apreciable la cantidad de

carbohidra-
to fermentable sobre 1a superficie de los dientes.

El perfodo
limitado en ¢l que los carbohidratos estfin en contacto con la-
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superficie dental ‘o sus productos, bastan para que alteren la-

naturaleza de la placa dentobacteriana.

Hay un descenso de su
PH lo que implica cierta produccibn de ficido, el cual juega un

papel importante en la produccidn de lesiones cariosas o la -~
creacibn de un medio favorable para otras enzimas como las fos

fatasas y proteasas las cuales a su vez son consideradas como-
enzimas etioldgicas de caries.

Entre los principales carbohidratos asociados con la for-
macién de caries dental estén:

almidones polisacdridos (1egumbres Yy cereales)

disacarido sacarosa (azlcar de cafia refinada)
- monosacirido glucosa,

que raramente se emplea en la die
ta (jarabe o almidén de maiz)

En estudlos referentes a la. acc16n de carboh1dratos Yy mi-
croorganlsmos bucales sobre e1 esmalte, dentlna y cemento se:’

ha observado que mientras algunos de los mlcroorganlsmos pare-
cen ser mis eficaces para disolver el esmalte

otros lo son --
mas para alterar la dentina.

Ademds, se ha dicho, que cuando-
se proporciona una concentracifn de glucosa a los microorganis
mos se promueve la descalcificacidn casi exclusivamente; mien-
tras que concentraciones diferentes ¢ incluso minimas pueden -

permitir la descalcificacién simultfinca del material inorgdni-
co y proteolisis del material orginico.

SALIVA Y CARIES DENTAL.

Los factores etioldgicos de la caries dental, los microor
ganismos bucales y los carbohidratos se encuentran cxpuestos a
la saliva, y como tal las propiedades fisicas y quimicas de 1la
misma influyen en la susceptibilidad a la caries dental
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El flujo salival es beneficioso para limitar la destruc--
cién dental (siendo el &cido citrico y el cloruro de sodio los

elementos que mis 1o estimulan), por lo que a menor velocidad-

de secrecidn salival en un individuo, mayor es el promedio de-

lo contrario en aquellas personas -
lo normal.

lesibn cariosa; ocurriendo
cuya secrecidn es mayor de

La cantidad de saliva secretada durantc el suefio es mini-

ma y como tal el flujo salival también sc¢ ve disminuido, faci-

litando asi la actividad cariogénica; y es por esto que se¢ --
afirma que la destruccibn dental se ve aumentada en el periodo
de suefio.

Quimicamente son dos las propiedades de la saliva que -
ejercen influencia en el proceso cariogénico, y son las si-

guientes:. .

BRI O R

- suzcapacida&'de"amoriiguaciﬁh;'neUtrglizéndbfalgunos -

icidos que juegan papel importante ‘en la destruccidn ca
riosa.

la reactividad de ciertos iones inorgénicos, especial--
mente calcio y fosfato con la superficie del

esmalte; -
conscrvando la integridad del diente.

HERENCIA Y CARIES DENTAL

Se ha demostrado que la herencia interviene en la suscep-
tibilidad o resistencia de un individuo a la caries. Se afir-
ma que los hijos de padres ausentes de caries no presentan c¢s-
ta patogenia, y esto puede tencr origen debido a que familias-

determinadas pueden tener los mismos hibitos alimenticios asi-
como dictas.
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Algunos estudios mencionan que existe relacidn entre la -
caries dental y la herendié, pero debemos de considerar que en
estas investigaciones hay factores incontrolables que no pue--
den ser compensados. Por otro lado, gustos y hébitos alimenti
cios, costumbres culinarias y hasta habitos higiénicos (t&cni-
ca y frecuencia de cepillado) son por lo general transmitldos-

de padres a hijos, confundiéndose estos efectos con la hereon--
cia.

El embarazo y la lactancia han sido tambi&n relacionados-
con la caries. Las pruebas que se tienen a disposicidn indi--
can que el embarazo no produce un aumento de caries.

Los estu
dios que relacionan lactancia y frecuencia de carie

¢s, SOn muy-
pocos como para considerarlos de tipo 51gn151cat1vo para el --

esclarecxmlento de este problema.

Hac1endo una observac16n clinlca en ‘una muJer que esti en
las Giltimas etapas de embarazo o poco después del parto y que-
ésta presente un aumento de la actividad de caries se deberd -
principalmente al descuido de la madre en su higiene bucal por
la atencifn de otras obligaciones exclusivas al nacimiento del
nifio; asi también el aumento de la frecuencia de caries puede-
ser en realidad una cuestib6n dc negligencia en el cuidado de -
la higiene de su boca antes de su embarazo como durante éste.

Trastornos del desarrollo de la estructura de los dientes por-
factores hereditarios. -

Gran parte de los trastornos del desarrollo de la estruc-
tura de los dientes asf como el de otras estructuras bucales y
enfermedades, tienen un origen hereditario definido.

Los factores hereditarios pueden sev decisivos o s6lo con
tribuir a la produccién de una enfecrmedad ospecifica.
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Otro factor importante en el desarrollo de tales altera--
ciones son las condiciones ambientales patoldgicas; y por Glt}l.
mo consideramos al factor idiopfitico como otro ‘desencadenante-

de las anomalias en el desarrolle y crecimiento de los dientes,
huesos y tejidos blandos.

La naturaleza de las anomalias dentales depende en alto -
grado:

- la etapa‘embriolégica de la manifestacidn
la capa germinal afectada

-

el efecto de varios factores modificantes.

Los defectos o trastornos en la estructura, forma, tamafio
y nGmero de los dientes observados en pacientes infantiles po-

driamos resumirlos bajo el siguiente cuadro:

1.- DEFECTOS ESTRUCTURALES
1.- Esmalte:
Amelogénesis imperfecta
Hipocalcificacidn adamantina
Hipoplasia adamantina por:

factores ambientales

sifilis congénita
- hipocalcemia

infeccidén o traumatismo local
- fluoruro

Hipoplasia por deficiencia nutricional y fiebres exan
temiticas

Hipoplasia por traumatismo natal,
Hipoplasia por factores idiopfiticos

2.- Dentina:




Dentinogénesis imperfecta
Displasia dentinal
Dientes en ciscara.

Sindromes que afectan al esmalte y dentina:
Osteogénesis imperfecta

Raquitismo hereditario resistente a la vitamina D
Sindrome de Fanconi

Pseudo Hipoparatiroidismo

4.- Cemento:
Cementosis

Disostosis cleido-craneal

S.- Sindrome que afecta al ccmento y dentina:

‘Hipofosfatasia

1. DEFECTOS EN LA FORMA DE LOS DIENTES
1.- Geminacidn

.~ Taurodontismo
.- PFusibn

2
3
4.- Concrescencia
5.- Dens in dente
6

.- Dilaceracidn

III. DEFECTOS EN EL TAMANO DE LOS DIENTES

1.~ Microdoncia
2.- Macrodoncia

IV. DEFECTOS EN EL NUMERO DE DIENTES

1.- bisplasia ectodérmica

2.- Anodoncia

3.- Oligodoncia (asnodoncia parcial)



4.- Dientes supernumerarios

Cabe mencionar las diversas pigmentaciones dentarias

se observan en el infante tales como:

que-

Pigmentacidén de tipo intrinseco.

Pigmentacidn por eritroblastosis fetal.
Pigmentacifén por terapia a base de tetraciclinas
Pigmentacién en porfiria (dientes color plirpura)

Siendo el problema de mantenimiento de espacio el tema

que nos incumbe, hablaremos algo mis acerca de los trastornos-
en cuanto al nfimero de dientes.

DlSplﬂSla ectodérmlca.

Sindrome heredxtarlo que se caracterlza por Aa; ausencza

de piezas ‘dentarias’ Y que ‘afecta pr1nc1pa1mente a los teJIdOS‘
de origen ectodérmico.

Esta enfermedad puede involucrar a las glf8ndulas sudoripa
ras y sebfceas.

Los pacientes que presentan este sindrome se caracterizan
por tener la piel blanda, lisa, delgada y seca; con ausencia -
parcial o completa de glindulas sudorfiparas. El pelo de la ca

beza y cejas tiendec a ser fino y escaso; orejas sobresalientes,
nariz aplanada, protuberancia frontal bastante pronunciada y -
labios abultados. Estas personas no pucden transpirar y subse
cuentemente presentan incapacidad de soportar temperaturas cle

vadas. Por este exceso de temperatura corporal se observan --

convulsiones al igual que fiebres inexplicables que aumentan -
con la temperatura ambiente.

Entre las manifestaciones bucales encontramos anodonci
que puede scr completa o parcial, con malformacidn de dioent
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presentes que pueden ser cdnicos o piramidales.

Ain cuando --
exista anodoncia, el crecimiento de los maxilares no se ve ia-
terrunpido.

No existe tratamiento alguno para esta anomalia. Desde el
punto de vista odontoldgico resulta necesaria la elaboracifin -

de prétesis parciales o totales por razones tanto estéticas co
mo funcionales bajo un control periddico.

Anodoncia. -

La anodoncia total implica la ausencia total de los dien-

Es una anomalfia rara, cuando se produce se le asocia con
la displacia ectodérmica hereditaria.

tes.,

La ausencia de los d1entes 1nterrumpe el crec1m1ento del-
ﬂproceso alveolar (pero no cl de los maxllares),,lo que hara
mas d1fic11 la elaborac16n de las- prétesis’ necesar1as para el-

‘buen funcionamiento de masticacibn, fonética, y evitarle al ni
fio problemas de tipo psicoldgico por cuestiones de estética.

Cligodoncia. -

(anodoncia parcial)

La anodoncia parcial afecta a uno o mis dientes. Aunque-
puede haber ausencia congénita de cualquicer diente, hay tenden

cia a que ciertas piezas dentarias falten con mayor frecuencia.

En los nifios tales dientes son: Los segundos premolares perma-
nentes (supcrior o inferior), seguidos de los incisivos latera
les superiorcs permanentes; siendo que las piezas primarias au
sentes congénitamente ocurren con menor frecuencia. La ausen-
cia de los dicentes antes mencionados pueden ocurrir bilateral-

mente o unilateralmente,

Su etiologfia c¢s desconocida pero existcen casos que mucs- -

tran una tendencia familiar. Se le asocia también con 1la dis-
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plasia ectodérmica, pero aqui las pocas piezas presentes pue-
den estar andmalas o mal formadas (cOnicas)

Se han observado nifios con ausencia de dientes en uno o -
ambos cuadrantes del mismo lado debido a la irradiacisn de la-
cara con Rayos X a corta edad; como consecuencia, los gérmenes
dentarios son afectados y pueden llegar a quedar totalmonte --
destruidos por dosis aGn bajas, incluso los dientes en forma--

¢ién y parcialmente calcificados pueden quedar atrofiados por-
la radiacion.

Nifios que presenten un gran nGmero de dientes primarios
ausentes pueden llevar dentaduras parciales desde temprana -
edad para una buena adaptacitn en el futuro.

Con ello se ve--
ria incrementada la actividad de la masticacién y por consi-

guiente una me;or a11mentac16n del paclente.

La dentadura pnr
cxal se controlaria perlﬁdzcamente a;ustﬁndola o VOlVlendO a

hacer una nueva’ placa dental de acuerdo a’'la erupC16n de sus -
dientes permanentes. La dentadura parcial no provocari en el-

paciente cambios en su patrén de crecimiento; el crecimiento -
de las arcadas dentarias se desarrollaran a lo largo de su ps-
tr6n normal con o sin la placa dental

Si ¢l diente permanente erupciona cn una buena posicién vy
relacidn en la arcada, la dentadura parcial nos ayudari a man-
tencr el espacio dentario necesario para el diente sucedineo -
hasta que nuestro paciente tenga la edad suficiente para la --

elaboracidn de un puente fijo o removible segin sea el caso co
mo tratamiento final.

Cuando los incisivos later

es supetrjores estin ausentes,
las arcadas dentarias y la oclusidn deberfin de ser observadas-

cuidadosamente a fin de determinar si e¢s

suficiente el espacio
en la arcada como para mantener e¢se espacio y asf dar un buen-




tratamiento de protesis; si este espacio es insuficiente para-
las dimensiones de un incisivo lateral normal habrd que remi--
‘tirlo al ortodoncista para que dirijan y movilice el canino ha

cia el espacio del incisivo lateral y tome posici6n y forma de
ese diente permanente.

Dientes supernumerarios. -

Uno de los lugares donde es mis comfin localiza piezas den
tales supernumerarias esti entre los incisivos centrales supe-
riores (en esta posicibn a ese diente se¢ le denomina mesio-- -

dent), El segundo en frecuencia es un cuarto molar superior -

distal 2l tercer molar permanente.

Se dice que existe una tendencia hereditaria en el desa--
rrollo de- dxentes supernumerarlos Y ‘que se forman a partlr de~

un- tercer germen que se genera ‘en’ la lﬁmina dcntal ‘muy. cerca
del germen ‘dental’ permanente.
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v - EXTRACCIONES DENTALES EN LOS NINOS

Para determinar el tiempo y forma de extraccidn de un -
diente deberin de tomarse en cuenta factores como la oclusifn,
desarrollo del arco, tamafio de las piezas dentales, cantidad -
de raiz, resorcidn de las piezas primarias afectadas y estado-
de desarrollo del diente sucedineo subyacente y de las piezas-
adyacentes, y presencia o ausencia de infeccién,

Un diente primario que esté firme ¢ intacto en el arco --
nunca deberia ser extraido a menos que se haya realizado una -

evaluacibn completa, clinica y radiogrifica de la boca espe- -
cialmente del Area a tratar.

Tomando en cuenta lo. anterlor se consxderan como 1nd1ca--

vcxones para la. extraCC16n de" plezas dentnles prlmarlas ‘1as: si
-gu1entes~~‘

1.- En los casos de dicntes destruidos (alcanzando 1la bi-

furcacién de la raiz) que dificulten su restauracidn)

2.- Casos de infeccidn del area periapical en los que no-
es compatible eliminar con terapéutica cndodfntica.

3.- En casos dec absceso dento-alveolar agudo con presen--
cia de celulitis.

4,- Consideraciones ortoddnticas que requieren extraccidn
de dientes totalmente erupcionados, dientes en erup--
¢i6n y dientes caducos retenidos mucho tiempo.

5.~

Dicentes que interfieren en la erupcib6n normal de las-
pilczas dentales permanentes.



6.-

tenemos:

1.-
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Por traumatismos o fracturas a nivel de corona o raiz
del diente.

Entre las contraindicaciones para la extracciédn dentaria-

En discrasias sanguineas (ya que puede provocar en ol
paciente una infec~zifn de tipo post-operatorio).

Problemas cardiovasculares (cardiopatias reumiticas -
agudas o crdnicas) e incluso en problemas renales.

Estomatitis infecciosa aguda, infeccifn de Vincent -
“aguda o la estomatitis herpética, y todas las lesio--

nes similares deberin eliminarse previamente a cual--
quier tratamiento de extraccibn.

Las.pe?iéémentitié‘agudas, los dbscesos dento-alveola
res y la celulitis deberin también ser tratadas pre--
viamente; pero en los casos que resulte indicada la -

extraccifn se administrari antibibticos pre y post- -
operatorio.

Infecciones sistemiticas agudas.

En presencia de tumores malignos (la extraccidn faci-
litaria el crecimiento y extensi6n del tumor).

Piezas que han estado bajo una formacibn 6sea irradia
da, deberdin de extraerse solo como (Gltimo recurso y -
con medicacidn post-operatoria.

Diabetes sacarina, en estc caso los nifios no necesi--
tan pre-medicaci6n de antibibtico, lo Gnico que reque
riri ¢s mantener la dieta en igual composicidn cuanti
tativa y cualitativa después de la intcrvencidn.
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I - EXAMEN DIAGNOSTICO Y PLAN DE

TRATAMIENTO

En el examen se debe incluir una concienzuda inspeccibn -
visual de los tejidos blandos y duros de la cavidad oral y una
evaluacidn de la oclusidn; los descubrimientos deberfn sor su-
plementarios con un adecuado estudio roentnogridfico de 1la boca,
el cual ayudari a determinar un adecuado diagndéstico para ¢l -
paciente; por lo que se recomienda que sea en la primera cita,
la obtencién de los modelos de estudio.

Antes de comenzar el-
plan de tratamiento, se deberd determinar la edad dental del -

paciente, porque puede variar considerablemente con la edad --
cronolbgica del mismo, muy .importante para proporcionar una --
prétesis adecuada al nifio. “

Una vez que se ha terminado el examen clinico delpaciente

y se ha alcanzado un diagndstico completo, se determinaré el
plan de tratamiento.

Si se encuentra necesario hacer milti-
ples extracciones, se estudiara c6mo mantener los espacios - -

creados por las extracciones; es en estos casos en los que se-

considerari la posibilidad de colocar un mantenedor de espacio,

una dentadura removible, o una dentadura total en caso de edén
tulos.

Los dientes primarios que presentan una destruccidn consi
derable de hueso periapical se le debe prestar una atencidn es

merada. Los dientes permanentes puede-

s¢r que erupcionen --
abruptamente por la remocifn del diente primario infectado. Se

han visto casos de dientes bicuspideos erupcionadoes en nifios -
de seis afios de edad bajo estas circunstancias y trae como con
secuencia la falta de consistencia en la formacidn de¢ la raiz;
sin cmbargo estos dicntes asumen la posicifn en el arco y pre-

vienen la necesidad de un recemplazamiento de los dientes perdi
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dos. Una irea en la cual haya habido una infeccién crénica se

debe de observar por lo menos un mes, antes de que se haya de-
cidido el disefio y la construccidn del aparato protésico.

En una situacién en la que los dientes temporales tienen-
que ser extraidos por factores preventivos y los permanentes -

manifiesten una tendencia a erupcionar, se deberi dar mayor --
atencifn a €sta. Si el hueso sana, como se espera normalmente,

entonces seri necesario proceder con la elaboracién del manta-
nedor de espacio o aparato protésico.

Las dentaduras protéticas son gencralmente seguidas de --

una intervencibn quirtirgica y un plan de tratamiento respecti-
vo con fines restaurativos. Todos los procedimientos previos-

pueden ser modificados si es necesario, para preparar la cavi-
dad ‘bucal para un aparato protético removible.

La&pérdidafde-dientes primarios en forma prematura puede-
que haga que la lengua del nifio explore los ospacios creados