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INTRODUCCION

Es importante hacer una revisién bitliogréfica, sobre las anoma
lias del crecimiento y desarrollo de los dientes ya que duran-
te nuestro curso escolar se presentaron diferentes experien——-
cias sobre este tema y en ocasiones no se pudieron diagnosti-—-
car o pasaron inadvertidas debido a la falta de conocimientos—

sobre el tema.

La mayoria de las anomalias poco comunes en los dientes se ha-
cen evidentes durante la nifiez, en estos casos el oddntélogo -
es corsultado comunmente, por eso el conocer el crecimiento, -
desarrollo y componentes estructurales normales del diente es~
de suma importancia para asi poder distinguir en que momento -
de ese desarrollo o en que tipo de componentes ha actuado el -
factor etiolégico para causar determinado tipo de anomalia.

Algunos de los factores etiolégicos se establecen intrauterina
“mente otros siguen patrones hereditarios o son causados por el
medio ambiente; de este modo las anomalias se hacen evidentes-
durante la infancia y si no son detectadas a tiempo prevalece-
ran durante la vida adulta del individuo que la presenta, cau-
sando alteraciones funcicnales y estéticas.

Para poder valorar cada una de estas alteraciones es muy impor
tante agruparlas de acuerdo a las caracteristicas presentes: -
. (en nimero, forma, tamafio, estructura y erupcién).
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FUNDAMENTACION DEL. PROUHLEMA

A menudo se presentan al consultorio dental paciertes con pro
bElemas de crecimiento y desarrollo de los dientes ya sea en —
tamafio, forma, nimero, estructura y erupcidn 6 en ocasiones -
el paciente no se ha dado cuenta del problema que tiene hasta
gue acude con el odontdlogo y este después de realizar un es-
tudio por medio de la observacidn y métodos auxiliares de -
diagnéstico como son las radiografias, detecta este problema.

El cirujano dentista que se enfrenta ante estos casos debe te
ner conocimientos claros acerca de Histologia, Embriolegia, -
Patolfa y Cirugfa ya que el tratamiento a seguir en muchos de
los casos serd por medio de estd ultima.

E1l Ciru’ano Dentista debe tener los conocimientos antes mencio
nados ya que, de ellos dependerd un buén Diagndstico, Pronds-
tico y Tratamiento.

Es importante que el odontdlogo este preparade para tratar —-
cualquiera de estos problemas tomando al paciente como unidad
biopsicosocial y no solo como paciente de Estomatologia.

Torando en cuente lo anteriormente expuesto donde se mezclan-
una serie de factores como son; econdmicos, culturales, socia
les y psiquicos, consideramos que es importante reslizar un -
estudio acerca cel crecimiento y desarrollo de los dientes pa
ra asi poder realnzar un tratamiento adecuado en el consulto-
rio dental general.



PLANTEAMIFNTO DEL PROBLEMA

Besandose en €l conccimiento necesario sol.re el creciriento y-
desarrollo de los dientes en cuanto & tamafo, forma, rdmero, -
estructura vy erupcidén jPodra €l OZontdlogo discndeticar y ha--
cer cue €l tratamiento sea el mds aceptable para las necesida-
des individuales de cada paciente?

GENESIS
Cuando se excluye a la caries dental, queda ur considerable nd

mero de anomalias y alteraciones de los tejidos denterics cu-—-
ros que conforman una frecuente y variada patclogia.

La erupcion de lcs dientes en el hombre gue pcsee dos denticio
nes (Ciphiodonte) se realiza normalmente siguienco un orden —-
cronoldgico bastante estricto tanto en 1o que se refiere a los
grupos sucesivos de cientes, come al momento en que se produce
en el tiemgc.

Existen de todos modos variacifnes aceptables dentro cde los 1i
mites normales bejo la influencia de factores genéticos (raza-
y sexo o del ambiente (nutricidn, clima).

El proceso que se anuncia con el comienzo de la calcificacidn
de los incisivez: cernirales primerios in-utern al parecer yve en
la 129 semsns de vida se inicie con el conienze de la forme- --
cidén radicular y la osificacidn del tejido conjuntivo que en—-

cierra el foliculo dentarin para constituir el futuro alveolo.

Las anonalias de forma, tamafio, y ndrmero de les dientes suelen
presentarse aisladas y también simultaneanenie. '

La ausencia de un diente u més en la ercada (no habiendo sico-
extreidc, perdido por accidente o caido esponteneamente) Dhedg
ce &: :

I) Un retardo de erupcidn 2)a retencidn 2) a falta de formecién



i)
[y

Esto entendido en una etapa cronoldgica en gque deberia haber —
erupcionado.

Las anomelias de posicidn son tan frecuentes gue segun numero-
sos autores no se observa una oclusidn totalmente normal en ——
mas del 10% de personas Jjovenes. Pueden afectar a un solo dien
te o varios, o practicamente a todos los de ambas arcadas.

Los dientes a menudo no hacen erupcidn debido a la falta de es
pacio en el arco dental u estados patoldgicos asociados, como-
la presencia de un diente supernumerario, el mecanismo fisica-
los dientes suelen tomar su lugar en el arco dental sin ayuda-
externa. o

La obstruccidn por dientes supernumerarios, suele ser facil de
reconocer en buenas radiografias, tal diente debe extraerse --
tan pronto como se identifique a menos que la raices.de los --
dientes permanentes adyacentes no esten completamen*e desarro-
lladas y puedan le sionarse,

Los dientes primarios se anquilosan ocasionalmente, y no se -—
exfolian a tiempo para permitir la erupcidn de los dientes que
le siguen, en algunos casos, hay ausencia congénita del diente
definitivo 1o que puede ser un factor de anquilosamiento del -
diente primario y su incapacidad de exfoliarse.

A veces es dificil hacer un diagnéstico cuidadoso y determinar
si un diente esta retenido o simplemente no ha hecho erupcidn.
En la actualidad el Cirujano Dentista de préactica general uni-
camente se concreta al tratamiento de patologias agudas dejan-
do en segundo lugar las anomalias y altereciones de los teji--
dos dentarios duros, en este caso las referentes al crecimien-
to y desarrollo que conforman una frecuente y variada patolo--
gia y que puede llegar a tener complicaciones mayores.

Aunque existe un alto porcentaje de la poblacidn que presenta-



4
alreraciones del crecimiento y desarrollo de los dientes, pocos
son los Cirujanos Dentistas tanto a nivel privado como instity
cional que ctiene interés en incrementar sus conocimientos para
asi poder aplicar un mejor tratamiento a este tipo de patolo--~
gias.

Por lo que es necesario motivar al Cirujano Dentista para que-
actualice sus conocimientos sobre las alteraciones del creci--
miento y desarrollo de los dientes, para gque asi brinde ura -
dptima atencidn a los pacientes que presenten esta clase de —-
patologias.

ANALISIS

Determinantes Positivos.~ La ampliacién de los pardmetros de -
prevencidn de la enfermedad bucal asi como la ccnservacion de-
la boca en buen estado han hecho que no sea suficiente ni acep
table que el odontélogo tenga como dnica tarea la reparacidn -
de lesiones dentales. En adelante necesitara fundamentos y co-
nocimientos cientificos suficientemente sdlidos que le permi--~
tan examinar al paciente, valorar los diversos hallazgos buca-
les, extraer una conclusidn diagnéstica y emprender el trata—-
miento adecuado.

‘Determinantes Negativos.~ Se ha subrayado la necesidad de que-
tanto el odontologo general como el especialista tenga un cono
cimierto basico de las alteraciones del crecimiento y desarro-
llo de los dientes para poder efectuar el tretamiento adecuado
ya que de lo contrario se causaran iatrogenias.

Contradicciones.- Tratamientos inadecuados (Iatrogenias) fal--
ta de cooperacion del paciente.

COBJETIVAS
1.~ Mencionar la Embriologia e HlstDngla del creclmlento y de

sarrollo de los dlentes
‘I.I.- Mencionar una c1a51flcac16n de las altera01ones del cre-
’ 01mlento y desarrollu de los dlenrca.
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I.2.- Mencionar la etiologia, diagndstico. métodos auxiliares-—
de diagndstico y tratamiento de las diferertes altera- -
ciones del crecimiento y desarrollo de los dientes en- -
cuar to a tamafio, forma, nimero. estructura y erupciodn.

HIPOTESIS DE TRAEA.O.

5i el odontdlogo tiene los conocimientos necesarios acerca de

las alteraciones del crecimiento y desarrollo de los dientes—-
podrd valorar los diversos hallazgos bucales, extraer una con-
clusidn diagnéstica y emprender el tratamiento adecuado toman-
dc en cuenta las caracteristicas individuales de cada paciente.

MATERIAL Y METODO.

£ material que se empleo es el siguiente: (libros.revistas y-

——

articulaos).

El método empleado en la elaborscidn de esta tesis fué el Méto
do Cientifico, donde se parte de lo general a lo particular. -
Se recopilaron libros, articulos y revistas los cuales estdn -
directamente relacionados con ntestra tesis. ‘

1.- La informacidn se obtuvo en las siguientes instituciones:
Biblioteces de la "U N A M", del Hospital Judrez, Hospital
20 de Noviembre. Hospital del DIF, IMSS, ADM. y Centros de
informacidn CENIDS.

2.- Una vez que se tienen todas las fuentes de informacidn se-
procede a leerlas y comprenderlas.

3.- Se hace la seleccion del material en base a los siguientes
¢riterios,



a) Calidad de la fuente de informacidn.
b) Objetividad y profundidad de la misma.
c) Se seleccionardn los articulos mds recientes.

Se procederd a desarrollar el trabajo.
Capitulo I

A) Embriologia e Histologfa del crecimiento y desarrollo -
de los dientes. o

B) Clasificacién de las alteraciones del crecimiento y de-
sarrollo de los dientes.

Capitulo 11

Alteraciones del crecimiento y desarrollo en el tamafio de-
los dientes,

a) Microdoncia o Microdontismo.
b) Macrodoncia o Megadontismo.

Capitulo III

Alteraciones del crecimiento y desarrollo de los dientes en
cuanto a forma., R '

a) Geminaci6n

b) Fusién

c) Concrecencia

d) Oilaceracién

e) Dens in dente

f) Taurodontismo

g) Raices supernumerarias

Capitulo IV

Alteraciones de crecimiento y desarrollo en cuanto al ndme



ro de los dientes.

a) Anodoncia

b) Dientes supernumerarios
c) Denticién pretemporal
d) Denticién postpermanente

Capitulo V

Alteraciones del crecimiento y desarrolle de los dientes -
en cuanto a estructura. '

a) Amelogenesis Imperfecta
b) Dentinogenesis Imperfecta
c) Displasia dentinal

d) Odontodisplasia

e) Dientes en céscara

Capitulo VI

Alteraciones del crecimiento y desarrollo de los dientes -
en cuanto a su erupcién. ' ‘

a) Erupcién tardia
b) Dientes retenidos
c) Dientes anquilosados
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EMBRIOLOGIA E HISYOLOGIA DEL DESARROLLO Y
CRECIMIENTO DE LCS DIENTES.

Introduccion.

Cuando el embridn humano tiene tres semanas de edad, el estcmc
deo ya se ha formado en su extremidad. cefdalica. Fl ectodermo -
gue lo cubre se pone en contacto con el endcdermo cdel intesti-
no anterior y la wnidn de estas dos capas forma la membrena --
bucofaringea. Esta se rompe pronto y entoces la cavidad bucal-
primitiva se comunica cor. el intestino anterior.

El ectodermo de la cavidad tucal primitva consiste en una capa
basal ce celules cilindricas y otre superficial de células apla

' nadas.

El ectodermo bucal se apoya sobre el mesénguima subyacente y -
estan separados por medio ce una membrana basal.

Cata diente se cdesarrolla a partir de una yema dentaria que se
'derma profundamente. bajo la superficie en la zona de Ja boca-
primitiva que se transformard en los maxilares. La yema denta-
ria consta de tres partes: 1) El drgano dentario. derivado del
ectodermo bucal 2) Una papila dentaria que proviene del meseén-
guima y 3) Un saco dentario que también se deriva del messnqui
ma.

‘El1 6rgano dentario produce el esmalte. la papila dentaria ori-
gina a la pulpa y la dentina. el sscc dentario forma no solo ~
el cemento sino también el ligamento periodontal.

Etapas De Desarrollo

Lamina Dentaria y Etapa de Yera.

Lamina dentaria.
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El primer signo de desarrollo dentario humano se observa duran
te la sexta semana de la vida embrionaria. En esta etapa el —-
epitelio bucal consiste de una capa basal de células cilindri-~
cas y otra superficial de células planas.

El epitelio esta separado del tejido conjuntivo por una mem———
brana basal. Algunas c€lulas de la capa basal del epitelio bu-
cal comienzan & proliferar a un ritmo mis rdpido que las cé--
lulas adyacentes se origina un engrosamiento epitelial en la -
regidn del futuro arco dentario y se extiende a lo largo de to
do el borde libre de los maxilares, es el esbozo de la procidn
ectodérmica del diente, conocido como ldmina dentaria.

Yemas dentarias (esbozo de los dientes)

En forma simultdnea con la diferenciacidn de la lémina dentaria
se originan de ella en cada maxilar, salientes redondas u ovala
das en diez puntos diferentes que corresponden e la pofcién -
futura de los dientes deciduos y que son los esbozos de los or
ganos dentarios o yemas dentarias.

Etapa de Casquete.

Conforme la yema dentaria continua proliferando no se’ expande-
uniformemente para transformarse en una esfera mayor. E1 cre—
cimiento desigual en sus diversas partes da lugar a la forma—
cién de la etapa de casquete caracterizada por una invagina- -
cién poco marcada en la superficie profunda de la yema.

Epitelio dentario externo e interno. :

Las. células periféricas de la etapa de casquete forman el epi-
telio dentario externo en la convexidad, que consiste en una -
sola hilera de células cuboideas y el epitelio dentario inter-
no, .situado en la concavidad, formado por una capa de células-
cilindricas. C ' L
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Reticulo estrellade (pulpa del esmalte)

Las células del centro del Organo dentario epitelial, situadas
entre los epitelios externo e interno comienzan a separarse —-
por aumento delliquido intercelular y se separan en una malla-
llamada reticulo estrellado. Las células adquieren forma reti-
cular ramificada, sus espacios estan llenos de lfiquido mucoide,
rico en albdmina lo que imparte al reticulo estrellado consis—
tencia acojinada gue después sostiene y protege a las delica——
das células formadoras del esmalte.

Las células del centro del drgano dentario se encuentran inti-
mamente dispuestas y forman el nddulo del esmalte este se pro-
yecta parcialmente hacia la papila dentaria subyacente de tal-
‘modo gue el centro de la invaginacidn epitelial, muestra un —-
crecimiento ligero como botén bordeado por los surcos del es—-
malte labial y lingual.

Al miemo tiempo se origina en el Srgano dentario una extencidn
vertical del nddulo del esmalte, llamada cuerda del esmalte, -
ambas son estructuras temporales gue desaparecen antes de co--
menzar la formacidn del esmalte, :

Papila dentaria.
- E1 mesénguima encerrado parcialmente por la porecién invaginada

del epitelio dentario interno comienza a multiplicarse bajo la
influencia organizadora del epitelio proliferante del 6rgano -
dentario y se condensa para formar la papila dentaria que es -
el é6rgano formador de la dentina y del esbozo de la pulpa.

Saco dental.
Simultaneamente al desarrollo del érgano y la papila dentaria-

sobreviene una condensscién marginal en el mesénquima que los-
rodea en esta zona se desarrolla gradualmente una capa mds den
sa y mads fibrosa que es el saco dentario primitivo.

El érganc dentario epitelial, la papila dentaria y el saco den

tario son los tejidos formadores de todo un diente y su 11gamen
to periodontal.
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Etapa de Campana.
Conforme la invaginacidn del epitelio se profundiza y sus mdr-
genes continuan creciendo, el drgano del esmalte adquiere for-

ma de campana.

Epitelio dentario interno.
Esta formado por una sola capa de células que se diferencian -~
antes de la amelogénesis, en células cilindricas y son los ang

loblastos.

Las cé€lulas del egpitelio dentario interno ejercen influencia -
organizadora sobre las células mesenquimatosas subyacentes que
se diferencian en odontcblastos.

Estrato intermedio.

Entre el epitelio dentario interno y el reticulo estrellado --
aparecen algunas capas de células escamosas, llamadas estrato-
intermedio que parece ser esencial para la formacién del esmal
te. No se encuentra en la parte del gérmen dentario gue contor
nea las porciones de la raiz del diente.

Reticulo estrellado.

£l reticulo estrellado se expande mds, principalmente por el -
aumento del liquido intercelular. Las células son estrelladas-
con prolongaciones largas que se anastomosan con las vecinas -
antes de comenzar la formacidn del esmalte, el reticulo estre-
llado se retrae como consecuencia de la pérdida de liquido in-
tercelular. Entonces sus células se distinguen dificilmente de
las del estrato intermedio, este cambio comienza a la altura -
de la clspide o del borde incisive y progresa hacia el cuello.

Epitelio dentario externo,

Las células del epitelio dentario externo, se apléan hasta --
adquirir forma cuboidea baja. Al final de la etapa de campana,
antes de la formacifn del esmalte y durante su formacién, la -
superficie previamente lisa del epitelio dentario externo se -
dispone en pliegues. Entre los pliegues del mesénguima adyacen
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te, el saco dentario forma papilas que contienen areas capila-
res y asi proporcionan un aporte nutritivo para la actividad -
metabdlica intensa del AGrgano avascular del esmalte.

Lémina dentaria.

En todos los dientes, excepto en los molares permanentes la Lé
mina dentaria prolifera en su extremidad profunda para origi--
nar el Grgano dentario del diente permenente, mientras que se-
desintegra en la regidn comprendida entre el drgano y el epite
lio bucal.

El érgano dentario.se separa poco a poco de la ldmina, aproxi-
madamente en el momento en que se forma la primera dentina.
Papila dentaria. ,
Esta se encuentra encerrada en la porcién invaginada del 6rga-
no dentario.

Antes gque el epitelio interno comience a producir esmalte, las
células periféricas de la papila dentaria mesenquimatosa se -
diferencian hacia odontoblastos bajo la influencia Drgénizadoe
ra del epitelio, primero toman forma cuboidea y después cilin-
drica y adquieren la potencialidad especifica para producir --
dentina.

La membrana basal que separa al 6rganc dentario epitelial de -
la papila denteria, inmediatamente antes de la formacidn de la
dentina se llama membrana preformadora.

Saco dentario.

Antes de comenzar la formacidn de los tejidos dentales, el sa-
co dentario muestra disposicién circular de sus fibras y pare-
ce una estructura capsular. Con el desarrollo de la rafz sus -
fibras se diferencian hacia fibras periadontales que guedan -—
incluidas en el cemento y en el huesa alveolar.
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Etapa Avanzada de Campana.

Aqui el limite entre el epitelio dentario interno y los odonto
blastos delinean la futura unidn dentinocesmaltica. Ademds la -
unién de los epitelios interno y externo en el mdrgen basal --
del 6rgano epitelial, en la regidén de la linea cervical, dard-
origen a la vaina radicular epitélial de Hertwing.

Funcidn de la ldmina dentaria.

La actividad de la l&mina dentaria y su cronologia se puede --
considerar en tres fases. La primera se ocupa de la iniciacidn
de toda la denticidn decidua, que aparece durante el segundo -
mes de la vida intrauterina. La segunda trata de la iniciacién
de las piezas sucesoras de los dientes deciduos. Es precedida-
por crecimiento de la extremidad libre de la lamina dentaria,-
situada en el lado lingual del Srgano dentario de cada diente-
deciduo, y se produce aproximadamentevdesde el quinto mes de -
la vida intrauterina, para los incisivos centrales permanentes
hasta los diez meses de edad para el,séﬁyndo premolar.

La tercera fase es precedida por la prolongacién de la 1lémina-
dentaria distal al érgano dentario del segundo molar deciduo.

Los molares permanentes provienen directamente de la extencién
distal de la ld4mina dentaria.

El momento de su iniciacidn es aproximadamente a los cuatro me
ses de vida fetal para el primer molar permenente, en el pri—-
mer ano, para el segundo molar permenente, y.del cuarto al ——-—
quinto afio para un tercer molar permanente.

Asi resulta evidente que la actividad total de la lé&mina denta
ria se prolonga por un periodo de cinco afios aproximadamente.

La proliferacifn distal de la ldmina dentaria explica la loca-
lizacidn peculiar de los gérmenes de los molares permanentes,—
Se desarrollan en las ramas del maxilar inferior y en las tube
rosidades del maxilar superior.
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El desarrollo de las raices comienza después que la formacidn-
del esmalte y la dentina han llegado al nivel de la futura u--
nidén cemento esmaltica. E1 6rgano dental epitelial desempefia -
una parte importante en el desarrollec de la raiz pués forma la
vaina radicular epitelial de Hertwing, gue modela la forma de-
las raices e inicia la formacidn de la dentina. La vaina con—-
siste unicamente de los epitelios dentarios externo e interno-
sin estrato intermedio ni reticulo estrellado. .

Las cé€lulas de la capa externa se conservan bajas y normalmen-
te no producen esmalte. Cuando estas células han inducido la -
diferenciacién de las c€lulas del tejido conjuntivo hacia odon
. toblastos y se ha depositado la primera capa de dentina, la —--
vaina pierde su continuidad y su relacién intima con la super-
ficie dental. Sus reciduos persisten como restos epiteliales -
de Malassez en el ligamento periodontal.
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ESMALTE.

Caracteres Fisicos.

El esmalte forma una cubierta protectora de espesor variable -
sobre toda la superficie de la corona. Sobre las ctspides de -
los molares y premolares humanos, alcanza un espesor méximo de
2 a 2.5 mm., aproximadamente adelgazandose hacia abajo hasta -
casi como filo de navaja a nivel del cuello del diente.

Debido a su elevado contenido de sales minerales y a su dispo-
sicidn cristalina el esmalte es el tejido calcificado més duro
del cuerpo humano.

La funcidn especifica del esmalte es formar una cubierta resis
tente para los dientes haéiendolos adecuados a la masticacién.

* El color de la corona cubierta de esmalte varia desde blanco —
amarillento hasta blanco griséceo.

- Propiedades Quimicas.
El esmalte consiste pr1nc1palmente de materlal inorganico (96%)
y solo una pequefia cantidad de substancia 6rganica y agua (4 %).

Estructura.
El esmalte esta formado por bastones o prismas, vainas del es—

malte y una substancia interprismdtica de unidn.

Prismas.

Apartir de la unidén dentinoesmdltica siguen una. direccidn ha—-
cia afuera hasta la superficie del diente. La longitud de la ~
mayor parte de los prismas es mayor gue el espesor del esmalte
debido a su direccidn ablicua y su curso ondulado. Los prismas
localizados en las cidspides son mas largos que los situados en
las zonas cervicales de los dientes.

Vaina del prisma
Es una estructura bién definida que envuelve al prlsma del es-

malte.
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Se puede concluir gue esta menos calcificada y contiene mds -~
substancia organica que el prisma mismo y esta desprovisto de-
cristales de apatita.

Substancia interprismdtica.
La substancia interprismdtica ha sido considerada hasta ahora—

como una substancia de cementacidn para los prismas.

Lineas de incremento de Retzius.

Estas aparecen como bandas cafés en cortes de esmalte, obteni-
dos por desgaste. Ilustran el patrén de incremento del esmalte,
es decir, la aposicidn sucesiva de capas de la matriz del es—-—
malte durante la formacidn de la corona.

Bandas de Hunter-Schreger.

Son fajas alternas obscuras y claras de anchura variable que -
pueden observarse mejor en un corte lengitudinal ottenido por-’
desgaste, visto mediante luz reflejada oblicua. Se originan en
el limite dentinoesmdltico y sigue hacia afuera, terminando a-
cierta distancia de la superficie externa del esmalte.

Penachos Adamantinos. ,

Los penachos adamantinos son estructuras que se extienden des-
de la conexi6n dentinoesmalte hasta penetrar en el esmalte, —
estos penachos poseen tallos que aparecen implantados en la —-
conexién, aungque en realidad se extienden hasta dentro de la -
dentina, como puede verse en los cortes transversales de dien-
tes. Se llaman penachos de esmalte porque sus extremidades co-
petudas se proyectan en el propio esmalte y siguen trayecto —-
curvilineo de los prismas adamantinos.

Los penachos del esmalte son estructuras hipomineralizadas y -
por lo tanto ricas en substancias organicas.

Husos del esmalte. :
~ Son. unas estructuras tenues que atraviesan la conexidn denting

esmalte a partir del odontoblasto subyacente. Se considera que
estos husos parecidos a pelos son proyecciones alargadas de —-
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odontoblastos que se introdujeron entre los emloblastos duran—
te el periodo formativo de la produccifn de esmalte.

Los husos salen en dngulo recto de la conexién dentinoesmalte-—
y por lo tanto forman un &ngulo oblicuo respecto a la direc- --
cién de los prismas del esmalte, los resultados de diferentes—
estudios sugieren que las proyecciones odontoblésticas podrian
servir como receptores para el dolor del propio esmalte. Esta-
receptividad de los husos al dolor y a los irritantes puede —-
explicar la sensibilidad dolorosa del paciente cuando la exca-
vacion se acerca a la coriexién dentinoesmalte.

Unidén cemento adamantina.

Los depdsitos méds delgados de esmalte se encuentran en las re-
giones cervicales del paciente. Si bajo microscopio seguimos -
en direccidn apical el esmalte que cubre esta regién se obser-
vard que se acaba y que es una cubierta de tipo diferente la -
'que forma la unidn con el esmalte. Esta Gltima cubierta abarca
..1a regidn apical o radlcular del dlente y recibe el nombre de-

- cemento.

Lamelas Adahantlnas.

Son depdsitos de esmalte parecidos a grletas o hendiduras que-~
atraviesan todo el largo de la corona desde 1a superficie has—
ta la conexidn dentinocesmalte penetrando a veces en la dentlna

subyacente.

Conexidén Dentinocesmalte. :
Es la interfase que separa el esmalte de la corona de la dentl-

' na subyacente.

Cuticula del Esmalte.
Es una membrana delicada llamada de Nasmyth cubre toda 1a coro
na del diente rec1entementa salido.

v Cuando los ameloblastos han producido los prismas del esmalte-
B elaboran una capa delgada continua algunas veces llamada cuticu
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la del esmalte primario que cubre toda la superficie del esmal
te.

La masticacidn gasta las cuticulas del esmalte de los bordes -
incisivos de las superficies oclusales y de las zonas de con—-
tacto de los dientes.

En otras superficies expuestas puede gastarse por otros influ-
jos mecénicos como el cepillado de los dientes. En las zonas -~
protegidas (superficies proximales y surco gingival) pueden —-
conservarse intactas durante toda la vida.
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DENTINA.

La dentina constituye la mayor parte del diente. Como tejido -
vivo estd compuesta por células especializadas, los odontoblas
. tos y una sustancia intercelular. Aunque los cuerpos de los ——
odontoblastos estén sobre la superficie pulpar de la dentina,~
toda la célula se puede considerar tanto biolbSgica como morfo-
logicamente, el elemento propio de la dentina. En sus propie—
dades fisicas y quimicas la dentina se parece mucho al hueso.-
La principal diferencia morfoléSgica entre ellos es que algunos
odontoblastos que forman el hueso estan encerrados en la sus—
tancia intercelular como osteocitos, mientras que la dentina -
contiene unicamente prolongaciones citoplasmaticas de los odon-

toblastos.

Caracteristicas fisico-quimicas.

La dentina tiene color amarillo pdlido, estd formada en un 30%
de materia orgdnica, agua y 70% de materia inorgdnica. La sus—
tancia orgdnica consiste fundamentalmente de coldgeno, asi co-
mo de muco-polisacdridos distribuidos entre la sustancia amor—

fa fundamental.
"E1 componente inorgénico lo Forma'principalmente la apatita.

Estructura Histoldgica.
La dentina estd formada por los siguientes elementos:
Matriz calcificada de la dentlna o sustancia 1ntercelular.

Tdbulos dentinarios.

Lineas incrementales de Van Ebner y Owen
Dentina interglobular.

Dentina secundaria
~ Dentina esclerdtica o transparente.
Matriz calcificada de la dentina.

Aas sustancias intercelulares de la matriz dentinaria compren-
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den las fibras coldgenas y la sustancia amorfa fundamental dura.
La sustancia intercelular amorfa calcificada se encuentra sur-
cada en todo su espesor por unos conductillos, llamados tdbu——
los dentinarios en estos se alojan las prolongaciones citoplas
méticas de los odontoblastos o fibras de Thomes.

Tdbulos dentinarios.

Son conductillos de la dentina que se extienden desde la pared
hasta la unidén amelo-dentinaria de la corona del diente, y has
ta la unién cemento-dentinaria de la raiz del mismo. Dichusvtg
bulos no son del mismo calibre en toda su extencién, a la altu
ra pulpar, tienen un didmetro aproximado de 3 a 4 micras y en-
la superficie de una micra.

Los tdbulos dentinarios al nivel de las clspides, bordes inci-

sales y tercios medio y apical de las raices, son rectilineos,

casi perpendiculares a las lineas de unién amelo y cemento den
tinarias, en las areas restantes de la corona y el tercio cer--
vical de la rafz, describen trayectorias en forma de "S".

Fibras.de Thomes. _
Son prolongaciones citoplasmdticas de células pulpares, alta—
mente diferenciadas llamadas odontoblastos.

Las fibras de Thomes son mds gruesas cerca del cuerpo celular-
y se van haciendo més angostas, ramificandose y anastomosando-—
se entre sf a medida que se aproximan a los limites amelo y ——
cementcdentinarios;fA veces traspasan la zona amelodentinaria-
y penetran al esmalte ocupando una cuarta parte de su espesor—
y constituyendo los husos y agujas de este tejido,

Lineas incrementales de Van Ebner Owen.

La formacidn y calcificacién de la dentina principia al nivel-
de la cima de las clspides continuando hacia adentro mediants-
un proceso ritmico de aposicién de sus capas cénicas. E1 mode-
1o de cracimiento ritmico de la dentina se manifiesta en la -~
..estructura ye bién desarrollada, por medio de lineas muy finas.
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Estas ;ineas corresponden a periodos de reposo, que ocurren ——
durante la actividad célular y se conocen con €l nombre de li-
neas incrementales de Van Ebner Owen,

Se caracterizan por que se orientan en dngulos rectos en rela-
cién con los tibulos dentinarios.

Dentina Interglobular.

El proceso de calcificacidn de la sustancia intercelular amor-
fa, dentaria, ocurre en pequefias zonas globulares que habitual
mente se fusionan para formar una sustancia homogénea, si la -
calcificacién permanece incompleta la sustancia amorfa funda-——
mental no calcificada o hipocalcificada y limitada por los glé
bulos, constituye la dentina interglobular, gque puede locali--
zarse tanto en la corona como en la rafz del diente.

La dentina interglobular coronaria, se encuentra situada cerca
de la unidn amelo-dentinaria bajo la forma de pequefios espa- -
cios lagunares que no.se encuentran vacios y los atraviesan —-—
sin interrupcidn tdbulos y fibras de Thomes. '

Dentina secundaria. : v

La formacidén de dentina puede ocurrir durante, toda la vida —
siempre y cuando la pulpa se encuentre intacta. A la dentina -
neoformada se le conoce con el nombre de dentina secundaria o
adventicia y se caracteriza porque sus tlbulos dentinarios pre
sentan un cambio abrupto en su direccién, son menos regulares-
y se encuentran en menor nimero que en la dentina primaria.

La dentina secundaria puede ser originada por las siguientes -
‘causas: atricién, abrasién, erosién cervical, caries, opera- -
ciones practicadas sobre la dentina, fractura de la corona sin
exposicién de la pulpa y senectud.

La dentina secundaria habitualmente se deposita al nivel de la
pared pulpar, contiene menor cantidad de sustancia organica --
y es menos permeable que la dentina primaria, de alli que pro-
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teja a la pulpa contra la irritacién y traumatismos.

Dentina esclerdtica.

Los estfmulos de diferente naturaleza no unicamente inducen a-—
la formacién adicional de dentina secundaria sino que pueden -
dar lugar a cambios histoldgicos en el tejido mismo. Las sales
de calcio pueden obliterar los tdbulos dentinarios,

La esclerosis de la dentina se considera como un mecanismo de-
defensa porque este tipo de dentina es impermeable y aumenta -
la resistencia del diente, a la caries y a otros agentes exter
nos.

Constituye un mecanismo que contribuye a la disminucidén de la-
sensibilidad y permeabilidad de los dientes. A medida que se -
avanza en edad junto con la formacién de dentina primaria son-
una barrera a la accidn abrasiva, erosiva y a la caries previ-
niendo asi la irritacién pulpar.

Funciones.
"Puesto que las prolongaciones citoplasmdticas de los odonto- —
blastos deben considerarse como partes integrantes de la denti
na, sin duda alguna este tejido duro del diente es un tejido -
provisto de'italidad entendiendosepor vitalidad tisular a la ca
pacidad de los tejidos para reaccionar ante los estimulos fi—-—
siolégicos y patolégicos.

' La dentina es sensible al tacto, presién profunda, frio, calor
y algunos alimentos dcidos y dulces, las fibras de Thomes - -~
© transmiten los estimulos sensoriales hacia la pulpa como sen--
sacién de dolor.
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PULPA DENTAL.

La pulpa dental es un tejido en estado muy dindmico compuesta~
por: células de la pulpa, arterlas, venas, vasos linfdticos y-

nervios.

Todos estos elementOS estdn en suspencidn en la sustancia funda -
mental compuesta de liquido.pulpar (de origen vascular).

Las células de lapilpa aparte de los odontoblastos son: fibroblag
tos, histiocitos, l1nf001tos y células mesenquimatosas indefe~

renciadas.

Los Flbrablastos o células estrelladas de la pulpa, presentan-
largas prolongaciones protOplasmatlcas con: las que se unen a -
otras células formando una red.

Los histiocitos son cé€lulas de defensa pulpar, prESBntan un ci -
toplasma de apariencia ramificada. Durante los procesos infla-
matorios de la pulpa se convierten en macréfagos reforzando a-
los polimorfonucleares en el atapue a_las bacterias y remueven
los productos de descombro en un &rea atacada.

Los linfocitos provienen del torrente circulatorio y en los —
procesos inflamatorios crénicos, estas células migran al sitio
de defensa y se transforman en macréfagos. También puden con—
vertirse en células plasmdticas cuya funcién es la dilucién -

de las toxinas.

Células mesenquimatosas indiferenciadas.
Estas células se encuentran situadas por dentro de la.zona de-
weil y su funcién es pasar a substituir a las células que se -

destruyen entre sf (entre ellas los odontoblastos).

Irrigacién sanguinea.’

La irrigacién sangufnea de. la pulpa dentaria es abundante, los
vasos penetran a la pulpa a través de los fordmenes apicales y
conductos accesorios, mismos que se dividen en arterias y venas.
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Arterias.
Vasos que irrigan la pulpa dentaria, esta posee una cubierta -

vascular tipica adn en sus ramas mds finas.

Venas.

Vasos mds numercsos que las arteriolas, su recorrido es seme—
jante pero en sentido inverso, estén situadas més hacia el cen
tro de la pulpa.

Vasos Linfdaticos.

Los vasos linfdticos de la pulpa, forman una red colectora que
drena por vasos aferentes a través del fordmen apical siguien-~
do la via linfédtica oral y facial.

Nervios.,

Los nervios de la pulpa dentaria penetran también por el ford-
men apical siguiendo el trayecto de los vasos sanguineos, son-
del tipo amielinico y no mielfnico.

* Los haces mielinizados siguen el cursoc de la arteria, para lue
go dividirse en sentido coronal en haces mds pequefios. Estos -
pe quefios-haces penetran en la zona de Weil. Del plexo de Pascof
‘se desprenden pequefios haces que pasan a la zona subodontoblég
- tica donde pierden su cubierta de mielina, terminando en forma
arbérea en la zona odontoblastica. Los haces no mielinizados -~
son los que regulan la dilatacién y contraccién vascular pul--

par.,

Las funciones del tejido pulpar son:

a) Formativa; elaboracién de fibrinas de coldgena y dentina.

b) Nutritiva; nutricién de las fibras nerviosas y dentina.

c) Sensoriel; cori fuerites receptoras de dolor. . _

c) Protectora o de defensa; por inflamacién y formacién de den
. tina secundaria. o ,

El-péqueta vasculonervioso ocupa la cavidad pulpar dividida en
dos porciones a) Cémara pulpar (o porcién coronaria) y b) Por-.
cién radicular. Las dimensiones de la cavidad pulpar varian en
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dientes jovenes es grande y amplia y su forma sigue la anatomf_a_
del diente, el foramen apical es amplio y con la edad estas di

mensiones se van reduciendo por la aposicién continua de la den
tina.
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CEMENTO.

El cemento es el tEJldD dental duro que cubre las raices ana-
témicas de los dientes humanos.

El cemento proporciona el medio para la unidn de las fibras —
gue unen al diente con las estructuras que lo rodea, es un te-
jido especializado, calcificado, mesodérmico, un tipo de hueso
modificado, que cubre la raiz anatémica de los dientes.

Caracteristicas Fisicas.

La dureza del cemento es menor que la de la dentina, es de co—
lor amarillo claro y se distingue facilmente del esmalte por -
su falta de brillo y su tono mds oscuro, es ligeramente més cla

’ rq qgue la dentina.

Composicién Quimica.

El cemento en el adulto contiene al rededor de 45 6 SD%.de sus.
tancias inorgénicas y del 50 al 55% de material orgénlco y ==
agua. '

Las sustancias inorgdnicas estan representadas principalmente-
" por fosfatos de calcio, la estructura molecular es la hidroxia
patita como en el esmalte, la dentina y el hueso. Los principa
les componentes del material orgénico son coldgena y mucopoli-

saciridos

Estructura. ‘
Deade el punto de vista morfolégico se pueden diferenciar dos~

clases de cemento: acelular y celular.

Cemento Acelular. ,

Este puede cubrir a la dentina radicular desde la unién cemen—
toesmaltica hasta el vertice pero a menudo falta en el tercio
apical de la rafz; aqui el cemento puede ser enteramente de ti

po celular.
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El cemento acelular parece consistir (nicamente de la substan-
cia intercelular calcificada y contine las fibras de Sharpey.

La substancia intercelular esta formada por dos elementos, las
fibrillas colagenas y la substancia fundamental calcificada.

Cemento Celular,
Las células incluidas en el cemento celular son cementocitos.-

~ son semejantes a los osteocitos y se encuentran en espacios -~
" 1llamados lagunas.

Las cé€lulas se encuentran distribuidas irregularmente en todo-
el espesor del cemento celular,

- E1 cemento celular se forma ordinariamente sobre la superficie
del cemento acelular pero puede comprender todo el espesor del
'cemento ‘apical.

’Las capas de los cementos acelular y celular pueden alternar en

cas:L cualqu:.er orden.
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LIGAMENTO PERIODONTAL.

El ligamento periodontal es el tejido conjuntiveo que rodea‘la-
raiz del diente, la une al alveolo 6seo y se encuentra en con-
tinuidad con el tejido conjuntivo de la encia.

Las fibras del ligamento periodontal que fijan al diente en su
nicho alveolar estdn dispuestas en cuatro grupos: I) El grupo-
alveolar-cresta que se extiende desde el drea cervical del - —
diente hasta la cresta o reborde alveoclar. 2) ELl grupo horizon
tal, que corre perpendicularmente del diente al hueso alveolar.
3) E1 grupo oblicuo, de posicidn oblicua con inserciones en el
cemento y que se extiende m&s apicalmente en el alveolo (apr051
madamente las dos terceras partes de las fibras pertenecen a-
este grupo) 4) E1 grupo apical que irradia apicalmente del dien
te al hueso, en los dientes multirradiculares se observa ade——
mds un grupo de fibras interradiculares.

La disposicién de estos grupos de fascfculos fibrosos es tal -
que proporciona al diente un apoyo contra las fuerzas que ac—
tlan sobre él., Sin embargo la estructura del ligamento perio—
dontal cambia contiriuamente como consecuencia de las riecesida- '
des funcionales. '
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CLASIFICACION DE LAS ALTERACIONES
DEL CRECIMIENTO Y DESARROLLO DE
0 LOS DIENTES,

Se tomardn en cuenta las patologfas mds frecuentes en cuanto a
tamafio, forma, ndmero, estructura y erupcién.
Alteraciones en el Tamario de los dientes.

A) Microdoncia. L .

B) Fusién -

C) Concrecencia

D) Dilaceracién

E) Dens in Dente U

F) Taurodontismo b

G) Raices Supernumerarias

Alteraciones en el Namero de d1entes.
A) Anodoncia :

B) Dientes Supernumer'amos

C) Denticién Pretemporal -

D) Denticién Pospermanente

Alteraciones en cuanto a Estructura.
A) Amelogenesis Imperfecta

B) Dentinogenesis Imperfecta

C) Displasia Dentinal

D) Odontodisplasia

E) Dientes en Céscara

Alteraciones de la Erupcién.
A) Erupcién Tardia

B) Dientes Retenidos

C) Dientes Anquilosados. :
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ALTERACIONES DEL CRECIMIENTO Y DESARROLLO
EN EL TAMANO DE LOS DIENTES.

Es un trastorno en la morfodiferenciacidn durante el desarrollo
dental, lo cudl produce formas y tamafios anormales. Es determi
nado principalmente por la herencia como todas las estructuras
del cuerpo, existe gran variacién de individuo a indiwviduo, co
mo dentro del mismo individuo es decir que algunas veces un in
cisivo lateral superior serd de tamario y configuracién normal,
mientras que el otro es anormal.

Es muy posible heredar el tamafio de los dientes de uno de los-
padres y el tamafio de maxilar del otro, desde luego es posible
heredar las caracteristicas parciales y parece que las relacio
nés_morfolégicas dentales también estdn relacionadas.

Los dientes grandes, los maxilares pequefios o los dlentes peque\
nos y maxilares grandes pueden provocar moloc1u316n.

Las anomalias de tamafio se claslfican\en.
Microdoncia
“Macrodoncia

Estas dos alteraciones pueden estar localizadas en la raiz o -
en la corona del dients denominandose Macro o Mncrodoncia rad1

cular v coronaria.
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MICRODONCIA O MICRODONTISMO.

Este término se usa para describir dientes menores que lo nor-
mal. Se conocen tres tipos de microdoncia:

a) Microdontia relativa generalizada.- dientes pequefios y man-—
dibulas grandes.

b) Microdontia generalizeda verdadera.- en donde todos los dien
tes son anormalmente pequefios. .

c) Microdontia unilateral.- es bastante comin y afecta con ma—
yor frecuencia a‘los incisivos laterales superiores y terce

. ros molares superiores.

Etiologia.
El microdontismo suele estar asociado con enanismo debido a la
hipofuncién de la gléndula pituitaria (heormona del crecimiento).

Los dientes pequefios en maxillares normales o grandes pueden de
‘berse a herencia cruzada. La regresién o atavismo puede ser la
causa del desarrollo rudimentario de dientes individuales que-
toman la forma cénica 6 haplodonte de la denticién de los rep-

tiles y peces.

Esta anomalia suele heredarse y generalmente se presenta en ——
los dientes mds débiles, incisivos laterales superiores y ter-.
ceros molares superiores ademds de que también estos dientes -
~estan entre los que faltan congenitamente con mayor frecuencia.

El diagndstico se establecerd de acuerdo a lo obtenido en el -
exdmen clinico y radiogréfico.

Examen clinico.

En el micredontismo asociado con enanismo, los dientes al igual
que el individuo estan formados a escala pequefia, pero en lo -
‘de més demuestran todas las caracteristicas anatdmicas de la -
‘denticién normal. La hipoplasia que produce formas radimentg—-
rias presenta un cuadro diferente. El diente no solo es mds -
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pequefio en tamafio, también esta poco desarrollado. Las clspi——
des de los molares pueden tener forma deficiente y en los inci
sivos y caninos faltar uno o los dos componentes laterales. ——
esto produce dientes cdnicos en otros casos la corona es nor——
mal pero las raices estan poco desarrolladas.

Exdmen Radiogréfico,
De poco valor excepto en casos de hipoplasia de las raices pa-
ra mostrar el tamafio y forma de estas y el de la cémara pulpar.

Tratamiento.

Después de un estudio minusioso a cada caso se verd la posibili
dad de colocar prétesis fija para corregir la funcién y estéti
ca. ‘ ’
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MACRODONCIA O MEGADONTISMO,

La macrodoncia se refiere a dientes que son mayores que lo nor
mal, estos se clasifican en:

A) Macrodoncia generalizada verdadera.- En la cual todos los -
dientes son mayores,

B) Macrodoncia generalizada ralativa.- Es la presencia de dien
tes anormales o ligeramente grandes en maxilares pequefios.

C) La macrodoncia uniderital ..~ Es relativamente rara.

Etiologfa.

El gigantismo proporcional es causado generalmente por el hi-~
pefpitditariémo que aumenta la longitud de los huesos largos
y los dientes, por otra parte el gigantismo dental despropor--
cionado sugiere herencia cruzada: dientes grandes de unoc de —-
los progenitores, mandibula y esqueleto pequefio del otro.

. También se observa macrodoncia (localizada) en casos de hemi--
"hipertrofla de la cara en la cual los dientes del lado afecta-
do son con51derablemente més grandes que los del lado sano.

El'diagnéstico de esta alteracién se basa en lo. obtenido en el
exdmen clinico, exdmen radiogrdfico y exdmen histolégico,

Exdémen clinico.

En la hiperplasia que afecta a toda la denticién el efecto es-
mayor en las estructuras mesenquimales que en las epiteliales,
por ello los dientes pueden tener coronas normales y raices ——
anormalmente grandes.

La estructura del diente no esta alterada.
Exdmen Radiogrdfico.

_ Es importante averiguar el tamano de las raices antes de la ~-
extracién, la pelicula dental debe colocarase verticalmente.
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Exdmen Histoldgico.
El estudio de los dientes hiperplédsicos no muestra anomalias de

la estructura. La parte sobredesarrollada es mds grande de ta-
mafio pero no se gprecian anormalidades histolégicas.

Tratamiento. ,

Debemos valorar correctamente cada caso y realizar tratamiento
restaurativo y en caso de quenosgpueda realizar y el paso a —
seguir fuese la extraccién, se debe realizar la odontoseccién.
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ALTERACIONES DEL CRECIMIENTO Y DESARROLLD
DE LOS DIENTES EN CUANTO A FORMA,

Existen anomalias de los dientes que son asintomdticas y algu—
nas no son visibles en la boca. Muchas de estas anomalias pre- °
sentan riesgos para el desarrollo de oclusiones normales, es—
téticamente o en intervenciones operatorias.

Este tipo de anomalias se pueden diagnosticar con la simple ——
inspeccién clinica y en otras ocasiones es necesario valerse -~

de radiogpefias.

Las anomalias de forma son:
Geminacién.

Fusiéﬁw

Concrecencial

Dilééeraciéh,

Dens ianente
Taﬁroéontismo

Raices Supernumerarias.
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GEMINACION,

Los dientes geminados son anomalias que se generan en un inten

to de divisién de un germen dental (nico, tratando de formarse

dos dientes lo cual da como resultado coronas separadas en for

ma parcial o completa unidas por una raiz (nica con un solo —-
conducto radicular,

Etiologia.
Los dientes geminados se producen por la odontogenia anormal.

Aungque es necesario subrayar gue no es posible estar seguros -
si los dientes gemelos los produce el esquizodontismo.[divi— -
sién incompleta de un germen dental ¢nico) o por el sinodismo-
(Funsién de dos germenes adyacentes, regulares o accesorios);

Se observan en dientes primarios asi como en permanentes y en-
algunos casos presenta una tendencia hereditaria.

Para el diagnéstice correcto de esta alteracifén se emplearan -
los siguientes métodos, examen cllnlco, exdmen radiogréfico, y -
exémen histolégico.

Exémen Clinico.
Evidentemente existe con frecuencia una diferencia entre los -

tamafios de las partes mesial y distal de estos dientes gemelos
pero son tan semejantes en tamafio forma y desarrollo que su o-
rigen a partir de elementos tan desiguales como un mesiodens y
un incisivo central superior es improbable.

Exédmen Radiogréfico.
Este muestra el tipo de la formac16n de la raiz y el canal pul
par comin y sirve para diferenciar los dientes geminados de los

concrecentaes y fusionados.

Exdmen Histolégico.
El canal pulpar se divide y cada parte se extiende hasta la co

rona de uno de los componentes. La dentina de los dientes gemi
nados es continua.



Geminacion. Notese ,la presencia de dos coronas pero uno
‘ sola raiz y canal radicular.
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FUSION.

Es la unidén de los prlmordlos dentarlos separados que dan ori- .
gen a un solo diente.

Etiologia.
la fusidn de los dientes se cree que se produce probablemente-—

por una accién fisica, quizd alguna presidén especial que pone-
los germenes dentarios en contacto produciendo necrosis del te
Jjido intermedio y facilitando la unidn de los érganos del es—
malte y de las papilas dentinales,.

8i esto ocurre muy tempranamente por lo menas antes de que co-
mience la calcificacién, las piezas puden estar completamente—
unidas para formar un diente (nico grande.

En una etaﬁa posterior del desarrollo de los dientes la fusidn

- solo afecta a las raices porque las coronas se han desarrollado
separadamente. Por 1o tanto cuanto mds pronto ocurre la fusién
mds completo es el resultado.

En algunos casos se reglstré gque la anomalia tenia tendencia -
hereditarla.

El diagndstico se estableceré por medioc de, exdmen clinico, --
examen radiogréfico y exémen hlstoléglco.

Exdmen Clinico.
La fusidn puede ocurrir entre dos dientes normales contiguos-

y puede ser unilateral o bilateral. Es mds comin en la denti--—
cién temporal que en la permanente.

Hay fusién total de la corona y de la raiz y .fusién parcialde
unoc u otro de estos elementaos, puede haber un canal pulpar co-
min o canales pulpares completamente separados. Estos pueden -~
fusidnarse - en la parte apical de la rafz.
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La fusidn puede presentarse entre un diente regular y un dien-
te supernumerario como el mesiodens o el distomolar.

Exémen Radiogréfico.
Este muestra el tipo de fusidn y la condicién de las raices y—

sus canales.

Exdmen Histoldégico.

En la fusién el esmalte de las dos coronas puede estar separa-

do por una ranura profunda que llegue hasta la unién de la den

tina y el esmalte y la dentina puede estar completamente fusib

nada.

El canal pulpar se extiende al anexo supernumerario dando un -
canal pulpar comin .

. Tratamiento,
Ocasionalmente es posible cortar un diente anormalmente formado

y unido a otro si tiene pulpa separada. Si el diente no brota-
entonces esta indicado efectuar la extraccién especialmente si
- puede mejorarse el aspecto estético por medio de un puente.

'Para poder llevar akcabo cualquier tipo de'tnatamiento se debe
- rd valorar individualmente cada caso,




Fu:/o‘n de dientes

Fuslo’nAcall completa entre los incisivos centrol Yy

lateral superiores derechos.
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CONCRECENCIA.

La concrecencia de dientes es en realidad una forma de fusidn~
gue se produce desplies que ha concluido la formacién de la raiz.

En esta anomalia los dientes estdn unidos solamente por cemen—
to. '

Etiologia.
Se cree que se origina como consecuencia de la lesidn traumdti

ca de los dientes o su apifiamiento con resorcién del hueso in-
terdentario de manera que las dos raices quedan en contacto-: =
préximo y se fusiobnan por depdsito de cemento entre ellas.,

Para determinar el diagnéstico se empleardn los : siguientes mé
todos auxiliares, exdmen clinico y exdmen radiogréfico.

Examen Clinico,

La concrecencia puede ocurrir antes o después de la erupcién -
del diente y aunque por lo general abarcan solo dos dientes ——
hay por 1o menos un caso documentado de tres dientes unidos —-

por cemento,

En la concrecencia unicamente las raices estan unidas. Se ve -
ocasionalmente en la regién de los molares a causa del amonto-
namiento producido por un tercer molar gque no puede hacer erup
cién,

Exdmen Radiogré&fico. ,
El diagnéstico se establece frecuentemente por el exédmen radio
gréfico y este puede evitar una situacién embarazosa.

Tratamiento

Se debe valorar cada caso y si no se puediera ralizar algdn --
tratamiento restaurativo y el paso a seguir fuese la extrac— -
cién se debe realizar cuidadosamente ya que la extraccién de -
wuno puedé.proVocar la extraccién del otro, es aconsejable que-
=1 odontélogo este en conocimiento de ello y lo comunique al -

paciente.
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DILACERACION.

Es la angulacién anormal de la rafz con respecto al eje mayor-
de la corona.

Etioldgia,

Se cree que esta anomalia se debe al trauma recibido durante —
el periodo en que se forma el diente, cuya consecuencia es que
la posicidn de la parte calcificada de la pieza se modifica y—
el resto de estd se forma en angulo.

El traumatismo puede presentarse debido a un accidente que cau
se la fractura de la mandlbula o durante la extraccidn de los—
dientes temporales.

En otros casos el diente parcial o completamente brotado puede
ser llevado a un lugar diferente del que le corresponde, ya —
sea a causa de la presién ejercida por el amontonamiento de —-
los dientes contiguos o por los aparatos ortodoncicos. Si la -
rafz no se ha formado completamente la parte no clacificada se
doblard produciendo una curva y a veces una deformidad en dn—
gulos que se conoce con el nombre de dilaceracidn.

Los métodos auxiliares que se utilizarén para el diagnéstico -
de esta alteracién son, exdmen clinico, examen radlogréflco y—~
exémen histolégico. :

Exémen Clfnico. .
La lesién traumatica del germen dentario produce coronas defor

madas o dientes con multiples deformaciones.

Exémen . Radiogréfico. ,
Es 'un auxiliar muy valioso para descubrir los dientes dilace--

rados o los: dientes curvados.

La dilaceracién del diente produce la angulacién de la raiz o--
parte de ella y la deformidad depende del grado que alcance el
treumatismo.
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El ligero desplazamiento que ocurre gradualmente origina la ——
curvatura ordinaria apical del diente, que no es obstdculo pa-
ra su funcidn. E1 curvamiento puede producirse en cualqu1er —~
lugar entre el cuello y &pice.

Examen Histoldgicao.,

La rafz curvada ordinaria no muestra ninguna anomalia en su es
tructura, pues el tejido se encuentra dispuesto en forma ana-—-
témica diferente. Los dientes dilacerados especialmente cuando
tienen su origen en un traumatismo grave, pueden aparecer 'fr'ag_
turados y en vias de cicatrizacidn.

Tratamiento.
Después de valorar individualmente cada caso y el tratamiento-

a seguir sea la extraccidn de dichos dientes de planeard cuida
dosamente una técnlca en base' al diagndstico exacto de la mno-

malia.



Dilaceracion

E jemplos de diversos tipos de curvoturas y dngulos
de laos raices dentales. .
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DENS IN DENTE,

El dens in dente es una anomalia especial del desarrollo den——
tario que ocasiona la invaginacidn del epitelio en formacién,—
hacia el interior del cuerpo de un diente, antes de que se pro
duzca la calcificacidn.

Etiologfa.

La causa del dens in dente es la invaginacién durante el desa-
rrollo del diente la cual puede estar localizada en la corona-
0 en la raiz y producir un diente que esta hecho de esmalte, -~

dentina y cemento.

En la invaginacién coronal el defecto se presenta con mayor --
frecuencia en la superficie lingual ejem, En la depresién de -
un intisiva latéral. El diénteé intefno que generalmente esta -
invertido contiene dentina en su parte exterior, unida por es-
malte y epitelio del esmalte en el centro.

La invaginacidn radicular es producida por la proliferacién de
las células epiteliales que da origen a un crecimiento apical-
dentro de la papila dentinal. '

El incisivo lateral superior permanente es una localizacién —
frecuente del dens in dente sin embargo, se han observado ca—
sos en los caninos, biclspides y molares. Esta anomalia puede-
ser bilateral y también puede presentarse en los dientes deci-

duos.

El diagnéstico se establecerd por medio del exdmen clinico, —
exdmen radiogrdfico y exémen histolégico.

Exdmen Clinico., :

La mayor parte de los dens in dente se encuentra en los dien—
tes permanentes. ‘

Los dientes generados en la corona se presentan en los incisi-
vDs laterales superiores donde es mayor la posibilidad de esta
snomalfa a causa de la depresién lingual,
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lLos dientes pueden presentar ligeras depresiones, paralelas al
eje longitudinal y en la punta del diente, puede haber una de-~
presidn obscura que permite que entre la infeccidn, lo que pue
de traducirse en la formacidn de una lesidn cariosa.

El tipo coronal de dens in dente muestra un diente invertido -
con los tejidos en orden inversoc de tal manera que toda la for
macién esta de afuera adentro, como sigue: esmalte, dentina, —
pulpa, pulpa, dentina, esmalte, epitelio del esmalte, que pue-
de desaparecer y ser reemplazado por tejido conectivo y hueso;
en las invaginaciones radiculres solemos encontrar una raiz —-—
dentro de otra y los tejidos otra vez en orden inverso: membra
na periodontal, cemento, dentina, pulpa, pulpa, dentina, cemen
to y membrana periodontal. - :

Exémen Histolégico.

El exdmen histoldgico también demuestra que el esmalte interno.
al contrario del externo suele estar poco mineralizado frecuen
temente e incluso no existe en algunos lugares.

La dentina se halla entonces expuesta o solo esta cubierta por
una capa delgada de cemento.

Los cortes basales muestran la continuidad del esmalte externo
e interno.’

Exémen Radiogréfico. .
Por lo general el dens. in dente se descubre en las radiogré— -

‘fias ordinarias.

Tratamiento.

Para impedir la caries con infeccién pulpar y pérdida prematu-
ra de estos dientes es preciso reconocer tempranamente esta ——
- anomalfa y hacer una restauracién profildéctica, como la apli-—
cacién de sellador de fisuras. Por fortuna es posible identifi
car este defecto en las radiogréfzas alin antes de que los dan
tes erupcionen. :



B).E! corte por desgaste de un diente ilustra
una torma pronunciado de “Dens in dcma.
y cdmo la anomalfa ‘pusde asemejarse o
un dnnto domro do otro dlonh

A). En la radiografic se observa una leve invo-
qmocoon en !a zona de lo fosa lmgucl del
incisivo lateral supmor.

.,
w{y
o f&};,;‘ .

“Oens in dente”
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TAURODONTISMO.

En el taurodontismo los dientes generalmente molares tienen cd
maras de pulpa anormalmente grandes, que se extienden profunda
mente en las raices.

Se clasifica en Hipotaurodontismo, mesotaurodontismo e Hiper—-
taurodontismo. .

£l hipertaurodontismo corresponde a la forma extrema en que se
presenta la bifurcacién o trifurcacién cerca de los apices ra-
diculares y el hipotaurodontismo a la forma més leve, €1 meso-—
taurodontismo la bifurcacién o tr1Furcac16n queda en el tercio

medio.

Etiologia.
Al parecer esta anomalia se deba a un retraso en la transforma

cién del érgano del esmalte en las dlversas vainas de Hertw1ng,
proceso que normalmente comienza poco después de termlnar la -
formacién de la corona.

A continuacién se enumeran una serie de causas posibles del ——
taurodontismo: 1) Un carécter especializado o retrogrado. 2) -
' Una pauta primitiva. 3) Un rasgo mendeliano recesivo. 4) Una -
caracteristica atdvica. 5) Una mutacién derivada de la diferen
cia odontobldstica durante la dentimogenesis de las raices.

Esta caracteristica segln parece la causa un solo gen dominan-
te autosémico de expresividad variable.

El diagnéstico correcto de esta anomalia estard determinado —
de acuerdo al exdmen clinico y exdmen radiogréfico.

Exémen Clinico. v

El taurodontismo aparece en dentaduras primarias o permanentes
aunque es mds comin en dientes permanentes. Las piezas afecta-
das son casi invariablemente molares a veces uno solo otras ve
©ces varios del mismo cuadrante. Puede ser unilateral o bilate-
ral o presentar cualduier combinacién en los cuadrantes.
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Los dientes propiamente dichos no tienen caracteristicas clini
cas morfoldégicas.

Exémen Radiogréfico.
La naturaleza poco comin de esta alteracidn se observa mejor —

en .las radiogrdfias.

Los dientes atacados tienden a tener forma rectangular y no —
afinarse hacia las raices. La cémara pulpar es extremadamente-—
grande con didmetro oclusoeaplical mucho mayor que el normal, -
Ademds, la pulpa dental carece de la construccién caracterfsti
ca en la zona cervical y las raices son ecxesivamente cortas,-—
la bifurcacién o trifurcacién se encuentra a unos pocos mili~-
metros de los dpices radiculares.

Tratamiento.
No es necesario ralizar tratamiento especial para esta anoma——

1lia. -



Taurodontismo o taurodontia . La cémara pulpar es muy gronde y
las raices son cortas y puntiogudas.
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RAICES SUPERNUMERARIAS.

Esta anomalia del desarrollo no es comin y puede aparecer en —
cualquier diente.

Etiologia.

Una rafz o clspide supernumeraria es considerada generalmente-—
como una sencilla excrecencia o una hiperplasia localizada pe-
ro ordinariamente tiene un fundamento hereditario.

El diagndstico se establece mediante un estudio del paciente -
por medio de el exdmen clinico y el exdmen radiogréfico,

Exémen Clinico.

' Piezas que. normalmente son unirradiculares particularmente pre
molares y caninos inferiores, a menudo. tienen dos raices tanto
los molares superiores como los inferiores en especial los ter
ceros molares también pueden presentar una o mds raices super-
‘numerariasr

Examen Radiogréfico.
Es de considerable importancia sobre todo en la exodoncla.

Tratamiento.:

Se debe valorar individualmente cada caso y si no causa proble
mas al paciente se deja el diente en la cavidad bucal, de lo -
contrario si fuese necesaria la extrsccidn hay que tener cuida
do porgque una de estas raices se puede fracturar y si no se le
reconoce y se deja en el alveolo puede ser la fuente de una fu
tura infeccidn.



Raices supsrnumerorios
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ALTERACIONES DEL. CRECIMIENTO Y DESARROLLO
EN EL NUMERO DE DIENTES,

-~

Este %ipo de anomalias puede afectar a uno o varios dientes o~
bién a la totalidad de ellos.

Algunas de estas alteraciones van acompafiadas de problemas Or-
génicos y en sus formas mds leves solo causan problemas oclusa
les o estéticos.

Aungque es muy fécil detectar este tipo de problemas ya que cli
nicamente se puede observar la ausencia & presencia de dientes.
Es muy importante que el odontélogo utilice para su diagndsti-
co métodos auxiliares como son las radiogréfias, revisidn de —
antecedentes familiares debido a que la herencia desempeifia un—
papel muy importante en la etiologia de estas alteraciones. .

Las anomalias en ndmero son clasificadas en:

Anodoncia ,
Dientes Supernumerarios
Denticién Pretemporal
Denticién Pospermanente




63
ANODONCIA.

La anodoncia verdadera o ausencia congénita de dientes es de -
dos tipos total y parcial.

Anodoncia total (agenecia) es una rara afeccién en la cual — —
faltan completamente tanto los dientes deciduos como los perma
nentes o unicamente los permanentes.

Etiologia.
Es causada por la ausencia de la ldmina dental,

La anodoncia va asociada a menudo al Sindrome de Displasia - —
Ectodérmica Hereditaria, anomalia que afecta también a otras es
tructuras. ectodérmicas como gldndulas, cabello, ufias y ojos;

No .se ha puesto en claro la base etiolégica de la anodoncia to
tal aunque se han citado las alteraciones endocrinas, factores
hereditarios y traumatismos ejercidos sobre el plasma germinal.

Para determinar el diagnéstico de esta alteracidn se empleardn
los siguientes métodos auxiliares: exdmen clinico y exdmen ra-—
diogréfico.

Exémen Clinico. v o

La anodoncia total puede suponerse cuando en un nifio de pocos-
meses de edad son manifiestos los signos clinicos de Grave Dis
plasia Ectodérmica. La faltade sudor y de secreciones cebdceas
produce‘anhidrosis; sequedad de la piel asteatosis y elevacio-
nes bruscas de la temperatura corporal. Cuando estan afectadas
las gléndulas salivales y cuando también estan disminuidas las
secreciones . faringeas y- lagrimales el enfermo tiene labios se-
cos y agrietados mucosa bucal y nasal atréficas y predisposi-—-
cién a las infecciones respiratorias y conjuntivales. Otros ——
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signos que pueden acompafiar a esta enfermedad son la nariz en—
forma de silla de montar, prominencia de los arcos supreorbita
rios, hipertricosis y defectos de desarrollo de las ufas.

Exédmen Radiogréfico.

Con este se confirma la ausencia total de los gérmenes denta——
rios ya que se puede confundir con la anodoncia falsa, (se pro
duce como consecuencia de la extraccidn de todos los dientes)-
y la seudoanodoncia( término que se aplica a pacientes que tie
nen muchos dientes no brotados).

Tratamiento. ,
Como la ausencia de dientes predispone a una falta de crecimien
to de la apbfisis alveolar, ‘la construcciédn de las prétesis re
sulta complicada, sin embargo el esqueleto es normal y el cre-
cimiento de los maxilares también es normal.

'Es muy importante desde el punto de vista fisiblégico y estétl‘.
co la confeccién de prétesis totales, estas serdn renovadas ca
da cuatro afios de acuerdo al crecimiento de los maxilares.
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ANODONCIA PARCIAL.

La anodoncia parcial es la ausencia de uno o mds dientes y es-
una anomalia més bien comin,

Hay que distinguir dos clases de reduccidén en el nimero de los
dientes: Hipodoncia y Oligodoncia.

En la Hipodoncia, fgltan algunos dientes mds especificos, a ——
causa de. la ausencia de. sus anlajes. Raras veces hay anomalias
asociadas.

En la Oligbdoncia faltan muchos dientes y los existentes tie—--
nen un tamafio muy reducido. Son frecuentes las anomalfas aso--

ciadas en otros érganos,

Etiologia..

Existen diferentes posibilidades etiolégicas en la anodoncia -
parcial. Debe pensarce en un factor hereditario, especialmehte
cuando se observan otras manifestaciones ectodérmicas. También
se ha expresado una tEDrIa Filogenética 0. tendencia de evolu~—-
cién hacia la eliminacién de ciertos dientes como los terceros
molares y los incisivos laterales superiores a causa de falta-

de funcionamdieénto,

La anodoncia parcial puede ser debida a la irfadiacién de la -
cabeza en las primeras €pocas de la vida lesionando e 1mp1dlen
do el desarrollo de los germenes dentarios.-

Tambidn se. han considerado factores etiolégicos, a ciertas en—
fermedades generales como la sifilis, escarlatina, raquitismo,
acondroplasia, trastornos nutritivos durante la gestacién o la
infancia y trastornos endocrinos. :

El diagnfstico se establecera por medio de los siguientes mé—-—
todos auxiliares, exdmen clinico y exdémen radiogréfico.



Exémen Clinico. :
La reduccidn en el complemento de dientes se acompafia frecuentg

mente de una reduccidn en su tamafio y presencia de coronas con
forma de clavija en los dientes existentes.

A estas reducciones de la corona se les considera como macroma
nifestaciones de agenecia dental.

Exémen Radiogréfico.

Cualquier paciente gque presente una diferencia marcada en los—
tiempos de erupcidén y caracteristicas como las mencionadas an—
teriormente, de los dientes existentes, deberd ser motivo de -
una cuidadosa investigacién radidgréfica.

Tratamiento. ,

Se valorard individualmente cada caso y se establecerd el tra-
tamiento a seguir y este puede ser colocando prétesis fija en-
los dientes existentes y pr6t951s parcial remov1ble en los = -
dientes faltantes.




Displasia octodirmlca. A, falta total de dientes .
B, falta parcial de dientes .
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DIENTES SUPERNUMERARIOS.

Los dientes supernumerarios son definidos como dientes extra,-
en la denticidn decidua donde hay mds de 20 y en la permanente
mds de 32.

Etiologia.

Los dientes supermumerarios son probablemente de origen heredi
tario aunque ain no se puede establecer con seguridad, siendo-
su procéso patogénico fundamental una hiperactividad de la 1&-
mina dental. Sin embargo no se ha puesto en claro si esta afec
cidn es debida a la formacién de un tercer gérmen dentario o a
la divisién del gérmen permanente, esto dltimo es algo improba
ble puesto que los dientes permanentes asociados suelen ser --
normales en todo sentido.

En la distosis cleidocraneana es caracteristico encontrar dien
tes supernumerarios mdltiples, muchos de ellos retenidos.

El siﬁdrome de Gardner es un coplejo nosologico interesante,-
y se caracteriza por presentar miltiples dientes supernumera--—
rios retenidos. Este sindrome se compone de: '

a.— Poliposis miltiple del intestino grueso. b.- Osteomas en -
los huesos largos, crdneo y maxilares. c.- quistes epidermoi--
des o sebdceos de la piel, particularmente en el cuero cabellu
do y la espalda. d.- Desarrollo ocasional de tumores dermoides,
y e,~ Dientes supermmumerarios y permanentes retenidos.

Se debe a un gén pleotrdpico Unico y tiene una pauta de heren-
cia dominante autosémica con penetracidn completa y expresidn-

wvariable..

Esta enfermedad reviste interés para\la profesidn ‘odentolégica
.puesto que los dientes retenidos, supernumerarios y osteomas —
&n. los maxilares conducen al diagnéstico de la totalidad del -

sindrome.
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Los dientes supernumeraios no salidos pueden ocasionar o estar
relacionados con procesos patologicos como quistes o neoplasias.

E1l diagndstico se efectuard de acuerdo a lo reportado en el —-—
exdmen clinico y radiogréfico.

Exé&men Clinico.

Pueden presentarse en las dos denticiones, aunque en la denti-
cién temporal son muy raros. Los dientes supernumerarios pueden
presentarse en cualquier punto de los arcos dentarios pero su—
localizacidén mds frecuente es entre los incisivos centrales ——
superiores, Unico o doble, brotado o retenido y en ocaciones -
hasta invertido, se denomina mesiodens, es un diente pequefio -
de corona conoide y rafz corta que puede llegar a ocasionar un
diastema entre los incisivos centrales o una giroversién de ——
uno o de ambos dientes. La regién que sigue en &rden de fre- -
cuencia para los dientes supernumerarios es la porcién distal-
a los terceros molares, en el maxilar superios mds amenudo que
en la mandfbula y se les denomina cuarto molar o distomolar se
sitla en la parte distal del tercer molar, suele ser un diente
rudimentario pequefio, pero también puede ser de tamafio. normal,
otros dientes supernumerarios vistos con cierta frecuencia son
los paramolares superiores, premolares inferiores e incisivos-
laterales superiores. El1 paramolar es un molar supernumerario,
pequefio y rudimentario que se sitda en posicién bucal o lingual
de uno de los molares superiores o entre el primero y segundo-
o el segundo y el tercero. Los dientes supernumeranios pueden-
estar erupcionados o permanecer retenidos en hueso o tejidos -
blandos: pueden encontrarse unilateral o bilateralmente.

La morfologia de estos dientes és variable; pueden imitar la -
forma de los dientes normales o tener una Forma atipica como -
es la rudimentaria o c6nicos.

Debido al vuldmen adicional los dientes supernumerarios causan
malposicién de los dientes adyacentes o impiden su erupcién.

Exémen radiografico. ‘
Se deben tomar buenas radiografias periapicales, oclusales y -
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seccionales para ayudar a la localizacién de los dientes ver si
estan retenidos y observar su posicién.

Tratamiento.
El tratamiento para los dientes supernumerarios es la extrac——

cidén quirdrgica.

Antes de extraer un diente supernumerario hay que tomar en - -
cuenta que los dpices de los dientes permanentes esten forma——.
dos y completos. La eliminacidn de un supernumerario prédximo a
dpices abiertos debe ser postergada hasta el cierre de estos -
conductos, a menos que el supernumerarlo evite la erupcién de—
los dientes permanentes,

Se deben estudiar con atencién las radiografias para asi deter
minar que diente o dientes constituyen el tejido supernumera—-'
rio y planear la cirugia.
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DENTICION PRETEMPORAL.

Se aplica el término de denticidn pretemporal cuando los dien-
tes deciduos salen antes del tercer mes de vida o cuando los -
dientes permanentes salen antes del final del cuarto afo.

Se trata de un estado extremadamente raro que consiste en la -
presencia de dierites formados antes que la denticidn tempora—-
ria y se denominan Natales y Neonatales.

Se llaman dientes natales los dientes que se encuentran en la-—
cavidad bucal en el nacimiento, mientras que los dientes neona
tales son los que efectuan su erupcién dentro de los primeros-
30 dfas de vida.

Estos dientes son miembros del complenmerito normal y no son ‘su-
pernumerarios.-

Los dientes natales o los dientes deciduos de erupcién precoz-
pueden ser devidos a causas hereditarias desfavorables, influen
cias hormonales u otros trastornos del crecimiento.

Los dientes natales y neonatales también son observados en asg
ciacién con otras anomalifas, hendiduras faciales que interesan
al revorde alveolar, ciclopia, paguioniguia congénita, oculoman
dibulodiscefalia (sindrome de Hallerman Streiff) y displasia -
condroectodérmlca (Slndrome de Ellis Van Creveld). - .

También son conoc1dos factores exdégenos que influyen sobre la-
erupcién de los dientes ejem., la extraccidn de los molares de-
ciduos puede ser seguida por una erupcidén acelerada (muchas ve
ces de varios afios) de los premolares.

El diégnéstico se establece mediante un correcto estudio del -
paciente por medio del exémen clinico, exdmen radiogréfico y -
exdmen histolégico.
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Exdémen Clinico.
Los dientes natales o neonatales que aparecen con mayor frecuen

cia son los incisivos centrales mandibulares, aunque otros tam
bién pueden salir prematuramente.

La mayoria son moviles debido a que no tienen raiz y son des——
critos como caperuzas de ésmalte o esmalte y dentina, en la —-
encia de la cresta del reborde, facilmente eliminables.

La erupcién precoz de verdaderos dientes deciduos constituye -
otro hecho diferente. Estos dientes parecen clinicamente blen—
conformados pero en general suelen ser muy mov11es.

Exdmen- Radiogréfico.
La erupcidn predecidua demuestra en las radiogréfias raices —-
cortas a causa de la falta de desarrollo y grandes conductos de -

pulpa,:

Exdmen- Histoldgico.

os dientes natales o neonatales han revelado una falta de for
macién de rafz a pesar de la erupcién, una gran pulpa vascular
génesis. irregular de la dentina y falta de formacién de cemen-

to .

Tratamiento.
Se debe realizar la extraccién de los dientes natales 6 neona—

tales porque si estan flojos pueden ser aspirados accidental-—
mente. y provocar una broncoaspiracidn, también pueden ocacionar
lesiones traumdticas a la madre durante la lactancias
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DENTICION POSPERMANENTE.

La denticidn pospermanete consiste, en la erupcifn de dientes—
después que todos los dientes permanentes normales ya han sali
do o se supone con fundamento que han sido extraidos. Estos -
dientes suelen aparecer en la misma &rea dejada vacia primero,
por los caducos y después por los permanentes que les han su-——
cedido.

Etiologia.

La mayoria deestos casos son el resultado de la erupcién retar-
dada de dientes retenidos.-

Se cree que esta denticibén es devida a la hiperactividad, me——
diante la cual la ldmina dentaria se desarrolla mds que el gér
men. dentario permanente.

El factor etiolégico probable parsce ser la herencia.

'El diagnéstico se establecerd de acuerdo a los. datos obtenidos
en el exdémen clinico.

Exdmen Clinico.
La forma y aspecto de estos dientes suele ser parecida a los -
dientes normales de la regién donde aparecen.

Tratamiento.

Los dientes pospermanentes hacen erupcién después que los dien

tes permanentes normales han- sido extraidos y generalmente es—

to se observa mds en pacientes que tienen prétesis completa por
1o que el odontSlogo debe valorar cada caso y a criterio de &l

decidir en dejar el diente o dlentes pospermanentes 6 realizar

la extrdccién de los mismos.
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ALTERACIONES DEL CRECIMIENTO Y DESARROLLO DE
LOS DIENTES EN CUANTO A ESTRUCTURA.

Todos los companentes calcificados del diente pueden presentar
anomalias en sus estructuras o en la mineralizacidn de estas.

Estas anomalfas aparecen sobre todo en el esmalte y dentina. -
Son consideradas como anomalfas estructurales, pero también —
pueden modificar el tamafio, forma, o color de Jos dientes.

Las elteraciones en cuanto a estructura se clasifican en:

1) Amelogenesis Imperfecta.

2) Dentinogenesis Imperfecta;

3) Displasia Dentinal

4) Odontodisplasia..

S) Dientes en Cascara.
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AMELOGENESIS IMPERFECTA,

La emelogéneésis imperfecta es una alteracién estructural del ~
esmalte; alteracidn que afecta la capa ectodérmica, en la cual
los ameloblastos no se han formado completamente.

La amelogénesis imperfecta abarca un grupo de anomalias estruc

turales del esmalte que se originan de alguna disfuncidn del =

6rgano del esmalte. Se carateriza por agenesia o hipoplasia del
esmalte.

Etiologia.

Aunque se han publicado un nlmero considerable de casos que no
tenian un origen hereditario aparentemente, la enfermedad es-
-indudablemente de origen genético y probableméente sé ‘transmite
como un cardcter mendeliano dominante no ligado al sexo.

E1l diagnﬁstico en esta alteracién se basa en las manifestacio-
nes clinicas, antecetlentes familidres positivos y datos radiogréd
ficos. '

Los rasgos. clinicos de la amelogénesis imperfecta son: ,

~ Todos o unicamente uno o dos dientes pueden ser afectados.

— Cualquiera de las dos denticiones primarias o permanentes o~
ambas pueden ser afectadas.

- E1 esmalte afectado es duro, normal o con decoloracién amari
lla. Hay una deficiencia en la densidad del esmalte. Los dien
tes generalmente no encuentran el punto de contacto, y son -
‘més pequefios ‘que los dientes normales.

- E1 esmalte puede facilmente separarse de la dentina fundamen
tal. E1l cual parece ser normal. Hay atrisifn, abrasién y resul
tando ' .pérdida de dimencién vertical. Los tejidos retromola
res estan en contacto, cuando el paciente cierra su boca.

- Los pacientes estan generalmente libres de caries, porque lag

- formas anatomicas de los dientes contribuyen a la limpieza -
de ellos mismos.
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En algunos casos sin embargo, el cepillado dental es dolorosao,
resultando mala higiene y gingivitis, la masticacidn dolorosa-
puede también llevar a una pérdida de peso.

Se ha demostrado que la amelogénesis imperfecta tiene una pre-
valencia de 1: 14 000 a 1: 16 000,

La amelogénesis imperfecta fué separada en dos tipos de desor-
denes genéticos por Winman y asociados.

1) Hipocalsificacién del esmalte.
2) Hipoplasia del esmalte..

Hipocalsificacidn del esmalte.

La hipocalsificacién del esmalte se trata de un estado en el -
que la calsificacidn del esmalte no es normal, pero sin que se
altere la cantidad del mismo, Igual que la hipoplasia del es—-
malte, la hipocalsificacién puede ser: local, sistémica o here
ditaria.

Se conocen diferentes formas de hipocalsificacién adamantina -
que se transmiten como; rasgo dominante autosomico, rasgo recg
‘sivo autosomico.

La hipocalsificacién local se debe a causas locales y afecta —
solo parte de un diente. Clinicamente se presenta como una zo-
na Hlanca Opaca en la corona.

La hipocalsificacién sistemica se debe a algdn transtorno gene
ral, afecta un nimero de dientes y zonas dentarias en vias de~
desarrollo,

El esmalte moteado (veteado) es el ejemplo mds conocido de hipo
calsificacidn sistemica del esmalte.
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Hipoplasia del esmalte.
La hipoplasia adamantina es la formacién incompleta o defectuo
sa de la matriz orgdnica del esmalte dental. :

Hay 2 tipos basicos de hipoplasia adamantina: 1) la heredita——
ria y 2) la causada por factores ambientales.

1).- Hipoplasia del esmalte hereditaria: afecta tanto a la den
ticién primaria como a la permanente, se extiende ro solo a to
dos los dientes sino también en cada diente a la totalidad de-

Su. corona.

Clinicamente las coronas son de color ambarino,. lisas brillan-
tes y duras. ’

La extremada delgadez del esmalte hace que sea dificil descu-
brir su presencia en los dientes mediante las radiografias, -

2).-.Hippp1asia del. esmalte causada por factores ambientales:-
se realizaron muchos estudios, experimentales y clinicos en el
intento por determinar las causas. y naturaleza de la hipopla——
sia adamantina por factores ambientales,-cada una de ellas ca~-
paz de lesionar los ameloblastos, pueden dar origen a anomalias

como son:

1) Deficiencias nutricionales (vitamina A, C y D; 2)- enfermeda
des exantérmicas (yrg.,sarampién, varicela, fiebre escarlatina

viruelarequitismo). 3)- sifilis congénita: 4)- hipocalsemia; ~

5)~ trauma natal, nacimientos prematuros, enfermedad hemoliti-

ca por Rh; 6)- infeceidén o trauma local; 7)- ingestidn de subg

tancias guimicas (principalmente fluoriros); y 8)- causas hidig
paticas. ‘ '

En la hipoplasia adamantina por factores ambientales leves pue
de haber unicamente algunos surcos, fosas y hendiduras en la—
superficie del esmalte. Cuando la anomalfa es mds marcada, el-
esmalte preseritahileras de fosas profundas  dispuestas horizon-
talmente atravéz de la superficie de los dientes.:
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Asi conociendo la cronologia de los dientes primarios y perma—

nentes es posible determinar el momento aproximado en que se -

produjo la alteracidn, por la localizacidn del defecto del dien
te.

De las genealogias presentadas por Weinman, Svaboda y Woods se
deduce que ambos tipos de amelogénesis imperfecta serian domi-
nantes y heterocigotos con aproximadamente el mismo de descen-
dientes afectados y no afectados.

Winter y Gibbard, dicen: que el propdsito del tratamiento de la
amelogénesis imperfecta es para evitar dolor, la estética y la
eficiencia del aparato masticatorioc y para mantener correcta——
mente la dimencién de la arcada dental y la relacidn vertical-
normal de la mandibula.’

Muchos autores acordaron que la Gltima solucién es la rehabili
tacién completa.



Amelogénesis

A. La paciente tiene agenesia completa de esmalte
8. Ausencio de esmalte excepto una capo dtloodd on

_los puntas de ias cdspides.
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DENTINOGENESIS IMPERFECTA

La dentinogenesis imperfecta es una alteracidn del desarrollo-
de la dentina que afecta a todos los dientes, tanto los tempo-
rales como los - permanentes.

Etiologia.
Es la alteracibn que afecta al componente mesodérmico de los -

dientes y no afecta al esmalte, el cual es normal.

Se ha comprobado la transmicidn hereditaria de la dentinogene-
sis imperfecta, es una caracteristica hereditaria dbminante no
ligada al sexo. A menudo se presenta como una alteracién dnica,
pero a veces se encuentra como un componente mds, de una enfer
medad multiple, sobre todo asociada a una osteogénesis imperfec
ta. Ya que la dentinogénesis imperfecta y la osteogénesis im—
perfecta pueden presentarse aisladamente, no esta clara su for
ma de transmicién gendtica cuando se presentan ambos casos.

£l diagnéstico se efectuara de acuerdo a lo reportédo.en el —~
‘exémen clinico, exdmen radiogréfico y examen histolégico.

Exémen Clinico. »
Los dientes muestran una apariencia translucida u opalecente.

Generalmente son grises o azul-parduscos aunque su color puede
variar mucho. :

En algunos casos sobre todo en los adultos se pierden considera
bles cantidades de esmalte de las zonas cortantes o de oclu- -
sién debido a la atricién o fractura de los dientes, parece : -
ser un defecto en la unién entre la dentina y el esmalte, que-
es en el diente narmal, otra caracteristica clfnica de la den-
tinogenesis imperfecta es la anormal contriccién en la unién -
entre el esmalte y el cemento que se observa en la exploracidn

clinica.
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Exéamen Radiografico.
L.a marcada constricecidn en el cuello es un caracter casi constan
te. Las raices son més cortas de lo normal y a menudo son ro——

mas.

Las cavidades pulpares y los canales estan muy estenosados o -
casi desaparecidos. Las otras estructuras dentarias como el --
cemento y la membrana periodontal y el hueso alveolar parecen-~
normales.

Exédmen Histoldgico.

El aspecto hitolégico de estos dientes acentua el hecho de que
es una alteracidn mesodérmica.

El aspecto del esmalte es normal en esencia exepto pof suU ma-—-
triz que en realidad es una manifestacién del trastorno denti-

nal.
.La dentina se compone de tdbulos 1rregulares con amplias zonas

de matriz calcificada.
Los tdbulos tienden a ser de mayor didmetro y menos numerosos—

- que los'normales en un determinado voldmen de dentina. En algy
" nas zonas puede observarse la ausencia completa de tdbulos. No

son raras las inclusiones celulares, probablemente odontoblas-

" tos, en la dentina y como se sefialo antes la cdémara pulpar por
lo general esta casi obliterada por la continua aposicién de -
dentina.

Los odontoblastos tienen solo capécidad limitada para formar -
matriz dentinal bien organizada, degeneran con répidez y que—-
dan atrapados en la matriz.

.Tratamiento,
El tratamiento de los pacientes con dentinogenesis imperfecta-

estd orlentado basicamente hacia la prevencidn de la pérdida -
del esmalte y la consigulente pérdida de dentina por la atri——
cibn.

Se han usado coronas metdlicas coladas en dientes posteriores-
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y coronas fundas en dientes anteriores aunque se debe poner ——
cuidado al tallar las piezas para estas restauraciones. Tambié_r_u
habra que tener cuidado con los aparatos parciales que ejercen
cargas sobre los dientes porque las raices se fracturan con fa
cilidad debido a la blandura de la dentina.



DENTINOGENESIS |mnrtt:TA

8! oss:m LA OH.ITERkION DE LAS CAMARAS PULPARES 'Y CONDUCTOS;; .
mcm.mu, NO. lOLMNTI of I.OS DIENTES PERMANENTES SINO' MA-
DE L@ PRMIOG '
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DISPLASIA DENTINAL.

La displasia dentinal es un transtorno raro en la formacidn de
la dentina.

Etiologia.

Su etioldgia es hereditaria, transmitida como caracteristica -
de la anomalia estructural dominante autosomica de dentina y -
es por esto que Ballschmiede aplict el término de "dientes sin
raiz".

La patogenia de esta anomalia es relacionada con focos multi-—
ples de degeneracidn en la papila dentgl que al final llevan —
a la reduccién del crecimiento y obliteracidn de las papilas,-
con formacidn esporddica de dentina verdadera al rededor de ——
~los focos calsificados.

Para llegar a un diagnéstico acertado de esta alteracién nos —
podemos basar en las caracteristicas clinicas, caracteristicas
'radlograflcas, caracterlstlcas hlstoléglcas y manifestaciones—
1familiares positivas. : '

Caracteristlcas Clinicas. : '

En la displasia dentinal pueden estar afectadas tanto la denti
cién temporal como la permanente. El esmalte es normal, lo mig
mo que su morfologfa y color.

Los dientes por lo genéral tienen patrones de erupcién normal,
aunque en algunos casos ha sido retardada.

€l defecto fundamental radica en la dentina, que tiene una com
posicién rara por la presencia de un enorme nlmero de cuerpos—
esféricos.

El defecto de esta dentina origina ~la formacién de raices cor
tas y estrechas, dpices puntiagudcs, cémaras y canales de la -
pulpa parc:Lal 0 totalmenta obliterados.
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Hay una franca tendencia a la infeccién periapical como son —-
granulomas y quistes.

El signo mds precdz es el aflojamiento de dientes y por lo tan
to la exfoliacidn precéz de los dientes afectados. Se ha obser
vado que existe una resistencia acentuada a la caries.,

La displasia dentinal es semejante en muchos aspectos a la den
tinogénesis imperfecta y podran facilmente confundirse.

Caracteristicas Radiogréficas.

Por medio de las radiogréfias se observa que los dientes afecta
dos tienen raices extremadamente cortas, muchas veces midiendo

solamente unos milimetros de longitud y pueden estarredondeadas
o afiladas. Las cémaras pulpares y conductos radiculares estan

obliterados y por esto puede haber una confusidn con la denting
génesis imperfecta pero la obliteradién es mds temprana en la-

displasia dentinal y es evidente aln antes de la erupcidén den-

tinal y no son caracteristicas de la dentinogénesis imperfecta.

Caracteristicas Histoldgicas.

La dentina primaria coronaria es normal, el resto de esta ine—
cluso la que ocupa la cdmara pulpar presenta disposicién glo-
bular y ramificada con tdbulos dentinales desorganizados que -
se continuan hacia el conducto radicular.

Su pronéstico depende de la elevada incidencia de afecciones -
periapicales que determinen la extraccifn del diente.

Tratamiento.

Se valoraré cada caso individualmente si el diente afectado no
causa broblemas al paciente, se dejard en la cavidad bucal de-
lo contrario se realizard la extra0016n y posterlormente se co
- locara una pr6t851s. :



'DISPLASIA  DENTINAL

SE OBSERVAN LAS RAIC!S ENEPCWLKNTE MAS Y LA oourm-- -
Cm DE LAS CAMARAS Y CONDUCTO! RADICULMES '
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ODONTODISPLASIA.

La cdontodisplasia es considerada como una anomalia en el desa
rrollo de los dientes, alterando sus estructuras ectodermicas-
y mesodermicas dandoles una apariencia "Fantasmal" (radiogra—-
ficamente las-estructuras del o los dientes afectados se obser
van un tanto desvanecidos, impresisos).

Esta anomalia fué reconocida por primer vez en 1947 por Mc. —
Call y Wald, quienes publicaron un articulo, en ese afo, bajo-
el titulo de "Dientes con desarrollo impedido",

A esta alteracién se le ha descrito bajo diferentes nombres —-—
que incluyen: dientes fantasma, displasia odontogénica. dien—-
tes localizados impedidos en su desarrollo, amelogenesis imper
fecta parcial no hereditaria, odontogénesis imperfecta., odon-
todisplasia regional y malformacién dental unilateral pero fué
Zegarelli en 1963 quien le did el nombre de "Odontodisplasia".

Etiologia.
La odontodisplasia es una condicidn relativamente rara, de etio

logia indeterminada.

Para llegar a un dlagnéstlco acertado de esta alteracidén nos -
podemos basar en los datos clinicos. datos radlograflcos y da-
tos histolégicos.

Caracteristicas Clinicas. -
Esta anomalia, puede presentarse en ambas denticiones, prima-—
ria y permanente, tiene una marcada tendencia a afectar a uno-
o0 més dientes de una misma zona, por lo general son los incisi
vos centrales, laterales y caninos superiorés permanentes. Eri—
la mandibula los centrales.

Cuando esta anomalfa afecta a los dientes deciduos también sue
len afectarse los permanentes pero no siempre es asi.
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El brote de los dientes con odontodisplasia puede ser retarda-
do o no producirse. Cuando hay dientes erupcionados que presen
tan esta anomalia, clinicamente se observan alterados en su co
lor y se tornan amarillos o pardos, el esmalte es delgado, as-
pero y quebradizo.

La forma de los dientes afectados sufre una marcada alteracién,
su aspecto es irregular, también se ha observado mayor grado -
de caries en el diente hipoplasico y gingivitis intensa, pero-
estos Gltimos datos no son constantes.

Caracteristicas Radiogréficas.

Las radiografias revelan una notable desminucidn de la radio--
densidad de tal manera que los dientes adquieren un aspecto —-
“fantasmal". E1 esmalte y la dentina son muy delgados, las cé-
- maras pulpares son muy amplias. En la pulpa puede haber calsi-
ficacién. La capa adamantina no suele observarse.

Caracteristicas Histoldégicas.

El exdmen microscopico revela distorcién de la matriz del es—-

malte, ausencia de bastones y calsificaciones focales en el -— .

~ tejido conectivo que circunda la corona. Casi toda la dentina-
es interglobular y puede haber calsificacién en la pulpa y en-

coptrarse pedazos de esmalte prismdtico.

Tratamiento.
El tratamiento indicado para este tipo de alteraclén es. hacer—
la extraccién de el diente o dientes afectados y posteraormente

la restauracién con prétesis.



Odontodisplasia . Cilnicamente y en las radiografias, las cdmaras '
: pulpares son amplias e irregulare
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DIENTES EN CASCARA.

Es una alteracién dentinal, el término se refiere a una modifi
cacidn de la dentinogenesis imperfecta. Las raices no se for——
man, las cdmaras pulpares son muy amplias (por eso "dientes en
cascara") y la dentina es del tipo que se observa en las perso
nas con dentinogenesis imperfecta.

Los dientes en cascara son una anomalia rara, descrita primero
por Rushton en 1954,

Etiologia.
Su etiologia no esta comprobada (algunos autores dicen que pue
de o0 no ser hereditaria),

Con el diagndstico clinico, radiogrdfico e histolégico podemos
determinar esta alteracién.

Caracteristicas clinicas: la morfolegia y color de los dientes
‘en cascara es normal. El esmalte del diente afectado no se en-
cuentra alterado, la dentina es muy delgada y las cémaras pul-
pares son muy amplias y cortas.

Caracteristicas radiograricas: los dientes aeparecen como con—
chas de esmalte y dentina rodeando las cémaras pulpares y con-
ductos radiculares grandes, La mayoria de los dientes presen--
.tan raices no formadas o cortas. :

Caracterfsticas Histolégicas: la dentina es atipica porque hay
menor cantidad qa tdbulos dentinales,‘espacips irregulares y- -
lagunas. En algunas zonas los tdbulos estan muy dilatados.

Una carécteristica importante de los dientes en cascara es que
hay una incespacidad de las células pulpares para continuar su-
formacién de matr{z coldgena y la falta de crecimiento de la -
.papila dental durantes el periodo de desarrollo que corresponde
a la formacidn de raices.‘



Du‘m‘u,cn cascara mostrando cavidades pulpores

enorme cy. sus paredes de dentina, raices gene-
roimente cortos. ' ‘ '
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ALTERACIONES DEL CRECIMIENTO Y DESARROLLO DE LOS
DIENTES EN CUANTO A LA ERUPCION (BROTES).

Se sabe que hay un-amplio midrgen de variacidn en las fechas de
brote normal de los dientes primarios y permanentes de unas —
personas a Otras. En razén de esta variacién biolégica innata,
que es particularmente notable en el ser humano, es dificil —-
determinar cuando las fechas de brote de los dientes de un de-
terminado individuo estén fuera de los limites normales. No —
. obstante,. hay ciertos casos en los que el homento del brote so
brepase ampliamente los extremos de la normalidad y pueden ser
considerados estados patoldgicos.

Con frecuencia, la importancia de esto pudiera no ser evidente.
Las anomalias en la erupcién de los dientes son:
-Erupcién tardia.

-Dientes retenidos.
-Dientes anquilosados.
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ERUPCION TARDIA.

E1l retraso generalizado de la erupcidn es lo contrario de la -
erupcién premarura. Ambos se deben a variaciones extremas en —
la curva de distribucién normal originados por numerosos génes.

Aunque la fecha de erupcidn de los dientes normales es muy va—
riable en el sentido de que hay un mismo modelo cronoldgico pa
ra dos personas, hay plazos para decir que la erupcidn es pre-
matura o tardia. :

La denticién tardia o retrasada es una prolongacién "ostenti—-

ble" del tiempo promedio de erupcidn: es decir cuando el pri--

mer diente primario sale después del final del décimo tercer —

mes de vida o cuando el primer diente permanente. sale después-
del final del séptimo afio de vida.

Etiologia.

lLa causa de esta alteracién no se ha comprobado adn, sin em- -
bargo se considera que puede ser consecuencia de factores sis=
_témicos, como el raquitismo, cretinismo, distosis cleidocra- -
- neal, hipopituitarismo, hipotiroidismo o traumatismos. Lnsffqg
tqrés o circunstancias locales también son capaces de retardar
la erupcién, como en el caso de fibromatosis gingival, en la -
cual el tejido conectivo no permite la erupcidn. ’

La edad cronningica del pacienté y las radiografias nos aYuda—
rén a llegar a un diagndstico acertado.

Cuando es posible identificar factores locales como causa, Su—
tratamiento aporta alivio a la situacién.

En los casos de transtornos generalizados 0 sistemicos en los-—

cuales la afeccién dental es de importancia secundaria, el tra

tamiento de la afeccién. primaria, cuando fuera posible, frecuen
temente permitird la erupcién dental.
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DIENTES RETENIDOS.

Se denominan "dientes retenidos" (dientes incluidos, impactados)
aquellos que una vez llegada la €poca normal de su erupcidn que

dan encerrados dentro de los maxilares manteniendo la integri;_

dad de su saco pericoronario fisioldgico.

Un diente retenido es el cual por varios motivos no erupciona-
en la posicién correcta o tiempo correcto dentro del arco den-
tal y se mantiene en posicién erronea en el hueso, usualmente-
retenido en el hueso o diente adyacente.

La retencién dentaria puede presentarse en dos formas:

1).~ Cuando el diente se encuentra rodeado completamente por te
jido 6seo (retencién intraosea).

2).- Cuando el diente estd cublerto por la mucosa glnglval (re
tencién subgingival). _

Cualduiera de las dos denticiones ya sea temporal, permanente-
o dientes supernumerarios pueden quedar retenldns en los maxi-
lares. : :

El ndmero de dientes retenldos en un mismo paciente es varia--
" ble.

Los dientes retenidos hallados con mayor frecuencia son los -
terceros molares mandibulares "muelas de juicio", seguido por-
los caninos maxilares.

Todos los demds dientes son retenidos con una frecuencia mucho
menor. Esta alteracién se produce més en las mujeres que en —
los hombres (Rohrer: Frey). Su ubicacién mds frecuente de los-
caninos retenidos en el maxilar superior es la parte palatina,
mientras que los caninos inferiores suelen presentarse general
mente por vestibular aungque estas retenciones son raras.
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Etiologia.

Su etiologia todavia no estd perfectamente establecida, pero -
se mencionan varias fuentes de origen de esta alteracidén como-
son: Factores embriologicos, obstdculos mecdénicos, causas gene
rales, accidentes nerviosos, accidentes tumorales.

Patogénia: el problema de la retencidn dentaria es antetodo de
indole mecdnica. El diente que estd destinado a hacer su erup-
cién normal y aparecer en la arcada dentaria, como los demas -
dientes ya erupcionados, encuentra en su camino un obstéculo -
que impide su erupcidn.

Factores Embrioldgicos: la malposicién de los gérmenes denta--
les se han sugerido como un posible factor de falta de erupcidn
de los dientes. Si la fuerza eruptiva estd demasiado alejada =

de la zona de la subsiguiente erupc16n, puede ser "prematura——
mente agotada". Se cree que la erupcién malpos1cionada es ori-
ginada por la rotacién o la inclinacién de un gérmen dental. -
Tamblén puede observarse una posicién incorrecta de los gérme-
nes dentales y una consecuanta ma1p051016n en la erupcidn de -
otros dientes. :

Los gérmenes dentales. en: posicién anormal pueden jugap;l—
‘un ‘papel . importante en la retencidén de los dientes, un cre
cimientory fuerza eruptiva insuficiente.

La malformacién de los dientes también puede dar lugar a la re
tencidén total o parcial. Los dientes supernumerarios de diver-
sos tipos generalmente no erupcionan a causa de la falta de es
pacio en el arco dental y estan bloqueados por los dientes —-
vecinos,

Radash, sostiene que la retencidén se produce por los transtor-
nos de las relaciones afines que existen entre el foliculo den
tario y la cresta alveolar durante las diversas fasas de evo--

lucidn.



102

Los cambios de evolucidn que sufren estas estructuras se produ
cen como consecuencia de alteraciones en la formacidn del teji
do dseo y que hace desplazar el foliculo dentario,

Obstdculos Mecdnicos: la abstruccién mecénica contra la erup--
cién debe considerarse entre los factores locales.

La falta de espacio en el arco dental es uno de los factores -
etiologicos més frecuentes de los caninos retenidos, ya que el
canino superior es el Gltimo diente que erupciona (excluyendo~
segundos y terceros molares) y en ocaciones no encuentra espa-
cio y queda retenido. El gérmen del tercer molar inferior debe
desarrollarse entre una pared inextensible (cara distal del ~-
segundo molat) y la rama montante del maxilar. E1 hueso con —
una condensacidn tal que no puede ser vencido en el trabajo de
erupcién como seria en el caso de la hipercementosis durante -
el desarrollo de la raiz que provoca su unidn con la cavidad -

alveolar,

El impedimento que se opone a la normal erupcidn puede ser: un
‘6rgano dentario (retencién prolongada de dientes temporales),-
‘dientes vecinos que por extraccidn prematura del temporario ——
"han acercado sus coronas, constituyendo un obstéculo mecénico-
a la erupcidn del permanente;posicidén viciosa de un diente re-
tenido que choca contra las raices de los dientes vecinos.

Elementos patologicos que pueden oponerse a la normal erupcidn
dentaria; tumores y quistes de origen odontogénico (odontomas)
dientes supernumerarios (los mesiodens son la causa mds fre—-—
cuente de retensiones de los incisivos del maxilar superior).
Generalmente quedan retenidos ambos dientes ya que se obstru--
ven mutuamente la salida.

Causas Generales: todas las enfermedades generales en directa-
relacién con las gldndulas enddcrinas pueden ocasionar transtor
mos en la erupcién dentaria como anodoncia e inclusidn,
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Las enfermedades ligadas al metabolismo de calcio (raquitismo)
también son influencias sobre la retencidn dentaria.

En la distosis cleidocraneal hay generalmente numerosos dientes
gue estan parcial o completamente retenidos. los dientes erup—
cionados suelen estar rotados o inclinados, por lo cual, su fun
cidn masticatoria es reducida.

Es posible que la herencia Jjuegue un papel importante ya que - '
en algunas familias, la incidencia se encuentra aumentada.

En el sindrome de “"Fatiga en el descanso" y éintomas asociados
como (dolor de cabeza, vértigo, visién borrosa, nduceas, termr—
sidn e irritabilidad, es debido a dlentes retenidos no erupcio
nados y localmente asintomdticos.

Accidentes Nerviosos: los accidentes nerviosos producidos por-
los dientes retenidos son bastante frecuentes. La presién que-—
el diente ejerce sobre los dientes vecinos, sobre sus. nervios—
0 sobre troncos mayores, es posible origine algias de intensi-
' dad, tipo y duracidén variables (neuralgias del trigémino). La-

presidn que el tercer molar en sus diversas formas de retencién - -

produce, .a veces sobre el nervio dentario inferior, puede ser-—
causa de transtornos nerviosos de toda indole.

Atagues apileptiformes (Carrea y Samengo) y transtornos menta—
les han sido comentados por varios autores (Aison, "Am. Dent A"
1926). Glasserman (citado por- Loos) observé en un caso que ata
gues epilépticos que se repetian con frecuencia, y que iban ~-
precedidos por dolores en la regidn nasal, desaparecieron des—
pués de la extraccidn de un diente retenido.

Nodie A. (Aberrant Teeth, "Dent. Items of Int" 16:41, 1943), -
presentd varios casos de transtornos mentales gue eran origina
dos por los dientes retenidos, ‘
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Accidentes Tumorales: quistes dentigeros. Este tipo de tumores
son de origen dentario, tienen su comienzo indudable en la hi-
pergénesis del saco folicular a expensas del cual se forman. -
Todo diente retenido es un quiste dentigero en potencia. Los -
dientes portadores de tales quistes emigran del sito primitivo
de iniciacién del proceso, pues el quiste en su crecimiento re
chaza centifugamente al diente originador.

La retencidn de los caninos superiores puede presentarse de -
dos formas de acuerdo con el grado de penetracidn del diente e
en el tejido 6seo: retencidn. intraosea y retencidn subgingival,
cuando, la parte de la corona emerge del tejido &seo, pero es-.
ta cubierta por fibromucosa.

Los caninos pueden ser clasificados de acuerdo al nimero de --
dientes retenidos, a la posicidén que estos dientes presentan -

en el maxilar con la presenc1a o ausencia de dientes en la ar-
: cada.

La retanéién puede ser simple o doble, presentandose ambos ca-.
ninos retenidos; caninos situados en el lado palatino o en el-
lado vestibular: caninos en maxilares dentados o sin “'dientes.

De acuerdo a lo anteriormente mencionado se da una clasifica--
cidén que corresponda a todos los casos de estas retenciones.

Clase I: Maxilar dentado. Diente ubicado del lado balatino. Re
tencién unilateral. a).- cerca de la.arcada dentaria. b).- le-
jos de la arcada dentaria.

Clase II: Maxilar dentado. Dientes ubicados del lado palatino.
Hetencién bilateral. Betencién similar para el lado opuesto. .

Clase III: Maxllar dentado. Dlente ubicado.del lado vestibular.
Retencién un11atera1

.‘Clase IV: Maxilar dentado, Dientes ubicados del lado vestlbular.
Retencidn- bilateral.
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lLos terceros molares inferiores retenidos presentan una gran -
variedad de posiciones.

Winter hizo una clasificacién de los tipos de retenciones de -
los terceros molares inferiores, tomando como base la posicidn.

Retencidén Mesioangular: el tercer molar yace oblicuo en el hug
s0; la corona esta orientada en direccidn mesial, comunmente —
en contacto con la superficie distal de la raiz del segundo mo
lar, o con su corona. Este es el tipo mds comin.

Retencién distoangular. E1 tercer molar yace oblicuo en el hue .
so;la corona del diente esta orientada en direccidén distal, --
hacia la rama montante y las raices estan cerca de la raiz dig
tal del segundo molar. '

Retencién Vertical. El tercer molar esta en posicién vertical-
normal, pero no puede erupcionar porque choca con la superfi--
cie distal del segundo molar o el borde anterior de la rama.

v Retencidn horizontal. El1 tercer molar esta en posicidn horizon

tal con respecto al cuerpc de la mandibula y la corona puede -
estar o no en contacto con la cara distal de la corona del se-
gundo molar o de si raiz. .

Ademds de estos tipos de retencidn en los cuales la angulacidn
varia en el ‘plano sagital, los terceros molares también pueden
estar desviados hacia vestibular o lingual.

Los terceros molares superiores retenidos pueden encontrarse -
retenidos de manera similar a la del tercer molar inferior.

El diagnéstlco de un diente retenido, su posicidén, la relacidn
con los dientes vecinos y su c1351flcacion, se realize por --
los medios clfnicos de la inspeccién, la palpacién y por el -
‘exdmen radiogréfico.
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Tratamiento.
§i la falta de espacio es la causa de la retencidn de algunos-~

dientes y estos se encuentran en buena posicibén y direccidn de
erupcidn es suficiente hacer espacio por medios ortodonticos -
para que erupcionen libremente, sin necesidad de la extraccidn
guirdrgica del diente retenido. Frecuentemente se observa gue-~
los caninos retenidos han destruido parte o toda la raiz de —-
los laterales permanentes: en este caso se extraerian los late
rales dejando que los caninos asuman libremente la posicién -
de los laterales y se remodelan las coronas de los caninos para

que seme jen laterales.

Cuando la etiologia del diente retenido que estd en buena posi
cién y direccién de erupcién es un impedimento tal como un odon
toma, un diente supernumerarid, un quiste: es suficiente ellml
nar el impedimento, mantener el espacio y tener paclencla mien
tras brota el diente, :

El tratamiento serd quirdrgico-ortodontico cuando la direccidn .
de erupcidn del diente retenido sea anormal y/o esten estos en
intimo contacto con las rafces de los dientes adyacentes (o. sea
que estan atrapados). En estos casos, a pesar de que se haya -
eliminado algdn impediménto la poslcién ‘del diente no permite-
que erupcione libremente y se recomienda colocar ‘un adltamento‘
para poder traccionarlo: si es necesario se colocarédn aparatos
ortodonticos adicionales para terminar su alineamiento.

En caso de que algin factor;etioldbico‘de los expuestos al ~—
principio contraindique el tratamiento ortodontico, es conve——
niente realizar la extraccidn quirirgica del diente retenido -
para evitar'problemas como: resorcién radicular y malposicio~
nes de dientes vecinos: formacifn de un quiste dentigerc o de-
un tumor; dolor, problemas parodontales y desajustes de prﬁte—

" sis,
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DIENTES ANQUILOSADOS.
(*Dientes sumergidos")

La anquilosis de los dientes es un fenfmeno en el cual el dien
te se encuentra adherido al hueso circundante, en tanto que —-—
los dientes contiguos continuan sus movimientos de acuerdo —-
con el crecimiento y desarrollo normal.

En la época entre los seis y doce afios de edad, con frecuencia
" encontramos anquilosis o anquilosis parcial;

" Cualquler ‘diente . puede anquilosarse, pero la alteraclén ocy
e con mayor frecuencia en los molares primarios, estos se "=
vuelven anquilosados a menudo en el periodo de denticidn mixta,
- cuando sufren resorcién exfoliativa de la raifz. :

- Etiologia. .
. La anquilosis p051blemente se debe a algdn tipo de 19516n, lo- .
- que provoca perforacién del ligamento periodontal y Formaclqn—,
~de un "puente 6seo", uniendo el cemento'y la ldmina dura. Este
“"puente" no requiere ser grande para frenar la erupcidn normat -
‘de un diente. Los accidertes o traumatismos, asf como ciertas-

enfermedades congénitas y endécrinas pueden predisponer a un -

individuo a la anquilosis. Sin embargo con frecuencia 1la anqui

-losis se presenta sinvcauéa visible,

Por lo geheral, el diagnﬁstico'de anquilosis de un diente se - .
sospecha clinicamente y se conflrma medlante el exdémen radlo-—
jgréfico.

¢Caracterist1cas Clinicas. ,
-Clinlcamente se observa 1o que. parece ser un diente sumergido.
‘los dientes que se encuentran Junto al diente anquilosado ha--
ocen erupc16n, mlentras que el afectado no,
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Los dientes afectados carecen de movilidad aunque la resorcidn
este€ muy “aVanzada. A la percusién el diente anquilosado emite-
un caracteristico sonido sordo y amortiguado del diente normal.

Si se deja el diente anquilosado puede ser cubierto por te jidog
de crecimiento y los dientes contiguos pueden ocupar este espa
cio dejando encerrado al diente anquilosado.

Caracteristicas Radiograficas.

Radiograficamente se observa ausencia por lo menos parcial del
ligamento periodaontal, con zonas de unién entre la raiz dental
y el hueso.

Complicaciones de los dientes anquilosados:

1.~ Los dientes con anquilosis sufren un marcado grado de in—
fra-oclusién durante el periddo de la denticién primaria.

2.- Puede haber una pérdida 1mportante de la longitud del arco
dental.
- ‘Los molares primarios anqu1losados pueden reimplantarse y-
es probable que la anquilosis de estos molares pueda evi—
tar el desarrollo normal de las raices de los: dlentES perma
nentss.‘

Tratamiento.- o

El tratamiento para la anquilosis de los molares primarios pue
de consistir en perifdicas observaciones, restauracién de la ——
corona del diente en oclusién 0 la extraccién guirdrgica del —
diente anquilosado primario y la colocacién de un mantenedor -
de espacio.

El tratamiento de eleccién es detectado por el grado de infra- .
oclusién presente.

El tratamiento para los dientes permanentes con anqullosls es—b

en primer lugar la valorecién individual de cada caso, si el - i

diente afectado no causa problgmas_al,paciente se deja en la -
cavidad bucal, si es necesaria alguna restauracién de la coro-
na se realizard de lo contrario el paso a seguir serd extrac =
cién quirdrgica y posteriormente la colocacién de prétesis.
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RESULTADOS.

1.~ Existen varios tipos de alteraciones en el crecimiento y -
desarrollo de los dientes con diferentes caracteristicas cada-
una, las cuales debemos conocer para asi poder diagnosticarlas
adecuadamente,

2.~ E1 conocer las diferentes alteraciones del crecimiento y -
desarrollo de los dientes es de gran importancia para planifi-
car su tratamiento..

~ E1 elegir el tipo de restauracidon adecuada para aquellos -
dientes que presenten alguna alteracidn del crecimiento y de—-
sarrollo nos dard como resultado dejar en condiciones 6ptimas-
la boca, tanto estética como Funciunalmente Tomando en cuenta
las caracteristicas de cada paciente.

q, - Si el OdontSlogo le da importancia a estas alteraciones y-
las estudia con mds detalle podré detectar en ocasiones altera
ciones no solo bucales sino de tipo 51stémico.

5.~ Si el Odontélogo conoce mds a fondo estas alteraciones po-
drd brindar en ocasiones tratamiento preventivo y no restaura-
tivo.:
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CONCLUSIONES.

1.- Algunas patologias pueden liegar a confundirse debido a -—
sus caracteristicas similares, pero si se tiene cuidado y se -
conocen los signos y sintomas de cada una de ellas podemos 1lle
gar al diagnéstico correcto.

2.~ Es necesario que el Odontélogo de prdctica general tenga -
amplios conocimientos sobre las alteraciones del crecimiento y
desarrollo dental para realizar un diagnéstico e instituir un-
tratamiento adecuado.

3.~ El Odotoldégo debe estar capacitado para descubrir y preve-
nir cualquier alteracién del crecimiento y desarrollo dental.

4.- E1 tratamiento que de €l Odontélogo a cada tipo de altera
cidén de crecimiento y desarrcllo dental lo debe hacer to-
mando en cuenta siempre las caracteristicas individuales de -

su paciente.
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PROPUESTAS.

- Que el Odontdlogo este conciente de la importancia de las
alteraciones del crecimiento y desarrollo de los dientes—
y sus consecuencias para que haga todo lo posible por evi
tarlas o eliminarlas.

- @Que el OdontSlogo sea preciso al elegir el tratamiento —
adecuado de los dientes con alteracién del crecimiento y-
desarrollo, o por lo menos pueda remitir al paciente con-
el especialista dando de antemano un diagnéstico prebiso;

- Que el OdontSlogo tenga siempre presente las caracteristi
cas indiviudales de cada paciente para asi eleglr un tra-
tamiento adecuado.:
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