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En la actualidad, el cirujano dentista debe amplinr y -
actualizar sus conocimientos sobre la fisiopatologf{a bucal, ya -
que hay que recordar que la cavidad oral no es una enticdad inde-
pendiente de tods el organisro, sino cue forma paree {ntejrs de-

61 reflejando el estado de salud & enfermedad del mismc.

El odéntologo debe ser el profesional cagaz de dictin--
guir una enfermedad oral de una general, por medio de la eiano--
racién de una buena historia clinica con e! fin de tomar las me-

didas necesarias gue requiere ceda caso.

Debemos de tomar en cuenta la gran importancia cue tie-
ne este conocimiento para evitarnos e} aplicar un trataniento --
ecuivocado 8 determinado padecimientn, exconiéndonos nosz:icos --
mismos a contraerlo 6 provocar en el paciente una infezcitn pnr-
no dar =1 tratamiento adacuado vy evitar lastinar tejidoc sanoc o

blandos gue nos darian oroblemas de estézica y funclionzniznto en

el paciente.

El desarrollo de este tema de tésis, no solo . ne el -
objeto de corresponder a un trémite académico, sino también el -

de satisfacer una inquietud personal.

Desde su nacimiento hasta su muerte, el hombre como to-
dos 10s seres vivos, esté sujeto a variaciones, de tal manera --
Gue sus caracterfsticas fisiolbégicas, sicolégicas e inmunolégi--
cas no corresponden 8 ningGn patrén establecido; éste es un atri
buto de la vida, por lo que su capacidad de adaptaciédn en res—--
puesta al medio ambiente que lo rodea, rerk su garant{a de salucd.



Cuando una caracteristica sctructural § funcional, varia
de tal forma que se producen anomalfas dentales, antonces €& "70-

duce una anormalicdad.

La contrikiclén del denticta 2 la s2lud del =12'sase 0
se linita al cuidado de los tejidos curos, y debe incluir un cong
cimiento de los principios de patclogia eon relacidn con l2s entie

dadas nosolSgicas especific.s de la Loca.

No pretendo ni seria pos!.ble poder desarrollar comrl@ees.
tamente un tema tan interesante comc lo es todas lars anomalfas «g
tales cue ex!sm pero. tnto de deja-' disipadas algunas dudas con”.
respecto a este estudio aue no puede ni debe dejarse: cegAr por --ﬁ
alto dado su alto valor odontolégico nue representa. .
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CAPITULO 1

CICLO VITAL DEL DIENTE

Existen diferentes etapas prcgresivas tanto =2n dientes =
primarios como secundarios considerados como fases de desarrollo=
estos deben ser puntos de observacidén de un proceso fisioldgico -
en evolucién, en el cual los cambios histolégicos y biocuimicos -

estén ocurriendo progresiva y simultaneamente.

Estas etapas de desarrollo son:

1).- Crecimiento

2).- Calecificacién

3).= Erupcibn

4) .- Atriccibdn

S).- Resorcidn de exfoliacidén ( En dientes primarios ).
La etapa de crecimiento se divicde en:

a).- 1Iniciacién

b).- Proliferacibn

c).- Diferenciacibén Histolégica
d).- Diferenciacién Morfoldgica
e).- Aposicibn

Los dientes consisten y se derivan de células de origen-
ectodermico y mesodermico sltamente especializadas. Las células-
ectodermicas realizan funciones tales como formacién del esmalte,
estimulacidén odontobléstica y determinacibén de la forma de la co=
rona y raiz.

En condiciones normales, estss células desaparecen des--
pues de realizar sus funciones.

Las células mesodermicas o mesenquimatosas persisten con

el diente y forman dentina, tejido pulpar, cemento, menbrana pe--



riodontal y hueso alveolar:

Durante 1a sexta semana de vida embrionaria es eviderte -
la primera etapa de crecimiento. El brote del diente empieza con-
da prolifecraciSn de células en la capa basal del epitelio bucal --

1o que seré arco dental.

Estas células continian proliferando v por crecimients di
ferencial se extienden hacia abajo en el mesencuima, adquiriendc -
aspecto envainado con los dobleces dirigidos en direccién opuesta-
al epitelio bucal.

Al llegar a la décima semana de vida embrionaria, la r§--
pida proliferacién a continfiado profundizando al 6rgano del esmal-

te, dan_dolé aspecto de copa.

Diez brotes en total emergen de la lamina dental de -:da-

arco para convertirse en el futuro en dientes primarios.

En esta etapa 2! organo de esmalte e=nvainado consta <Ze --
dos capas un epitelio de =smalte exterior, cue corresponde al ce--
cubrimiento de la copa. Y la otra el epitelio interno o genético-
de los ameloblastos posteriormente se formark una :paracidn entre
estas dos capas con aumento de liguido intercelular, sn el ~u- hay
células en forms de estrells o estreldadas que llevan procesos cue
hacen, snastomosis con células similares, forman una rod - reticu-
1o que servirk mfs tarde como cojin para las células de formacibn-

de esmalte que estén en desarrollo.

En ests etapa, y dentro de los confinas de ls invegina---
cibn en el organo del esmalte, las células mesenquimatosas estén -

protifessndo y condensandose en uns concentracibn visible de céblu-



lulas, la papila dental cue en el futuro formar& la pulpr y la --
dentina.

También ocurren cambios en concentraciones celul-ree 2ne
el tejido cesenjuimatoso rue envuelve 21 Srrano de ecnt -~ Yh -
papila, 10 gue resulta un tejido m&s denso y més fibros~ -nl 329
dental-, ~ue terminard siendo cemento, embrana pe:ie¢ont$: vomuee
so alveolar. Este princizio v crecimiento conctituyen 1°c retinac
de iniciacibn y de proliferacién.

A medida que el niirero de las células del 6rgrno de atee
malte aumentan y el Srgano crece progresivamente con invzcinacién
en aumento, se cdiferencian varias capas de células bajac v 2cCiee
rosas entre o1 reticulo estrellads v ol epitello de esmsltr Intea
rior , paca formar 2l estrato internmedlo cuya Hrecencia - 422f%ea
saria para la formzcidn. de osmalte ue ~»: diferanciseifn ~i-2ce-

18gica.

En este otapa se.fo:man brotes en la lamina den:rli lin-
gual el diente primario en desarzollo, para formar el bro:e cel -
diente permanente. En posicibn distal al molar primario se desa-
rrollan los emplazamientos para gue se desarcrollen 10s molAres -
permanente.

€n esta etapa de diferenciacibdn morfolbégice las células-
de los dientes en desarrollo kc independizan de la lamina dental-
por la invasidén de cflulas mesenquimatosas en la porcidn cen:ral-

de este tejido.

°

Las células del epitelio interior de esmalte adruieren -
aspecto slargado y en forma de columna con sus bases orientadas -

en direeccién opuasts a la central de los odontoblastos an desarrg



1lo. PFuncionan ahora como ameloblastos y son capaces de formar -
esmalte. Las células periféricas de la papila dental cerca de la
membrana base que separa los ameloblastos de los odontoblastos, =
se diferencian en células {ltas y en forma de columna ectsc son -
los odontoblastos, que junto con las fibras de Korff son capaces-

de formar dentina.

E1 contorno de la raiz.-se designa pér la extensisn del -
epitelio de esmalte unido, dominado vaina de Hertwing dentro del=-

tejido mesenguimatoso que rodea a la paplla deantal.

Durante la epoca de aposicibén, los ameloblastos se mueee
ven periféricacente desde su base, y depositan durante su viaje -
matriz de esmalte gue esta calcificada tan solo 25 a 30 sor 100.-
Este material se deposita en la misma forma gue loa amelchlastose

y se denomina p-iras ce esmalte.

La matriz de eseelte se deposita en capas en aunents pa-
ralelas a la unién de esmalte y dentina. Sin embargo 1= de;-.osi--
cibn de matriz de esmalte no puede ocurrir sin formaciédn do den--

tinas.

7/ Los odontoblastos se mueven hacia adentro en dlreccidn -
opuesta a 13 unibn de asmalte y dentina dejando extensioneos nrc--
toplasmicas las fibras de Tomes, los odontoblastos y 183 fibras -
de Korff forman un material nocalcifieado y colagenoso denominado
predentina. ECZste material también se deposita en capas crecien--
tes. f

En la predentina, la calcificacibdn 6curre por coalesen~-
cia de globulos de materisl inorgénico creado por la deposicibébn -
de cristales de apatits en la matriz colagenosa. La calcifica---



cién de los dientes en desarrollo siempre va procedida de una c3pa
de predentina.

La maduracién del esmalte empieza con la deposicién deo --
cristales de apatita dentro de la matriz de esmalte en existencla-
afin que hay diferencias de. opiniones sobre la forma en que progre-

sa la naduncj.én_.

Durante las etapas de desarrollo del ciclo de vicda cdel --
diente. Ocurren varios defectos y aberraciones gue pueden ser ---
ocacionadas por diferentes causes ya que existen considerables va-

riaciones sobre las anormalidades dentales.
2)e= CALCIFIACION: -

E1l mecanismo de calcifigac!én del diente, puede exzliczaz-
se de la siguiente manera; en el interior de= un foliculo dental en
estado activo, puede encontrarse, dentro del medio ambiente en el-
que se localiza la matriz ofgénica, un liquido ue contiene 2lsuel
ta gran cantidad de sales minerales, sobre todo calcio. Este "e--
dio al perdiendo humedad va concentrando su contenido hasta s.rtu--
rarlo, por 1o que un momento dado se precipita y cristaliza bajo -
clertas circunstancias que concurren. Estas pueden ser, adembs de
1a concentracibn o saturacién de sales minerales, la époce de de--
sarrollo, la actividad evolutiva y la precencia de enzimas ( foc--
fatass ), que es 1a que determina la precipitacihn minerales, lo -
que se realiza sot;u o dentro de la matriz orgénica, de manerz ~ue
se constituye el tejido duro con especificaciones particulares, --
seglin se trate de esmalte, dentina o cemento.

Como ya guedo estipulsdo, el primer apbsito mineral -ue =

88 produce, se hace en dentins, dentro del saco dentario, esto pu=~



cede en 15 cima de lo que es la papila dgntinarla. Al mudar :re
tunclonos.las células mésenquimatosas. aue yacen en la porcifn --
externa de la papila dentaria, se conviarten an cdontedlaz=nz, -
Una vz hechn el carblo de funcihn o 1-7 ~éiylirs, --iiues ’
un medio rico en calclo.

Este medic semiliquido rizo en cilelo, no ec otza ~r- -
oue la predentina cue va siendo aurc2do en su interior nor $in-'-
llas de tejido conjuntivo, fibras de Von Korff, las que constitu-
yen la matriz orgénica y guedan atrapadas dentro de la masa ;a!--

cificada, y posteriormente forman parte de la dentina.

La constitucién del saco dentario tieng 1a narticular'--
dad de ser vascularizado en grado sumo, pornlo ~va contiepne l~<!-
nitog elementos vitales en forma de !fsuldos yazient2g dens-~ - 1

mismo foliculo, cue por virtud de orccesos ermftizox, sirven 4 -

elementos rutzientes a 1os diferentes te!idns ~ua ~sthn ar -1 v-o
desarrollo. d
Esto culere decir 2:e puede sarvir pars nuteir cus! © -

ra de los tejidos en formacién dentrn del avco dentario, gor “rl-
motivo en e1 momento que llega A raalizarse =1 endurecimients “n-
1a primera caps dentinaria por calcificacién, se forma una brrrerg
cue ispide 1a circulacién ce esos li~uidos, sue viniendo da 'r -2
pils dentinaria nudiera nutrir las células en procesn de forma---
cibn del te!ido adamantirbgeno., Esta alteracidn -uads sor »° ‘ae
tor de“erminante pars sue las células de origen apitelial, &r~---
bién se estimulen y por 1o mismo aceleren eu evolucibdn y to ccne-
glcuycn con mayor repidez los ameloblastos, dando principio + la-

minerslizecibn de 10s prismas edemantinos. Como es interesanze -
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el concepto, se insiste.

La interposicibén de 12 primera capa calcificada de der-
tina entre el tejido de origen mesodérmico y e! actodérmico, oru-
duce una desacacidn por falta de liguido, que sirve de estimulo -
natural para acelerar la evolucién de los elementos en estado en<

brionario, que se estén diferenciando para conformar el esmalte.

La mineralizacidén del esmalte se lleva a efecto de fue-
h a dentro, se producen los primeros depbdsitos de calcio en e! -

polo opuesto del crecimiento de los bastoncitos o matriz cel es--

malte, también se ha dicho que se formaron a expesas del espacio-
que ocupd el reticulo estrellado y el estrato intermedio y dent:-:
del Srgano del esmalte. La mineralizaciér de principio sobre 13-
superficie coronaria y se orienta hacia la unién dentino esmalzs-
primero en la cima de las clispides o mejor dicho on loc mamelcne:
de los 16bulos de crecinmiento. Zsto sucede al mismo tiempo en --
los distintos 16bulos del mi.s-l;lo diente, de los dientes honénirz<-
de la arcada opuesta y también del ostro lado de la arcada. P-=-

dria imaginacse un nivel gque regula la mineralizacibén cronolégica
mente y deja un plano gue s=fiala este estado evolutivo en sus di-

ferentes épocas de desarzollo.

Se hablb de la actitud del mecanismo de calcificacién -
que opera al mismo tiempo en ambos lados de la arcada, y que n:r:=-
cede en la misma forma en los dos enbrionas de los dientes honb--
nimos y en idéntico lugar de su anatomia derecha e izquierda, «~--
puede ser ests uns ds las causas determinantes de cue axistan fa-
ll_u de calcificacién en el mismo luger, y cue posteriormente r3-

brevengs proceso carioso como es comiGn encontrar en todas las bo-



El efmalte vy la dentina tienen algunas diferencias en su -
lucibn y formacidn, por ejemplo: En la dentina los odontoblas-
s6lo dejan un filamento dentroc de la masa calciflicada o se: --
fibrillas de Tomes, y las células se retiran hacia el cent:so -
la pulpa. En cambio los ameloblastos' dan lugar a la formaciédn-
los bastoncitos o prismas de constitucidn trabecular cue formz-
matriz Sérganica del esmalte, dentro de la cual se va a depoci--
s las sales del calcio que al precipitarse forman cristales de -
tita que constituyen los prismas del esmalte. En este caso la-
triz formada por la misma célula embrionaria, de material protai
nocolfgeno, en la cue queda mineralizada y el resto de tejids -
itelial es empujacdo hacia afuera ( de la cozona ) y forma lo cu-
conoce como cuticula del esmalte o epitelio reducidd del ecnal-

En el cemento, el caso-es distinto, la célula formadora --
1 c2mento o sea el cementoblasto, s de origzn colégenc, produrce
medio calcificable, y al verificarse la cristalizacibn de lac -
les minerales en suspencibén, la célula gueda dentro del tejidc -
recido, pero sin que sufra ningGn cambio intrinseco, como el -
loblasto que forma parte del esmalte. En el cemento acelular -
os cementoblastos se retiran hacia fuera, y en este caso se encu-
ntee formado parte del tejido o menbrana parodontal. En el pro--
ceso de mineralizaciédn cuedan atrapadas por el cemento las fibrar-
se Sharpey cue vienen del parodonto y sicven para unir biolégicarapn
e y el cemento y el ligamento parodontal nue a su vez se fija on-

.8 pared interna del alvéolo.



vaina de Hertwing. Este elemento sirve de molde o guia -

ra la formacién de 1a rafz. Est§ constituida por la uniédn de -
as dos l&minas epiteliales gue forman el 6x'g;no del esmelte: la-
a que protege y la interna o generadora de los prismas ado~
tinos. Esta unidn se realiza en la porcibén m&s profunda de! -
de Plorencia y tiende a cerrar este rodete abierto cel saco-
tario. Al Progresar la proliferacién de la vaina hacia el fon
del alvéolo, lo hace bajo condiciones especiales, para formar-

1a rafz o raices del diente.

La vaina de Hertwing es elemento, como ya se dijo, ~ue --
sirve de gufa o molde a la rafz para su constitucién. El es,':a.clo
wue deja en el fondo del alvéolo, el diente al realizar su movi--
miento de erupcibén, es utilizado para tal objeto, mientras més --

profunda es la posicién de 1la vaina en el alvéolo, es menor su --

diémetro, razén por la cual la rafz toma forma conoide cuyo vérti

ce es el §pice.

Las ralcez mliltiples deben su formacién a cue la vaine se
conforma de manera que emite ciertas prolongaciones nacia el cen-
tro de su forma anular, motivo por el cual los cuerpos radic..a--
res toman la configuracién requerids y correspondiente par. =ada-

una unidad dentaria, obedeciendo leyes atbvicas constantes,

La mineralizacién de 1a -alz es muy lenta, en z=¢zioner -
termina hasta dos o mbs afos despubs de 1a erupcibn del 1lente, -
Una vez cue 1a raiz se ha formado, la vaina de Hertwinc va pare--
diendo su funcibn y llega a segmanterse, cuedando alguras porclo-

nes de tejido epitelial sprisionadas por el parodonto, las que se
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nocen' como restos o nidos epiteliales de Malassez y se les at-i-
ye posibilidades de provocar proliferaciones, malformaciones tu-

rales o juistes de diversas clases. .

Como una recopilacidén de lo expuestc, puede decirse ~ue -
1 foliculo dentario est& formado por el 65gano del esmalte, de --
rigen ectodermico y produce tejido adamantino. En su evolucidn,-
la forma de un capelo en cuyo interior se encuentra la paplla
tinaria, que es de origen mesodérmico y formarfzla dentina y la
1pa. .
Por Gltimo se encuentra en el saco dentario la vaina de -
Hertwig o se a -la chpsula cue servirl de molde para la fomaci'bn -
de la rafz. Al mismo tiempo que la vaina de Hertwig da lugar a la
formacién de la dentina radicular, se propicia la constitucidn cdal
ligamento pazodontal, ya se dijo cue el liganerto parodontal tiene

una doble facultad, el de producir cemento sobre la dentina de 'a-

ralz y también hueso en la parte interna del alvéolo.

Calsificacibén de la Dentina:

La mineralizacién de 1a dentina se efect(a en direccién -
de fuera adentro. A medida que el ocontoblasto se retira hacia la
parte central del diente, el tamafio de la cavidad o chrars rulpar-
se reduce en la porcibn radicular, el conducto se va constituyando
en forma conoide, con b'ue en el Spice. La nineralizaci/n conti-
nuads en este sentido llegs finalmente a formar la Gltima porcién-

de la rafz con su agujero apical.

La forma definitiva del conducto radigular es conoide o -

mejor comparado & la de un embudo. Su dibmetro mhximo esth en la-
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émara pulpar gue es de donde procede y es menor en el agujerc a--
ical, donde termina. La orientacidn del &pice csté hacia el adve
‘riento del torrente nutricional, en cuyo sefitido te forma todo -

diente, y la rafz en particular.

La calcificacidn se realiza, como en el esmalte, por c3--
que presentan &pocas de mayor actividad durante el metabolismo
utivo. En el espesor de la masa hay proyeccciones esferoida--
notoriamente paralelas a la supe-ficie dentinaria, que a sere-
de las l{neas de Retziws en el esmalte, llevan el nombre de-
{neas de Owen pueden verse en cortes transversales de un diente -
jantes a l{neas concéntricas. En 1875 Rayney observ)d tue ia -
rma globular, lamelar y concénktrica en oue se realizs la calzi--

icacibn, tiene aspecto de tela de cabolla al -ebanarse &sta.

Schreger describid otras 11ne$s. cue se refieren a la z--
tentacidén de los fasciculos formados por conductillcs dentinarics
todo el espesor del tejido, tiene forma de {(S) it&lica, y van -
1 centro a la periferia, con excepcibn de lcs que se encuentran-

n regién incisal, oclusal o apical, donde son rectos.

La masa calcificada o sustancia fundamental de la dentina

ontiene hasta un 70% de sales minerales ( apatita ).

La dentina responde a la afecciones externas no <sl5 ron-
1 dolor que acusa su prescencia, sino gue éstas le sirven de acri
mulo para producir algunas transformaciones en su conBtitucibdn “i-
sular, ya sea depositando més calcio an el tejido constituido o --

formando uno nuevo a expesas de la cavidad pulpar.
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. Bl metabolismo de calclo se puade llegar a efectuar en te-

e
jido dentinario con diferente intensidad, por razones netarente -
locales podria decirse absolutamente dentales, ademés de las ua-

se relacionan con la salud y metabolismo general del organismo.

Los motivos locales son los estimulos o afecciones, tiles-
como presiones, golpes o traumatisacs causados normalmente dor la
masticacién, que pruducen friccién y desgaste, o bien cambios de-
'mmn o acidez del medid bucal. De estas afecciones se de-
fiende el tejido dentinario provocando en las células pulperac --
reacciones que se resuelven formando nuevo tejido minercalizade, -
mfs o menos semejante al normal, pero diferenciable uno v otzo en

cuanto a su apariencia, distinto funclonamiento e inclusive 2spec

to histolbgico.

Calcificacién del Esmalte:

La formacién de la matriz orgénice del esmalte, de origen-
ectodérmico, princizia sobre la superficie ya calcificada de l2 -
dentina, y continGa cel intercior al exterior del 6rzano adaranti-

no hasta ocuparlo e=n todo su espesor.

La calcificaciSn de esta matc-iz ce nace de afuera hacl: --
adentro en capas gue van superponiéndose, alternando pecicios de-
sineralizacibén completos o normales, con otros imcompletoc = ro-=
bres en sales de calcio, llamados perfodos de descensc., s~qln al-
estado de salud del individuo; aunsue ectos pecrfodos A Zesc nsco-
se considersn normasles en el metabolismo tisular del s:qanismo. -
Las diferencias de condensacibn de! minaral cue se daposita en --
capss produce, como consecuencia, que algunas tengan mayor canti-

dad de ‘sus_tancia proteics no procesads, o mejor dicho, cue la mi
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neralizacidén de &stas no sea completa; por tanto tiene distints -
color; 10 cual se nota a simple vista en cortes por desgaste d~ un

‘diente.

Puede varse en el microscopio, zonas oscuras cue sefalan --
tales periodos de descanso en la mineralizacidén, se les conoce con
el nombre de li{neas o estrias de Retziwz. Estas limeas o estrias-
son concéntricas y al obsérvarse en cortes transversales de una --

corona tienen forma cde anillo.

En la dentadura de adulto la superposicién de capas de eS--
malte se advierte frecuentemente en la superficie de lz corona, al
nivel de los tercios medio y cervical, donde 3sueden a,a‘:eciar_-.e —
unos peguefios surcos sobre la superficie del esmalte, llamed-~ —a-
surcos de Pickerill tiene la misma direccidn del contoarns. For la
misma razbn existen unas eminencias en forma de escamas con ! ---
nombre de Pericuimatos o lineas de 1;rb:1cac£6n. l3c cual;.-s, cors -
ya se dijo, deben su origen 3 los seriodos de descanso ¢ vaclazidn

de intensidad de la calcificaciédn Zel srgznisns.
3) .- ERUPCION:

Aungue an zi.ao propusstas muchas teorias, aén no han sldo -
comprendidas en su totalidad los factores responcables da - erup-
cibn de los dientes. Los procesos de desar:ollo y los facizres —-
que han sido relacionados con 1a erupcibén de los dientes lncluyen:
Alargamiento de le -alz, fuerzas ajercidae por los tejidos v-ccula
res en torno y debajo de la rafiz, el crecimiento del nheso alveo=-
lar, el crecimiento de 1a dentina, la constriccién pulpar, »l cre-
cimiento y traccibn del ligamento periodontal, 'la prasién por. la -

accibn dusculsr y 1a reabsorcién de la cresta alveolar.



Sicher propuso que el movimiento axial de un diente en -
continuo crecimiento es la expresidén de su crecimiento longitu-
dinal. El factor m&s importante que causa el movimiento hacia-
oclusal del diente es el .alargamiento de la pulpa, resultante -
del crecimiento pulpar en un anillo de proliferacién en su ex--
tremo basal. La ;ona de proliferacién estf separada del tejido
periapical por un pliege de la vaina epiteiial de Hertwig, cono
cido como "Diafragma Epitelial", se considera que el crecimien-
to pulpar es simult§neo e igual a la profundizacidén de la vaina

de Hertwig.

En el extremo basal de un diente est& localizado un liga
mento como "Hamaca Paraguaya®, que actia para orienter el cre--
cimiento del diente. Sicher cree que los cambios continuos en-
el ligamento del diente, estimulados por la expansidn dGe la pul
pa, son una parte integral del proceso de erupcién. Estes cam-
bios se producen en la capa intermedia del ligamento periodon--

tal, que es un plexo de flbras precolégenas.

Baume y colaboradores comunicaron evidencias de control-
hormonal de la erupcibén dental, que seria influida pror 1a Bormg

na del crecimiento de la hipbfisis y por la tiroides.

Aungue 18 teoris de que las hormonas desempefian un papel
primorcisl en la-erupcibn dental cuenta con el apoyo de mucha -
evidencia es probable que la erupcibn fisiolbégica normal cea el

resultado de una combinacibén de los factores mencionados. f

Shumsker y el Hadery observaron en estudio radiogréfico-

que cads diente comienza e moverse hacia la oclusiédn aproxima--
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danente en el momento de la integracién de la corona. El interw-
valo entre esto y la plena oclusién del diente es de unos 5 sfos-
para 1a denth}6n permanente. Gron observd en el estudio por ==
ella realizado en 874 niflos bostoniasnos gue le eparicién c-: dlen
te parece estar mis estrech;mente relacionada con la etapa de la-
formacidn radicular que con la edad cronolégica o esqueletal del-
nifo. En la época de la apariciSn clinica, se habia producido 1la
formacién de unos tres cuartos radiculares. Los dientes llegan a

ocluir antes de aue esté completo el desarrollo radicular.

Al nacer, la denticién primaria estd bien adelantada en su-
desarrollo. Una radiografia cefflica lateral tomacda al nacer —-
suestra la calcificecién de sproximadamente cinco sextos de la --
corona del incisivo central, unos dod tercios de la coront del 1a
teral y, por los menos, el extremo cuspideo del canino. Les cis-
pides de los primeros y segundos molares primarios pueden ser ---
evidentes en la radiograffe, sungue ectén separadas. A veces se-
asprecian evidencias de clacificacién del primer molar permenente-

y del borde incisal del incisivo central.

Los resultados de la mayor parte de 1os estudios clinicos -
indican que los dientes de las nifias 2rupcionan poco antes gyue —-
los de los varones. Garn y colaboradores, que investigaron las -
diferenciss sexuales en el momento de calcificacibén dental de 255
nifos establecieron cinco etapas de calcificecién y erupcibn, En
genecal hallaron cus las nifias estaban més adelantadas en cadnr --
etapa, en espacial en las Gltimas. El promedio de desarrollo dap
tal en las nifias astaba un 3% mbs edelantado qua en los varones.-

No obstante, al momento do la arupcibn de 1os dientes primarios y
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permanentes varia muchisimo. .-

Sn un niflo es posible considerar normales variaciones de
hasta 6 reses en uro u otro sentido con respecto a la fecha de --

erupcién habitual. .

La erupcién de los dientes primarios debiera comenzar a-
los 6 aeses. Los dientes inferlores suelen erupcionar uno o dos-
mesas antes que los superiores co:;:espondientes, y el incisivo --
central inferior suele ser el primer diente en erupcionar. Se --
puede esperar que el inecisivo lateral erupcione aproxim <amente 2
los 8 meses, seguido por el primer molar a los 12 o 14 meses, el-

canino a los 16 a 18 meses y el segundo molar a los 2 afos.

Variaciones en la secuencias de ezupcibdn.

Los primeros molares secundarios inferiores a menudo son
los primeros en erupcionar. Los siguen répidamente los incisiyos
centrales inferiores. Lo y Moyers hallaron poca o ninguna imnpor-
tancia en que la erupcién de los incisivos fuera anterior 3 la de

los molares.

Carlos y Gittelshon, concluyeron después de efectu?: un-
anfilisis de registroc seriados de 16.000 nifios de Newburgh y ==--
Kingston Mueva York, cue la &poca media de erupcién de los incisi
vos centrales infeciores era alrededor de 1 1/2 meses anterior --
que la ce los primeros molares en los dos sexos. El interés fue-
considersble en cusnto a diferencia de sexos cuando se trato de -
1s secuencis de 18 erupcibn de loz dientes permanentes. £l capi-
no inferior erupcions antes que el primer premolar superior e in-
ferior en las nifiss. En los varones se obu;'vé una inversibén en-

@1 orden de erupcibns 1os primeros premolaces superior e inferisr
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erupcionan antes que el canino inferior.

La erupcién de los incisivos centrales secundarics in--
feriores por°lingual de los primarcios es a menudo'una fuente de-
preocupacidn para los padres. Los dient.es orimarios pueden ha--
ber sufrido ya una amplia reabsorcidén de sus raices y estar man-
tenidos por los tejidos blandos, con lo que es fécil guitarlos.-
En otras ocasiones, las raices pueden no haber pasado Dor una --
reabsorcién normal y entonces los dientes primarios podrian te--
ner que ser extraidos. Como l. erupcidén lingual de uno o mis de
los incisivos inferiores puede producirse en un 50% de las oca--
siones, el esguema debe ser contemplado como b&sicamente normal.
Se ven en pacientes con una insuficiencia obvia en la lor;gitud -
del arco y tambifn en pacientes con una cantidad deseable de in-

cisivos primarios.

En ambos casos, cuando e.l. incisivo primario se ha man--
tenido y el secundario erupciona por igual, el tratamiento reco-
mendado es 1a eliminacién del diente primario correspondiente. -
Aun cuando el espacio en el arco fuers insuficiente para acomo--
dar los duni:es secundarios recien erupcionados, la extraccién -
de otros dientes primarios de la zona sblo por un tiempo alivia-
ria el a_piﬂuuneo y hasta ser{s posible que causara una insu—--
ficlencia aun mayor de la longitud del areo.

Cusndo los incisivos secundsrios inferlorea eruscionan.
8 menudo sparecen rotados y escslonados en su posizién, L& ===
sccibn modelante de ls lengua y los labios mejorard su-relaciédn-
en pocos meses.

Moyers sficmb que la secuencis més fevocable de erup---
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cién de los dientes inferiores es: Primer Molar, incisivo cen-
tral, incisivo lateral, canino, primer premolar, segundo premo-

lar y segundo molar.

En los Superiores es: Primer Molar, incisivo central-
incisivo lateral, primer’ premolar, segundo premolar, canino, se

gundo molar.

Es importante que el Canino Inferior erupcione antes -
que los premolares. Esta secuencia ayudaré a aanéener la lon=-
gitud adecuada del arco y a prevenir el volcamiento hacia lin--

gual de los incisivos,.

La inclinacién lingual de los incisivos no solé causa-
ria una pérdida de longitud del arco, sino que también daria lu
gar a la formacién de una mayor sobreoclusidén. Una nusculatura
labial anormal o un hbito bucal que produsca una mayor fuerza=-
sobre los incisivos inferiores que no pueda ser compensada por-
1la lengua permitir§ el colapso del segemento anterior. Por —---
est§ rezdn, a menudo esté indicado un arco lingual pasivo cuan-
do hubo pérdida prematura de l0s caninos primarios o cuando la-'

sucuencia de erupcibén es anormel. '

En el arco puede generarse una deficiencia si el segun
do molar inferior se desarrolla y erupciona antes que el segun-
do premolar. Un sequndo molar secundario inferior que erupcio-
na fuera qt secuencia ejerce una gran fuerza sobre el primer mo
lar secundario y causar$ su migracibn mesiasl ocupando espacio -
del segundo presolar, de ahi la importancia de mantener el se=-

gundo solar primario hasts su reemplazo por el sagundo premolar.
Zn el arco superior, el primer premolar, idealmente de

be erupcionsr entes que el segundo premolar y debe ser seguido-
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por @l canino. La pérdida inoportuna de los molares primarios -
del arco superior, que da lugar al primer molar permanente a que
se desplace e incline hacia mesial, daré por resultado cue el ca
nino secundario sea bloqueado del arco y llevado hacia vestibu--
lar. La posicién del segundo molar en desarrollo en el arco su-
perior y su relacién con el primer molar secundario merece una -
atencién especial. Su erupcién antes que los premolares y el ca
nino causaria yna pérdida de longitud del arco, lo mismo que en-

el inferior.

La erupcibn del canino superior est a menudo demorada
por una posicién anormal o por una via errada de erupcidn. Esta
erupcién demorada debe ser considerada junto con su posible efec

to sobre el alineamiento de los dientes superiores.

Erupcibn Diffcil:
En la mayoria de los nifios, la erupcidén de los dientes
primarios ser§ precedida por una salivacidn incrementads y el --

nifio tender a llevarse los dedos y la mano a la boca.

]
Esto podris ser el Gnico indicio de que pronto erupcio
narfn los dientes.

Algunos peguefios se ponen inquietos y molestos en l.a' -
época de erupcién de los dientes primarios. En otros tiempos, -
una gran cantidad de enfermedades habiasn sido stribuidas incorreg
tamente .‘u erupcibn: Diarress, Piebre y hasta convulciones. -
puesto que 18 erupcibn de los dientes as un proceso Huolbqtc.o-
18 ssociscibén con fiebre y alteraciones genarales no esté justi-

ficsds. Unas fiebre o una infeccibn respiratoria durante ese pe-
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rfodo han de ser consideradas conincidenclias antes que relacio-

nes con el proceso de erupcidn.

La inflamacién de los tejidos gingivales de la erup--
cibén completa de la corona puede causar un estado doloroso tem-
poral que ceder& en pocos dfas. No esta indicada la elimina---
cién quirurgica del tejido que cubre el diente para facilitar -

la erupcién.

Si el nlﬂo experimenta una gran dificultad, la aplica
cibn de un anestésico tépico muy irritante puede aportarle un -
alivio pasajero el anestésico puede ser aplicado por el padre -
sobre el tejido afectado, tres o cuatro veces por dia. Tenner-
y Kitchen hallaron que un compuesto de partes iguales de un un-
gllento de lidocaina era muy eficaz. El proceso de erupcién pue
de ser acelerado permitiendo que el nifio muerda tostadas u otro

objetos limpios a tal efecto.

4).- ATRICION:

Desde el punto de vista fi{sico y quimico, estas alte-
raciones no estén relacionados entre si. La Patologia tiene --
que ver con el envejecimiento de las personas o de los indivi--

duos, o 1a agresibn a que se produce en los tejidos dentales.

Estas alteraciones pueden ser tres, que son: ATRI---

CION, ABRASION Y EROSION.

a).- LA ATRICION: Se va a ver como un desgaste fisico de los -
dientes, como resultado del contacto da éstos. Esta Atricidn,-

s0lo se ve o so0lo acurre en los bordes oclusales de los dientes
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las caras oclusales se pueden encontrar en otra parte del diente
este fendmeno es fisico y no patogeno, y se relaciona por el en-
vejecimiento de las personas, ya que entre mis grande la persona
habrf mas atricidén. Esta atricidédn comienza en el momento en que

se produce el contacto de los dientes.

Las manifestaciones de la Atricidén se encuentra en las
clspides como en foseta pulida. También se puede observar la --
Atricién , en pacientes que tengan h&bitos como el bruxsismo —--
(rechinamiento de los dientes, o apretamiento de ellos, puede --
ser consciente que se le llama brincomania). También en el hé--

bito de la lengua podemos encontrar una Atricién.

b).- ABRASION: Desgaste patolégico de los’ dlentes’ causada de --
algfin proceso meclnico normal, suele producirse en las ralces --
expuestas de los dientes, pero también en otras partes del dien-
te una causa com(n de Abrasibén mis frecuente es el uso de las --
pastas dentales y del cepillo, una causa de Abrasién es el mal -
uso del cepillado horizontal o forma de violin es causa de Abra-
816n tremenda: otas causas de Abrasibén son ocasionadas por, ma-
los hébitos como el de abrir pasadores con la boca, u ocupacio--

nal como sastres, carpinteros, zapateros y fumadores de pipa.

.

c).- EROSION: Es la pérdida del diente por alguna substancia --

quisica, puedes manifestarse una superficie lisa ahuecada profun-
da en la w';:erucie adamantina. Aquf se presenta generalmente -

un tercio gingival de los dientes anteriores.

gtiologia,- Desconocida, algunas causas como la descal

cificacibn de los dientes.
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Erosién en casos de vémito crénico, ya que en el vé-
mito encontramos el &cido clorhidrico y hay més erosién en —--
dientes anteriores que en posteriores.. Personas que ingieren-
jugo de 1imén y algunos jugos citricos (Vitamina C), acompdia-
das de bebidas carbonatadas, personas que trabajan en fébricas

que trabajen &cidos enlatados galvanizados.
5).= RESORCION Y EXFOLIACION:

Los dientes primarios estén en relacién con la edad-

fisiolégica.

La Resorcién de la raiz comienza generalmente un afio

.

despues de la erupcién.

Despues existe una relacidén directa de tiempo entra-
la pérdida de un diente primario y la erupcién de sucesores se
cundacios. ’ .

L&s dientes primarios caen entre los seis y once —---

aflos.

Existen diferencias morfolégicas entre las denticio-
1)
nes y lo que respecta a su tamaflo y a su diseno general tanto-

interno como externo.
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CAPITULO 2
CLASIFICACION DE ANOMALIAS DENTALES.

La clasificacién de las anomalias dentales es de gran
importancia para el odontologo ya que proporciona alguna forma-
de prediccién del tratami;nto y el pronéstico, establece la ba-
se que explica los tejidos afectados y el mecanismo que gobier-

na los estados anomalos.

Se presentas tres tipos de clasificacién:

a),- Clasificacién basada en las capas del germen: --
Bernier es el principal proponente de esta clasificacién, en --
este método las dos principales capas del germen dentario, ecto
dérmica y mesodérmica y su forma compuesta o comhinada se usan-

como base para la clasificacién.

Aun cuando no toma en cuenta los factores cronoldgi--
cos de desarrollo en favor de la morfologifa, histolégica y ma--

croscopica.

b).- Clasiflcaéién basada en el desarrollo embriolé--
gico: Esta clasificacién utiliza el de?arrollo cronolégico -
del diente pero existe la principal objeciédn para este método -
que es la superposicién de una entidad en diversos perfodos de-

.

desarrollo.

c).- Clasificacién basada en la morfologia terminali-
gsta clas{ficacibén tiene diversas modificaciones que se basan -
en el aspecto morfolégico de la snomalfa tal como se preuoncg -
en 1a boca. Varios autores han usado las modificeciones de ---
ests clasificacién en una clasificacibébn basada en la morfologia

tecrminal.
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La histogénesis se confunde con frecuencia y es diffcil

de interpretar.

La mayoria de las anomalfas dentales son displasias re-
lativas en el sentido de que son alteraciones de la morfologia y-
estructura histoldgica y en muchos casos de la funcién del diente
estas alteraciones displésicas pueden obedecer a influencias here
ditarias, congénitas, o transtornos de desarrollo después del na-
cimiento la tendencia de los dientes permanentes a ser afectados-
con mayor facilidad, esto puede explicarse parcialmente por su --

posicién secundaria en la lamina dental de los dientes primarios.
®
Existen pruebas concluyentes de que de los 32 dientes -

secundarios histogénicamente muestran variaciones notables en ta-
maflo nimero y morfologfa. Exite un cuadro en el que se clasifi--

can las anormalidades segiin las etapas del ciclo vital de) dienta,

Como algunas anomalias se sobreponen en dos o més eta—-
pas de desarrollo, la claslf}cacién de estas entidades se basa en

consideraciones clinicas.

€l Dr. Prancis V. Howell, presentawun cuadro en el que-
se encuentra la clasificacibén de las anomalfas dentales, (ver ho-

ja 24).



CLASIFICACION DE LAS ANOMALIAS UENTALES

ETAPA| I,-INICIACION| II,-PROLIFE- | III,-HISTODIFE=- Iv,-MORFO'DIFE~- | V,~-APOSI~| VI,=CALCI-

RACION. RENCIACION. RENCIACION. CION. | PICACION.

TIPO NUMERO DE DIENTES ANODON- |- TAMARO DE LOS | FORMA DE LOS —-| HIPOPLASIAS E HI-~

CIA . DIENTES DIENTES DENS == | POCALCIPICACIONES-

DE m INDENTE DILACE-| CONTEMPORANEAS ——e
DIENTES EN EXCESO MICRODONCIA RACION FLEXION-| FLUOROSIS DENTAL.

ANOMALIA SUPERNUNERIOS DIENTES UNIDOS-| DENTINO GENESIS IM

ACCESORIOS MICRODONCIA L

FUSION GERMINA- | PERPECTA-HEREDITA-

. CION CONCRESCEN | RIA AMELOGENESIS -
CIA RAICES Y TU| IMPERFECTA HEREDI-
BERCULOS ACCESO| TARIA. DIENTES DEs
RIOS PERLAS DE- |- TURNER.

ESMALTE DIENTES
DE HUTCHINSON .

DR. FRANCIS V. HOWELL.
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CAPITULO 3
ANOMALIAS DE NUMERO
a).- ANODONCIA
TOTAL Y
PARCIAL
b).- DIENTES DE EXCESO

SUPERNUMERARIOS
Y ACCESORIOS.

a).- ANODONCIA: El término anodoncia significa falta de dientes
ya sea total o parcial.

Se ha toiado muy en cuenta el factor hereditario como-
de suma importancia, aun cuando los dactores etiolbgicos parecen
ser claramente diferentes por lo cual se hace una separaciédn ——

préctica.

Los dientes faltantes clinicamente debido a una falla-
de 18 erupcibén no deben considerarse como anodoncia y se designa

como transtornos de la erupcién.

La anodoncia total: es una de las manifestaciones de-
una displasia ectodérmica. Las otras man*festaciones son: Hi--

potricosis, Anhidrosis y Asteatosis.

Se observa junto a transtornos de otros tejidos ecto--
dérmicos, como el pelo, gléndulas cebaceas, glandulas sudoripa--

ras, y por 1o tanto se le denomina anhidrbtica.

.o

* La Anodoncia completa es extremadamente rara; ya que -

solo se tiene conocimiento de algunos casos. La mayoria do lous-
pacientes muestran siempre algunos dientes, generalmente de ta--

safio pequefio y forma primitiva.
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Un factor muy importante para distinguir la anodoncia
total de la parcial, es que no hay ni caninos ni incisivos late-

rales. Bl canino desde el punto de vista filogénico es estable.

En 1a denticién primaria se desarrollan algunos o to--
dos los dientes, en tanto que los dientes permanentes son raros.
Esto indica falta de potencial de crecimiento adecuado, o de di-
ferenciacién de la lamina dental, durante la fase de desarrollo-
intrauterino, y un posible retardo ectodérmico después de las --
fases de iniciacién y proliferacién del 6rgano del esmalte de --
los dientes ptinrios; Los tejidos ectodérmicos no dentarios, -
estan afectados de igual manera, por falta de desarrollo de los-
aprendices mas especializados despues de la diferenciacidén ini--
cial del tejido primitivo. Por ejenplo, se forma lanugo, pero -
ainguna, o muy pocas glfindulas sebaceas adyacentes a sus folfcu-

los.

La anodoncia parcial: a diferencia de la total, afec-
ta solo a unos cuantos d.lent.es, en general en ciertas breas en -
1las cuasles casi no hay anomslfas de los dientes presentes. La -
teoria comunmente aceptada de "Sucesién Pnog'bmuco", explica -
parcialmente la ausencia de los dientes en ciertas Sreas de la -
bocs. Estas kreas inestables taabién son los sitios frecuentes-
de apericibn "Atavica”, de dientes accesorios y supernumerarios.
fisy siempre un diente constante en forma y nGmero en 108 cuatro-
gropos de dicnuu Incisivos, Ceninos, Premolares y Molares, -~
Ney dientes que se han perdido en 18 evolucidn, por ejemplo el -
tercer incisivo y el cusrto molar. La herencis es muy importante
en 15 valoracibn de 1s sucesibn filogénetics.
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En las mujeres es especialmente comin un fenotipo do-
minante. Hay muchos casos y estudios estadisticos en la litera
tura, algunos con causas distintas a la herencia como el raqui-
tismo, sifilis congénita. Es necesaria una historia clinica --
cuidadosa ya que el diagnSstico falso de anodoncia parcial es -
frecuente de duda a la pérdida del germen del diente permanente
despues de la extraccibdn de un aiente primario. Este caso no =~

puede clasificarse como anodoncia.

Los dientes que faltan con mayor frecuencia scn el in
cisivo lateral superior, el segundo premolar inferior y los ter
ceros molares; estos dientes estén situados en las &reas ines--

tables de evolucién dental.

Si los incisivos laterales superiores estan ausentes-
1la erupcién mesial de los caninos ha llenado el espacio; a la -
derecha el canino primario solo esta parcialmente reabsorbido -
la separacién debida a 1la falta del incisivo lateral superior -
esta distribuida con rés unifornidad.
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ADURTO CON AUSENCIA  OF SESARAOLLO D2 LOS
NOSIWS UFENAES SUPERORES SEUDARIS,

En cuslquier alterscidn durante el dnsarrollo de los
dlentes, las etapss de iniciacibn y proliferacibn son especia}
sente critices. Debe hacerse un exémen ud'hléqtco cuidadoso-
pars dlu;ubﬂ.r los gérmenes denterios parciaimente formados =-

aue se han vuelto quisticos.



DIENTES EN EXCESO

. a).- Supernumerarios o Accesorios

b).- Suplementarios

a).- Supernumerarios o Accesorios: Los dientes que se pre--
sentan an Exceso al qﬁnero normal, se han denominado frecuen-
temente dientes Supernumerarios, pero este término indica una
entidad en la cual, los dientes son de tamado y forma norma--
les. Como la mayorfa de los dientes en exceso no tienen for-

ma normal el término de Accesorios parece mas légico.

La génesls de los dientes accesorios puede explicar
se mejor como una regresibén de la evolucién dental filogené--
tica, o sea, como "Atavismo“. La gran mayorfia de dichss dien
tes se presentan en &reas de variabilidad y son por lo tanto,
el reverso de la anodoncia parcial. Como es de esperar los -
caracteres hereditarios son importantes y en muchos pacientes
se observa su influencia indirecta y el nimero de dientes -—-

accesorios.i

En cualquier estudio de diento; excesivos, deben ~-
tenerse en cuenta 1a tercer denticibén y el diente "Neonatal".
En 1a primera los exémenes cuidadosos genenlﬁunee ponen de -
manifiesto que la aparente "Tercer Juego", lo forman dientes-
accesorios que han hecho erupcibén despubs de la extirpacién -
de los dientes perssnentes.

Los dientes neonatales o diente presentes en el na-
cimiento son el la mayoria de los casos dientes accesorios --
parcislmente formsdos, 10s cuales se ven forzados a través de

1s encis por la formacibn de erupcibn de los dientes primarics
norsales.
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OENTE SUPBRIMMERARD €NMUA LPIEA META.
(mesw cens)

Se nan pronuestc diversos nombras para {o dientes en

» basénd en sulocalizacibn cuando un disnte accarorio-

esth sjituado en la lines medis se denomina Mesisdens,

Cuando se ven dor dientes accesorios adyacentés % une

molar y se emplea el término poudclm pars designar su proximi.
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dad a los dientes posteriores. También hay dientes que ticnen -
un desarrollo bilateral al nivel de maduracién y su apariciédn -~
igual en ambos lados, en sitios casi idénticos, puede proporcio-
nar una explicacién de la tercera denticién, cuando el desarro--
lla y las erupciones se verifican sin alteraciones. Po; lo ge--
ral el arco se encuentra alterado si los dientes hacen erupciédn-
y hasta puede haber malooclusién por la presidén sobre las rafces

de los dientes normales.

En la mayoria de los casos, el tratamiento de los dien
tes excesivos, hayan hecho erupcidn o estan incluidos, debe ser-
1la extraccién. Rara.vez un diente en exceso se convierte en par
te integral del arco dentario. Cuando el diente estd incluido -
debe extirparse, a menos que la operatidén sea peligrosa o extre-
madamente diff{cil si por cualquiera de e;tas raozones se deja en-
el hueso, debe vigilarse cuidadosamente, debido a la posible for

macién de un quiste, tumor o infecclién.

b).- Suplementarios: Es dificil encontrar inclusive en la Lite-
ratura conocimiento de casos en los que podemos concontrar dien--
tes llamados suplementarios debido a que L nen la misma andto--

mia y caracteristicas de su homblogo.
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CAPITULO 4

ANOMALIAS DE TAMARO

a).- MACRODONCIA .
b) .- MICRODONCIA .

Son muy raras las anornalida?es del tamafio de todos-
los dientes de la boca. Quiz& la combinacién de factores here
ditarios y transtornos glandulares pueda producir un agranda--
miento o disminucién completa en el tamafio de todos los dien--
tes, pero la mayorf{a de las anomalias de tamafio abarcan uno --
solo o varios dientes del mismo tipo, ' por ejemplo los caninos.
Por razones semanticas, la mayorf{a de los casos son ejemplos -

"falsos" de macrodoncia y de microdoncia.

Es probable que las alteraciones se originen tempra-

namente en el desarzollo dec las etapas de hiscodlforenciacién;

a).- MACRODONCIA: Estc término se refierc a dientes
de mayor tamafio y resulta todo lo contrario a la microdoncia -
también se puede clasificar en tres tipos.

l.- Macrodoncia generalizada v»—daderéx Todos los-
dientes son mayores de lo normal, con excopqibn de algunos ca-
sos de gigantismo también provocados por transtornos por la ==
gléndula hipbfisis.

2.- Macrodoncia generalizadn relativ.: Todos los =
diantes sonnormales, pero aqui se obsarva gue lu mandibula o -
el maxfilar son ma; pequcfion que 10 normal,

"3.- Macrodoncies unjdentals Aqui e observa gue une

dient? @s mas grande qua loma demés que son normalan, se obser-

va en centrales superioros o inferioren.
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La extraccién de los dientes anormalmente grandes ~--

puede ser muy diffcil.

b).- MICRODONCIA: Este término se utiliza para indi-

car dientes de menor tamafio que lo normal; y se puede clasifi--
car en tres tipos.

l.~ Microdoncia generalizada verdadera: Todos l0s -
dientes son menores que l¢ normal, con excepcidén de alqunos ca=
sos del organismo por transtornos que provocan las glindulas --
hipbfisis.

2.- ‘Microdoncia generalizada relativa: 7599 1ns ==
dientes son normales o casi normales, pero lo cue pasa es que -
la mandibula o el maxilar estan mis grandes gue lo normal, esta
enfermedad es hereditaria. .

3.- Microdoncia unidental: Aqui se observa ju2 2l -
diente es m&s pequefio gue lo normal, en esto se ve el ciemplo -
de que los laterales superiores ticnen forma cde cono y loe ter-

céros molares inferiorcs son més pequedlos.

Estos dientes rara vez son Gtiles y deben extirparse-
para evitar problemas periodontales, asi gue también el tamafo=

pecuefio de estos dientes son de morfologf{a anormal.

Esta anomslfa dentaria en el tamafo de los dlentes «--

puede conducir a8 malooclusidn o a saparacibn anormul, lo aue da
por resultado transtornos en la funcibn y en la saslud perlodon-
tal. Le ostética suele ser un problemsa, pero os secundaria a -

.

1a funcién,
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CAPILTULO S

ANOMALIAS DE FORMA
a).- DENS IN DENTE
b) .~ DILACERACION
¢).- FLEXION
d) .- DIENTES UNIDOS:
l.~ Fusién 2,- Germinacién
3,- Concrescencia
e).- R/ ICES Y TUBERCULOS ACCESORIOS
f).- PERLAS DE ESMALTE
. g) .- DIENTES DE HUTCHINSON.

. Las alteraciones en la morfolofia de los dientes -
se presentan principalmente en las etapas de morfodiferenciacién
y aposicién, cuando se determina la unibdn de csmalte y cemento y
se efectua depdsito de la matriz, o aﬁbas cosas. En alaunos de-
estos (G1timos casos, pueden presentarse en sitios de aposicién -
muy por abajo de la superficie incisal y oclusal; cor aiamplo: -

dilaceracién, fleoxibn, perlas de esmalte, dientes de Hu=chinsdn.

En todos los casos la alteracién de la morfolocfa-
pone teriamente en peligro, si no es que climina completamentze,-
cualguier posibilidad de que el diente forme parte funcional del

arco dental.

a).- DENS IN DENTE: No es més cue una invagina~--
ci6n del organo del esmslte con inversibn de los teiidos dente;-
les. Se ha propuesto un cambio en la terminologfa vars auc se -
adopte el nombre de Dens Invaginatus ( Dicnte Invaginado ), ya =

que es a 1a vez 16gico y descriptivo,

Le invaginacibébn puedo observarre an la superficie
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lingual, suele ser discreta y ocasiona ligera deformacién de -
. la corona. Las alteraciones mayores cue pcdrian merecar el -
término odontoma dilatado se muestran de aspecto ensanchado y-
con la alteracidn en la forma de fa corona, el sitio de la in-

vaginacién puede servir como punto de penetracidén de la caries.

Lo que con frecuencia pasa inadvertida hasta gue
se presenta una alteracién de la pulpa. En la alteracién de -
los dientes posteriores, que es rara, la invaginacién se obser
va con m&s frecuencia en &rea cervical y en la raiz, v no en -
las porciones superiores de la corona é&sta alteracidn es poco-
frecuente, sin embargo con eximenes rad{oléglcos s¢ han econ~--
trado sobre todo en los incisivos superiores. '

b).- DILACERACION: Dilaceracién es la desvia---
cién de 1a relaciér lincal entre corona y raiz. Clinicamente-

s

produce el diente en forma de "Pico de Halcédn". Esta sltera--
cibén debe diferenciarse de la flexibn, nue afecta «olamente la
rafz. La causa mas corln ¢s el traumatismo por la nresién que
se ejerce sobre el diente parcislmente dcsarrollo. e porcién
formada es desalojada y la porcibdn de pr. -osicién, pér Ser --
flexible, se distiende. A medida que continda el cdessrrollo,-
183 porciones desplazadas permanecen en su nuevr posicibén, an-
tanto que el resto se desarrolla ¢n la diracci’tn originale ==

En esta alteracibébn se aconseja casi siempre 1~ extroccibdn.

c).~ PLEXION: Es una deaviaciin da la rafz y ==
puede dobsrse a los mismos factores que originan la disolace~-
racién o bien & una rasistencia intrinsoca & la formacién de -

1a rafz., A diferencis de la diselaceracibn, 1o flaxién rara -
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vez es motivo de la extraccién. Desde luego, cuando la axtrac--

cibén es necesaria, puede ser bien diffcil.

d).- DIENTES UNIDOS: La cateqoria de dientes uni-

dos agrupa entidades sobre las cuales hay mucha confusién.

Las tres Ucben estudiarse a la vez por su semejan~
za clinica y la difjcultad de distinguicrlas. La fusién y la Ge-
minacidn son dificiles de distinguir.

Ademés la concrescencia realmente pertenece a la -
cstegoria de alteraciones patolbgicas que ocurren después de la-
erupcién y smaduracién del diente, sin embargo, como representa -

una unibén de dientes, es mejor incluirla en ésta categorfa.

L3 mayorfa de los investigadores distinguen la ---
fusién de la geminacidn, basandose en una unidn de los dientes -
( fusibén ) y en una divisibén dcl diente en desarrollo (geminacidn)
Algunos autores, piensan gue la geminacidn, la fusidén y la con--
crescencia pueden dlf;renclarse por exfmen histolbégico. Sin em-
bargo con base en el exémen microscbpico o clinico de ~ . clemen
tos unidos, no parece fosible precisar, por factores, como COn--
tinuidad de la cémara pulpar, invasibén de la rafz, grado de afeg
cibn del esmalte y profundidad del surco gingival entre los dos-
segmentos, si (1) dos dientes en desarrollo se unieron entiu sf,
(2) un germen dentario se dividio dursnte el desarrollo. o (3) -

ge unid uUn diente normal con otro accesorio.

Schawziger ha sugerido que como la diferenclaclién-
se hace basandose en ¢l nGmero de unidades del arco deﬂtcrlo. la

terminologia debiera modificarse,
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l.- FUSION: Es la unién de la dentina, de la subs-

tancia del esmalte o de las pulpas de los dientes y puede ser pag
clal o total y morfolégicamente visible o invisible, y sicmpre ‘se
presenta dentro del mismo perfodo del desarrollo de los dientes,-
y por lo tanto en la misma denticién. La diferenciacién se hace-

basandoce en una disminucién de las unidades dentales en el arco.

2.- GEMINACION: Es 1a funcién de un dien:~ con uno
o m&s dientes accesorlos. La diferenciacién se hace basandoce en
el hecho de que no existe alteracibén en el nimero de unidaudes en-
e) arco. Esta diferenciacién tiende a eliminar el concepto con--
fuso de que los gérmenes dentarios pueden dlvidifse durante ‘el de
sarrollo. El tratamiento de los dientes unidos permanentes depen
de de la extensién del transtorno estético y funcional. Los dien
tes primarios son ata?ados con mis frecuencla y quizé no sc nece-

site tratamiento a menos oue la reabsorcibébn esté retarcada,



SLEXION DE LAS RAKE3 OB UN FLEXION
MOLAR,

XN ELEXICN INTERNA CONOISTIRLIIN
€M LA PORMACION OE LA RAIZ.

3.~ CONCRESCENCIA: Es la unidn de dos o més dien--
tes por el cemento y éste solo necesita estar formado por la su--
perficie radicular de uno de los dientes implicados. Este es el-

caso mostrando en la foto siguliente.
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COMCAESCENCIA DI AL PARBER,A HIPELZMENTONS
BELARAZ DEUNOIENTE SUPERIOR.

CONCRESCENGA BN LA CUALAMIAS RAICES, AL PARECER,
HAN CONTRIIUIDO A LA CFMENTACION,

La causa cs 1o estimulacibn primaria de la activie-
dad de) cemento por uns irritecibn, como presibn o tnflamacién 15
geras. La naQorla de los cssos se prooontn-;n las broas de los -
molares y sfectan los terceros molares, que responden atrapando -

los molares edyacentes. Es necesario un diesgnbstico radioclégico-
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cuidadoso para descubtir ésta alteraciédn. Pueden producirse gra-

ves coaplicaciones de la extracclén si la alteracibén no se diag--
néstica antes.

e).- RAICES Y TUBERCULOS ACCESORIOS: Las rafces -~

y tuberculos accesorios son, probablemente, las anomalias denta--
les mis frecuentes. Estas alteraciones, por lo general, se pre--

sentan en zonas de variacién.

Los tuberculos accesorios especialmente en los mola
res, pueden tener como origen una tendencia filogenética a la adi
cién de conos o tuberculos. En los dientes anteriores y en los -
presolares, el mecanismo puede. ser la duplicacién de algunos de -
los lobulos en desarrollo. El tercer molar es, desde luego, el -
ads frecuentemente afectado entre los dientes posterjores, y el -
incisivo lateral entre los anteriores. Que el diente afectado --
pueda ser mantenido en su lugar depende de la intensidsd de la a)
teracién periodontal..que resulta de un contorno y contacto insufi
cientes, ademés de la limitacién de la funcibn masticatoria. Un-
riesgo adeicional es la tendencia de los dientes con tuverculos -
3ccesorios a presentar depresiones y fisuras de desarrollo, am---

plias profundas y por lo ta.ito, sesceptibles a caries.

Las rafces accesorias son diffciles de explicar a -
no ser basandoce en la variabilidad en el nGmero y direccién de -
las rafces ( flexién ) se aprecia con mayor frecuencia en 108 ==
dientes que han posado a travez de la mofodiferenciaciédn y apoci-
cibn despues dal nacimiento. Por lo tanto, pueden intcrvenir los

traumatismos, ls presibn intraosea, las enfermadudes mctabolicas.
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Bl tratamiento clinico de los dientes con raices accesorioas solo -
se-convierte en problema cuando la extracciédn o la terapeutica pe--
riodontal son necesarias. Como puede verse facilmente, en la ex~e=-
traccién puede tropezarse con muchas aificultades y riesges. Son -
indisbensables, por lo tanto, antes y despues de la extraccibn, ra-
diografias de todas las &reas, sobre todo de aquellas de variabili-

dad.

f).- PERLAS DE ESMALTE: Las perlas de esmalte ( no--
tas de esmalte, adamantoma ) son pequefios nodulos, generalmente ova
lados, situados en las superficies de las raices de los dientes. -
May un autor que piensa que son tumores (adamantcma), ;a nayo.-ia de
tes investlgadores creon cue s2 trata de un2 reactivacién cde la for
macidn del esmalte en la superficie ce la rafz por la vaina de Her-
twig o por ameloblastos transportados debajo de la linea cervical -
por la misma vaina y son, por io tanto, malformaciones y no neoplas
mas. Histolbégicamente ectan formados por esmalte maduro, con un =-
peguefio centro de dentina y cubiertos a veces por cemento. Clinica
mente se presentan como nodulos radiopacos densos, en la bifurca---

cibén de los dientes posteriores.
También se han observado en los dientes anteriores, -

pero muy poces veces. En algunas ocaciones las pur!as permiten que

1a destruccibn periodontal avence rapidamente y en forma etipica.

g).~ DIENTES DE HUTCHINSON: Esta dunominacién se ---

aplica s los dienter anomalos gue se observan cn algunos paclentess
con sifilfs congenita.
Le clasificecibn sporpiada de ertn dafecto en difici)

por diferenciss de criterios de los invostigadoes y por los distipn
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tos factores histoldgicos que determinan las acracteristicas de -
los dientes maduros. Debido a que la anomalia se caracteriza por
una alteracién morfolbgica y no por un defecto hipopléstico del -
esmalte o la dentina, sin embargo, muchos investigadores creen --

que el defecto es enteramente hipopléstico.

Varios articulos excelentes en la literatura tratan
diversos aspectos de la entidad originalmente descrita por Hutchin
son en 1858 como parte de una triada (Incisivos escotados, infla-
macién del 6ido y del ojo). La frecuencia del transtorno dental -
varia notablemente, pero se observa, en orden decrec.ente, en los
incisivos centrales superiores, en todos los molares, en los inci

sivos inferiores y en los caninos.

Puede estzr afectado un diente mientras que el con-
tralateral puede ser normal. Este solo siono sirve para separar=-
la anormalidad de la hiperplasia. Con frecuencia se presenta una
malooclusién de mordida abierta, debida al desarrollo premaxilar-
retardado. La prescencia de la triada completa en pacientes con-
sifilis prenatal, se considera en 1a actualidad poco frecuente y-
se observa solo en el 1% de los casos. Sarnat y Shaw y més recien
temente Bradlaw han aportado muchos datos sobre el mecanismo his-
tolbgico de esta alteracibdn.

Ls nomalfa en los incisivos consiste en una convor;
gencia de 1a corona hacia el borde incisal, que da por resultado-

un diametro cervical mayor que el incisal,

Con frecuencia se prescenta una escotadura en ﬁorde-
incisal, pero este no es un signo constante, ya que el desgaste -

puede hacerlo dessparecer o bian ¢l asmalte irregular puade lle--
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narla. Bn los molares la morfologfa de los tuberculos esta alte-
rada y con frecuencia perdida, y los dientes tienen una superfi--
cie de esmalte granulado. En ocasiones se observan nuevos tube;-
culos de esmalte y dentina gue no estan afectados. Puede haber -

variaciones notables en los cuatro molares de la misma boca.

El neéanlsmo por el que se produce el atague de los
incisivos y el primer molar permanentes, solo ha sido explicado =
en forma légica por Bradlaw. La afeccibn comienza entre el cuar-*
to y el sexto mes de vida intrauterina, antes de la calcificacién
Esto se apoya en el hecho de que en este perfodo los dientes pri-

marSos no estan afectados debido a la terminacién de la morfodi--

ferenciacién. E1l trep palido puede observarse en %odo el --
germen dentario permanente en desarrollo. Se aprecia un nimero -
creciente de microorganismos en las paredes de los vasos que 1rr£!
gan el foliculo y en la papila dental, con edema resultante del -
primero. El estrato-intermedio Yy los ameloblastos del centro del
futuro borde incisal estan abultados en 1a papila dent: . y alte-
ran 1a futura unién de cemento y esmalte. La degeneracién de los
ameloblastos centrales explica la escasez de esmalte en ¢l centro;
1a degeneracién sinila} de los bordes produce constriccién y re--
dondeamiento de los angulos incisales. En los tuberculos de los-
molares molares el mecanismo es probablemente el mismo, con alte~
raciones de la unibn de cemanto y esmalte, A veces prosiguen =--
estas perturbaciones dcgenerativas dando por resultado una falta-

completa de desarrollo.

Los estigmas dentalos de la sffilis congénitn suelen
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tener menos importancia que otros defectos y constituven orinclie--

palmente un problema estético. (como se puede aprecisr en las fo-

tos sig.
CUSPIDES AOCEIORUS EN UM MOLAR CUSREES ¥ RAKES ALESORIAS
nrLRIOR, €N UN MOLAR INFERWON,

RAICES ABC ES0RIAS &4 UN  PREMOAR
wrinon,
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CAPITULO 6

ANOMALIAS DE ESTRUCTURA

a).~ HIPOPLASIAS E HIPOCALCIFICACIONES

b) .= ALTERACIONES EN LA COLORACION DE =--
LOS DIENTES.

ANOMALIAS EN APOSICION Y CALCIFICACION .- Desde -

el punto de vista préctico es dificil diferenciar los ‘ranstornos
que afectan la formacidén de la matriz ( hipoplasis ) de los que -
alteran la calcificacién consicutiva ( hipocalcificacién ), pues-
to oue los factores ctiolbéaicos suelen ser los mismos. La grave-
dad de la alteracién y el momento en el cual ejerce cu influencia
sobre el diente son de mayor impotancia para ¢! cuadro clinico --

tinal. Se distinguen tres tipos de alteraclonces:

1).- La oue afecta a) diene durante un3 etana es-
pecifica de desarrollo y comprende a todos los otros dlentes e¢n -
las zonas concomitantes ( hipoplasie contemporénea y fluoresis --

dental ).

2).- Transtornos hereditarlos que afectan el esmsl
te o dentina indcpendientemente ( dentinogénesis imperfecta here-

ditaria ).

3).- Alteraciones individuales que afcctan uno o --
mhe dientes pero no necesariamante una zona espacificn de desarrg

1lo (dientes de turner).

Pars mayor claridad, caeda una de eastas altaraciones

se estudiaré ~on el orden mencionudo.
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a).- HIPOPLASIAS E HIPOCALCIFICACIONES CONTEMPORA-=-
NEAS: . o

Estas alteraciones incluyen el resultado de todos -
los transtornos que afectan al metabolismo y , por lo tanto inte-

rrumpen la formacibén normal del diente.

La fluorosis dental es una de ellas, la mayoria de-
los transtornos metabolicos producen su efecto principal en el --
esmalte, pero generalmente se.presentan al teraciones correspon---
dientes en la dentina que se forma simulténcamente, y se manifies
tan como espacios globularrs y dentina primaria irreqular. Algu-
nos investigadores piensan que la invasidn del esmalte es mucho -
més importante gue las alteraclones de la denting, y se refieren-

a la primera como "Hipoplasia del Esmalte".

Cualauier alteracibdn metabdlica prolonqg24da puede --
ocasionar que no se forme la matriz de la dentina. lLax enferme--
dades febriles, deflcicncias'vltaminScas. transtornos ‘reosrinces,
Afscr 'clac sanguine-- 3 wcrenn: Fos sl coTalador oame Sacsoreca
etiolégicos de 1a hipoplasis ~ hipocelcifiaciébn de )~ cientes --
permanentes. Clinfcamente, se manifiestan por una bani. de depre
siones o estriss que alteran transverselmc =2 1a contiruidad del-
esmalte. La amnlitud de la handa depende de 'la dur-~!én de alte-
racibébn metabblica y su efecto total en el organfrrin. La caleifia
cacibn de la matriz defectuosa puede ser normal, .J la altcracidn
metab5lica no es muy extensa, o también puede r«+ deficionte. La
literatura dental contiene abundantes trabajos .upre ~1 tipo de =
hipoplasia e hipocalcificaciones, y deo 1a encr .~ cantidud dn fa-.

nomenos metabblicos aue intorvionen.
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En la denticidén primaria, la calcificacién intcaute-
rina de los dicntes anteriores se efectia aproximadamente a 1a mi-
tad de la corona las alteraciones copsecutivas a traumutismos in--
tensos o transtornos metabdlicos, durante o innediatamenée después
del nacimiento, pueden aprecliarse en cortes por desgastes del dien
te, y si son bastante graves pueden observarse a simple vista. La
banda de alteracidén correspondiente al intervalo de tiempo hasta -

el momento del nacimiento se ha llamado "Linea Neonztal".

Dentro de las hipoplasias encontramos que se clns!fig

1) .- Hereditaria '
2) .- Causada por factores ambientzles

Existen también dos subclasificaciones y son las de:

SUBCLASIFICACION DE WEINMAN.- Esta subclasificaciédn-
afecta a las dos d-nticiones érinclpalm«ntc al esmalte,

SUBCLASIFPICACION DE DARLING.- Basada en cl aspecto =
clinico de Hipoplasia Ademantina.

A) .~ Esmalte con fosillas multiples genrralizadas.

B).- Esmalte con surcos verticsles comb!nados a veces
con arrugas de la superficie adam~~rina.

C).~ Esmalte con marcada d«ficiencia ¢ crtposor ( ==
préximo s la aplasia).

D).~ Estos dos Gltimos grupot pueds: preasntar tsnto
hipocalsificaciédn como hipoplu’ iu,

CARACTERISTICAS CLINICAS GENERALES,~ Las diversag -
formas de hipoplasin del esralte puaden tener difarentes anpectos~
clinicos. Las coronas precentan cambios de coloracibén aue van de=-

blanco amnrillento al pardo obscuro.
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Las superficies de las coronas pueden ser lisas y
dura, en otros casos dura y con'numerosos Surcos O arrugas ver-
ticales paralelas, puede haber color normas pero de forma anor-
mal porque el esmalte est§ ausente o casi auscnte, presentan -
desgaste aclusal, punéos de contacto abliertos, depresiones pro-

fundas o playas y la dentina se encuentra expuesta.

RADIOGRAFICAMENTE.- El esmalte est& ausente o -
una capa muy delgada en supides y superficles interproximzles.

HIPOCALEIFICACION ADAMANTINA: Las diferentes for

mas de hipocalcificaciédn adamantina se transmite de sicuiente -
sanera:

1).- Rasgo dominante autosdmico
2).- Rasgo resesivo autosbdmico

La displasia oculodentodiqgital e¢s un sindrzome qde
consta de: Hipertelorismo ocular, desficuracién digital e hi-

poplasia adamantina marcada cue afecta las dos danticlones.

CARACTERLSTICAS CLINIZAS.- Segin carling se pre-
senta en tres categorfas:

1).- Los dientes van del color amarillo al pardo-
claro, el esmalte tiene textura cretésica y hay poco astillamien

to.

2).~ Los dientes son del color pardo obscuro y al
esmalte tienec consistencis caseosa.
3).~ E1 esmalte es hipocalcificado on zonas espe=-

cfficas, tiende a astillarse y a pigmaentarre en nuos sitlos.

los dientes que sufren hipocalcificacibn adamanti

ns tienen forma normal parn «). rcolnr os anormal y opacn, L ==
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pigmentacién se acentua con la edad.
RADIOGRAFICAMENTE.~ Tienen la misma radiolucidez

due la dentina y por lo regular no se distingue de ella.

TRATAMIENTO,- Mejorsr la estética.

HIPOPLASIA ADAMANTINA: Es la formacién incomple-

ta o defectussa de la matriz orgénica del esmalte. Hay dos ti--
pos de hipoplasias adamantina:

1).- La Hereditaria
2).- La causada por factores ambientales.

1).- LA HEREDITARIA: Estén afectacdas las dos den
ticiones. Cuando es por factores ambientales es afectada una de
las dos denticiones y a3 veces un solo diente. Darlikj PYOduso -
una subclasificacién <e acuerdo al aspecto clinico:

A).- Esmalte con fosillas miltiplec generaliradas

B).~ Csmalte con surcos verticales combinados a vecse cen arru-
gas de la superficie adamantina.

C).~ Esn:lte con narcada deficiencia del espnrzor.

CARACTERISTICAS CLINIZAS: Las coronac -uveden te-

ner cambios de colores o no, si la tiene van del amarillo al par
do o pardo obscuro. A vecer la superficis -oronal e: :lsa y du=-
ra pero tiensn muchos surcos o Arrujas v-r~i§1‘ﬁ' e "olaa,  ew
Los pustoz <~ zontucts rethin akfertos, En lor té--- l:cpliciea
cos profundos en la superficie cde la corona hay ‘' ~ryrlones pro-

fundas o playas, en cuya base se hayn dentina ¢y uncta,

RADIOGHAFICAHENTE,~ S§ oxistc + ~nite re ohserva

una caps d21gada en 1as cGepides y c¢n las su- . ficlen nroximelas,

PISTOLOGICAMT T .= E) ecmalt noth ¢rfoctunso, -

WUy delgado con muy focos prismos sin lamini''ams
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TRATAMIENTO: Mejorar la estética.

2) o= HIPOPLASIA ADAMANTINA POR FACTORES AMBIENTA-

LES: Los factores que lesionan a los amaloblastos son:

l.- Deficiencias nutricionales (Vit. A, C y D)

2.- Enfermedades exantemiticas
3.- Sifflis congénita

4.- Hipocalcemia

S.= Trauma natal

6.- Infeccién o trauma local

7.- Ingestidén de substancias quimicas (fluoruros )
8.~ Causas Ideopaticas

En los factores ambientales leves puede haber a.l.-
gunos surcos, fosas y hendiduras en la superficie del esmalte, —-
cuando es mis grave la anomalia el esmalte presenta hileras de fo
sas profundas y ubicadas herizontalmente. La hipoplasia sblo se-
produce cuando hay agresién en el perfodo formativo del desarro--

110 del esmalte.

ly 2:'- HIPOPLASIA POR DEFICIENCIA NUTRICIONAL Y -

EXANTEMATICAS: Una de las causas ms importantes de 1° "“ipopla--

sia adamantina es el requitismo padecido en el transcucso de for-
sacibn dental.

Cualquier enfermedad sistemftica grave y cualquier
deficlencia nutricional son capaces de producir hipocalcificaciédn
adamantina.

La hipocalcificacibébn que originan estos estados son
1s variedad de fosillas que ys se describieron. Los dientes mhs-
afectados son los incisivos centrales y laterales, caninos y prie-

meros molares.
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3.= HIPOPLASIA ADAMANTINA POR SIFILIS CONGENITA:-

Esta presenta un aspecto caracter{stico de la enfermedad. . Se ==
pfoduce en los incisivos y en los primeros molares permanentes -
superiores e inferiores los anteriores suelen llamarse "D!.ente.-;-
de Hutchinson". Y los molares se llaman "Molares Aframbuesados"”.
Es caracteristica la forma de destornillador del incisivo cene--
tral, la superuc:le. mesial y distal convergen hacia incisal en -
donde presenta una muesca. Las coronas de los primeros-molacas-cog
son irregulares, el esmalte de la superficie oclusal y el tercio
oclusal se dispone en masas aglomeradas de glébulos y no .a8 G4s=.-.
pides bien formadas, la corona es més estrecha en la superficie-

oclusal que en cervical. Rl

4.- HIPOPLASIA ADAMANTINA POR HIPOCALCEMIA: El -

descenso del nivel de calcio en la sangre prosuce la tetania, --
puede sobrevenir por falta de vitamina D y la deficiencia nero--
tiroidea. .

En la tetania el calcio sérico puede descender --
hasta 6 a 8 mg x100ml. El tipo de hipoplasia que por =3to se ==

provoca es el de fosillas.

5.~ HIPOPLASIA ADAMANTINA POR TRAUMATISMO NATAL:-

La linea o anillo neonatal cue aparece en dientes primarios y ==
primeros molares permanentes se les puede considerar como hipO--
plasia por que se produce en esmalte y dentina y es un transto'r-
no indicador de traumatismo o modificacibédn del medio en el momen

to del nacimiento.

En los nacimientos traumbticos la formaclibédn de eg
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malte puede cesar en ese momento. La hipoplasia adamantina méhs -
ep-‘m en nios prematuros que en nifios nacidos a término. Cuando:
se presenta la hipoplasia adamantina prenatal suele deberse a ===
transtornos gastrointestinales o alguna otra enfermedad ‘de la ma-

dre.

6.- HIPOPLASIA ADAMANTINA PORIHFECCION O POR TRAU-

MA LOCAL: La hipoplasia de Turner presenta dientes contodas las-

anomalias de la hipoplasia, son dléntes alslados y se les llama -
*"Dientes de Turner”". Cuando un diente primario oresente caries -
durante la formacidén del permanente, puede la infeccidén lesionar-
la capa amelobléistica del diente sucesor, provocando,con esto una
corona hipoplésica, lo cual va a depender del grado de infecciéne
el grado de infeccién del tejido y la fase de formacidn en la cual
se encuentra el diente. Cuando un diente primacrio ha sido intrui
do en su alveolo y ha lesionado el germen zermanente, se nroduce-
una lesién de pigmentacién amarillenta o pardusca del esmalte, o=
como fosillas hipoplésicas.

DIENTES DE TURNER: Son dientes permanentes aisla-
dos con alteraciones hipopléisicas asimétrir : y no conteporéneas-

de causa local. Los factores mls comunes son.caries de los dien-
tes primarios con infeccién periapical, lesién del foliculo del -
esmalte por luxacibén de los dientes primarios, lesién del germen-
de un diente en desarrollo por tratamientos quirfirgicos o trauma-

tismos.

E1 defecto es principalmente un problems estético-
& menos que la lesién sea tam grave que altere la forma del dien-
te. Como las alteracionss me son tan ssimétricas, cada diente ==~

dsbe valorarse y tratarse sspersdamente.
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7.= HIPOPLASIA ADAMANTINA POR FLUORURO ESMALTE VE-
TBADO: El agente causal del esmalte veteado es el flior.

Etiologia.- Se debe a la ingestién de agua fluo--
reda durante la formacién de los dientes. La intensidad del ve--
teado aumenta cuando la cantidad de fl(o en el agua sobrepasa los

1imites de una parte de flior por millén de partes de agua.

Patogenia.- Se debe a un transtorno de.los amelo-
blastos por. la deficiencia y defectuosidad de la matriz durante -

el perfodo de formacién del diente.

Caracteristicas Clinicas.- Dependiendo del nivel-

del flGor en el agua hay varias intensidades que van desde:

a).- Alteraciones discutibles que se caracterizan-
por un veteado o punteado blanco de esmalte.

. b).- Alteraciones leves con zonas opacas Gue CU===
bren mfs una superficie dental.

c).- Alteracibén y formacién de fosas y pigmenta—--
cién perdusca de la superficie. .

d).- Aspecto corroido de los diente.

El esmalte con fluoros{s tiende a desgastarse y a-

fracturarse rapidamente. °

FLUOROSIS DENTAL: La fluorosis, o esmalte veteado

o moteado, es una forma de Hipoplasia del esmalte, y en algunos =
casos de hipocalcificacién, que procede de la ingestién de fluory

ros durante el periodo de formacibn de los dientes.

Se ha visto qus la intensidad de los defectqs den-
tales, esté relacionsda con la centidad de fluoruros ingeridos, -
ésta intensidad sumenta graduslmente conforme aumenta el nivel de
fluoruros.



Su patogenia no se conoce totalmsnte, pero se cree
.guo hay una alteracién de los ameloblastos, dado lugar a:una. maw
tris de esmalte deficiente; cuando hay elevados niveles de fluo-
ruros, ocurre una interferencia de ‘la calcificacidn de .la matrﬁ

del esmalte.

En el aspecto clinico de los dientes afectados --
por fluorosis, hay una amplia variacién, .relacionados frecuente-
mente con los diferentes niveles de fluoruros. Los dientes afec
tados son aquellos que durante sus periodos formativos estuvie-e
rén sujetos a niveles anormalmente elevados de fluoruros; por —e
ello los defectos del esmalte son siempre bilaterales, afectando

a dientes similares en los cuatro cuadrantes.

En la fluorosis no hay dolor, pero los defectos -

son permanentes y cuando es intensa puede p:oduc;r desfiquracién.

Seglin la intensidad, la mayor parte de la fluoro-

sis puede clasificarse en unoc de estos tres grupos.

A) .- FLUOROSIS LEVE.- Esta variedad, se caracte-

riza por la prescencia de saschas pequeilas e color gris o blan-

co en la superficie del esmalte.

B).- PLUOROSIS MODERADA.- Se caracteriza, porque

todo el esmalte o su mayor parte, aparece blanco y yesoso, des--
lustrado o fspero; ademés presenta hoyos, que pueden ser de co-
lor tostado, pardo o incluso negro.

C).- FLUOROSIS GRAVE.- Esta variedad, muy pare-
cida a la dc forms moderads pero, debido a la ﬁipoulci.uclcién-
intensa, és mbs manifiesta la deformacién dentaria que debida a-

1s forms y tamafio de 18 corona pueds ser muy marcads junto a lae
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pigmentacidn.

. Dean demostrd una relacién cuantitativa entre lar
gravedad de los defectos del esmalte y la concentracién de fluo-
ruros en el agua suministrada. Establecidé una clasificacién de
fluorosis basada en su gravedad, esth clasificacidn es 'la siguien

te:

a).- O= normal
D).~ 0.5= defecto dudoso.- Esmalte que presentaba una,pequeda.=,

aberracién de su brillo normal.

¢c).- 1= Defecto muy pequefio. - e I

d).- 2= Defecto pequefio.- Que consiste en zonas dispersas, paque
fas opacas, de aspecto de color blanco
papel, aplanadas que cubrén menos del-
50% del diente.

@)~ 3= Defectos moderados.- En lo que se afecta toda la super-
ficie del esmalte y, cue presentan’
también una marcada destruccién de
los dientes, con frecuentes mancha
sapardas.

£).~ 4= Defectos graves.- En los que se afecta la totalidad de-
la superficie, con hipoplasia y defor
midad anatémica. manifiestas, presen-
ta una discreta destruccién y un mo--
teado extenso.

La fluorosis dental, debe diferenciarse de la opa
cidades dentales no debidas al fluor, que son muy frecuentes. --
Estas opacidades no debidas sl fluor, estan guneralmente centra-
das en la superficie del esmalte; generalmente son de forma re--
donda u ovalada, y se diferencian claramente del esmalte normal,
Habitusimente éstas pigmentaciones se ven en el moemento de la -
erupeibn del diente, y adesés pueden presentarse en cualquien -«
diente.
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Las opacidades por el fluor, se ven generalmente
“en los caninos o cerca de los bordos cortantes, tiende & seguir
lineas ascendentes en el esmalte; se confunden mpercepublemeg
te en el esmalte normal que las rodea; no presentan manghas en-
el momento de la erupcién; y son. més frecuentes en los dientes=.
que se calcifican lentamente ( caninos, premolares, sequndos y-

terceros molares). o

Las opacidades por el fluor, sSon muy raras en ==

los dientes primarios.

CAMBIOS EN LA COLORACION DEL DIENTE: Los pigmen

tos tomados antes o despues del nacimiento pueden guedar inclui
dos en los dientes de formacidén en un momento dado causando ---

pigmentacién permanente en 10s mismos.

La pigmentacién puede ser EXTRINSECA o INTR:ENSS-
CA. Las primeras se presentan despues de la erupcidén con pig--
mentacién exogena en la superficia exterior, de origen local, -
causando por alimentos o°substancias gue elaboran pigmentos. -
Pero si el color es intrinseco se tomara er cuenta su distribu-
cién, historia clinica del paciente, lugar d.e residencia, enfer
sedades de la infancia y sus antecedentes hereditarios.

\
ALTERACIONES DE COLOR POR CAUSA EXTRINSECA:

1.~ Coloracibn Verde
2.- Coloracibén Anaranjada
3.~ Coloracién Negra
4.- Coloracibn Pards

Las tres primeras estan causadas por bacterias -
cromogenas y con etiologia ideopatica. Mientras que la cuarta-

@s debids s los slimentos, medicamentos u otros agantes como la



pigmentacién porfirica.

l.- COLORACION VERDE: Se presenta de uin-44 & ===
60% en nifios aumentando esta frecuencia en niflos tuberculosos -
la encontramos m&s en los dientes‘superiores que enm lqs 1nfer£§
res afectando primeramente la superficie labial de los dientes-
anteriores y posteriormente la superficie bucal y lingual de —=
los dientes posteriores. .
ETIOLOGIA: Se cree que esté relacionada con los restos de la-
menbrana de Nashmyth, por hongos y los productos de basterias -

cromogenicos favorecidos por los restos epiteliales organicos.

TRATAMIENTO: Se eliminan mediante el raspado y profilaxis con.

pastas abrasivas en la zona que recubre la superficie cdel esmal
te y que se ha hecho aspera. La recidiva despues de la porfie=

laxis es frecuente en nifios con higiene dental insuficiente.

2.~ COLORACION ANARANJADA: Se presenta més en -

nifios que en adultos los encontramos en los tercios gingivales=-
de las caras lingueles .o labiales de los molares inferiores y -

la coloracién varia de amarillo, anaranjado o rojo ladrillo.

ETIOLOGIA: Aungue su causa es d ida se puede atribuir -

a bacterias cromogenas existentes en la placa dental causada --

por higiene oral deficiente.
IRA’ ENTO: Es eliminar por medio de una profilaxis instruir
una buena tecnica de cepillado y control de placa.

3.~ COLORACION WEGRA; Causada por bacterias --
cromogenas que depositan pigmento en las peliculas musinicas quq
cubren los dientes, se presetan frecuentemeante en los margenes-

gingivales de las superficies palatines y proximales de los d“&




tes Bsuperiores aunque puede tambien aparecer en cualnuier fisu-

ra, fractura, depresidén o defecto estructural.

TRATAMIENTO: Raspaje de la zona por medio de curetaje o cavi--

tron. .
4.- COLORACION PARDA: Esta rara alteracidn ge--

nética del metabolismo porffrico se produce en hombres v anima=-
les y se caracteriza por la produccién excesiva de piarento en =
el organismo. Se observa a menudo al nacer o puede datarrollar-
se ducante la infancia.

Sus dientes tendrir un color pardo pu-pi-no, como
resul+ado del depdsito d= porfirina en lor :e'ldos r~ ¢=-—aclén,
Cuando erupsionaron suz dientes nrimarlos, 2l color ars ~ardo —=
rolizo.

En la porfir'~ conjénits, 'oc dienr- - .::ndarlos

canbléa zoserachn evidencias de tirslée insrinne-a,
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ANOMALIAS DE COLOR INTRINSECAS: En los Gltimos

afios el uso difundido de las tetraciclinas ha afladido una cate-.
goria afs en la coloracién intrinseca de los dientes, sefialando
nuevamente el papel de la denticiép como registro permanente del

.

ciclo vital del individuo.

Las fotografias de color de las anomalias denta-

les puede ser instructiva y en si nos da el criterio para el ==
diagnbstico. ’

Sin embargo, el examen clinico, su historia y --
las radiografias son siempre indispensables para llegar al diag
nSstico final. Lo primero a considerar es comprobar si el co=-
lor o la mancha es intrinseca o extrinseca. Po; 1o tanto, debe
realizarse una profilaxis con piedra pbmex para la remocién de-
manchas verdes o pigmentacién amarilla causada por vitaminas u-

otras pigmentaciones locales.

si oi color es intrinseco, seré nevesario tomarc-
en consideracidén su disgrl.buci.én y la historia clinica del pa--
ciente, su lugar de procedencia, las enfermedades de la infan—-
cia y sus antecedentes hereditarios.

CLASIPICACION:

1.- Diente amarillo; Coloracién por tetraciclina, pigmentacién
debida a un nacimiento prematuro, amelo--
génesis imperfecta.

2.~ Diente marréns Coloracibn por tetraciclina, amelogénesis
imperfecta, dentinogénesis imperfecta, -
piguentacidén ocasionads por un nacimiento
prematuro, fibrosis quistics, porfiria.
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3.~ Dientes azules o Eritroblastosis fetal.
agules verdosos:

4.~ Dientes de color Amelogénesis imperfecta. - teet feae
'  blanco o amari—
llento opacos:
S.~ Dientes con ar-- Fluorosis, dientes con manchas nevadas, -
:::“::'p:clﬂcos- opacidades idiop&ticas.

6.~ Dientes de color Porfiria.
rojo amarronado:

7.- Dientes de color Dentinogénesis imperfecta. WEiuatiuy T
.marrén griséseo:

8.~ Dientes de color Reabsorciones dentinarias internas.
rosados:

PIGMENTACION POR TETRACICLINAS: La terapeutica-

a lo largo plazo. puede pruducir ciertos cambios en la sangre -=-
periferica produciendo tiempo de coagulacién prolongada provocan
do asi trombocitopenia.

Como la tetraciclina atraviezan la barrera placen
taria ai se ahini;ér.l a pacientes embarazadas puede resultar -
como cambios de coloracifn en los dientes del product~ debido a=
que la calcificacibén se inicia a partir del 4to. mes de vida in-
trauterina, cuando se administra durante el perfodo de formacién
de los dientes pusdern depositarse no solo en huesos sino tambien
en la substancia dentinaris preduciendose alteraciones de color-
observables variando desde &l color gris claro, amarillo y cane-
1a, que sl exponerse & ls luz produce una oxidacién dando asi -~
tonalidades més obscuras (macrrones), que pueden estar localiga--
das en todos los dientes o por ser regiones pueden resultar afeg
tados ls dentadurs primaria, la secundaria o ambas, seg(n @l ~we
tiempo en que se sdainistrs el medicamento y la dosis
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Los nifios que to;nan clortetraciclina u Oxi-tetra-
&lclina durante sus primeros afios de vida pueden presentar alte-
raciones de color en la dentadura permanente estos medicamentos-
tambien pueden producir una capa ne.gra o parduzca sobre-la len--
gln‘ la cual se le llama glositis o moniliasis hipertrofica -0 -mo- -

niliasis de la cavidad oral.

8.- HIPOPLASIA POR PACTORES IDEOPATICQS:.. AWNQU® .

se hayan hecho historias clinicas muy minuciosas en la mayoria =
de los casos el origén es desconocido. Ya que el ameloblasto es
muy sensible y fhcil de dafar, el agente causal puede ser alguna
enfermedad sistemftica muy leve y que no sea recorda'da por el -
paciente.

DENTINOGENESIS IMPERFECTA HEREDITARIA: Es una -
alteracién displésica de la dentina que constituye un factor men
deliano dominante . La mayoria de los individuos son heteroci--
gotos y, generalmente, se casan con individuos no afectados, ---
produciendo una descendencia atacada en relacibén de 1:1 Becks ha
comunidado casos de dentinogénesis imperfecta, presenténdose de-
este modo una displasia completa de los tejidos calcificables.

Sin embargo,este caso es relativamente raro’ y la=-
mayoria de los casos de dentinogénesis imperfecta no se acompafia

de otras slteraciones.

Clinicasente los dientes suelen ser opalescentes,
de color pardo azuloso. El término dentina opalescente se 6Meew
pled con frecuencies en el pssado, pero debe abandonarse pues ---

8610 describe una carscteristics. Las coronas son proporcional-

“mente abs lsrgas que les raices, debido a una casi completa oblj
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teracién de los canales pulpares durante el desarrollo, 1o que -
da lugar a constriccién de la rafz y de la porcién cervical de -

la corona.

El esmalte es de grdsor uniforme e histolégicamen
te normal, pero se fractura flcilmente debido al soporte y en--- '

clane insuficientes que le proporciona la dentina.

Con frecuencia esto produce una pérdida de la es-
tructura dental y muchos de los pacientes necesitan dentaduras -

completas en edad tempran=».

Las alteraciones de la dentina son caracteristi--
cas, pero pueden variar notablemente en magnitud. l.:.a gravedad -
de la alteracién no parece ser un fagtor hereditario, ya que mu-
chos hermanos muestran marcada variacién. En ambos cortes, des-
ellc!.ficadol y por desgaste, se aprecian perfectamente.los espa=-

cios globulares.

Diversos estudios han demostrado que la dentina -
tiene un alto contenido de substancias orgénicas y agua. A pe--
sar de la falta de chmara pulpar la penetracién por caries puede
producir infeccibn apical y, si es suficientemente répida, puede
incluso detener la formacién de la dentina a-ntes de que la céma-
ra esté totalmente obliterada. E1 tratamiento depender&, por -=
completo de la gravedad y de las consecutivas alteraciones esté-
ticas y pérdids de las estructura por la abrasién. En general -
el tratamiento completo de los dientes muy afaectados esté indica
do cuando ‘el diagnbéstico se hace antes de qua se haya perdido ==
uns gran .parte de la estructura del diente. Hay algunos casos -

.en que 1a reconstruccién es imposible debido a la pérdida exage-
rads de las coronas.
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AMELOGENESIS IMPERFECTA HEREDITARIA: La he-

rencia de la amelogénesis imperfecta es idéntica a la de la den
tinogénesis imperfecta, aunque estas dos alter;ciones no ggar;
dan relacién. El esmalte es principalmente deficiente en can-
tidad y en algunos casos en calidad. Se han descrito algunos-
casos de la llamada agenesia del esmalte, pero se supone que-
deben formarse pequefias cantidades del mismo, para permitir --
que la dentina se desarrolle y dé lugar al resto del diente. -
En estos casos extremos, el esmalte quizd se ha desgastado a -

medida que el diente hace erupcién en la cavidad bucal.

Esta alteraciédn no es muy manifiesta cuando -
el diente hace erupcidn porque inicialmente el esmalte puede -
ser de color normal. A medida gue se pigmenta o que avansa el

desgaste puede recurrirse a la consulta profesional.

2} tratamiento necesita un diagnéstico tempra
no y una completa proteccién algunos casos son leves y pueden
necesitar sélo incrustaciones, cuando estéticamente r consti-

tuyen un problema.
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AMELOGENESIS IMPERFECTA: La amelogénesis im-
perfecta, que afecta las denticiones primaria y secundaria‘y -=*
‘tiene una amplia gama de aspectos clinicos, se transmite como -
rasgo autosSmico dominante o sea el tipo de hipocalcificacién -
Como rasgo autosémico dominante o.sea el tipo de hipocalcificae
cibén. Como rasgo dominante vinculado al sexo es el tipo de hi-
poplasia, o como rasgo re;:esivo vinculado al sexo es el tipo de
hipomaduracién. Sin embargo, Chaudhry y colaboradores informa-
ron que fueron observados unos pocos nifios con displasia adaman

tina sin etiolog{a hereditario.

La estructura dental defectuosa estaba limita-
da al esmalte. En el examen radiogrifico, la forma pulpar nor-

mal y la morfologia radicular no diferia de la normal.

Weinmann y asociados dividierén la amelogéne--
sis imperfecta en dos tipos: uno en el cual el esmalte presen=
ta un severo upecto" hipoplésico y otro en el que tiene aspecto
de hipocalcificacién . Se piensa que la diferenciacié- es de--
bida al estado de desarrollo del esmalte en el momento en que -
se produjo el defecto. En el tipo de hipoplasia adamantina la-
matriz del esmalte pafece estar imperfectamente formada; aunque
después se produce su calcificacibn y el esmalte es duro, falla
en cantidad y tiene una superficie &spera y con fosillas. En -
el tipo de hipocalcificacién adamantina, la formacibén de la ma-
triz parece slcanzar una aspesor normal, pero la calcificacibn-

es deficiente.

Una variante mfis de la amelogénesis imperfecta

@s una capa fina y lisa de esmalte de color pardo amarillento.-
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En este tipo, el esmalte no parece abrasionarse excesivamente <

y no es susceptible a la caries.

TRATAMIENTO: Depende de la gravedad y de la-
necesidad de mejorar.la estética. Como la estructura dentina--
ria es normal, el diente puede ser preparado para coronas de -=
porcelana. La pulpa coronaria parece retirarse més rfpidamente
que en los dientes normal.s, posiblemente como resultado de la-
cubierta fina y mal formada.de esmalte. Por lo tanto, a menudo
es posiblé realizar coronas estéticas en pacientes reladivamen-
te jévenes.



- 69 -

cA PITULO 7
ANOMALIAS EN LA ERUPGILON. _ .

a).=- ERUPCION ECTOPICA .
b) .- DIENTES TRANSPORTADOS.

a).- ERUPCION ECTOPICA: La palabra ectopica -
y su adjetivo ectdpico, significan "fuera de posicién".

Si esta definicién fuera aplicada al pie de la-
letra en Odontogia, entonces todos los dientes en mal posicibn -
serian ectSpicos sin embargo, la palabra ectépica ha sido empleg

da para describir:
1).- Una situaciédn en la cual un diente (diente

sucesor) ha sido el responsable directo de la pérdida prematura-
de un diente primario.
2) .- Una situacién en la cual un diente (diente

accesorio) causan la pérdida prematura del diente primario.

Los resultados de las anteriores sit'>ciones --
serén, si no son tratados, gue daran una malooclusién de grado -
variable, por lo tanto es importante que durante el desarrollo y
erupcibn de la segunda denticibén este tipo de situaciones sean -
diagnosticadas y tratadas.

I.- Erupcibn Ectbpica del primer molar Secun--
dario.

A).- Precuencis

L8 erupcibn ectbpica del ler. molar secundario-

ocurre frecuentemente en el maxilar y puede presentarse bilate--
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‘ral o unilateral. Rara vez se presenta en la mandibula.

ETIOLOGIA)Y Brodie establece que el primer mo—-

lar secundario, antes de I';acer empc§6n, toma direccién hacia dis
tal y bucal, y despues erupciona hacia mesial, oclusal y'lingual.
Establece ademfs, de que en 10 que respecta a la erupcidén ectédpi-
ca, el primer molar secundario erupciona demaciado hacia mesial,-
-causando la reabsorcidn de la rafz.distal del segundo molar. prima

rio causando su perdida prematura.

Sin embargo, otros opinan que se debe a la combi
nacién de dos factores:

1.- Palta de crecimiento en la tuberosidad.

2.- Movimiento hacia mesial del ler. molar secundario durante su-
erupcibn.

Este punto de vista es respaldado por el hecho =
de que &sta condicién a veces se corrige soia. En tales casos, -
en la radiografia se podré observar que la posicién de la raiz --
distal del segundo molar primario que sufrid resorcién tiene la -

misma forma que la porcién mesial del primer molar permanente.

Esto quiere decir que la pa.te de la porcidn me-
sial del primer molar secundario se encontraba ocupando esta po=-
sicién, pero despues se movio hacia distal para volver a suposi--

cibn .normal.

De 10 anterior, podemos sacar como conclusibébn -«
que hubo un brote de crecimiento en la tuberosidad, lo que indujo

al primer molar secundario & que volviera a su posicién normal, -
de erupcibn.
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C).- Grados de severidad que podemos encontrar -

en la erupcidn ectédpica del priger molar secundario.

TRATAMIENTO: Procedimiento con alambre de separar

OBJETIVOS:

l.- P.nurvacién de 1a longitud del arco, ya que
al erupcionar ectépicamente el primer molar superior secundario,-.
va acertar el espacio corre-pondiente a canino secundarios y pre-
molares. ' -
Principalmente se deber& preservar el espacio --
ocupado por el sequndo molar superior primario.

2.~ Evitar una mal oclusién no desgastando la --
cara distal del segundo molar superior primario, pues esto provo-
caria una erupcién mesializada del priﬁer molar superior secunda-
rio.

TECNICA:

1).- Insertar alambre de bronce entre el segundo molar primario y
primero secundario

2) .- Apretar el alambre, éej&ndolo al rededor de tres df{as, for=-
zando al diente secundario hacia distal.

3).- Posteriormente se usarf alambre doble o mhs grueso.

Cuando el diente secundario es liberado erupcio=-
narf un recuperador de espacio. '

D).~ Erupcibn Ectdpica de los caninos superiores.

Son de los casos en que, con mayor frecuencia, -

encontramos las dos alteraciones (ectopia y retencién).
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La ectopia de estos dientes es debida a un --
espacio insuficiente del arco.
> B).- Brupcién ectépica de los Incisivos Infe-
riores: Se presenta con muy poca frecuencia y generalmente se -
presenta en el lateral.
Cuando un incisivo inferior estd o parece es-

hr en ectopia, es probable que-se deba a la retencién-prolonga=--

da del antecesor primario o a dientes darios ivamente-

grandes.

Los incisivos laterales inferiores .no.—nal.mn-
te erupcionan por lingual respecto a su posicién final, sin em--
bargo, pronto se mueven a la linea del arco por accién de la len

gua, salvo cue haya espacio insuficilente.

En casos de pérdida del diente primario, el -
lateral secundario puede erupcionar normalmente, pero si su dif-
metro mesiodistal esta muy amplio o el arco es reducido, la reab.
soreibn comienza en la cara mesial de la raiz del canino.

S1 se practica un buen exémen oral, esta ano~
malfs puede ser detectada a tiempo, y debera remitirse al pacien
te com un Ortodoncista, o dejarlo adgln tiempo en observacién --
hasta que sea conveniente iniciar tratamiento. '
IRATAMIENTO:

1.~ Mantenedor de espacio cuando se detecta -~
1a pérdida tesprana del canino primario y si no se ha producido-
us doopluahnu de la linea media.
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Si la pérdida unilateral fuera acompafiada —-
por un apifiamiento grave de los incisivos y fuera evidente un -
desplazamiento de la linea media se procederia a la extraccién-
del canino primario o puesto para colocar un arco lingual pasi-

£l tratamiento de los dientes en ectopla =e=
varia de acuerdo al diente que se trate y a la dimc;émde.su-.

desplazamiento.

b) .- DIENTES TRANSPORTADOS: L. dientes ==
transportados pueden presentarse unilateralmente o bilateralmen
te en el maxilar o la mandibula. La etiologia es desconocida,=-
pero esta condicién muy rara por cierto presenta un complejo ==
problema, por ejemplo: Si el incisivo lateral secundario erup-
ciona por distal del canino primario, o sea, 2n el lugar a que-
corresponderia al primer premolar el tratamiento exitoso de «==
esta condicién debera ser pracedido por un diagnéstico temprano
cuando se descubre esta anomalia se debe consultar con 2l Orto-

doncista inmediatamente.

.

E1l tratamiento mAs usual. Es extraer el ca-
nino y premolar primario y mover el lateral secundario hacia me

sial antes de que el canino secundario nos estorbe para esto.
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CONCLUSIONES.

Bl estudio de la patologia dentro de la pricti-
ca dental ha tomado mucha importancia en la actualidad, puesto que
el odontSlogo en su calida de especialista de la cavidad bucal, --
tiene la oportunidad de observar alteraciones de volumen, consis—-
tencia, textura y color en los tejidos, as{ como también la pres--
cencia de nédulos o filceras. que pueden ser lesiones locales o. ma=
‘mifestaciones orales de alglin transtorno sistémico, de ahf Aa e
portancia dé la patologia.

Bs impresindible el diagndstico y tratamiento -
precoz para la rehabilitacidén o prevencién de las alteraciones de-
nuestro paciente.

Como por ejemplo en .la mayoria de los casos, el
tratamiento de los dientes supernumerarios, que hayan hecho erupee
cibn o esten incluidos debe ser la extraccién, rara vez un diente-
en exceso de convierte 2n parte integral del arco dentario. Cuane
do el diente estdé incluido debe extirparse, a menos que la opera--
cién sea peligrosa o extremadamente diffcil. Si por cualguiera de
estas razones se deja en el hueso, debe vigilarse cuidadosamente -

.

debido a la posible formacibén de un quiste, tumor o infeccién.

. Las anormalidades en la forma de los dientes --

suelen constituir mis que nada un problema estético, pero también-

pusden originar transtornos funcionales.

La determinacién del tipo de tratamiento clini-
co depende por entero de la gravedad y amplitud de la alteracién -

en cada pacients.
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Ademfs de constituir un problema estético, -~
las anormalidades de aposicidn y calcificacién producen, con ==-='

frecuencia, defectos que se convierten en probl.emas funcionales.

Algunos de los problemas mis diffciles de la-
restauracién y la odontologia prostética pueden presentarse en -

pacientes con defectos de este tipo.

Por lo tanto, nuestros tratamientos:dentales-
deberfn ser planeados cuidadosamente, tomando en cuenta el esta-
do de salud de cada paciente para evitar traumatis >s que tengan
mayores consecuencias y que alteren la funcionalidad y la estée-
tica creandolé confusidén y temor hacia el cirujano dentista.

La capacidad de dis.tinguir cualquiera de es--
tas anomalfas dentales es de gran importancia ya que daremos el-
tratamiento adecuado y esta experiencia se adquiere solamente --
mediante la préctica continua y el estudio.
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