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INTRODUCCION

En la practica diaria los Cirujanos Dentistas estaremos en contacto
‘con miltiples padecimientos de la cavidad oral tanto adquiridas co--
mo heredadas.

Por lo cudl debemos tener conocimiento de cuales son las caracte---
risticas patognomdnlcas de cada alteracién, para reconocerlas y dar
un diagndstico preciso, y asi poder establecer un tratamiento ade---
cuado.

Ante la gran variedad de anomalias de la denticién temporal me ~he
interesado al grado de realizar esta tésis sobre los trastornos mds
frecuentes. '

Para esto llevé a cabo‘un estudio el cudl fue unicamente de observa
cioén en un promedio de mil doscientos nifioe en eda;l comprendldaé
de cuarenta y cinco dias de nacidos a cuatro ados de edad.
Obteniendo como resultado los siguientes trastornos:

Las lesiones producidas por caries, el retardo en la erupcidn, la -
hipoplasia del esmalte, la maloclusion, los dientes pigmentados, --
dientes fusionados, las fracturas de dientes, anodoncia parcial, la -
lengua geogrdfica, 'y la anquiloglosia, estos ultimt;s relacionados -

con los tejidos blandos, fueron los menos frecuentes.



Para desglosar cada uno de estos padecimientos considero impor-

- tante conocer la Embrioclog e Histologth del 6rgano dental pé;-’a

lograr ast comprender en que etapa de su desarrollo fue afectado

el diente y prepentér las anomalibs antes mencionadas.
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CICLO VITAL DEL DIENTE

La finalidad principal de €ste capitulo es hacer mancion de las di-
ferentes etapasr en las que se lleva a cabo la formacién y el desa--
rrollo del diente en el hombre, éste des‘arrollov comienza en la sex
ta semana de vida intrauterina.

Cada diente se desarrolla a partir de un gérmen dental el cual deri
va de dos capas embrionarias que son el ectodermo yel mesodermo
*(1).

El esmalte ge forma a partir del érgano dental epitelial, también -
llamado 6rgano del esmalte el cudl proviene del ectodermo, la den-
tina y la pulpa se forman a partir de lé papila dental la cudl deriva.-
del mesénquima que se condensa v se coloca en el interior del orga-
no dental. ( El mesénquima es un tejido embrionario, laxamente --
dispuesto, no especializado, que es lé fuente de todo tejido conecti-
vo.) (2)

El mesodermo que se encuentra rodeando al érgano del esmalte de-
nominado saco dentario forma el cemento que cubre la raiz, v tam

bién origina la membrana perioddntica.

*Bibliograffa citada al final de esta tésis.



ESQUEMA DEL. DESARROLLO DEL D IENTE

LAMINA DENTAL |EPITELIO DENTAL{ ESMALTE
: EXTERNO. '
' MEMBRANA -
, RETICULO ESTREq DE NASMYTH
ECTODER-| ORGANO DENTAL }LLADO.
MO. VAINA EPITEA
EPITELIO DENTAL] LIAL DE HER
. INTERNO TWIG.
EPITELIAL
(AMELOBLASTOS)
ODONTOBLASTOS | DENTINA
MESODER-~ | PAPILA DENTAL FIBRAS DE KORFH
MO ‘ 'VASOS SANGUINEOS PULPA
. OSTEOBLASTOS ALVEOLOQ
MESODER- | SACO DENTAL FIBROBLASTOS MEMBRANA P.
MO CEMENTOBLASTOS| GEMENT U

En é&ste cuadro podemos observar los 2lementos que provienen de las -

capas embrioldgicas q

%

nos dan origen al diente humano. (2)

()
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La vida del diente la constituyen las siguientes crapas:
‘ ~ 1.- CRECIMIENTO
2.- CALCIFICACION
3. - ERUPCION
4. - DESGASTE

Estas etapas son mds objetivas de acuerdo con el esquema del desg
rrollo y crecimiento de los dientes de Schour y Massler. * esque--
* ma en la pdgina siguiente.
La etapa de crecimiento la constituyen cinco etapas morfolégicas -
con sus respectivos procesos fisioldgicos. 7
ETAPAS MORFOLOGICAS:

I Amina dental, listén & cresta dentaria

Etapa de yema dentaria

Fase de casquete

Etapa de campana

Formacidén del esmalte y de la matriz de la dentina
PROCESOS FISIOLOGICOS
Iniciacion

Proliferacidn
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Histodiferenciacida

Morfodiferenciaciom

Aposicion
La iniclacion es el primer signo de desarrollo del diente humano -
que ocurre en embriones de once milimetros, en esta etapa el epi-
telio bucal consta de um; cape basal de c€lulas altas y de una capa
superficial de células aplanadas. ET epitelio se encuentra separado
del tejido conjuntivo por 1a membrana basal, las c€lulas de la capa
basal del epitelio bucal empieza a proliferar mds rdpido que las c¢
iulas adyacentes y se produce a 1o laxgo del borde libre de los ma-
xilares, O sea en la regidn del future saco dental, tm espesamiento
epitelial que nos dn origen a la porcigh ectodérmica de los dientes
conocida como listda, cresta & ldmine dentaria.
En la diferenciacién -de este list6n, se forma en cada maxilar unos
abultamientos en di"ez puntos diferentes que correspondena la --
futura posicion de los dientes temporales. Estos brotes epiteliales
se denominan yemas dentarias ¢ adanmntinas por dar origen a sus
correspondientes 6rganos del esmalte es en este momento cuando

se inicia el desarrollo de los gérmenes dentarios.




Sigutendo su desarrollo la yema dentaria pasa a su fase de Casque-

te en-la cudl hay una invag[nacidn' profunda de la superﬁcié intertor

de la yema, en esta fase las células periféricas pueden considerar- »

se formadas por dos porciones : en la convexidad encontramos el --
epliello externo del esmalte ( hilera de cé€lulas cortas, én la conca-
vidad se encuéntra el epitelio interno del esmaité ( cap'a’de células
altas). '

Las células del nicleo central del drgano del esmalte situadas den~
tro del epitelio externo e interno del esmalte empiezan a separarse
debido al aﬁmento del liquido intercelular,‘ colocdndose en forma de
‘una red, denominada retitulo estrellado 6 pulpa del esmalte.

La condénsacldn del mesémuima da origen a la pdpilé dental que es
el organo formador de 1a dentina y la pulpa.

Al mismo tiempo cjue continda su desarrollo el érgano del esmalte -
y .la papila dental, hay una condensacidn marginal en el mesénquima

que se encuentra rodeando la parte externa del érgano del esmalte -

y la papila dental., este reborde de mesénquima se desarrolla hasta .

formar una capa densa y fibrosa que da origen al saco dentario pri-

mitivo, por lo tanto el 6rgano del esmalte, la papila dental v el sa-
cb dentario constituyen los tejidbs formadores de un diente comple-

to con su membrana perioddntica.

-



Las modificaciones histol6gicas iniciadas en esté fase preparatoria -
a la fase de campana, que es reconocida cuando la lnvaélnacidn de-
sarrollada en la etapa de casquete se hace mds profunda, en esta -
etapa hay importantes modificaciones histoldgicas como son las --
observadas en el epitelio interno del Srgano del esmalte que con--
siste en una capa simple de células que se diferencian de la ame-
logénesis en ameloblastos, que son los que ejercen influencia or-
ganizadora sobre las células mesénquimatosas subadyacentes las -
que se diferenctan en odontoblastos.
El estrato intermedio parece ser esencial para la formacién del -
esmalte, va que se encuentra ausente en las partes del gérmen del
diente que no es amelogénica, como es la raiz dental.
Epitelio externo del érgano del esmalte. estas células se aplanan -
‘hasta tomar una forma cubica baja, esto sucede al final de esta ---
etapa de campana como preparacion a la formacion del esmalte .
Esta superficie que se habia conservado plana se arruga y forma--
pliegues para que el mesénquima introduzca prolongaciones con --
asas capilares para la nutricidn del Srgano del esmalte ( recorde--

mos Jue en si'es avascular ) .
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La cresta 6 listén dentario prol ifera en su porcidn mds profunda -

para dar'nacimiento al srgano del esmalte del dlenté sucesor per--
manente ’Bl Orgéno del:esmalte de cada diente se vuelve indepen-
diente y se separa de la cresta dentaria enla época en que se for-
ma la primera dentina.

La papila dental se encuentra parcialmente incluida en la porcién -~
invaginada del Srgano del esmalte, pero antes de que el epitelio in-
terno del 6rgano del esmalte empiece a producir esmalte, las c€ly
las periféricas del mesénquima subadyacente de la papila dental --
( 6 pulpa primitiva) sufren una histodiferenciacién en odontoblas---
tos adquiriando ast la potencialidad espec{fica para tomar parte en
la formacidn de la dentina. En la ralz la diferenciacién de los odon .
toblastos v de la papila dental se realiza bajo la influencia de la -~
capa interna de la vaina epitelial radicular de Hertwig, cuando se
forma la Jentina primaria de la papila dental dando origen ala pul
pa dental.

Las fibras del saco dentario muestran una disposicidn circular --
antes .le la etapa de aposicion al desarrollarse la raiz , la diferen
ciacidn en fibras perioddnticas.

En la ctapa avanzada de campana es caracteristica la determinacicn

det limite amelodentinario asi como la actividad de la 1dmina den--

11



- tarla ya que su cronologfa ge conis idera en tres fases ihﬁorﬁntes: :
| _ la primera que abarca la lnicincldn de todos los dientes temporaies
jue se produce durante el segundo mes de vida _Intrautérlnn. lé --
segunda que ‘se refiere a la iniciacidn de los dientes permanentes, -
"y la tercera y iltima fase que estd dada por‘ el crecimiento distal de
la cresta dentaria. .
El drgano epitelial del egmalte desempeﬂa un papel importante en el
desarrollo de la rafZz al dar orizen a la vaina radlculir de Hertwig -
que da origen a la formacidn de las raices, estd formada por los -
epitelios interno y externo del esmalte sin estrato intermedio ni re
ticulo estrellado. ‘Las cé€lulas de la capa interior permanecen ba-
jas v no producen esmalte, vcuand_o estas han producido la diferen--
ciacion de .las células del tejido conjuntivo en odonioblastoa yha --
sido depositada la primera capa de dentina, la vaina epitelial radi-
cular pierde su continuidad y su ihtina relacidn con la superficie del
diente. Los restos epiteliales que persisten se denominan restos € -
piteliales de Malassez.
Las c€lulas del tejido conjuntivo se diferencian en cementoblastos

y depositan una capa de cemento sobre la superficie de la dentina.
(3)

12




PROCESOS FISILOGICOS

En el desarrollo de los dientes intervienen diversos procesos his--
: toﬁqloldglcos mediante los cuales este desarrollo se comprende --
mejor »

El primero de ellos Jue es la iniciacién 6 comienzo del desarrollo (
del diente que esta dado por factores guimicos desconocidos, y los
elementos que poseen la potencialidad para la formacion de los ---
dientes, estds elementos son la cresta demaria v las yemas denta-
rias

Proliferacion. - Es el resultado de la divisisn celular lo que da una
multiplicacidn de células que se caracterizan por los cambios de -
tamafio y la proporcidn de los gérmenes dentarios en crecimiento
este proceso histofisiologico abarca la etapa de yema dentaria, fa-
se de casquete y la etapa de campana.

Histodiferenciacion. -Es la etapa que sigue a 1a proliferacisn, las
células dejan de multiplicarse para tomar una nueva funcidn que es
la diferenciacién la cudl llega a su mdximo desarrollo en la etapa
de campana del 6rgano del esmalte antes de que empiece la aposi-
cién de la dentina en el esmalte. Se ha demostrado que la diferer-
ciacion de la capa interna del drgano del esmalte en ameloblastos
es esencial para la diferenciacién Je las células advacentes de la
papila dental en odontoblastos .

13



~Morfdiferenciacisn, - Esta etapa establece la forma, v tamafio del

futuro diente, la afirmacion frecuente en la literatura acerca de --
ian’ perturbaciones enddcrinas que afectan el tamafio y-la forma de
la corona del diente no pueden sostenerse, a menos que tales alte-
raciones se produzcan durante esta etapa ya sea durante ln'vAlda --
intrauterina ¢ en el primer ailo de vida.

Aposicion. - Se denomina asr al depdsito de nuevos materiales en -
la matriz de las esiructuras dentales duras. El crecimiento por --
aposicion del esmalte y de la dentina es un ejemplo de depdsito en
forma de capas en una matriz extracelular, el crecimieato por a-
posicidn se caracteriza por el depdsito regulaf y rttnilgo de mate-
rlal extracelular en perfodos de actividad y descanso y por el he--
cho de que el material depositado es por st mismo Incapaz de cre-

cimiento ulterior. (3).

14
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HISTOLOGIA DENTAL

La estructura y desarrollo embrioldgico de los tejidos que forman
parte de la cavidad oral, son elementos que estardn presentes en -
los conocimientos que todo Cirujano Dentista tenga como base pa -
ra la prédctica profesional dentro de las diferentes ramas de la --
Odontologia.

Para esto contamos con dos ciencias que son: la Embriologia y ---
la Histologia Oral.

La Histologia Oral, como toda ciencia, tiende a subdividirse para
su mejor estudio, y as{ tenemos que una de sus ramas, es la His-
tologia Dental la cudl se ocupa de! estudio de los tejidos del dien-

te .

TEJIDOS DENTARIOS EN GENERAL - -

El diente para su estudio se divide anatémicamente en dos partes:
La corona v la Raiz. La corona anatémica de un diente es aquélta
porcion de este Srgano cubierta por esmalte. La raiz anatémica -
es la cubierta por el cemento.

Se llama corona clinica aquella porcién del diente expuesta en la -

cavidad oral, puede ser de mayor 6 menor tamaiio que la corona -

anatémica.

16




L»a region cervi‘cal_b cuello de chalqﬁier diente es 4aque'lla>cjue ée -~
localiza al nivel de la unidn cemento-esmalte. ‘ ’
Los' tejidos duros del diente son:Esnallfe. .Dentina, y Cemento, --
Los tejidos blandos son: La pulpa dentaria y la Membrana Paro---
dontal, algunos autores dan el}hombre de tejidos de»so;'x)rte del --
diente a las siguientes estructuras: Cemento, Membrana Paro----
dontal y alvéolo dentario,

E! esmalte cubre a la dentina jyue forma la corona anatdmica de un
diente, la dentina forma el macizo dentario jue se encuentra sub--
yacente al cemento de la corona y cemento de la raiz, el cemento
cubre a la dentina radicular del diente.

La pulpa dentaria ocupa la cdmara pulpar al nivel de la corona y -
se continua al través de Ins conductos radicvlares hasta el ford --
men apical, al nivel de los cuales se continua con la membrana --
parodontal, la cudl rodea a la raiz del diente uniendo intimamente
al hueso alveolar con el cemento.

Al limite de la separacidn entre la dentina v el cemento se le llama
unién cemento-dentinario, v la unidn entre el esmalte ' cemento se
le denomina unidn amelo-cementaria.

A continuacidn haré mencidn Je los componentes histologicos Jel -

diente hunamo.




ESMALTE

k Localizacion. - Se encuentra cubriendo a la dentina de la corona de
| un diente.

Caracteres Ffsico-qu(mlcos. - El esmalte humano forma una cuble_g_
ta protéctora de gfosér variable éegﬁn el drea donde se estudie.

Al niQel de las cdspides de los premolares y mo_lares permaneuntes
su espesor es de groximadamente de 2a 3 mm. haclendose mds -
angosto a medida que se acerca al cuello 6 ce¥vix del diente.

En condiciones normales el color del esmalte varia de blanco ama-
rillento a blanco grisdseo.

El esmalte es un tejido quebradizo recibiendo su estabilidad de la -
dentina subyacente, es el tejido mds duro del cuerpo humano, esto
se debe a que quimicamente estd constituido por un 90% de material
inorgdnico el cudl se encuentra principalmente bajo la forma de ---
cristales de apatita, adn no se conoce con exactitud la naturaleza --
de los componentes orgdnicos del esmalte, sin embargo, estudios -
actuales han demostrado la existencia de queratina y pequefias canti
dades de colesterol y fosfolipidos.

Estructura histoldgica. - Bajo el microscdpio se observan en el es-

malte las siguientes formaciones:

18




‘1, - PRISMAS
- 2,- VAINA DE LOS PRISMAS

3, - SUBSTANCIA INTERPRISMATICA

4. - BANDAS DE HUNTER SCHREGER | _

5. - LINEAS INCREMENTALES O ESTRIAS DE RETZIUS
6. - CUTICULAS

7. - LAMELAS

8. - PENACHOS

9, - HUSOS Y AGUJAS

“En las pdginas siguientes se mencionan las caracteristicas mds -
importantes de cada uno de estos élementos. '

1. - PRISMAS DEL ESMALTE, - Fueron descritas por Retzius en
1833, tienen como caracteristica ser columnas altas, prismdticas
que atraviezan el esmalte en todo su espesor, en cuanto a su fdrma
los prismas son exagonales en su mayoria. v algunos son pentago--
nales por lo tanto presentan la misma morfologia general de las --
células que los originaﬁ 6 sea los ameloblastos.

La mayorfa de los autores admiten que el didmetro medio de los -
prismas es de cuatro micras.

I.os prismas Jdel esmalte se extienden desde la unidn amelo-denti--
naria hacia afuera hasta la superficie externa del esmalte, su di--
reccidn general es radiada v perpendicuilar a la linea amelo-denti--

naria.
19



‘ en log tercios cervicales de la corona de los dientes prlﬁiarlbs, si;
éue una trayectoria casi horizontal, cerca del borde incigal 6 de - -
la cima de las cuspides, camblan gradualmente de direccién ha---
cléndose cada vez mds oblicuos, hasta llegar a ser casi verticales

en la region del borde incisal 6 encima de las cuspides.

2, - VAINA DE LOS PRiSMAS. ~ Cada prisma presenta una capa ~--
delgada periférica que se colorea obscuramenmte y que es hasta -- |
cierto grado 4dcido-resisteate, a esta c#pa se le conoce con el nom
bre de vaina prismatica. Se caracteriza por estar hipocalcificada-
y contener mayor cantidad de material orgdnico que el cuerpo pris

mdtico mismo.

3. - SUBSTANCIA INTERPRISMATICA. - Los prismas del esmalte -

no se encuentran en contacto directo unos con otros, sino separados
por una substancia interticial cementosa llamada interprismdtica, -
que se caracteriza por tener un indice de refraccion ligeramente --
mavor, e igualmente en su contenido de sales minerales que los ~--

cuerpos prismadticos.

4. - BANDAS DE HUNTER- SCHREGER. - Son discos claros y obs-

curos de anchura variable que se alternan entre si.




’ Sé'bbbservan en cortes longitudinales vy por desgaste dql esmalte, --

siempre y cuando se émplee la luz oblitua reflejada. Son bastante -
- visibles en las cispides de los premolares y molares, desaparecien
do casi por completo en el tercio externo del espesor del esmalte -

su presencia se debe al cambio de direccitn brusco de'los prismas.

5. - LINEAS INCREMENTALES O ESTRIAS DE RETZIUS. -~ Son --
fdciles de observar en secciones por desgaste del esmalte, aparecen
como bandas 6 lineas de color café que se extienden desde la unién -
amelo-dentinaria hacia afuera y oclusal e incisalmente, son origina-
das debido al proceso ritmico de formacién de la matriz del esmal-
te, durante el desarrollo de la corona del diente, representan el pe
riodo de aposicion sucesiva de las distintas capas de la matriz del

csmalte.

6. - CUTICULAS DEL ESMALTE. Se encuentran cubriendoa la --
corona anatémica de un diente de reci€n erupcisn y adheriéndose -
firmemente a la superficie externa del esmalte, se encuentra una -
cublerta queratinizada, producto de elaboracisn del epitelio reduci-
do del esmalte y a la que se le da el nombre de Membrana de Nag--
myth, a medida que avanza la edad, desaparece de los sitios donde

se ejerce presicn durante la masticacidn.




También existe en el esmalte otra cublerta, subyacente a la cuti--

“cula secundaria, a la que se le llama cuticula primaria ¢ calcifica-

da del esmalte, producto de la elaboracidn de los odontoblastos.

7. - LAMELAS. - Se extienden desde la superﬂcié externa det esmal |
te hacia adentro, recorriendo distancias diferentes ¢ bi¢n pueden -
atravezar todo el tejido, cruzar la linea amelo-dentinaria y penetrar
en la dentina. Segun algunos histdlogos, estan costituidas por dife-
rentes capas de material orgdnico que se forma como resultado --
de irregularidades qué ocurren durante el desarrollo de la corona ,
otros plensan que se trata de substancia orgdnica contenida en Acuar-
teaduras ¢ grietag del esmalte, de cualquier manera son estructuras

no calcificadas que favorecen la propagacion de la caries.

8. - PENACHOS. - Se asemejan a un penacho de plumas 6 de hierbas
que emergen desde la unidn amelo-dentinaria. Ocupa una cuarta --
parte de la distancia entre el limite amelo-dentinario a la superfi--
cie externa del esmalte, estan formadas' por prismas y substancia -
interprismdtica, no calcificada 6 poco calcificada. La presencia de

los penachos se debe a un proceso de adaptacidn de las condiciones-

especiales del csmalte.
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9, - HUSOS Y AGUJAS. - Representan las terminaciones de las fi- --

bras de Tomes 6 prolongaciones citopldsmaticas de los odontobas-%
tos que penetran hacia el esmalte a través de la unicn dentino-es--

malte. Son estructuras no calcificadas.

CARACTERISTICAS DEL ESMALTE
- El esmalte humano constituye una cubierta protectora y resistente
de los dientes, adaptdndolos mejor a su funcién masticatoria.
- El esmalte no contiene c€lulas, es mds bién producto de elabora-
cién de cé€lulas especiales llamadas adamantoblastos & ameloblastos.
- El tejido que nos ocupa carece de circulacidn sanguihea y llnfitiéa
pero es permeable a substancias radio-activas, cuando estas son -
aplicadas dentro de la pulpa y dentina ¢ sobre la superficie del es--
malte, también es permeable a colorantes introducidos dentro de la
cdmara pulpar.
- El esmalte que ha sufrido un traumatismo 6 una lesién cariosa no
es capaz de regenerarse ni estructural ni fisiolsgicamente, las cé-
lulas que originan el esmalte desaparecen una vez que el diente ha -
hecho erupcidn por lo cudl es importante mantener sano este tejido.

- Como resultado de los cambios que ocurren con la edad en la por-
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-Vclon érgdnlca de loe. dientes, estos se vuelv’en'mas obscuros -y mé-
nos tesistentes a los agentes. exteﬁms, se ha sugerido que la per--
meabilidad de los flufdos se encuentra considerablemente disminul-
dn en dientes seniles.

- El cambio mds notable que ocurre en el esmalte con la edad es -
el de la atriccion 6 desgaste de las superficies 6clusales e incisales

v puntos de contacto proximales como resultado de la masticacidn.

DENTINA
Localizacién. - Se encuentra tanto en la corona como en la raiz del
diente formando el macizo dentario que protege (a la pulpa de la -
accion de los agentes externos.‘
La dentina coronaria estd cubierta por el esmalte en tanto que la -
dentina radicular lo estd por el cemento.
Caracteristicas Fisico-guimicas. - En preparaciones frescas de --
Jdientes de individuos jdvenes, la dentina tiene un color amarillo -
pdlido v es opaca, en preparaciones fijadas toma un aspecto sedoso
que se Jdebe a que el aire penetra en les tilbulos dentinarios.
l.a Jentina esta fornada en un 709 de material inorgdnicov en un - -
30 Je substancia orgdnica v agua. La substancia orgdnica consiste

fnn.iamcntglmente de coldgeno que se dispone en forma de fibras ---
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~ asf'como de m-copolisacdridos entre la substancia'amdrfa funda--

mentai dura 6 cementosa. El componente inbrganico lo forma prin
clbalmente el mineral apatita.

Estructura histoldgica . - Se considera como una variedad de tejido
‘conjuntivo, siendo un tejido de soporte 6 sostén, presenta algunos ca
racteres semejantes a los tejidos conjuntivos del cartllago, hueso y:

cemento. )
La dentina estd formada por los siguientes elementos:
1 - MATRIZ DE LA DENTINA CALCIFICADAVO SUBSTAN-
CIA INTERCELULAR AMORFA DURA O CEMENTOSA
2.- TUBULOS DENTINARIOS '
3. - FIBRAS DE TOMES O DENTINARIAS
4. - 1 INEAS INCREMENTALES DE VAN EBNER Y OWEN
3. - DENTINA INTERG] OBULAR
6. - DENTINA SECUNDARIA . ADVENTICIA O IRREGUL AR
7. - DENTINA ESCLEROTICA O TRANSPARENTE

1. - MATRIZ DE 1L A DENTINA. - [ as sibstancias intercelulares de
la matriz dentinaria comprenden: las fibras c>lapenas v la substan
cia amvrfa fuindamental dura 6 cementosa calcificada. esta 'fltima-

contiene ademas una cantidad variable de agua.
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El proceso de calcificacidn se encuentra restringido a los mucopo-
ltsacdridos de la substancia amdrfa fundamental cemenfosa. La --
substancia intercelular amorfa calcificada se encuentra surcada en
todo su espesor por unos conductillos llamados Tubulos Dentinarios
en estos se alojan las prolongaciones citopldsmaticas de los odonto-
blastos 6 fibras de Tomes.

La substancia intercelular fibrosa, consiste en fibras coldgenas --
muy finas, aproximadamente de 0. 3 micras de didmetro que des--
cansan entre la substancia cementosa calcificada,

Lasg fibras coldgenas se caracterizan porque se ramifican y anasto-
mosan entre si'y ademds estan dispuestas en dngulos restos en re-
lacién con los tdibulos dentinarios.

2. - TUBULOS DENTINARIOS. - Son conductillos de la dentina qué
se extienden desde la pared pulpar hasta la unisn amelo-dentinaria
de la corona del diente v hasta la nnidn cemento- dentinaria de la -
rai’z del mismo.

Dichos tiibulos no son del mismo calibre en toda su extensidn, a la
altura pulpar tienen un digmetro aproximado de 3 a 4 micras v en -
la periféria de una micra. Cerca de la superficie pulpar el nimero
de tibulos dentinarios por cada milimetro cuadrado varf{a, segin la

mavoria de los investigadores. entre 30.000 v 75, 000,
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.-~ Los tibulos dentinarios vistos en un corte transversal mediante el

: mléroscéplo electrdnico, parecen como conductillos lrregulafes -
sin limites bién definidos,

La periféria de los tubulos no demuestran ninguna condensacldn‘---
bién definida, es decir estd la Vaina de Neumann en su lugar, ésta
ha sido observada alnicro scdpiocompuesto en secciones transver
sales, tefiidas con hematoxilina-eosina.

3.- FIBRAS DENTINARIAS O DE TOMES. - No son sino las prolon-
gaciones citopldsmaticas de células pulpares altamente diferencia-
das llamadas odontoblastos estas fibras son mds gruesas cerca del
cuerpo pulpar se van haciendo mds angostas, ramificandose y anas-
tomosdndose entre st a medida que se apfoximan a los limites amelo
y cemento-dentinarios a veces traspasan la zona amelo-dentinaria y
penetran al esmalte ocupando una cuarta parte de su Cspesor \ cons-
tituven los husos v agujas de este tejido,

4, - 1LINEAS INCREMENTALES DE VON EBNER Y OWEN, - La for--
macién y calcificacién de la dentina principa’mente al nivel de la --
cima de las cuspides. continda hacia adentro meJdiante un proceso -
de aposiciin de sus capas cdnicas.

El modelo de crecimicnto ritmico de la dentina se manifiesta en la

estructura va bi¢n desarrollada por mediv Je las limeas muv finas



que se conocen con el npinbre de li'r;eas incrementales de Vo‘ﬁ Ebner

v Owen, se caracterizan porque se orientan en angul> recto en rela-
cién con los tibulos dentinarios.

5, - DENTINA INTERGLOBULAR. - E! proceso de calcificacidn de la
substancia intercelular amorfa dentinaria ocurre €n pequefias zonas
globulares qué habitualmente sé fusionan para formar una substancia
homogenea, si la calcificacién permanece incompleta, la substancia -
amorfa fundamental no calcificada 6 poco caiciﬁcada y limitada por
los glébulos constituyen la dentina interglobular, que puede locali--
zarse tanto en la corona como en la raiz de! diente.

La dentina interglobular coronaria se encuentra situada cerca de la -
unién amelo-dentinaria bajo la forma de pequefios espacios vacuolares’
que se encuentran apafentemente vacios, estos son ocupados por los
tdbulos y fibras de Tomes, algunos autores llaman a estos espacios
interglobulares de Gzermak.

6. - DENTINA SECUNDARIA, ADVENTICIA O IRREGULAR. - La --
formacién de la dentina puede octrrir durante toda la vida, siempre
yhcﬂuando la pulpa se encuentre intacta. A la dentina neoformada se le
conoce con el nombre de dentina secundaria ¢ adventicia v se carac-
terizé porque sus tiibulos dentinarios presentan un cambio abrupto en .

su direccién. son mds irregulares v se encuetran en menor nimero




~queenla demiiu'prlmarh. la dectina seéun&irla puede ser origi--

nada por las siguientes causas: Atriccica, Abrasion, Eroslda cer-
vical, .Carles‘.- Ope;-aclones précticadas sobre la dentlna, Fractura
de 1a corons sin exposicida pulpar y Senectud, ‘ ,
7. - DENTINA ESCLEROTICA O TRANSPARENTE. - Los estimulos
de dlferenme naturaleza no dnicamente inducen a la formacida adi--
clonal de la dentina secundaria, sino que puedén dar lugar a camblos
histoldgicos en el tejido dentario, las sales de calcio pueden ser de- -
positadas sobre las prolongaciones odontoblds ticas en vfias de-desin-
. tegraciény oblleérar los fubuloa dentinarios.
‘La dentlna esclerdtica se llama también transparente porque apare
ce clara con la luz, ya que eBta pasa sin interrupcidn a través de -
este tejido, en la dentina normal esta luz es reflejada.
Inervacion, - Por la observacion clihica podemos darnos cuenta de -
la gensibilidad de la dentina a los diferentes estimulos, aparente--
mente la mayoria de las fibras nerviosas arhlelmicaa de la pulpa -
terminan ponl€ndose en contacto con el cuerpo celular de los odon-
toblastos, Ocaslonalmente parte de la fibra nerviosa parece alcan-
zar a la predentina,
La sensibilidad de la dentina puede explicarse. debido a los cambios

de tensidn superficial y de cargas eléctricas que suministran el- -
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estinulo necesario para la exltac{&p de las terminaciones nervicsss

amlelticas pulpares.

Funciones. - Puesto que las prolongaciones citopldsmaticas de 10e -
odontqblzistoa deben considerarse camo parte integrante de la den--
tina, ain dudn este tejido duro del diente, es un tejido provisto de ~
vitalidad, entendi€ndose como vitalidad tisular la'capt:(dld de los -
tejidos para reaccionar ante los estiinulos fllio!dgleu’ y. patologl-
cos. | )

La dentina es sensible al tacto, presion, frfo, calor, y algunos a--
limentos &cidos y dulces, se piensa que las fibras de Tomes trans-

mitén los estimulos sensoriales hacia. la pulpa, la cual es bastante

rica en fibras nerviosas,
PULPA DENTARIA

Localizacion, - Ocupa la cavidad pulpar la cudl consiste en: Cdmara
pulpar y de los Conductos radiculares, las extensiones de la cdma-
ra pulpar hacia las cuspides del diente reciben el nombre de astas
pulpares, La pulpa se continua con los tejidos periapicales a través
del fordmen apical. Los conductos radiculares no siempre son rec-
tos y unicos, sino que pueden encontrarse curvados y poseer conduc

tillos accesorios, originados por un defecto en la vaina radicular de .
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Hertwig duranté el desarrollo del diente y que se localiza ‘a nhié{l' de

un gran vaso sanguineo aberrante, 7

. Combosicidn Quilmica, - Esta constitﬁida fundamentaltﬁente por =-~-
material orgdnico. | ‘

’ Estructura Histoldgica, - La pulpa dentaria es una vafledad de te]ido
con juntlvo bastante dlfewhciado. que deriva de la papila dentgrla -
del diente en desarrollo, la papila esta formada por substancias inter
celulares y por cé€lulas,

 Las substancias intercelulares Vestén constitutdas por una gubﬁn---

cia amorfa fundamental blanda, ‘que se caracteriza por ser abundan-
te, gelatlnosé, y de elementos fibrosos tales como: fibras coldage---
nas, reticulares y de Korff, estas fibras se han observado con fa-

cilidad en secciones de dientes tratados con los métodos de impreg-
nacidn, son estructuras onduladas en forma de tirabuzdn que se --
encuentran localizadas enire los odontoblastos, estas fibras juegan
un papel importante en la formacion de la matriz de ia dentina al --
penetrar en la zona de la predentina, se extienden en forma de aba-
nico dando ast origen a las fibras coldgenas de la matriz dentina--
ria. Las células que se encuentran distribufdas entre las substan--
cias intercelulares, comprenden cé€lulas propias del tejido conjunti
vo laxo en general, y son fibroblastos e histiocitos, células mesen-

quimatosas indiferenciadas, células linfoideas errantes y células --
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‘ pulpares esp’éclialee que se conocen con el nombre de odontoblastos.

En dientes de individuos jdvenes Ios fobroblastos presentan las cé€--
lulas mds abundantes, su funcidn es la de formar elementos fibro--
sos intercelulares ( Fibras coldgenas ). -

Los hlstlocntos se encuentran en reposo en condlciones fisioldgicas
normales, durante los procesos inflamatorios de la pulpa se movi-
lizan transformandose en macroéfagos errantes que tienen una gran
actividad fagocitica, pertenecen también al sistema retftulo endo-
telial, Las células megénquimatosas indiferenciadas se encuentran
localizadas éobre las paredes de los capilares sangulheos. Las cé€-
lulas linfoldeas efrantes son con toda probabilidad linfocitos que se
han escapado de la corriente sanguthea, en las regiones inflamadas
es comun encontrarlas como macrdfagos. '

Los odontoblastos se encuentran localizados en la periféria de la -
pulpa' y cerca de la predentina, son células gﬂspueétas en empaliza-
da, Los odontoblastos en pulpas de dientes jovenes tienen el aspecto
de una célula epitel oide grande, bipolar y en forma columnar, en
pulpas adultas son mds 6 menos piriformes, en dientes seniles pue
den estar reducidos aun fino haz fibroso,

En la porcién periferica de la pulpa es posible localizar una capa --

libre de c€lulas precisamente dentro y lateral a la capa de odonto--
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blastos, a'esta capa se le da el nombre de Zona de Weil 6 capa ---

subodontobldstica y estd constituida por fibras nerviosas.

Los vhéos sangulhéos son abundantes en 1a pulpa dentarla Joven, son
ramas anteriores de las .arterlas alveolares superiores e inferlo--

res las cugles penetran a la pulpa por el fordmen apical.

Los vasos linfdticos han demostrado su presencta mediante la apli-

cacion de colorantes dentro de la pulpa,

Los nervios son ramas de la segunda y tercera divisidn del V par -

craneal { nervio Trigémino ) penetran a la pulpa a través del ford-

men apical. La mdyor parte de los haces nerviosos que penetran a

la pulpa son mielfhicos sensoriales, solamente algunas fiﬁras ner-"
viosas son amielinicas y pertenecen al gistema nervioso auténomo,

e inervan entre otros elementos a los vasos sangutheos regulando -
sus contracciones y dilataciones. Los haces de fibras mieliicas, -
siguen de cerca a las arterias, dividi¢ndose en la periféria pulpar -

en ramas cada vez mds pequefias.
Funciones de la pulpa. - Son varias pero las principales son cuatro:

1, - FORMATIVA
2.- SENSORIAL
3. - NUTRITIVA
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4. - DE DEFENSA.

/1. - FUNCION FORMATIVA. - La pulpa se'el;carga de la lorma;:ldnv
de la dentina. | N
Durante el desarrollo del diente las fibras de Korff dan origen a -
lia fibras y fibrillas coldgenas de la substancia lntercelulaf fibro-
sa de la dentina.
2. - FIUNCION SENSORIAL. - Es llevada a cabo por los nervice de -
la pulpa dentaria, los cufles son demasiado sensibles y abundante-;.
Como las terminaciones nerviosas son libres, cualquier estimulo -
aplicado sobre la pulpé expuesta siempre dard como reepﬁesta una
ﬁensacldn dolorosa. _
3. - FUNCION NUTRITIVA. - Los elementos nutritivos circulan con
la sangre, los vasos sanguiheos se encargan de su distribucion en-
tre los diferentes elementos celulares e intercelulares de la pulpa.
- FUNCION DE DEFENSA. - Ante un proceso Inflamatorio se mo-
vilizan las células del Sistema Retfculo Bnﬂomlul. estas c€lulas se
encuentran en reposo en el tejido conjuntlvo pulpar, asi'se transfor- ’
man en macrofago- errantes, esto ocurre sobre todo con los histio-
citos y las células mesénquimatosas indiferencladas. St la inflama-

cién se vuelve crénica, se escapa de la corriente sanguthea una ~--
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gran cantidad de linfocitos, que se convierten en células linfoideas

y estas a su vez en macrbfagos libres de una gran actividad fagoc‘tt_i
ca, en tanto que las células de defensa controlan el proceso inﬂamg
torio. Otras funciones de la pulpa producen esclerosis dentinaria --
ademds de dentina secundaria a lo largo de la pared pﬁlpar, esto --

ocurre por debajo de las lesiones cariosas.

CEMENTO
Localizacién. - Cubre a la deﬁtlna de la raiz del diente, el cemento -
puede presentar las siguientes modalidades en relacidn con el es--
malte.
_ El cemento puede encontrarse exactamente con el esmalte, esto -
ocurre en un 30% de los casos.
_ Puede no encontrarse directamente con el esmalte dejando enton-
ceg una pequefla porcién de dentina al descubierto, esto ocurre en
un 10%.
_Puede cubrir al esmalte esto en forma ligera dicha disposicion es
la mds frecuente, ya que se presenta en un 60%.
Caracteres Fisico-quimicos. - Es de un color amarillo pdlido, mds

palido que la dentina, de aspecto pétreo y superficie rugosa.



Su grosor es mayor a nivel del dpice radicular, de aht'va disminu-

yendo hasta la region cervical en donde forma una capa finisima.
El cemento bién desarrollado es menos duro qué la dentina, con---
siate en un 45 a 50% de material inorgdnico y en un 50 a 559, de --

" subgtancia orgdnica y agua. El material inorgdnico consiste funda;
mentalmente de sales de calcio bajo la forma de cristales de apati-
ta. Los constituyentes quilnicos principales del material orgdnico
son el coldgeno y los mucopolisacdridos.

Estructura histolégica. - Desde el punto de vista morfoldgico puede
dividirse al cemento en dos tipos diferentes: Cemento acelular y -
Cemento celular.

CEIMENTO ACELULAR. - Se llama asf por no contener cé€lulas.
Forma parte de los tercios cervical y medio de la rafZz del diente,
CEMENTO CELULAR. - se caracteriza por su mayor abundancia de
cementocitos, ocupa el tercio dpical de la raiz dentaria,

El cemento es un tejido de elaboracidn de la membrana parodontal, y
en su mayor parte se forma durante la erupcién intradsea del dien
te, una vez rota la continuidad de la vaina epitelial radicular de --
Hertwig, varias células del tejido conjuntivo de la membrana paro-
dontal se ponen en contacto con la superficie externa de la dentina -

radicular y se transforman en células cuboides llamadas cemento--

blastos.
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: ,vFunc!oﬁ_es del cemento. - La primera funcién del cemento conslste“‘ :
en mantener al dlenté implantado en su alveblo, al favorecer la si
insércldn de las fibras parodontzles, el cemento es elaborado por la
membrana peridentaria de una manera (ntermitente durante toda la -
vida del diente.

A medida que el diente continda formdndose, las fibras del ligamen
to per_lodontal sigue implantdndose en el tejtdo cementoide, las le--
slones que destruyen esta unidn thtima que forman las fibras de -
Sharpey.

La segunda funcidn del cemento consiste en permitir la contthua -
reacomodacion de las fibras principales de la membrana‘parodon--

‘tal, esta funcidén adquiere una importancia primordial durante la -
erupcion dentaria, y también sigue los cambios de presién oclusal
en dientes seniles.

La tercera funcidn, consiste en compensar en parte la pérdida del -
esmalte ocasionada por el desgaste oclusal e incisal.

'La adicion continua del cemento al nivel de la porcisn dpical de la
rafz da lugar a un movimiento oclusal continuo y lento duranté toda
la vida del diente, Esta erupcion vertical, lenta y contfhua, par---

cialmente compensa la perdida del espesor de la corona, debida a
la atriccion.
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La cuarta funcidn del cemento consiste é'n la reparacion de:la rafz

dentaria una vez que e¥a ha sido lesionada, La presidn debida a -
los movimientos de deslizamiento del diente en su alvédlo puede - -
ser suficiente como para originar n‘o dnicamente resorcion del - .
hueso del proceso alveolar sino tamb‘lén una resorcion locallzéda

de la raiz del diente.

MEMBRANA PA RODONTAL

Locallzacion . - La raiz del diente estd {ntimamente unida a su alved
lo por medio de un tejido conjuntivo d’iferenciado semejante al pe---
riéstio, a este tejido se le ha designado cond iferentes nombres:
Membrana Peridentaria, Membrana Parodontal &6 Ligamento Perio-
dontal, Orban, considera apropiado el cmpleo del término Ligamen
to periodontal, ya que piensa -jue si bi¢n es cierto que este tejido se
asemeja estructuralmente a las membranas conjuntivas fibrosas, se
diferencia de €stas en que no nicamente sirven como pericemento
del diente, sino que es dtil ante todo como ligamento del diente en -
su nicho alveolar, entre los clinicos mexicanos el €rmino Membra

na Parodontal es el mas empleado.
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ﬁnructura Hlutioldglca. La membranh parodontal estd constitufda

: por ﬂbm coldgenaa del tejldo conjuntlvo. las que se encuentran -

.'j orlentadas en sentido rectiliheo cuando estdn bajo tensién, y ondu
;ladas en estado de relajacldn
Entre estas lineas se localizan vasos sangutheos, vasos linfaticos,
nervios y en algunas zonas, los cordones de cé€lulas epitellales que
se conocen con el nombre cb Restos Epileliales de Malassez,

' Ademds de esta estructura, se observan con frecuencia células di-
ferenciadas que Intervienen en la formacidn de cemento (cemento-
blastos), y del hueso alveolar (osteoblastos), algunas veces existen
células relacionadas con la resorcidn del cemento (cementoclastos)
y del hueso (osteoclastos). Ocasionalmente aparecen también pe---
quefios cuerpos de tejido llamados cementiculas,

Las fibras principales de 1a membrana parodontal en un diente en -
pleno estado funcional se encuentran orientadas de una manera mds
o menos ordenada, clasificdndose convencionalmente en los siguien
tes grupos:
| _ FIBRAS GINGIVALES LIBRES

_ FIBRAS TRANSEPTALES

_ FIBRAS CRESTO-ALVEOLARES

_ FIBRAS HORIZONTALES DENTO- ALVEOLARES
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_ FIBRAS OBLICUAS DENTO-ALVEOLARES
_ FIBRAS APICALES |

_ FIBRAS GINGIVALES LIBRES. - Por un extremo se Insertan enel -
cemento al nivel de la porcién superior del tercio cervical: rddlcﬁlar
y de ahl'se dirigen hacia arriba y afuera para terminar entremezclan
dose en los elementos estructurales del tejido conjuntivo denso sub--
mucoso de la encfa.

FUNCIONES. - Cuando se ejerce una presion sostenida sobre 1a super
ficte masticatoria de un.diente, estas fibras mantienen firmemente -
" unida a la encfa contra la su'perflcie' del diente. |

_ FIBRAS TRANSEPTALES. - Se extienden desde la superficie mesial
del tercio cervical del cemento dev un diente, hasta el mismo tercio -
de la superficie distal del cemento del diente contiguo, cruzando por
encima de la apsfisis alveolar.

FUNCIONES. - Ayuda a mantener la distancia entre uno y otro diente,
relaciondndolos ast de una manera armdnica. _

_ FIBRAS CRESTO-ALVEOLARES. - Van desde el tercio cervical del
cemento, hasta la apdfisis alveolar.

FUNCIONES. - Resisten el desplazamiento originado por fuerzas ten-

sionales laterales.
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- _ FIBRAS HORIZONTALES DENTO-ALVEOLARES. - Se extienden -

 torizontalmente desde el cemento hasta el hueso alveolar.

V’ FUNCIONES. - Resisten las presiones laterales y verticales aplica-
das sobre ¢ diente. )
_ FIBRAS OBLICUAS DENTO-ALVEOLARES. - Constituyen las --~
fibras mds numerosas de la membrana parodontal, se extlenden en
sentido dpical y oblicuamente desde el hueso alveolar al cemento -
formando un dngulo de 45 grados.

FUNCIONES. - La disposicidn antes mencionada de las fibras permi
ten la suspensidn del diente dentro de su alvedlo, de tal manera que
 fdcilmente transforman la presidn oclusal ejercida sobre c_a_l;"dvlgnte‘i -

en otra tensional sobre el hueso alveolar.

_ FIBRAS APICALES. - Tienen una direccion radiada, al rededor del
dpice de la ralz dentaria, vhly dos tipos de estas fibras que son: Las
fibras dpicales horizontales y las fibras dpicales verticales que en_;

algunos de los casos no estan presentes,

PROCESO ALVEOLAR

Se denomina proceso slveolar a la porcidn de los maxilhres que in-

tervienen en la formacicda de los alvedlos dentarios.
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.. - Lo constituyen las partes siguientes:

~_El hueso 6 ldmina élveolar. - Que comprende la pared limitante de
ios alvedlos se encuentra adyacente a la membrana parodontal y --
‘estd constituldo por una delgada capa de hueso compacto.

_ La placa ¢ hueso cortical. - Que corresponde a la pared externa de
los maxilares.

_ El hueso esponjoso & Trabecular. - Localizado entre los dos anterio
res, las trabéculas del huesoalveolar encierran espacios medulares,
taplzados por unas c€lulas que forman el enddgtio.

_ Elhueso 6 Ldmina alveolar. - Es el menor estable de los tejidos--
parodontales, su ldbilidad se manifiesta microscdpicamente por la -
observacidn constante de aposicidn y resorcidn dsea, procesos de -~
equilibrio sujetos a influencias locales como generales, de este equi
librio fistoldgico, resulra la altura de la ldmina alveolar en relacidn

con los dientes. (4).
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CAPITULO ‘11 ERUPCION DE LOS DIENTES TEMPORALES

ERUPCION INTRAOSEA

ERUPCION INTRABUCAL

ANALISIS COMPARATIVO DE LA ERUPCION
TEMPORAL.
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'ERUPCION DE LOS DIENTES TEMPORALES

Es§e tema el cudl considero uno de log mds l.mpbrtanteé que forman
esta tééls. ya que se describird el proceso por el cual el diente ---
relativamente formado emerge para hacer su aparicidn en la cavi--
dad oral del hombre.

Podria definir la erupcion dentaria como un cambio en la posicion -
del diente, que se realiza, principalmente en sentido axial, el cual
es aparentemente rdpido, desde su lugar de desarrollo en el maxi--
lar, hasta su posiciSn funcional en la cavidad oral, no obstante al--
hablar de la erupcidn del diente, también mencionaremos la evolu—
cidn del epitelio dentario, la formacidn inicial de la raiz y del perio
donto. Para poder emerger de los maxilares a la cavidad bucal, --
los dientes efectuan movimientos que no cesan hasta que se encuen-
tran con sus antagonistas correspondientes, estos movimientos em-
piezan en el momento de la formacidn de la rafz y continda durante
todo el ciclo vital del diente. La emergencia através de la encia es -
meramente un incidente del proceso de erupcidn de los dientes tem-
porales. (3*)

El proceso de erupcidn es necesario dividirlo en tres fases que -

son: las siguientes
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1. - FASE PREERUPTIVA
2. - FASE PREFUNCIONAL
3. - FASE ERUPTIVA FUNGIONAL |

1. - FASE PREERUPTIVA. - Durante esta fase el gérmen dentario,
que se encuentra rodeado por el saco denuiﬂo, que es una malla -
laxa de tejido conjuntivo, muestra un crecimiento excentrico asf'co
mo movimientos basculantes @ rotatorios que estan relacionados -
con el crecimiento general de los maxilares, como consecuencia de
ello tiene efecto un notorio remodelédo deeo de la crtptalque rodea -
al gérmen dentario.

2. - FASE PREFUNCIONAL. - Eota fase estd relacionada con la for
macidn de la rafz. Se completa cuando el diente llega al plano de -
oclusidn. Se caracteriza por un crecimiento diferencial que hace -
que la corona se aproxime y finalmente quede expuesta en la cavidad
bucal.

Todos los tejidos duros y blandos que estan por encima del diente, -
en la ruta de erupcidn, van a ser reabsorbidos. Las opiniones varian
sobre sI'las fibras del tejido blando se reabsorben en relacidn con el
tejido dental 6, sobre, si previamente ya se ha estado reabsorbiendo

el tejido presente en la direccién de la erupcidn.
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Antiguamente se supoafa que la funcidn del epitelio dentario reducido

vera la de ser un drgano absorbente, este concepto ha sido aceptado -
nuevamente al ‘comprobarse la actividad de los vlisosonias que posee
el epitelio.

El epltello reducido se pohe en contacto con el epitelio bucal cuando
el diente se aproxima a la cavidad bucal, también se pone en contac
to con € epitello proliferante situado debajo del predecesor prima-
rio que estd exfoliandose. El drea de fusion que queratiniza y se -
rdmpe quedando expuesto el diente en la cavidad bucal.

La fase prefuncional también se caracteriza por la formacién simul
tdnea de los tabigues del hueso alveolar, por debajo del extremo del
diente en erupcidn, también tiene lugar un crecimiento 6seo.

3. - FASE ERUPTIVA FUNCIONAL. - Esta fase comienza en ¢l mo--
mento en que el dlénte en erupcidn se encuentra con su antagonista

y contunu@ con ritmo muy lento a lo largo de toda la vida del mismo.
Esta erupcicn es cunpenéadota del desgaste oclusal. Cuando acaba
de establecerse la oclusidn, el tejido blando atin recubre la porcidn
cervical de la raiz, con la edad, la corona y parte de la raiz, estan
expuestas en la cavidad bucal, pué€s se produce una retraccidn de la

encia.
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El €rmino erupcisn pasiva, en contraste con el de e’rupc'idn,actlva

¢ protusion del diente en la cavidad bucal se ha usado para, descri-
bir el cambio gradual:v én direccicn 'apical, de la fijacion del epite-
ﬂo. '

TEORIAS SOBRE LA ERUPCION DENTA RIA

Es probable que el mecanismo de la erupcidn lleve consigo la inter
vencidn conjunta de varios factores. Muchos son los estudios publi
cados sobre el desarrollo normal,- v asi mismo, muchas las inves
tigaciones experimentales utilizando factores, promotores y retar-
dadores de la erupcidn, la mayoria de estos experimentos han sido
llevados en animales, y muy pocos de ellos han sido llevados a cabo
en el hombre.

La atenci6n se ha centrado, sobre el desarrollo de la raiz ast como
los' cambios en la pulpa, el hueso alveolar, v el tejido conectivo --
peridpical.

- Desarrollo de la raiz. - La erupcidn no se inicia hasta que no haya
comenzado el desarrollo de la raiz.

Lﬁs estudios con animales han demostrado. que cuando la raiz se -
dada. la erupcion por lo general, se retarda pero no se detiene.

- Cambios en {a pulpa. - En los animales, la nevrosis ¢ la Jetencidn



experimental del crecimiento pulpar pueden retardar pero no impe--

dir la erubcldn; . »

- Cambios en el hueso alveolar. - Sicher, propuso como causa prin-
clpal de la erupcidn, el crecimiento de los,tablqugs por ‘clebaj‘o de -
las bifurcaciones de los dlentgs multirradiculares. Si se da por ---
cierto que la erupcién no estd iniciada dlerectarhente. sino que depen .
de del esquema del crecimiento Sseo y radicular, entonces el meca--
nismo debe buscarse en el tejido conectivo Lnterpuesto, o sea en la
_membrana periodontal 6 en el tejido peridpical, pueden influir sobre
las fuerzas creadas por el crecimiento de los tejidos duros,

- Cambios en el tejido conectivo. - La teorfa propuesta por Thomas
incluye el concepto de que los cambios en la viscosidad de la subs-
tancia fundamental, y en fases mds tardifas, la maduracida de las -
fibras de la membrana periodontal serfan las que crearfan fuerzas
capaces de promover la erupcién.

- Cambios en el tejido peridpical. - Obrien, Bhaskar y Brodie die-~
rén por hecho que el crecimiento de la sutura existe una accién rec_!
proca entre el tejido conectivo y las partes duras v conocierén que -
el mismotipo de accidn tenia lugar en la erupcidn dentaria.

Debido a la abundancia de vasos sanguineos en el tejido peridpical y

pulpar han surgido tres teorias considerando !a importancia que la
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presidn sanguihea 6 la vascularizacién tendrian en la erupcidn.

Al analizar las diferentes teorias Massler y Schour , vviercrm que -

la teoria vascular era la qbe tenia mds fﬁndamento, Bryer estuvo

. de acuerdo con esta teorfa al comprobar que al disminuir s aumen

" tar el riego sanguiheo del incisivo de los roedores, se gonaegufa -
una erupcidn retardgda, ¢ acelerada respectivamente.
Aun cuando las discusiones de los mecanismos resppnsables de la -
erupcidn parecen émcentrarae en varias teorfhs, hay ;ue reconocer
que éstas todavih son provisionales y necesitan mds pruebas experi-
mentales, ta-mblen se debe tener en cuenta que la erupcién dentaria
podria tratarse de un proceso en el que intervienen muchos factores
y que cualquiera de ellos podrta compensar con eXito la pérdlda de
otros. (3)

ERUPCION DE LOS DIENTES

"La erupcién de los dientes primarios se realiza segin una secuencia
determinada y en intervalos de tiempe. La mayorfa de los autores -
se basan en la tabla de la cronologia de la denticién humana de Lo--
gan y Kronfeld, la cudl fué¢ modificada en forma kigera por Mc. Call
y Schour, en ella podemos observar la erupcidn ideal de los dientes

temporales de los cudles nos ocuparemos.
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REGLA NORMAL DE LA ERUPCI@N DE LOS DIENTES TEMPORALES
La secuencia de la erupcidn de loé dientes primarios 6 deciduos pa-
x;ece estar sujeta solamente a variaciones individuales. Es bastante
parecida en diferentes grupos de poblacion y se realiza en el siguie
nte Srde: Priméro hace su aparicion el incisivo central, después
el incisivo lateral, p;imer molar, canino, y segundo molar.
l.a época de aparicién de un diente en la boca se observa fdcilmente
mediante el examen clinico. Solo pueden ser considerados como anor
‘males aquellos casos que no tienen cabida dentrovdel lapso de la a--
paricion de cada diente. La erupcion retardada es mucho mds fre—
cuente que la erupcidn acelerada y puede tener una etiologia local! '6
general. Un traumatismo grave puéde dar .como resultado una deten
cién de la erupcién dentaria activa durante la fase funcional, st ha-
sido atacada la membrana periodéntica, del Jiznte.
Si se ve retardada la erupcién en toda la denticiSn temporal pueden
ser responsables de ello los factores hereditarios 6 procesos gene-
rales, entre las causas generales estan: Los trastornos del sistema
endocrino y las deficiencias nutricionales, el hipotiroidismo perte-
nece al primer grupo, y la carencia de Vitamina D al segundo gx;u-
po estos pueden dar un retardo en el crecimiento de los dientes v -

del hueso. (3 *)
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AAlgUn‘os de los datoé- climicos que se pfesehtan antes de que haga su
- erupcion los dlentés temporales son los siguientes:

- La mayorfa de los nifios presentan una sallvacién incrementada.

- La tendencia de llevarse los dedos de la mano a la boca.

- Inﬂamac i6n de loe tejidos gingivales (forma'ndose lo que se deno-

mina hematoma eruptivo). (6)



REGLA NORMAL DE LA ERUPCION DE LOS DIENTES TEMPORALES

L.a secuencia de la erupcién de los dientes primarios 6 deciduos pa-
fece estar sujeta solamente a variaciones individuales. Es bastante
parecida en diferentes grupos de poblacion y se realiza en el sigui e
nte Srde: Primero hace su aparicion el incisivo cenfral, después
el Incisivo lateral, primer molar, canino, y segundo molar,
]1.a época de aparicidn de un diente en la boca se observa fdacilmente
mediane el exdmen clinico. Solo pueden ser considerados como anor
‘males aquellos casos que no tienen cabida dentro del lapso de la a--
paricidn de cada diente. La erupcitn retardada es mucho mds fre—
cuente que la erupcién acelerada y puede tener una etiologia 1ocal‘ zCS
general. Un traumatismo grave puéde dar como resultado una deten
cidn de la erupcién dentaria activa durante la fase funcional, sTha-
sldo atacada la niembrana perioddantica, del Jdiznte.
Si se ve retardada la erupcién en toda la denticion temporal pueden
ser responsables de ello los factores hereditarios 6 procesos gene-
rales, entre las causas generales estan: Los trastornos del sistema
endocrino y las deficiencias nutricionales, el hipotiroidismo perte~-
nece al primer grupo, y la carencia de Vitamina D al segundo gx;u-
po estos pueden dar un retardo en el crecimiento de los dientes v -

del hueso. (3 *)




Algunoé de los datos clinicos que»seA presentan antes de que haga su

erubctdn los dlen:teé temporales son los 8iguientes:

-La mayoffa de los nifios presentan una salivacién incrementada.
- La tendencia de llevarse los dedos de la mano a la boca.

- Inflamacidn de los tejidos gingivales (forma'ndose lo que se deno-

mina hematoma eruptivo). (6)



' En mis. ohservaclones de loe nifics de algunas Guarderlhl bl Dls-

trito Federal, en edad comprendich de 45 dias a cuatro tﬂoc m -
edad las anomalias mds frecuentes, las reporto en forma grm
para un manejo fdcil y ordenado de los datos. | V
‘En la primera gréfica que se encuentra en la pdgina 54 tenemoes los
slgulentes datos:

Interpretacion de la grdfica:

Edad en Nitios
meses
20 22

Estd significa que a los 20 meses de edad en lab poblacién oﬁseﬂl&
tenemos una cantidad de 22 nifios. |
En la grafica siguiente repofto a la poblacién en grupos de edades -
segun su sexo, v-
La lmerpretacldp de la grdfica de la erupcldl.l completa es de la si-
gutente forma: '
ERUPCION COMPLETA (*)
EDAD DE LOS DIENTES ERUPCIONADOS TOTAL DE NINOS

NIROS EN MESES SUP. DER. SUP. 12Q. EN CADA UNA DE
‘ LAS EDADES.
54321 1'"2°34'5 .

15 2 2125 2522 1 30
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Esto slgrvzﬁi'f'l'ca que los 30 nifios qué se encontrarén a los 15 mes'es:

2 nifios presenrﬁron su primer molar supertor derecho

21 nifios presentaron su inclsivo lateral superior derecho
25 nifios presentaron.su incisivo central superior dgr_echo
25 nifios presentaron su incisivo central superior izquierdo
22 niiios presenfaron su incisivo lateral superio izquierdo

1 nifio presento su primer molar superior izquierdo.

Para la interpretacion de la gdfica correspondiente a la Erupcicn

Incompleta se sigue la misma técnica.

(*) Este simbolo indica que no estdn tomados en cuenta los nifios -
que presentaron anomalias dentales como: Anodoncia, Ausencia de

dientes por extracciones y dientes fusionados,

La erupcidn incompleta 1a consideré cuando el diente presentaba --

parte del tercio incisal 6 las cdspides en caso de dientes anteriores

v molares respectivamente.
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NUMERO DE N1NOS SEGUN SU EDAD

EDAD EN|
MESES NniRos
27 26
28 43
29 3s
30 24
s
34 13
36 35
37 301

8 33
30 __H
38 |

Y 1S
4 ' _24
44 21
43 34
25
47 20
498 '8
s~ 3
30 0

ESTO8 NINOS REPRESENTAN UN TOTAL DE: 1194
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NUMERO DE NI1NOS SEGUN SU SEXO

- NINAS
MESES | NINAS
- 8] a8
8. -1 (Y]
1" -1s SS
8- 2
-28| 684
26-30 | 82
31 -35] 78
S6-40 | 80
e -4

39| Nifias
T 45 s 803 Nifios
alg S0 §3 1 194 Nifios en total
TOTAL 803




CRONOLOG!A DE LA DENTICION HUMANA
DENTICION TEMPORAL

: LA FORMACION DE CANTIDAD DE MA. ESMALTE | APARICION |RAIZ i
DIENTE TRIZ DEL ESMALTE [COMPLETO |EN LA cA- |[cOMPLETA
LA MATRIZDEL . FORMADA AL NA.. VIDAD BU.
ESMALTE Y DENTI-. | CER CAL
NA EMPIEZA . -
NCISIVO CENTRAL |40, maes € & | CINCO SEXTOS 1} meses 74 meses | 11 afios
NCISIVO LATERAL |4} meses & < | pos TERCIOS 2} meses meses {2 afios
maes 8 & | UN TERCIO 9 meses 18 meses |31 afios
So. mes ® ® | cUSPIDES UNIDAS |6 meses 14 meses |2} afios
6o. mes ;'7 PUNTASDE LAS - |11 meses 24 meses |3  afios
H CUSPIDES AUN SE-
PARADAS
NCISIVO CENTR AL 4§ meses £ a | TRESQUINTOS 2} meses 6 meaes | 13 afios
NCISIVO LATERAL |4 meses O 3 TRES QUINTOS 3 meses 7 mesges | 14 afos
So mes 5 a | YN TERCIO 9 meses - |16 meses |31 afios
50. mes: " 7 | CUSPIDES UNIDAS |5} meases |1? meses |2} afos
EGUNDO MOLAR 60. mes 2 | CUSPIDES AUN SE« |10 meses 20 meses |3  afios
'7‘ "PARADAS

TABLA DE LA CRONOLOGIA DE LA DENTICION DE LOGAN ¥V KRONFELD ( LIGERAMENTE MODIFICADA -
POR Me.CALL Y SCHOUR.
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ERUPCION COMPLETA (#

" MAXILAR SUPERIOR

E;dcd'dolotl' DIENTES ERUPCIONADOS:

Total denid

s EUpERIOR ogg;_g_u ueemon 120, |00 e
[ e 1] 26
F ? ‘ 7
e RIE N0 33
) 2le]sl2 3!
10 riri2 e
1 sliohcls ‘20
12 sis]ss 12
13 1 {in]22{azis}s 32
14 1] {is|aefad 10 3
7] 2] Imfas 1 30
T} S 113
17 42lrlirprlis] (4 19
18 uwli helishslis] s ho T
[0 14] |isfio]mlis] lie 19
20 sl |2lai]es21]2 10! Y
21 12l e izliz Iiz[iz]e is T
22 250 [sd2a]ageds |2 25
s 20]13 [3afs0 3 30
24 2 [21]e pol2eladoge o1 ]2 28
23 2 Do [ojada0]0l20]9 18 |1 23
28 9 [24]17]2424 ]24]24]i7[2a]0 23
27 7 [24]2 eJ2424]2424]7 28
28 T 40) efaolio, 43
P ® 2 i2 38
30 0 23]232923jex2s/2303l0 24
31 182¢]2 eRsadi7 )
52 1 30 3
33 p7hz[sraadw]s 40
34 12hishisjsiis Lishislis [is]i2) 13
[T 10[28]28] 2028 8]20/25li9 26
se 3 53[ssl3slse | ssbi 33
37 26i26|28i20 spe)27 3
3 31| 3222l 32]s2i32i32l3 2ln 33
39 30/30i30{3di30 sol3a 30
40 371378 TS IS TSNS T 37|37 (SY 28
4l ' |=|sug|:||3 s Li3)is)is 18
42 3131 m (s s mafseisi 34
43 23242 4124 24 [24]24[ 2424 24
4 20 2000(2 21
43 BE)E T EE EYREDEE 34
48 26|28|28 f2sles |2g20/m 23
47 19]20fz0]2d20}2420i2d20]i9 20
48 ietie|iehie e Lielialie isre 18
49 2fz2f2T2]2f 2l 2222 2




MAXILAR INFERIOR

s—

ERUPCION COMPLETA (%)

e ———

EDAD DE LOS D IENTES ERUPCIONADOS TOTAL DE
- nifios ~“NIROS EN
[ mr:monpgp;yzo‘ |' |~'2"-F§’:;°"5""' CADA UNA DE
MESES S LAS EDADES
[ 26
7. L7
s IR An 33
° 2 jo hol2 3
10 2o liof! 20
11 s [irhis|s 20
B 13008 12
13 L jee 1310 32
14 p2lesiesics 39
18 2] Do} 2 30
18 s] |iojee 2 te
7 LR ERO0 [
8 o] hrlisfislie l% 19
D h3l helislisfisf 1S X
20 Jol i Injz]aifails Lie 22
21 1l izl I oliz]elia XY
22 ED 2ol 26
23 \ 1] i ee] 30
28 %u_c e]2i 24
25 e fio o]l8 23
28 7 paji7}esl2e i) 7 28
27 ob3sjaafaal24! 23 9 28
20 11]eofs2 10 43
29 1 1f32 s 10) 3s
30 2]232}odos]2 1S 24
34 - 1
32 8 30/ I8 33
33 7187{s7s7 ]37is]s: 40
36 2lishs [shs Lislis{islishiz] 13
38 28
3¢ 38
37 2712 2 7! 31
38 1]s2{32]3432] x2is2 3t 33
» 30 30 30
40 37§37]37137137(3 37 38
4) shalislislishishslialislis 18
42 S iIssifsifsiisisi]si]s 34
43 3]24{23]2323]25123{292%24 24
44 ol2ob202082q20 21
43 3j33p3i3g sn3dssiazhys 3a
48 eslzsks [asloslag2elsl20l08] 23
47 19] 2020{20j20] 202 2qme| 20
48 efielialie]ic ] weieliedia]ia] e
49 2j21212j2f2]2]2]2}2] 2
£
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de los edades

eh cada una

Total de nifics

() 3' 4'5.

INCOMPLETA
SUPERIOR [Z2Q.
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MAXILAR SUPERIOR
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" Entre los casos de retardo en la erupcisn, los llgulenueé los const-

dero los mds representativoe

A continuacién los describo compdrandolos con la erupcidn que deben

tener en relacion a la establecida en la tabla de la cronologia de la --

denticidn de Mc. Call y Schour,

CASOS OBSERVADOS ERUPCION ESTABLECIDA
1 nifio de 12 meses de edad:

2 1V}l
47 2. l' ll 2!

3 niflos de 13 meses de edad:

VA B4
' 49 221 |1'2 4

1 nifia de 15 meses de edad:

2' 2' ’I zl ll Il 2' ’I
v 4§ 21rir 4

1 nifia de 17 meses de edad:

Trjrz 432U 1 23 e
1 nifia de 21 mesges de edad:

543 21'[1'2°3'4' S’
Los primeros molares supe~
riores e inferiores empeza--

ban a erupcionar. 61



CASOS OBSERVADOS

1 nifia de 24 meses de edad:

£ 20

102 4

2 r

1'2

-1 nifia de 26 meses de edad:

!l 3' 2! ll
4321

1'2'3 4'

' Los caninos superiores e in-

feriores estaban erupcionando.

1 nifia de 29 meses de edad:

4. .21

1'2 4

4 1y

4'

1 niila de 32 meses de edad:

40 2' lv
- 41 ll

l' 2v 3' 41
lv 2' 3- 4'

ERUFCION ES

L] 4' t 2':1'
5432l

5 4321

5'4"3" 21

U t . 2l L}
54 321

5' 4' 3' L]
54 321

¥

TABLECIDA

1'2'3'4'5'
1| 2’ 3' 4' SV

ll 2' 3' 4' 5'
1'2°3° 4" 8

(- 4! +
1! 20 3' 4' 51

' e ar [ -3

1! 2' 3! 4' 51

De estos casos el sexo femenino tiende a predominar en tener una

erupcidn retardada,

El diente de erupcion mds retardada és el Canino tanto superior -

como inferior.



CAPITULO - 111 CARIES

ETIOLOGIA DEL PROCESO CARIOSO
DIENTES TEMPORALES AFECTADOS



CARIES

‘ Ln’ caries fue el padecimiento mds frecuente Que observe en la pblqlg_
cién infantil, esta alteracion pre‘s‘:ente en los dientes temporaleé y-

. perxpanentés ha sido descrita por lstéel Kleinberg como una enferme
dad Baéteriana de los tejidos duros dei diente y que ocurre en clertas
zonas de los mismos, estas zonas son en drden de frecuencia, las -
fosas 6 depresiones de los dlentes y las fisuras, particularmente las
de superficies oclusales, las superficies de contacto, las superficies
labiales, bucales y linguales de los dientes. (7)

Otro éonc’epto sobre caries es el siguiente: La caries dental en una
enfermedad que causa desmineralizacion y disolucion de los tejidos
dentales. (8)

Histolégicamente la caries dental es una enfermedad de los tejidos -
calcificados de los dientes, anatdmicamente es especifica y bioqui--
micamente controvertida . Patologicamente la caries comienza como
una desmineralizacién superficial del esmalte la cudl progresaalo -
largo del curso radial de los prismas det esmalte y llega a la unién- -
dentina-esmalte, en esta union la caries se extiende lateralmente y--
hacia el centro de la dentina subyacente y asume una configuracidn -

cénica con el dpice hacia la pulpa.



'Los tibulos dentinarios quedan v’lnﬁlt'rad'o‘s de bacterias, El ablan--

damiento de la dentina preéede a la desorganizacion y decoloracidn

que culmina en la formacidn de una masa caseosa ¢ correosa. (2*)
TEORIAS DE LA FORMACION DE LA CARIES,

Se han propuesto varlas teorfas para explicar el mecanismo de la -
caries dental. Todas ellas estdn sujetas y ajustadas a la forma ---
creada por las propiedades quilnicas y fikicas del esmalte y la den
tina, alghnos mantienen que la caries surge del interior del diente,
otras que tiene su origen fuera de €l. Algunos autores atribuyen la
caries a defectos estructurales en el diente, otros a un ambiente -~
local propicio, otros autores incriminan la matriz orgdnica como el
punto inicial de ataque, otros consideran que los puntos iniciales de
ataque son los prismas.

Algunas de estas teorfas han obtenido aceptacidn mientras

que otras han quedado relegadas a sus descubridores.

Las teorias mds prominentes son: La quimicoparasitica, La pro-
teolitica v la que se basa en conceptos de protéolisis-quelacidn.

La teorfa enddgena del glucdgeno, la organotrdpica y biofisica re-

presentan algunas de las opiniones minoritarias que existen actual-

mente



Es ‘importante mencionar el contenido de cada una de estas teorlas

. en primer término la teorla qulmicbparasttlca, que fu¢ formulada
por Miller, qui€n en 1882 proclamé que la desintegracion dental es
una enfermedad quimicoparastitica constituida por dos etapas mar-
cadas: La descalcificacion 8 ablandamiento del tejido v lé disolucion
del residuo reblandecido, sin embargo en el caso del esmalte, falta
la segunda etapa, pués la descalcificacién del esmalte significa --
pra‘t:tlcamente‘ su total destruccicn.

La causa era interpretada como sigue: Todos los microorgénlsmos
de la boca humana que poseen el poder de exitar una fermentacion -
dcida de los alimentos, pueden tomar parte, y de hecho la toman, -
en la produccidn de la primera etapa de la caries dental.
Recientemente, Fosdik y Hutchinson pusieron de actualidad la teo--
ria de que la iniciacidn y el progreso de una lesidn de caries requie
re la fermentacidn de azdcares en el sarro dental ¢ debéjo deély-
la produccion "in situ” de dcido ldctico y de otros dcidoe débiles.
TEORIA PROTEOLITICA. - Los proponentes de esta teoria ven la —
matriz del esmalte como llave de la iniciacidn y penetracién de la -
caries dental., El mecanismo se atribuye a microorganismos que des
componen protei‘hés, las cudles invaden y destruyen los elementos -

orgdnicos del esmalte y dentina, la digestién de la materia orgdfllca

i
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va seguida de disolucidn fisica, 6 de ambos tipos de sales inorga--

. nicas. Gottich sostuvo que la caries empieza en las laminillas del
esmalte & vaina de los prismas sin calcificar, que carecen de una -
cublerta cuticular protectora en la superficie. Sl proceso de caries
se extiende a lo largo de estos defectos estructurales a medida que -
son destruidas las proteihas de las enzimas liberadas por los orga--
nismos invasores. Con el tlémpo los prismas son atacadoé y necro~-
sados . La destruccion se caracteriza por la elaboracién de un pig--
mento amarillento que aparece desde el primer momento en que estd
involucrada la estructura dental,
TEORIA DE PROTEOLISIS - QUELACION. - Schatz y colaboradores -
ampliaron la teorfa proteolitica a fin de incluir la quelacién como una
explicacidn de la destruccidn del mineral y de la matriz del esmalte.
La teorth de la protedlosis-quelacidn, atribuye la etiologis de la ---
carles a dos reacciones que ocurren simuliﬂneamente: destruccién -
microbiana de la matriz orgdnica y pérdida del apatito, por la disolu
cion. La degradacion enzimdtica de los elementos proteinicos y --
carbohidratos da, substancias que forman quelatos con el calcio in-~
goluble. La guelacién puede causar solubilidad,
LA TEORIA ENDOGENA. - Fue propuesta por Csernyei quien asegu -

raba que la caries era resultado de un trastorno bioquimico que co~-
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menzaba en la pulpa y se mantfestaba cll‘hlcamente en el esmalte ';

o ¥ 1 dentlna

L LA TEOR!A DEL GLUC&ENO Egyedl’, sostlene que la suscepti- :

e 1 ldad a Ia carles gunrda relacldn con’ la alta lngeatldn de carbo--

hldmtos durante el perrodo de desarrollo del dlente lo que resulta
. depdslto de glucogeno y glucoproternas en exceso en la estr uctura -'
del dtmte Las doa suhatanclas queda n tnmovilizadas en el esmalte
yla dentlna, durante la maduracidn de !a matrtz, y con ello aumen-
tgn la_yulnergbili‘dad de los dientes al ataque bacterlano, después de
la erupéion. Esta teorﬁa ha sido muy criticada por ser altamente es-
’ Apeculativa y no fundamentada , Lo 5
TEORIA ORGANOTROPICA Esta teorfh expuesta por I.ztmgruber.

i sostiene que la caries}\ no es una_;:bstrucg:l@n loca!, sino una enfermg
dad de ‘vtodo el organo dental. Esta teorfa considera al diente ‘comoy -
pﬁrté de un sistema cogﬁpuesto de pulpa.rtejldosr duros y saliva.
TEORIA BIOFISICA. - Neumann y Di Salvo, desarrollaron la teoria -
de la carg-a, para la inmunidad de la carles, basada en la respuesia
-de broterhas fibrosas a esfuerzo de compresion que las altas cargas

de la masticacidn producen un efecto esclerosante sobre los dientes.
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Los cambios estructurales producidos por compresion, se dice ---

aumentan la resistencia a la caries. Esta teorfa no ha sido.compro
bada por las dificultades que presenta someter a prueba el concepto

de esclerosis por compresion en el esmalte humano. (2)

ETIOLOGIA DEL PROCESO CARIOSO

HERENCIA. - Como la caries es una enfermedad tan frecuente, re-
sulta muy dificil investigar el papel que juega la herencia, pero los
datos hasta ahora diponibles en el hombre son escasos.
ENFERMEDADES GENERALES. - Son numerosos los comentarios y
opiniones sobre la relacién existente entre caries y enfermedades -
generales, pero son pocos los datos objetivos. Malyshev, Bergstrom
y colaboradores muestran la existencia de una asociacién entre fre-
cuencia elevada de caries y enfermedades generales pero los datos
no llegan a demostrar relacidn causal, asfi el comentario de Malyshev
de que la extensidn mds elevada de caries se observd en pacientes -
con enfermedad cerebral orgdnica, lo que sugiere que tal asociacidn
quizd se debe a dificultades en la higiene bucal.

NUTRICION. - La alimentacién puede influir en el proceso carioso, -
modificando el medio ambiente bucal directamente, como es el es--

tancamiento de alimentos, 6 indirectamente, cuando las secresiones
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galivales son modificadas por factores nutriclonales absorvidos en
el tracto alimenticio 6 cuando el desarrollo, crecimiento v estruc~
tura final de un diente se modifica a causa de factores nutricionales,
aunque es evidente que todos los mecanismos pueden influir enla -
{niciacidn y progreso de la caries, no estd claro que factores nutri
clonates operan en forma determinada. Por ello se trataran los --
factores nutricionales en general. k
Los principales componentes de la dieta, son las proteihas, grasas
y carbohidratos, pero las vitaminas y minerales tambi€n son impor-
tantes para la salud.
CARBOHIDRATOS. - Existen actualmente muchos datos tanto huma--
nos como animales, indicativos de una estrecha relacién entre la -
cantidad de carbohidratos consumidos y la frecuencia de caries den-
tal. '
PROTEINAS. - La relacit6n entre la caries e ingestidn de protefpas -
ha recibido muy poca atencidn ya que se ha observado una baja en la
incidencia de caries en personas que ingleren una dieta rica en pro-
| tefnas.
GRASAS. - Solo recientemente ha sido examinada {a posible relacidn

entre las grasas de la dieta humana y la caries dental.
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VITAMINAS - Hay una literatura abundanfe que {ntenta rélac’:ionéf -

la deficiencia vitamhica con un aumento en la frecuencia de carles

péro como 1a mayoria de las investigaciones no son en seres huma-
nos, estd lnforrhacidn es dudosa 6 negativa. No hay ninguna prueba
entre la deficiencia de Vitamina A y la trec'uencla‘de caries.

La Vitamina D es la que mds ha llamado la atencidn en relacién con
la produccion de caries dental.

SALIVA. - Existe una abundante literatura sobre la relacidn entre la
saliva y la caries dental, rAnalizando sus caracteristicas, diversos
investigadores han propuesto lo siguiente: Con respecto a la veloci~
dad de flujo y volumen de la saliva, son inversamente proporciona;

les a la frecuencia de la caries.

SU pH. - Ha demostrado poca diferencia entre pacientes resistentes
a la caries y log susceptibles, y los valores encontrados entaban -
dentro de los limites normales.

EFECTOS DE AMORTIGUADOR. - Aunque tal vez el pH de la saliva
no sea importante por s mismo, hay un nimero relativo, muy pe--
queflo, pero creciente de datos que sugieren la existencia de una relg

cidn inversa entre la capacidad amortiguadora de 1a saliva y la fre-

cuencla de caries dental.
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" EFECTO ANTIBACTERIANO. - No cabe duda que la sallva posee ==

. propledades antibacterianas, estas propiedadeé son manifiestas con
tra algunos microofg‘aniSmos, principalmenté contra lee Lactobaci-
llus acidophylus. 7 . .

, BAC;I‘E RIAS. - Juegan un papel importante en el proceso de la caries
dental, Miller en 1890, declars la presencia de bacterias enla =---
caries dental, el Lactobacillus acidophylus ha sido encontrado en -
mayor ndmero en las deatinas atacadés por la caries, asfcomo --
Streptococo mutans, Actinomyces viscosus y Candida.
ESTANCAMIENTO DE L.OS ALIMENTOS. - Como se ha indicado ---
anteriormente, la caries aparece en zonas en las cudles existe es-
tancamiento de la comida, tales como las fosetas y fisuras de las -
superficies oclusales de los dientes posteriores.

PLACA DENTAL. - Las placas son fundamentalmente depGsitos de
mucina desnaturalizada procedente de la saliva. ‘

Los restos alimenticios de los microorganismos en su deposicion -
pueden aumentarlas cuando ya se han formado.

. Lag placas son depoeitadas con mayor facilidad y en mayores canti
dades en las zonas de estancamiento, aunqﬁe algunos investigadores
piensan que se forman también en menor grado, como finas pelttu-
las sobre las superﬁcieé dentro de la boca.

ESTRUCTURA DENTAL. - La importancia de la estructura dental -
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como factor en la produccion de la caries fue reqdnocida’por Miller

en 1897, - quien ‘observo una considerable variacidn en la sﬁsceptl--»

bllidéd de la superficie dental al ataque por dcidos, (8)

Después de haber mencionado las diferentes teorias acerca del pro-
ceso cariosoasi" como los factores que ayudan ¢ predisponen a la -
formacidn de la caries, har€ mencidn de los datos estadisticos --
obtenidos de mis observaciones en los dientes temporales, que son

atacados por este padecimiento tan comun en los nifios.

INTERPRETACION DE LA GRAFICA:

CARIES.
EDAD EN  DIENTES MAXILARES DIENTES MANDIBULARES
MESES ‘
54321 1'22345 54321 1'2 345
28 25 11 31 9 8 1

Est6 significa que a los 28 meses de edad tenemos:

2 casos de caries en el segundo molar superior derecho
5 casos de caries en el primer molar superior derecho

1 caso de caries en el incisivo central superior izquierdo

1 caso de caries en el incisivo lateral superior izquierdo



3 casos de carles en el primer molar superior izquierdo .

1 caso de caries en el seguhdo molar superior izquierdo
9 casos de caries en el primer molar {nferior derecho

8 casos de caries en el primer molar inferior izquierdo

1 caso de caries en el segundo molar inferior izquierdo.
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CARIES

" ESTA TABLA DA PRINCIPIO EN EL DECIMO NOVEND NES POR SER LA PRIMERA )
FRECUENCIA ENLA CUAL SE ENCONTRO LA PRIMERA L ESION CARIOSA ENTRE
LOS NIOS DE LA MUESTRA. (%)

IE'?“D ENl  DIENTES MAXILARES | DIENTES MANDIBULARES
ﬁss ) sl 4'3‘ 2I .I Ilzsl 4' 5' 5‘4.3. 2| || !| 2 |‘| s.
[O9 i
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21
22 1 K i 2
23 | 3
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32 3|2 sis 2] 3la
33 st il vl Bl al7 P
34 q I 0 {
3% i]q N 2le 3]
36 2ls] 313l3]3 7]z s
37 stsll [l Tilal2 57 4]3
38 3j4] |1]4alg 2|3 722 181
39 e 3z 2le ||
40 L Db [7h sle ele] |
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a2 HODmB ENDNG 7io[1 vztel ||
™as ] 2l Tolh 21s ele
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™ : -
EN ESTA GRAFICA NOS DAMOS CUENTA DEL INDICE DE CARIES

QUE SE PRESENTAN EN CADA DIENTE SEGUN SU EDAD,

Encontre casos en los Cualesla mayoria de 10s dlentes se encontraban
casi totalmente destruidos(Mc Donald describe esta cariesyla atri’
buye ¢ 10 alimentacién prolongada con biberdn ¥ ta denomina canles

lsresiricta o

caries rampante.

NINO DE : " atg Voat At
Dientes afectados 42 2 4.
40 MESE e a
NINO DE Vol gt | 1t gt
Dientes afectados 421 124
N'ﬁo DE 5‘4'2' . [} O
Dientes afectados ! r24as
32 MESES e 4
NINB. DE o g Voo o
Dientes afectados aarjraae
30 MESES q ] q
NINA DE s ‘
Dientes afectados 421 rz4
44 MESES 4 2
NIEA DE 4 2-‘ ) 2 e
Dientes afectados
41 MESES q >

76




CARIES

Frecuenciao de los casos observados con cories en relacién o las

edades.
Edod en Nt de Lugarque le | N de |Edaden laﬁ
meses de casos corresponds | casos sepresenta el
losnifios  Jcon caries] en orden pro- fecn caries 'ﬂ"'.ﬂc!::":&"'
1l 19 1 12 62 45
| 20 .0 w3 37 38
21 0 3 56 42
22 5 42 55 48
23 4q S 49 36-y 40
24 3 62 48 46
25 10 72 q2 44
26 8 82 39 47
27 1 92 38 33
28 31 | 02 35 37
29 13 11e 31 28y 32
30 13 | 22 28 39
31 17 |32 26 43
32 31 4% 24 3%
33 38 1 52 '8 q1
34 8 6% 17 31 |
35 24 | 72 13 29y 30
36 49 | 82 11 27
37 3S 19 10 25 |
38 57 202 8 26 y 34
39 28 212 ) 22
40 49 222 4 23
41 18 232 3 24 ﬂ|
942 56 242 | 19
43 26 252 [+] 20,2149
44 42 Edad en la
435 62 cuol se pre
46 48 ta elmayor
47 39 nt de frecuenc
8 5.
L g [+)
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" DE LA GRAFICA SOBRE CARIES OBTENEMOS LOS DATOS SIG:

Los dientes del maxilar superior fueron.atacados por el proceso - :

carioso en el siguiente drden:

LUGAR

lo.

20.

40.
So.

70.
8o.
90.

100.

DIENTE

Primer molar superior derecho
Primer molar superior izquierdo
Segundo molar superior derecho
Segqndo molar superior izquierdo
Incisivo central superior izquierdo
Incisivo central superior derecho
Incisivo lateral superior izquierdo
Incisivo lateral superior derecho
Canino superior izquierdo

Canino superior derecho

No.

CARIES.
DE CASOS -

S9 casos
54 casos
44 casos
39 casos
38 casos
32 casos
26 casos
17 casos

6 casos

4 casos

TOTAL .... 319 casos.
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Los dientes del maxilar inferior fuercn atacados por el process

carioso en el sigulente drden:

LUGAR

lo.

DIENTE ‘ CARIES

No. DE CASOS
Primer molar inferior derecho 143 casos
" Primer molar inferior izquierdo 140 casos
Segundo molar inferior derecho 90 casos
Segundo fnolar inferior izquierdo 86 casos
Canino inferior izquierdo . 2 casos
Canino inferior derecho 1 caso

TOTAL.. 462 casos.

La suma de los casos sobre caries de los dos maxilares tanto --

superior como inferior, es el siguiente:

' Maxilar superior ...319 casos
Maxilar inferiqr .. 462 casos
Total ...... 781 casos de dientes

con carties.
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CAPITULO 1V' HIPOPLASIA DENTAL

ORIGEN DE ESTA ANOMALIA ;
PREDOMINIO EN LOS DIENTES TEMPORALES



HIPOPLASIA DENTAL

Cnando hablamos de las anomalias que afectan los dientes humanos,
‘debe establecerse una base para la clasificacidn que explique idgl-
camente los tejidos afectados y el mecanismo que goblerna los es-
tados andmalos y todo aquello de importancia para el Dentista, 6 - |
sea cuando proporcione alguna forma de prediccion del tratamiento
y el prénostico, por estas razones, se ha insistido mucho en una -
clasificacién en que los mecanismos responsables del trastorno del
desarrotlo, Mn ser expllc_ados simple y logicamente, para esfo
se presentan tres tipos de clasificacidn: .
CLASIFICACION BASADA EN LAS CAPAS DEL GERMEN. - En este
'método las dos principales capas del gérmen dentario, ectodérmica
y mesodérmica, en su farma compuesta 6 combinada, se usan como
base para la clasificacidn. Bernier es el principal proponente de --
esta clasificacion.

El método tiene mérito especialmente para el PatSlogo, pero no to-

. ma en cuenta los factores cronoldgicos del desarrollo en favor de la
morfologta, histologih y macroscépica.

CLASIFICACION BASADA EN EL DESA RROLLO EMBRIOLOGICO. -

Esta clasificacion utiliza el desarrollo cronolégico del diente.
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' L,a's ét‘apas' de desarrollo se dgnominaﬁ ség;!n el 6rden probués;d por
Schour y Massler. La principal objecidn para este metodo es la su-- 7

' perposi::ldﬁ de una entidad en diversos perfodos de @parfbllo.
CLASIFICACION BASADA EN LA MORFOLOGIA TE RMINAL. - Este
tipo de clasificacion y sus diversas modificaciones se basan en el -
aspecto morfolégico de la anomalfh, tal como se presenta en la boca.
Las modlﬁcaélones a esta clasificacion se ha usado por Boyle, Tho-
ma y otros autores. ' v
En una clasificacion basada en la moffologth terminal la Histogé--~
nesls se confunde con frecuencia y es dificil de lnterpretaz;.
Para hacer mds conciso el tema, se ha esépgido !a clasificacién ---
fundada en el desarrollo embrlbldglco. y las anomalfas ge clasifican
segun las etapas del ciclo vital del diente. Como algunas anomalfas
se sobreponen en dos 6 mds etapas de desarrollo, la clasificacion -
de estas entidades se basan en consideraciones clinicas.
ETIOLOGIA EN GENERAL. - La mayoria de las anomalfas dentales
son displasias relativas en el sentido que son aleraciones de la --
morfologih y estructura histoldgica, y en muchos casos de ta funcién
del diente. Estas alteraciones displdsicas pueden obédecer a influen-

cias hereditarias, congénitas ¢ trastornos del desarrollo despu¢s -~
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del nacimiento.

Generalmente loe dientes temporales son mucho mds comtanteé y-
suelen estar menos afectados por anomalfas y alteraciones tmpor--
tantes en nimero y tamafio. 1L.a tendencia de los dientes permanen-
tes a ser afectados con mayor facilidad puede explicarse parcialmen.
te por su posicién secundaria en la ldmina dental de los dientes pri-
marlos.

Las fuerzas hereditarias son de importancia en alteraciones, como
por ejemplb incisivos laterales faltantes, dentlhogenesls imperfecta
hereditaria. Sin embargo muchas anomaltas en las cuales la heren-
cia parece intervenir, no pueden explicarse con base en los princi--
pios"mendelianos. )

En el siguiente cuadro podemos observar las anomalfas dentales en

las diferentes etapas del ciclo vital del diente.

Ewpa: Iniciacién Proliferacion Hl_stodlferenclacldn

Tipode  Numero de dientes tamafio de los dientes

anomalih ANODONCIA MACRODONCIA(*)
TOTAL (*) MICRODONCIA(*)
PARCIAL
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Etapa: Morfodiferenciacidn{o) . Apusicidn ' Calcificacion

Tipo de . Forma de los dientes HIPOPLASIAS E HIPOCAL-
anomalia FUSION CIFICACION, DENTINOGE-
GEMINACION NESIS IMPERFECTA HERE

DITARIA,

(*) Anomalfas no tratadas en esta tésis por no.haber sido observﬁ-
das.
(o) En esta etapa segun Orban empiezan las alteraciones de hipopla-
sia del esmalte.

HIPOPLASIA DENTAL
Si la formacién de la matriz se ve afectada, su consecuencia serd
la hipoplasiz del esmalte, si” la maduracidn falta 6 es incompleta se
producird una hipocalcificacidn del esmalte, en caso de la hipoplasia
se trata de un defecto del esmalte, en caso de la hipocalcificacion -~
hay una deficiencia relativa en el contenido mineral del esmalte que
permanece inmaduro como matriz del esmalte, y es por lo tanto, -
blando e insoluble al dcido.
La hipoplasia lo mismo que la hipocalcificacidn pueden ser causadas
por factores generales, locales 6 hereditarios.
La hipoplasia de origen general puede ser llamada: Hipoplasia Crono

logica, porque la lesidn se encuentra en aquellos dientes en los cua--
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_Las influencias gencrales, que causan la hipoplasii el csmalte, -

“actdan en la mayoria Jde lus casos, durante ¢l primer afto de vida,

» por lo tanto los Jientes mds frecuentemente afectados son los @ -
lnclslvds. Canihus v los primeros molarcs; el inzisivo lateral su-
peribr no se encuenira afectado porque su Jesarrollo comienza myu
cho despuds que ¢! Jv los-otros Jdientes.

La hipoplasia local Jdel ¢smalte afecta en muchos casos un sblo- -
dient.e,si"mds de un diente se ve afectado por la hipoplasia local , la
localizacion de los defectos no mucstran ninguna relacidn con la cro
nqlogt‘a del desarrollo.
El tipo hercditario Jde hipoplasia Jel esmaite s Jdebido muy proba-
blemente a una laceracion guneralizada Jde los ameloblastos, por lo
tanto no solo se ve afectada una zona estrecha cn forma Jde anillo del
esmalte de un grupo Je dientes como son los casos Je trastorno ge-
neral sino que la alteracion so produce en todo ¢l csmalte Jde todos -
los dientes terﬁpornlus, el esmalte Je estos Jivnies s tan delgado -
que no se puedc nutar clinicamente, las coronas B lus Jdienws son -
amarillo -parduscas, suaves brillantes ¥ Juras. 1.as Mismas causas
locales que pucden afectar la formacidn del esmile, pueden alerar

st maduracion, stla losion s¢ prodwee en la ctapa formativa Jel ---



desarrollo del esmalte da por resultado una hipoplasia del esmalte

sfla lesion se produce en la etapa de maduracitn ocasiona una falla
én la calcificacion.

ETIOLOGIA DE ESTA ANOMALIA,
HIPOPLASIA POR DEFICIENCIA NUTRITIVA. - Se han emprendido
muchas investigaciones clinicas para determinar la relacién entre
defectos hipopldsicos del esmalte y las fallas generales. Se ha -
prestado poca importancia a las fiebres exantemdticas, pero los -
estados deficitarios, en particular los vinculados con deficlencia -
de Vitaminas A, C, D, Calcio y Fésforo, pueden ser relacionados
con esta anomalfa dental. A
Al parecer algunocs nifios con leve estado éeﬂcitario ¢ patoldgico, -
sin sfntomas clihicos pueden inferir en la actividad amelobldstica 6
pueden producir un defecto permanente en el esmalte en desarrollo.
HIPOPLASIA POR ALE RGIAS. - Rattner encontro que existe una --
correlacion entre los defectos adamantinos de la denticion primaria
y la presencia de reacciones alérgicas graves, de 45 nifios con alér-
gla congénita, 26 presentar ¢n defectos adamantinos.
Las lesiones del esmalte estaban localizadas en el tercio oclusal de

los primeros molares y tercio incisal de los caninos temporales.

@**).
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DENTINOGENESIS. IMPE RFECTA O

’ DENTINA OPALESCENTE HEREDITARIA

Es otro tipo de hipoplasia dertal de tipo congénito y que se refiere
a un defecto de la formacidn de la dentina, que se presenta en am-
bos sexos, peroes mds frecuente en las mujeres, Los dientes son
ligeramente azulados y cambian gradualmente al opalescente purpd-

reo 6 ambar. Solo una pequefia cantidad de dentina se ha formado ---

iniclalmente y la parte mayor del diente estd constituida pbr tejido ~
pulpar. El color que presentan estos dientes se debe a la existencia
de mayor cantidad de tejido pulpar con vasos sangulheos, los cuales
se llegan a romper y se producen ligeras hemorragias. .

En los cortes histolégicos los odontoblastos se observan en menor
nimero y poco dieferenciados, los cudles mds tarde se degeneran.
En esta anomalth, la calcificacidn es menor por lo cudl los dientes
son mucho mds blandos. El esmalte de estos dientes es normal y-

- sufre desprendimiento, ya que la dentina no proporc iona un sostén
adecuado al esmalte, provocando que el diente se fracture con faci-
lidad, asi’como una abrasion del diente. Sin embargo la snsceptibi-

lidad a caries es baja.
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Los casos reportados dnicamente son clas ificados conforme a las

caracterfiticas clthicas >que presenta cada tipo de hipoplasia, ya -
quu se desconoce la causa que pudo haber provocado, al no tener -
lloe antecedentes que normalmente se obtienen al realizar una his-
torla clihica completa de cada uno de los nifios que pr’esent#rdp es
ta anomalth deﬁtal.

En la pdgina slgulgnte tenemos los resultados de la revisidn de los

nifios afectados con esta anomalia.
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HIPOPLASIA DENTAL

EDAD EN] H IPOPLAS | A DB DENTINOGENESS ||
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' CAPITULO V ANODONCIA PARCIAL

CONCEPTO DE ANODONCIA
DIENTES TEMPORALES MAS AFECTADOS
POR ESTA ANOMALIA. '



* ANODONCIA PARCIAL

- E! término anodoncia élgniﬁca la falta cdngénlta de los dientes, el
uso comtun 1o ha empleado e incluye cualquier diente faltante desde

uno hasta la denticién completa.

" - Las influencias hereditarias tienen mucha importancia, peroen ---

ambos tipos clertos factores etioldgicos parecen ser claramente di-
ferentes, y por €sta rkzdn puede hacerse una separacién, entre --
Anodoncia Total y Anodoncia Parcial.

Histoldgicamente la anodoncia es una aberracidn en el desarrollo de
los dientes, pueden por lo tanto, ser clasificadas de acuerdo a la ~--
etapa Jdel desarrollo en que se producen, durante la etapa de creci--
miento proliferativo, pueden llegar a diferenciarse nuevas partes 6
producirse una supresicn del diente. (3)

Anodoncia total. - Se describe como un defecto dental ectodérmico, -«
en el cudl todos los dientes estan directamente afectados. General--
mente esta anomalih se presenta con alteraciones de otros tejidos -
que provienen de la misma capa embrioldgica, en esté caso el ecto-
dermo, del cudl también se origina el pelo, las glandulas tanto ---
sebdceas como sudoriparas.

Esta Jisplasia del ectodermo es probablemente un caricter recesivo
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unido al sexo, como herencia semi-inactiva.

ila anodoncia total es éumamenté rara y particularmente, o se -
encontrd ningin caso en los niflos examinados. .

La anodoncia parcial, a diferencia de la total, afecta sélo a unos
‘cuantos dientes, en general en ciertas dreas en las cudles casi no .
hay anomallas de loe dientes presentes.

La teorfa comunmente aceptada de sucesion filogendtica, explica -
parcialmente la ausencia de los dientes en clertas dreas de la boca.
En la denticién temporal se reportaron los siguientes casos de --

Anodoncia Parcial.
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ANODONC | A PARC | AL

AD El
EDAD EN D1 ENTES AFECTADOS
MESES
20 .;I Inferior derecho(nifia)
[ o inferiores tante dereche o
33 2|2 izquierdotaifle)
36 _ZJ Superior derecholniio)
T e Inferiores tamo derecho
37 2|2 cemo lzquerdolnina)
39 _l'.l Superior derecholnifo)
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CAMITULO V1 DIENTES FUSIONADOS

ETIOLOGIA

LAS MANIFESTACIONES MAS FRECUENTES
EN LA DENTICION TEMPORAL,
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ANOMALIAS DE FORMAS

GEMINACION FUSION CONCRESCENCIA

GO

UN BROTE DOS DIENTES DOS DIENTES
UN DIENTE ~ UNION DE DENTINA UNION CEMENTARIA.

UN CANAL EN LA RAIZ CANALESDE LA RAIZ SEPARADOS
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DIENTES FUSIONADOS

- La categorfa de dléntes unldoé agrupa' ;reé entidades sobre lésf:ua‘-
les hay mucha confdsldn. Las tres dében estudiarse a la v‘rez'por Bu
semejanza clthica y la dlficultad para distinguirias como son : La
Fusion y la Geminacisn. .

La concrescencia pertenece a la categoria de alteraciones patoldgicas
que ocurren después de la erupcién y maduracisn del diente, y se in-
cluye en este grupo porque represeqtan una unién, la mayorfta de los
investigadores distinguen la Fusion de la Gémlnaclod, basdndose en
una unién de los dientes (fusidn) y en una divisidn del diente en desa-
rrollo (gém inacién).

Algunos autores incluyendo a Bernier, plensan que la Geminacioa, la
Fusidn y la Concrescencia pueden diferencidrse por examen histo--
légico, sin embargo en base al examen microscdpico yclihico de --
los elementos unidos no parece posible distinguir cuando se trata -
de :

" = Dos dientes en desarrollo que se unierdn entre sf.

- Un gérmen dentario que se dividié durante el desarrollo.

- La unién de un diente normal con otro accesorio.
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‘schmuziger ha sugerldo la siguiente terminolégia:

FUSION. - Es la unidn de la dentina, de la substancia del esmalte 6
de las pulpas de los dientes y puede ser parcial ¢ total y morfoldsgi-
camente visible 6 invisible, y siempre se presenta dentro del mis--
mo periodo de desarrollo de los dientes, y por lo tanto en la misma
denticion, la diferenciacion se hace basdndose en una disminucicn -
de las unidades dentales en el arco dental.

GEMINACION. - Es la fusion de un diente con uno 6 mds dientes --
accesorios, la diferenciacidn se hace basdndose en el hecho de que
no existe alteracidn en el nimero de unidades en el arco dental.
Esta diferenciacion tiende a eliminar el concepto confuso de que los
gérmenes dentarics pueden dividirse durante el desarrollo.

Los dientes temporales son atacados con mds frecuencia.

' LA CONCRESCENCIA. - Es la unidn de dos 6 mds dientes por el ce-
mento, el cudl sblo necesita estar formado por la superficie radi-- -
cular de uno de los dientes implicados. La mayorfa de los casos se
presentan en las dreas de log molares y afectan los terceros molares
que responden atrapando a los molares adyacentes, es necesario - h
un diagndstico radiolégico cuidadoso para descubrir esta alteracidn
la cudl produce graves complicaciones al tratar de extraer cualquie

ra de los dientes implicados con esta anomalia.
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El nombre de este capfltulo estd dado por ser la Fusidn la unica -

anomalfha que se presents en la denticidn temporal.
Los siguientes resultados nos dan a conocer la frecuencia con la

cudl se presenta esta anomalra en la denticién teinporal.
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DIENTES FUSIONADOS
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. CAPITULO V11 DIENTES PIGMENTADOS

PIGMENTACION INTRINSECA
PIGMENTACION EXTRINSECA

CASOS OBSERVADOS DE PIGMENTA-
CIONES DENTARIAS.
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: DIENTES PIGMENTADOS

La patologra dental 6 alteraciones regresivas de los dlenten Ia et
dio lntensamente Fauchard, en el elglo XVIII estos cambios,per--
tenecen al campo de la patologta del tejido duro, los cud’les ‘ge pueden
deber a muchos procesos fisicos, quilmicos, y bioldgicos, observa--
dos en la naturaleza de una escala mucho mds dmplia.

La patologfa dental ambiental se ocupa especialmente de 1@ destruc--
_clon y decoloracidn de los tejidos duros de los dientes porcauaaa .-
Endogenas y Exdgenas. w

Las estructuras mineralizadas presentan‘propledédea frali:aa y q‘ur--
micas complejas, su destruccion se debe a uno 6 mds de los siguien-
tes mecanismos: Abrasion Mecdnica, Desmineralizacidn por atidos 6
quelacion, Digestion enzimatica v Resorcién celular.

Las lesiones ambientales caracterizadas primeramente por cambios
de color son importantes desde el punto de vista estético.

Hay muchos factores que coatribuyen en el color de los dientes, no -
‘extste hasta la fecha ningdn método cuﬁntltatlvo preciso para medir
el color normal de los dientes, se ha empleado colores guias de ---
matices para obtener un punto cuantitativo de combaracldn.

El color de los dientes varia en las denticiones decidua y permanen-
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" te en el mismo indiﬁdﬁo.é'inclum dentro del mismo "d'lé’hte“.‘fLa de-

coloracton de los dientes generalmente se reflere a un cambié en el
color de la corona, pero puéde induir la raiz detodo el dlenfe; pue-
de érlginarla la deposicion de una pelfcula, pigmento 6 cdlculo sobre
- la superficie del esmaltev, dentina expuesta d cemento, dén lugar a -
| camblos superficiales de color 6 manchas extrihsecas que se quitan
con abrasivos como los dentifritos, profilaxis dental 6 substancias -~ ’
quﬁnlcas.
qu.cambios de color internos que frecuentemente afectan los tejidos
calcificados de los dientes pueden tener origen local & slstémico, el
origen local es cuafl_ndo se ven afectados los tejidos del diente como -
Ia pulpa, depina y cemento. Loe sistémicos son por via sanguthea y
reciben el nombre de manchas intrinsecas, éstas fltimas constitu-
ven muchas veces Indicadores sensibles de la homeostasis interna.
(8%).

ANOMALIAS EN EL COLOR DE LOS DIENTES
Clasificacidn:
1. - DIENTE AMARILLO. - Causas; coloracién por tetraciclina, pig-
mentacién debida a un nacimiento prematuro, amelogénesis imper=--

fecta.

2. - DIENTE MARRON. - Causas; coloracién por tetraciclina, ame-~
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logénesis imperfecta, dentindgénesis imperfecta, pigmentacion -

ocasionada por un nacimiento prematuro. '

3.- DIENTES AZULES O AZUL. VERCOSO, _Causas; eritroblastosls.
fetal. ) '
4. - DIENTE COLOR BLANCO O AMARILLENTO OPACO. - Causa;
amelogénesis imperfecta. '

5. - DIENTE CON AREAS ESPECIFICAS. - Causas: Fluorosis, diente
con manchas nevadas.

6. - DIENTES DE COLOR MARRON GRISACEQ. - Causa; dentlnogé—-
nesis imperfecta. -

7. - DECOLORACION VARIADA. - Debida a factores extrihsecos de
los alimentos, medicamentos, u otros factores.

Decoloracion de los dientes por manchas extrihsecas. - Cuando un -
diente hace su erupcidn su esmalte esid cubierto por la membrana -
de Nasmyth, la funcidn natural del diente, tiende a separar esta es
tructyra orgdnica, dejando restos Je la misma .jue pueden ser tefli-.
dos por bacterias cromogénicas y desechos alimenticios.

Manchas ~romogénicas bacterianas. - Son en érden Jde frecuencia --
las sigulentes: Verdes, Marrones v negras.

Las manchas que se encontretén, en los nifios examinados predo-
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minardn las manchas por hipoplasia y las manchas por descal---

cificacién , las negras y verdes. Su etiologta es la slguiente; .
LAS MANCHAS MARRON Y NEGRAS. - La mayorla son causadas por
bacterias cfanogénicas, su distribucidn con respecto al sexo s -—--
igual, las zonas afectadas son principalmente las superficies lingua-
les y proximales de los dientes del maxilar superior.

Los depdsitos suelen ser encontrados al lado de los conductos excre
tores de las gldndulas salivales, se encuentran siguiendo el contor-
no de la encih en el tercio cervical de la corona de los dientes. La
etiologia de las manchas marrones y negras es desconocida, se -
cree ﬁue las manchas son causadas por bacterias cromogénicas las
cudles depositan pigmento en las pelitulas mucinosas que cubren los
Jdientes.

La ﬁancm marrdén difiere quimicamente de las manchas verdes la
cudl aparece en nifios de todas las edades, y se presenta con mayor
frecuencia sobre los dientes maxilares, generalmente se afecta --
primero la superficie labial de los dientes anteriores. La etiologia
Jde las manchas verdes es poco conocida, por lo que se piensa que -
es resultado de la decoloracién de la placa dental por la clorofila de
los alimentos, también ha sido atribuida a hongos como Penicillium

v Aspergillus.
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“La causa ‘pi-incipal de estas manchas es l'd.h'ig‘lén’e @i‘ai défi_éiéh‘té. o

: Decoloracidn de los dienies por manchas intrinsecas durante el de-
sarrollo. ) »
- LESIONES HEREDITARIAS SISTEMICAS. - Es extremadamente -
diffcil separar los cambios estructurales y de qubr en la denticicn,
La ausencia & lﬁpoplasia de cualquiera de los tejidos dentales calci
ficados cambia el’ colorde los dientes, los pigmentos depositados
en el esmalte, dentina, cemento,s pulpa, también decoloran los =--
dlent-es y muchas veces produce defectos estructurales, asi"es como
los defectos del desarrollo estdn estrechamente relacionados con la
decoloracién de los dientes, aunque su etiologia v mecanismos pato-
génos son diferentes. -
- LAS ‘MANCHAS POR LA ADMINISTRACION DE TETRACICLINA. -
Fue demostrada en 1856 por Schwachman v Schuster, El estadio de
la odontogénesis determina la localizacidn v la distribucién de las --
Amanchas, la calcificacién de los dientes deciduos comienza durante -
el cuarto mes de embarazo, estos dientes presentan un color amari-
llo brillante, dando fluorescencia, estas manchas se localizan prin--
cipalmente cerca del tercio gingival de los incisivos, y el tercio in--

cisal y oclusal de caninos vy molares respectivamente.

105



- Decolo:acldn de los dientes completamente desarrollados por man .

chas Intrihsecas.

* - DECOLORACION POR PIGMENTOS DE LA SANGRE Y BACTERIAS
Es {d¢ntica a la coloracion obsefvada. por la porfirinuria congénita y
enfermedad hemolitica del recién nacido. Los niveles elevados de -
bilirrubina causa la precipitacién del pigmento en la pulpa.

La fibrosis, degeneracion y necrosis aseptica de la pulpa produce

una pérdida de trasparencia de la corona que gradualmente toma un
color gris 6 negro, despu€s de la pulpectomia, los dientes pueden -
obscuregerse considerablemenpe y en casos extremos tomar un =--
color negro. La hemdrragia y desbridamiento lncompleio del conducto
de la raiz v cdmara pul par son factores etioldgicos importantes.

La carles dental causa géneralmgnte decoloracion del esmalte, denti
na v cemento, el pigmento se encuentra dentro de los tejidos denta--

les calcificados y constituye por lo tanto una mancha intrinseca. (8*)

Los resultados de la pigmentacion 6 cambio de color en los dientes

temporales es la siguiente:
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DIENTES P IGMENTADOS
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' PIGMENTACIONES DENTAR| AS

HIPOPLASIA
MESES . [DESCALCIFICACION INEGRAS | VERDES
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SOLO SE ENCONTRARON DOS CASOS EN LOS CUALES EL
DIENTE MOSTRABA UN COLOR GRIS CORRESPONDIENTE A
LA NECROSIS PULPAR. ESTOS CASOS SE REPORTARON EN
UNA NINA DE 40 MESES Y ENUNNINO DE 43 MESES.

A2 SE REFIERE A UNA NIRA
Bz SE REFIERE A UN NINO
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-CAPITULO V111 DIENTES FRACTURADQS

CLASIFICACION DE LAS FRACTURAS

NUME RO DE CASQOS OBSE RVADCS EN
NINOS DE LA MUESTRA,
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TIPOS DE FRACTURAS CORONARIAS

HORIZONTAL VERTICAL OBLICUA

TERCIOT
CERVICAL
MEDIO .
INCISAL ‘

ESMALTE
ESMALTE ESMALTE FRACTURAS .
DENTINA DENTINA CORONARIA

PULPA
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DIENTES FRACTURADOS

| atro de los padecimientos frec@ntentes en la denticion tem‘povral es la
| &acftlrn de dientes, principalmente de los incisivos centrales sﬁperlo-
© res.

‘Lavclasl'ﬂc'acim de las fracturas de dientes anterloreé deberd ser -
establecida para que estd pueda ser reconocida. En el diagrama --

anterior se representan los tipos de fracturas mds comunes.:
CLASIFICACION DE LAS FRACTURAS :

1. - Segin su. direccion las fracturas pueden ser:
HORIZONTALES
VERTICALES
OBLICUAS.

2. - Segdn el nhlrel en el cudl se localizan:
CORONARIAS
Tercio incisal
Tercio medio

Tercio cervical

RADICULARES

Terzio gingival
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Tercio medio

Térc io dpical.

3. - Segun la estructura dentaria que abarque:

4. - 'Depehdiendo de la parte anatémica del diente fracturado:

ESMALTE

ESMALTE Y DENTINA
ESMALTE, DENTINA Y PULPA
Sin exposicidn pulpar

Con exposicisn pulpar.

CORONARIA
Generalmente son oblicuas y abarcan un, dngulo.
RADICULARES

Frecuentemente son horizontales.

3. - Dependiendo de la separacién de los fragmentos:

PARCIALES

Los fragmentos no se separan totalmente y resulta
una fisura 6 fractura de una sola pared.

TOTALES

Se separan totalmente una parte de la corona 6 de la

rafz.
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6. - Pueden ser fracturas mudltiples, & sea combinando la direccién

el nivel y estructuras involucradas, siendo varias de las localiza--
ciones en un sdlo diente.
El Dr. Ellis, reuniendo todos estos datos formuld una clasiflcacidn

de las fracturas dentales, simplificando asi el estudio de las mis--

mas.

-CLASE 1. - Fractura simple de la corona afectando parte del esmal

te y/6 dentina.

-GLASE 11. - Fractura extensa de la corona afectando considerable-

mente esmalte y dentina, sin incluir a la pulpa.

-CLASE 111. - Fractura extensa de la corona afectando considera--

blemente esmalte v dentina con exposicion pulpar.

-CLASE 111. - DIVISION 1. - Fractura extensa Jde 1a corona envol-
viendo considerablemente ¢smalte, dentina v con li-
gera expeosic ién popular ( un cuerno ).

-CLASE 111. - DIVISION 11. - Fractura extensa de la corona envol-
viendo considerablemente esmalte, dentina y con ex-
posicién pulpar amplia.

-CLASE 1V. - El diente traumatizado que se vuelve no vital con & sin

pérdida de estructura coronaria.
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-CLASE V. - Pédida del diente como resultado del traimatismo.

:CLASE VI. - Fractura radicular ( con 6 sin pérdida de estructura
coronaria.) ;

-CLASE VII - Desplazamiento del dlenté de su sitio original, sin
fractura coronaria 6 ;édl:ular. |

-CLASE VIII. - Fractuva de la corona en masa y su reemplazamien

to protesico.
FRACTURAS CORONARIAS SIMPLES

En este tipo de fractura, la posicién y cantidad de estructura den---
taria afectada puede variar, estard linitada al esmalte 6 en un ex---
tremo, incluso una pequefia porcién de dentina.
La da tina expuesta serd sensitiva a los cambios térmicos e irrita--
ciones juimicas de los fluidos bucales, la pérdida de la estructura
dentaria en estas fracturas varia en cada caso incluyvendo:

El dngulo mesio 6 disto-incisal

El tercio medio

El tercio incisal.
Fracturas que involucran esmalte. - Se manifiestan como un res---

quebrajamiento de la porcidn central del borde incisal del diente 6,
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~.con mayor frecuencia, de un dngulo incisoproximal.

_Por todo esto podemos decir que una fractura dentaria por insig--

nificante que sea, afectard de un modo d otro la pulpa. (11)

Entre los nifios que fueron examinados y presentaron fractura de

sus dientes anteriores, sdlo el dngulo de los mismos fue el afectado.

Los resultados fueron los siguientes:
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CAPITULO IX MALOCLUSION

CONCEPTO DE MALOCLUSION
TIPOS DE MALOCLUSION

CASOS MAS FRECUENTES DE MAL -
OCLUSION EN LOS NINOS.
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MALOCUSION

La maloclusibn en los nifios estd representada por la
mordida cerrada 6 profunda, prognatismo; mordida cru
zada y mofdida abierta.

Para comprender mejor en que consiste cada una de es
tas anomalias de la oclusifn es fundamental hacer un
recordatorio de la clasificacifn de Angle que es re-

conocido como el padre de la Ortodoncia,

- CLASE 1.- La consideracifn m&s importante aqui es-
que la relacibn anteroposterior de los molares supe -
riores e inferiores es correcta, con la clispide mesio
vestibular del primer molar superior ocluyendo en el-
surco mesiovéstibular del primer molar inferior.

- CLASE II.- Esti es la relacifn distal del arco mandi

bular con el arco maxilar.

- CLASE III.- Esti caracterizada por la relacibn mesial

del arco mandibular al arco maxilar.



~DIVISIONES DE LA CLASE 11.- Angle dividi6 1la clase 11l en

dos divisiones que estén determinadas por la inclinacibn-
de los incisivos superiores.
-CLASE 11 DIVISION 1.- Indica que los incisivos centrales

superiores son protusivos.

-CLASE 11 DIVISION 2.- Sefiala una denticifn en que los cen
trales superiores pueden variar desde una posicién aproxi-
madamente vertical a una posicifn m&s inclinada a lingual.
En esta filtima divicidén los laterales superiores suelen a-
parecer protuidos marcadamente hacia vestibular de los cen

trales.

SUBDIVISIONES DE LA CLASE 11
Cada divisién de la clase 11 tienen una subdivisién la cufl
describe una dentadura que tiene una relacifn de los molares
de clase 1 de un lado de las arcadas y una relacidn de cla -

se 11 del otro.

Las maloclusiones de la Clase 111.- Al describir las denti -
ciones de clase 111, Angle estimd que también era necesaria-
una subdivisién, 1a que corresponde a una dentadura en la -

cual existe una relaciém molar de Clase 111 del otro lada (12).
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ANOMALIAS DE LA POSICION Y

OCLUSION DE LOS DIENTES.

La mdl posicidn de los dientes puede estar relacionada cdn una al--
teracion en la forma, tamafio y anchura de los maxilares ¢ aparecer.
independientemente. .

Tanto la herencia como el ambiente juegan un papel importante.

Es necesario conocer las caracterfsticas de las anomaltas en la ---

oclusién de los dientes temporales ,b asi 'como su probable etiologta.
PROGNATISMO

Este término se refiere a la posicion de los incisivos mandtbulares
en posicién anterior, estd asociado con la proyecéidn del mentdn, la
bio inferior engrosado y dngulo maxila;r aplanado.

El prognatismo puede ser absoluto & relativo, es decir causado por
un crecimiento excesivo de ta mandibula 6 por un inc remento insu--
ficien te del maxilar superior.

PROGNATISMO VERDADERO. - Esta forma de prognatismo estd --
caracterizada por un intenso crecimiento de la mankdmula, mordida
cruzada de los dientes anteriores y posteriores, erupcién prematu-

ra de los molares inferiores, proyeccién del mentén v labio inferior,
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‘ ,v_v abténanﬁlento del dngulo mandibular.
PROGNATISMO RELATIVO. - En esta forma el‘ﬁrognatlsmo del ma-‘
xilar estd hipopldsico, mientras que la mandﬁ:ula es ‘_niormal,‘ esto
se altera rdpildamente debido a {nfluencias func ionales, de xhaner& -
que la mordida cruzada anterior puede influir ¢ gstimular el crect--
miento longitudinal de 1a mandibula, lo mismo que el crecimiento -~
longitudinal del maxilar supérior puede ser detenido. Estas mismas
circunstancias transforman la mordida cruzada anterior en otra for
ma cli'nica. v

Etiologia. - Las investigaciones indican que el prognatismo casi --

siempre es heredado independientemente de su forma cliica.

MORDIDA CERRADA O PROFUNDA

El término de mordida cerrada ¢ pfofunda se aplica cuando los -~

dientes anteriores superiores sobresalen de los inferiores de 2a 3
milimetros , en la posicién cerrada, esta medicién morfolégica no
indica la extensién del dafio funcional que puede resultar, ya que es
posible tener una mordida cerrada & profunda sin alteracién de la -
funcion, si"hay compensacidn suficiente para una curva oclusal --
marcada, cdspides altas y eminencias articulares altas. Por otra -~
parte una mordida cerrada que mide menos de 3 mm. con una arti-

culacién blogueada puede provocar lesiones. si no hay compensacidn
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: en la e)u:urs lon lateral.

. Etiologl‘k. La causa mds frecuente de mord(da cerrada é profunda
es un crecimlento excesivo en la altura del reborde alveolar anterior,
esto puede ocurrir en uno 6 en ambos maxilares, La retrélnclinaéidn
de los incisivos puede causar elongacidn de los dientes.

- Otra causa de mordida cerrada © profunda son la falta de altura ver-

tical normal del segmento dental posterior y pérdida temprana de --

los primeros molares permanentes.

' 'El hablto de pos1c16n de la lengua constituye un factor etloldglco “n

frecuente.

MORDIDA ABIERTA

Se aplica este término, cuando los dientes que han salido completa-
mente no alcanzan el contacto con sus antagonistas al estar cerra-
Jos los maxilares.

Esta maloclusion es una discrepancia vertical que afecta principal-
mente a los dientes anteriores, puede existircon otras anomalias de
los maxilares y dientes 6 sin tales anomallas. el nimero de dientes -
que participan es variabte.

Mordida abierta anterior. - Es el estado en el cudl los dientes poste

riores estan en contacto pero hay un espacio vertical entre los bordes

incisales Jde los dientes anteriores.
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' E:iqldgi‘a. - Se han propuesio diversas causas para la rhordidg abierta

Snterlor, algunas de las cuales pueden actuar conjqntamente para ---
producir la mordida abierta, entre los que se encuentran los hébltos,
se cree que el morder continuanente un objeto puede retrasar el de-
sarrollo vertical del proceso alveolar y estimilar el crecimiento del
proceso alveolar lateral.

El grado de mordida abierta asi producida depende de la manera, du-
racién e intensidad del habito de chupar 6 de morder.

En i nifios 1a mordida abierta parece corregirse hasta cierto punto -

a stmisma al pasar los afios, al eliminar el hdbito.
MORDIDA CRUZADA

Este término se refiere a una trasposicion lateral de la relacidn --~-
oclusal en el segmento dental, se puede referir a un par de dientes 6
a un segmento unilateral 6 bilateral, su ext=nsién varia entre las cis
pides linguales inferiores ocluyendo con los surcos centrales de los -
dientes maxilares superiores hasta la no oclusidn en la cudl las cis-
pides linguales inferiores se desvian de las cuspides bucales superio-
res.

Etiologia. - Al parecer son nimerosos los factores que influyen en la

produccion de una mordida cruzada:
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-Gérmencs dentales desplazados , que pueden causar una inclinacion

cuando termina la erupcidn.

-Arcos dentales que haﬁ sido estrechados ¢ ensanchados por succion

6 costumbre al dormir.

. - Respiracion dificil.
- Desplazamiento lateral de la mandibula, muchas veces empujada
por los caninos.

" - Hiperpldsia unilateral del céndilo, muchas veces consecutiva a -
traumas, que no solamente. produce mordida abierta lateral, sino

que con mayor frecuencia origina también mordida cruzada. (8+%*)

Los resultados de mis observaciones, de las anomalias en la oclu-
sion en los pnifios examinados fu€ la siguiente: Presentardn Mordida
Cerrada 6 profunda, Prognatismo, Mordida abierta y Mordida cru--
zada. Estas alteraciones en la oclusién fueron clasificadas en base

a los siguientes conceptos bdsicos sobre oclusién:

Mordida cerrada b profunda. - Se refiere a un estado de sobre mordl
da vertical excesiva, en la que la dimensidn vertical entre los mdrge
nes incisales superiores e inferiores es excesiva al Ilevér el maxi--
lar inferior a su posicién habitual u oclusién céntrica.

Mordida Abierta. - Se refiere a la situacién en Ia que existe un espa-
cio entre las superficies oclusales e incisales de los Jdientes superio

res e inferiores de los segmentos vestibulares 6 anteriores, cuando
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elb mdkllar inferior se lleva a la posicién oclusal céntrica habitual.

Mordida Cruzada. - Se refiere al caso de que uno 6 mds dientes ocu |
ﬁan posiciones anormales en sentido vestiﬁular, lingual ¢ labial con
respecto a los dientes antagonistas.

Estos aspectos tedricos coincidiersn con el aspecto clinico -de la -
oclusion de los nifioe examinados. No fu€ posible confirmar est6 --
radioldgicamente por la 6rden tan limitante que fue dada para la rea

lizacidn de este estudio, el cudl fue dnicamente de observacién.
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MALOCL US ONES

EDAD En| MORDIDA MORDIDA | MORDIDA
CERRADAG| PROGNATISMO ‘
MESES | booruNDA ABIERTA | CRUZADA
19 A
26 A
27 B ele
28 AlAlA AlAlA
9 B A
30 A
L AlB
A alale )
33 8 A
4 (-]
35 | AlB AlAlA
8 AlB |
) A AlB
37 A 8|8
* A A
39 A 8 AlA A
40 A AlB 8 B
& A A :
a2 | A8 AlAlB
A
44 | [AjB|D A
48 A
46 AlA
47 A0 8 A
48 BB B 8le
49 B
50 i
TOTAL 30 ) 33 s !
NIRAS 17 3 21 2
nilos 13 e 14 3 l

A a2 SE REFIERE AUNANINA
B = SEREFIERE A UN NINO
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CAP!TULO X LENGUA GEOGRAFICA

CONCEPTO DE LENGUA GEOGRAFICA
ESTADISTICA DE LOS NINOS QUE
PRESENTAN ESTA ANOMALIA.
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LENGUA GEOGRAFICA

La lengua es un 6rgano mdvil, musculoso, situado en la cavidad --
oral propiamente &lcha, y aplanado de arriba abajo. En su extremi-
dad anterior, radica el sentido del éusto y se le consideran dos -
caras, dos bordes, una base, y un vértice ¢ punta.

Se distinguen en la lengua las sigientes partes, un esqueleto osteo-
fibroeo, los musculos de la lengua y la mucosa lingual.
-MUSCULOS DE LA LENGUA. - Son ocho pares y un impar de ellos:
se lnse_ftan en loa huesos cercanos: Genlogloso, Hiogloso, y Estilo-
gloso, tres se originan en los Orgaﬁos cercanos: Palatogloso, Fa-
ringogloso y Amigdalogloso. Dos proceden de los huesos y drganos
préximos 'y son: El lingual superior v el Lingual inferior, sdlo uno
es intrihseco que es el Transverso de la lengua. ‘
Enla céra anterior hay un pliegue & frenillo que se fija al piso de -
la boca.

Presenta papilas: Caliciformes, Fungiformes, Coroliformes v He-
misféricas.

Entre los muchos padecimientos que llegan a atacarla se en:uentra

la Glositis Migratoria Benigna 6 Lengua Geografica, que es una --
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: '}lklé‘sidn de tipo mig‘rator'ld, ‘que’eséhc{almeﬁté esjta.'l‘nhri't“ada‘,a los
ﬁinoé y probabiemente es la anomalta mds comdn,

Meskin y sus colaboradores ‘obsérvaron‘ la gran lnéldericia de la --
iéngua geogrdfica en eétudléntes de secundarrla encontrando un por

centaje de 1. 1%,

Aunque se desconoce su etiologia, Bu'rke.t suglrié que podrta ser -
causada por una infeccion microbiana 6 micdtica, ademds que se -

- considera un fondo psicoldgico como factor etioldgico.
Histol6gicamente el proceso se presenta superficialmente como des
camacion de las capas queratihicas de las papilas, e inflamacidn.
La udnica forma de descubrir .esta anomalla es por medio del examien
clinico. .
Clinicamente en el dorso de la lengua aparecen zonas rojas, lisas
v privadas Jde papilas filiformes, los bordes de esta lesidn estan -
bién formados y ligeramente elevados. v
La zonas afectadas crecen y migran por extensién de las papilas -
en su borde de la lesidn y regeneracisn en el otro lado, En pocos -
dias se observa el cambio en el dibujo de las lesiones, la afeccmn‘
es autolimitante . desaparece sdla v no requiere de tratamiento. (6%)

Los resulrados obtenidos en niflos de 45 dias a 4 afios es el siguiente:
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LENGUA GEOGRAFICA

EDAD EN
meses | No OE NINOS AFECTADOS
) Al8 T
21 8
27 B
(30 B[
| 32 (0
33 A
EL) B
37 8
39 Ig B
40 Bl
41 -
s a0
43 18 -
TOVAL 168
NI NAS 2
NINOS L4

As SE REFIERE NINA
B1 SE REFIERE NINOS
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CAPITULO XI

' ANQUILOGLOSIA

CONCEPTO DE ANQUILOGLOSIA.
NUMERG DE CASOS OBSERVADOS CON
ESTE PADECIMIENTO.
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ANQUILOGLOSIA
Como se mericiona en el capitulo anterior, la lengua tiene en su ca-
ra 'anterlor un pliegue 6 frenillo que se fija al piso de la boca, este
frenillo presenta una anomaira que se conoce con el mombre de :
Anquiloglosia.
La anquiloglosia observada en los nifios es la parcial y se describe
como lengua atada, la cudl se debe a la cortedad congénita del fre-
nlllb lingual 6 una fijacion que se extiende desde 1a mucosa gingival
hasta cerca de la punta, restringizndo la extensidn de la lengua.
Parece tener un origen genético, segin Keizer v Stucké. los cudles 7
describieron la anquiloglosia en trés generaciones, en estudios pos
teriores Keizer, Komai y Weiss, también descubrierdn drboles ge-
nealdgicos que sugieren una herencia Jominante autosdmica, los --
varones parecen estar mds expuestos a esta lesidn. Sin embargo no
se puede excluir la posibilidad de un predominio ligado al sexo, --
aunque la mayor frecuencia en los varones hace que sea probable.
La anquiloglosia también se ha observado con labio leporino v pala-
dar hendido, segin las observaciones de Neumann, pero esta com-

binacidn no es frecuente. (6**)
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" La .trgcuencla de la anquiloglosia on nuestro medio infantit fuég el

siguiente:

SE REPORTARON UNICAMENTE CUATRO CASOS DE 14, 25, 42 Y

8 MESES, TRES NINOS Y UNA NINA, -

EL NIRO DE 8 MESES ESTABA INTERVENIDO CON FRENILECTOMIA
POR LA DIFICULTAD QUE PRESENTABA PARA SU ALIMENTACION.
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| CONCLUSIONES

- El observar los broblemas dentales en‘esta poblab i6n que es repre-
sentativa de los padecimientos que aquejan a los nifios en el Distri-
to Federal. .

Algunds de estos padecimientos afortunadamente, los Cirujanos Den
tistas tenemos los medios y los conocimientos para corregirlos,
Mis conclﬁsiones a cada uno de estos problemas son las siguientes:
-La erupcidn dentaria, es una parte del crecimiento v desarrollo -
general, por lo tanto el progreso de la erupcidn dentaria puede ---
servir como indicador del estado ffsico del individuo.

- Con respecto a la caries que es el problema m4s serio en la pd-
blacidn infantil, debido a la alimentacidn, sobre todo rica en car--
bohldrato-s y la mala 6 nula higiene dental.

Es en este problema, en donde muestra intervencion es fundamental
dando técnicas de higiene y la aplicacién de métodos preventivos, -
para evitar la iniciacion de este padecimiento tan comin en los ni--
flos.

- Con respecto a las hipoplasias, que son las anomalias causadas
durante la aposicidn y calcificacién del diente, tienen importancia -

va que constituyen un serio problema tanto funcional como estctico.




Ccmo pude observar este problema pasa desaperclbldo para loa -

~ padres de familia.
« Con respecto a la anodoncia y a los dientes fusionados que son
anormalidades én’,la_forma y nimero de los dientes, constituyen --
mds que nada un problema eawilco. pero tambi€n pueden originar -
problemas funcionales.
- Las pigmentaciones dentarias representan un broblemp estético -
mds que funcional, loque puede traer como consecuencia un bro---
blema psicoldgico en el paciente, nuestra labor serd tratar de corre
gir el problema, recurriendo a todas las t€cnicas que esten a nues--
tro alcance, para lograr mejorar el aspecto estético de la peréoua.
- Las fracturas representan un problema estético y funcional de los
dienles, es en este problema donde utilizaremos nuestros conocimien
tos de Odontologih Restaurariva.
. Las maloclusiones son un problema estético v funcional de los --
Jdientes, afortunadamente los conocimientos avanzados de nuestro -

tiempo en la rama de la Ortodoncia, nos permite darle solucicn a -

estos problemas.

133



BIBLIOGRAFIA

' Ham Arthur. - Histologid. Dientes, Edltoﬂal lnterame;lcanb -

7a. Edicion, México, 1975. Pdg. 573.
Lazzari Eugene. - Bioquimica Bucodental, Capitulo 4 Hlstoquilnica -
de los dientes en desarrollo, Editorial Interamericana, Méxicd - |
1970. p.p. 47, 48. ,
2* Capftulo 10 Mecanismos de la caries demtal p. p. 136-139, -
143.
Orban. - Histologih y Embriologia Bucodental, Capftulo 11 De--
sarrollo y crecimiento de los dientes, Editorial Labor, Buenos
Aires Argentina, 1964, p.p. 19, 22- 29, 38, 36-40.
3¢ Capftulo XI Erupcidn de los dientes. p. p. 293,‘ 309.
3** El esmalte p.p. .94, 95.
C.'. Tapia C. Juan. Apuntes de Histologia v Embriologia,
Escuela Nacional de Odontologia, 1970, p.p. 6§, 72, 74-79
80-87.
Mjér Pendborg Ivan. - Histologia del Diente Humano. - Capi-
tulo 8 La Erupcién Dentaria. Editorial Labor, Barcelona. Esp.

p. p- 155, 157, 165, 168, 170.
Mc. Donald. - Odontologia para el niflo v el adolescente. Edito-

rial Mundi, 1975, Segunda Edicidn, Pdg. 69.

134




10.

11.

6* Lengua Ceogi-dﬂca. Pag. 10

6**Anquiloglosia. Pag 9 .

Note Williams. - Microblologia Odontolégica. Editorial Inter-
americana. México 1971, Pdag. 164.

7* Lesiones bucales producidas por microor'ganlsmos.‘ pp
169-170.

Thoma. - Patologih Oral. - Capitulo 5 Caries Dental, Edito--
rial Salvat, Barcelona Espafia, 1973, p.p. 292, 301

8* Capitulo 4 Patologia Ambiental de tos Dientes, Pdg. 203-
205, 207, 209 - 212,

8** Anomalias de la Posicion y Oclusidn de los dientes, p.p.
170-185.

Tieche Rickardu. - Fisiopatologia Bucal. - Anomalfas de los
dientes. Editorial Interamericana. 1960, p.p. 456-458, 468
472,

Keith L. Moore. - Embriologia Clfnica. - Capitulo 20. Sistema
Tegumentario, Editorial Interamericana. 1976, p.p. 100-101
356- 357.

Dr. Rajunov Saratanov Samuel . - Revista A, D. M. Volumen -
X?(XV, No. 5 Septiembre - Cctubre de 1978, Tema Tratamiento
de lasFracturas Coronarias Parciales en dientes anteriores --

permanentes. 421-423, 437.

135



12, Dr. T.-M. Graber. - Ortodoncia Teorfa y Prdctica - Capitulo .
5 Frecuencia y reconocimlen;o de la maloclusidn. Editorial

' /lnteramerlcnna » México 1977, p.p- 207, 212, 217, 219, 226.

136



	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo I. Ciclo Vital del Diente
	Capítulo II. Erupción de los Dientes Temporales
	Capítulo III. Caries
	Capítulo IV. Hipoplasia Dental
	Capítulo V. Anodoncia Parcial
	Capítulo VI. Dientes Fusionados
	Capítulo VII. Dientes Pigmentados
	Capítulo VIII. Dientes Fracturados
	Capítulo IX. Maloclusión
	Capítulo X. Lengua Geográfica
	Capítulo XI. Anquiloglosia
	Conclusiones
	Bibliografía



