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INTRODDUCCIODN

Lba dientes como todo 6rgano vivo, sufren influen--
cies modificadoras constantes, causadas por enfermedades con-
génitas (son lesiones dentales gongénitas, no sblo las que o-
curren durante la vida intrauterina,sino también las que se -
producen en los gérmenes dentales que ae desarrollan poste -
riormente sl nacimiéntu del individuo) o adquiridas,presentan
dose aveces en su evolucién, retrocesos atévicos que por su -
alejamiento de tipo normal dan lugar a miltiples trestornos -
durante el desarrollo de los dientes.

El problema etiolégiéo de estas malformaciones,es-
sumamente 1ntere§ante, por uns parte linda con la anatamia --
campirada,mientrau que por otra se relaciona con perturbaclo-
nes generales o.-lacales del sujétu portedor de ella, determi~
nando trastornos funcionales y aslterando la regularidad de la
fisonomia,

Los trastornos durante el desarrollo de los dientes
tienen importancis en 1s. cdantologls por los problemas que po’
ﬁemos tener en la préctica diaria y por las molestias que le-
van a ocacionar al paciente, ademéds de su aspecto estético.

Para saber resolver cada uno de los pasos que se -
nos presente con snomalias necesitamna cbnacer}as.

Al presentar este trabajo es con la intencifn de --
reunir estas entidades patologices de una manera éencilla y=-~
comprensible. Y es as{ como a cantinuecibn presentaremua‘los-

traatornos que ocurren durante el desarroilo de los dientes.



CAPITULD I
A) EBRIOLOGIA DE LA CAVIDAD ORAL.

€1 embrifn humano crece desde una célula de 140 mi-
crones de diédmetro hasta llegar el feto al término, formado -
por millones de células de diferentes tipos.

A medida que el embridn se desarrolla del Gvulo fer
tilizado, experimentan numerosos cambios de forma.

£l desarrollo dé la cara, principiea con el estable-
qim!ento de la cavidad oral o boce primitiva; comienza a for-
-marse mediénte la invaginacién del ectodermo de la extremidad
cefdlica del embrién;el ectodermo se profundize hasta encon-
trarse y unirse caon el endodermo del tracto digestivo brlmitl
vo (8 la cavidad formada por la invaginacién del ectadermo se
le llama cavidad oral brimitiva?.

A nivel del dngulo de unién, entre la pared supe- -
rior y la pared posterior de la boca primitiva.ae forma un =~
fondo de saco que se conoce con el nombre de Rathke, el cudl-
da origen 8 los lébules anterior y medio de ls hipffisis o --
gléndula pituitaria.

Por arriba de la cavidad primaria, se encuentra uns
prominencia llamada proceso o prolongacién frontonasal,y por-
abajo se localiza los cinco paréa de arcos branguiales.

El primer arco branquial se divide en dos procesos;
el maxilar y el mandibular; el segundo arco branguial, se le-
conoce con el nombre de hiohideo, el tercer arcae, como tiro--
hiohioideo,de eatos dos (ltimos arcos unidos al primero se --
forma la lengua.

La porcién superior del .primer arco branquial, estn
constituida por dos pequefas’ yemas laterales, una derecha y--



‘'otra izquierda,que recibe los nombres de procesos maxilares--
éuperiorés,dichoa piuceans son los que daran arigen a las por
clones laterales del lablo superior,porcidn superior de las -
mejillas,paladar duro(excepto premaxila), paladar blando y ar-
cada del maxilar superior.

' La porcibn inferior del primer arco branquial, esta
constituido por los procesos del maxilar inferior de donde de
riva: el maxilar inferior, porcién inferior de la pared lste-
ral de la cara, mentédn y porcién anterior de la lengua.

Al principio del tercer mes de vida intrauterina, -
comienza a desarrollarse activamente la mandibula, desalojan-
do a la lengua hacla ebajo y 2 los lados, de tal manera que ~
los procesos palatinos laterales que estan en posicidn verti-
cal se dirigen hacia arriba y Sdnptan una posicidn horizon--
tal. Continuan desarrollandose los procesos palatinos latera-
les y el tabique se acerca méAs hacia los procesos palatinos -
laterales. o

Los procesos palatinos medios al fusionarse con los
procesos palatinos laterales dan lugar a la formacidn de la -
premaxila, que eﬁ la parte més anterior del paladar duro y -~
sirbe pars 1; implentacién de los dientes incisivos superio--
res.

Los procesos palatinos léteralea ihterv;enen en la~-
formacifin tanto del paladar duro como del paladar blando.

El desarrollo de la lengua, se lleva a cabo durante

el segundo mes de vida intrauterina.

B) DESARRDLLO HISTOLDOGICOD DEL DIENTE
La histologia oral se ocupa del estudio de los tedl

dos que constituyen a los dientes, alvéolos dentarfios y muco-



sg oral.

El gérmen dentario deriva del ectodermo y mesodermo
El ectodermo de la cavidad oral da origen a la formacidn del-
érgano del esmalte u &rgeno epitelial dentario que moldea la-
forma del diente y da origen a la pulps y esta a su vez & la-
dentina. E]l mesodermo que se condensa alrededor de la papila-
dentaria y parte del Grgano del esmslte se le cunoce comg sa=-
co dentarioel cuél origina a la membrana parodontsl que a su-

vez elabora el cmento.

Etapas de deaarrbllu del diente.

1.~ Iniciacifin de la geminacidn, crests o lamina =~
dentaria.~ En el embrién humano el signo més temprano de desa
rrolle denterio, aparece cuendo esté tiene de cinco e seis sg
manas de vida intrauterina, en este periodo el epitelio esta-
separado del tejido conjuntivo subyacente, por medio de uné -
memhrena basal, algunas céluléa de la capa basal del epitelio
ural, comienza a proliferar con mayor répidez -que las célulaes
adyacentes, hasta que apafece un engrosamiento epitelial en -
la regidn del futuro arco dentario, extendiendose @ lo largo-
del borde libre de los maxilares. Aesta porcién se le denomi-
na cresta o lémina dentaria.-

Més o menos al mismo tiempo gue ocurre la diferen--
clacifn de la ldmina dentaria, emergen de la misma, en diez -
puntos diferentes para ceds maxilar, unos engrosamientos ovol
des, que correspoenden 8 la futura posicidn de los dientes pri
marios, conocidos como yemas denteles.

2.- Proliferacién.- Amedida que la yems dent;nia --

prolifera su epitelio no se extiende une manera uniforme,sino

-l -



que su crecimlento desigual den luger a la formecibn del érga
no del esmalte.

Las células perifericas en el estad{o de chpsula,se
dispone en dos capas: el epltelio dentarie externo situado en
la convexidad del 4drgano del esmalte, que consiste en uns hi-
lers de células bajas, situada en la convavidad del Grgano --
del esmalte, y que consiste en una capa de células bajes.

Las célules de la porciGn central del drgano épitg
lial dentario, situsde entre los epitelios dentarios externos
e internos, comienzan a separarse debido & up aumentonde fluj
dp interceluler, disponiendose en forms de red a la cuél s «
le da e} nombre de pulpa del esmalte.

En este tejido reticular, las espacios se encuen--
tran llenos por un fluido mucolde rico en albimina que da a -
la pulpa del esmalte una cansistencis blanda, gue poasteriofr-=-
mente servirs de prateccidn s iaa célulss formadorss del es--
malte.

Bajo la influencis organizada del epitelio prolife-
rativo del drgano del esmalte, el mesénquima, parclalmente en
globado por el epiteliv denterio -interna, también prolifers y
se condensa para formar lé papila dentaris, la cudl da origen
a la pulpa y dentlnasa.

Al mismo tiempo que e}l desarrallo del 6rgana del eg
malte y la papila dentaria, se lleva 8 cabo una condensacidn-
marginel del mesénquima que rodea @l .drgano epiteliasl dentae«-
rio y 8 1a papila, ol principio este limite mesénquimantugu,-
se caracterizs por poseer escasc nimero de células, pero répi
damente se desarrolls una capas densa y fibrosa, que constitu-
ye el saco dentarlo primitivo, de dande deriva el ligamento -

paradontal y el cemento.



El eplitelio dental interno, conaiste de una capa de
células que diferencien dando origen & celulas columnares al-
tas que se conocen camo ameloblastomas, estas células ejercen
una funcidn organizadora sobre las células mesénguimantosas -
subyacentes, las cuales se diferencian dando origen a los o--
dontoblastos. - ‘ i

El.reticulo estelar, se expansiona més aln, debldo-
a que aumenta su fluido tisular intercelular. Sus ‘células san
de forma estelar, y emiten prolongaciones citoplasmaticas e--
longadas que se anastomosan con las células circunvesinas,an-
tes de gue 'se inicien la formacién del esmalte, el estraéﬁ es

.telar se reduce debido a la perdida de su fluido intercelular
iniciendose este cambio @ la altura de las clspides o bordes-
incisales, extendiendose hacia ia regidn cervicel del futura-
dlente. '

Las células del epitelio.dentario externo, se apla-
nen trasformandose en célules cuboidales bajas. Al final de -
este pér!udu durente la formacibén del esmalte, la superficie-
de este epfﬁelin se repliega y se vulve rugosa, nutriendode -
por capilares que se encuentran en unas paplilas que provienen
del mesénquima adyacente del saco dentario,

i En todos los dientes exceptuando los molares secun-
‘darios, la creata denteria prolifera a nivel de su extremo --
terminal prnfundu,'del lado de las superficie’ lingua},dando-
‘origen al Organo del esmalte del diente secundario sucesor ==
reemplazante. el drgano epitelial dentario se va separando --
gradualmente de la cresta dentaria, despuée de haberse forma-
do la dentina primarisa. ' ’

La paplla dentaria se encuentra cubierts por la por
cién.invaginada por el organo del esmalte, antes de que el---
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epitelio dentarfo interno comienza & produclir eemalte, las cé-
lylas perifericas de la pulpa dentarie primitive, se histodi-
ferencian y se tresforman en odontoblastos.

La mgmbrana basal gue separs gl Grgano del esmalte-
te la papila dentaria, sntes de le formacidn de la dentina,se
llama membrana preformativa. Entre este &res y los odontaoblag
tos incompletamente diferenciados se encuentra una capa tras-
parente. '

En le ralz del diente la histodiferenciscién de los
adantoblastas en la papila dentaria, se lleva a cabp, bajo la
influenclia organizadore de la veina epltelial de Hertwig.

Amedida de gue la dentina primeria se deposita, la-~
papila dentaris se trasforme en pulpa dental.

Antes de iniclarse el proceso de aposicidn, el saco
dentarioc muestra una dispasicién ctitcidlar en sus flhras.

Al mismo‘tiemﬁu del desarrollo de la rafz, los ele~
mentas fibrosos del saco dentario, se diferencian dando luﬁer
a las fibras periedontales gue se insertan en el cementn y ==
hueso alveaolar.

3.~ Perlodo de aposicidn y celeificacibn.- A medida
de‘qué se estan desarrollando las yemas dentariss inicislesy-
se van dessrrnllande de une gran cantidad de islas de tejido-
6seo, gue @ la largs se fusions y forms las maxilares, los «-
vasos sanguineas, nervios y germenes dentales se desarrcllan-
en un principle y van guedando encerrados dentro del maxilar-
en farmaclén.

El desarrollo més tempreno dp los tejidos duros del
diente ocurre dursnte el 5! ﬁea de vida intrauterine para los

incislvos primerios..



Desarrollo histolégico del esmelte.- ELl esmalte es-
el producto de elabarecidn del Ggano del easmalte. Los amelo--
blestos forman le matriz del esmalte, ls formacidén del esmal-
te es estimulada par le dentina en desarrollo y se comienza a
former a nivel de las chapides o bordes incisales, progresan-
do hacla efuera en direccidn cervicsl, siguiendo e la forma--
cién de la dentina; los ameloblastos ocpuestos ae dirigen ha--
cia afuers, dejando = 19 matriz en el trayecto. Los prismas,-
son el producto de la elaboracifn .de un sdlo.ameloblsato, y -
8l epamalte esta cnmpuestu por prismas y sustancia interprisms
tica; & medide de que el ameloblasto se dirige hacia afuera,=-
va uepdaisndu pequefas particulhs del. e}l materisl que elabara
alimentandose atras del adamantublaatu, unidas intimamente --
entre sl formando segmentna o prismas del esmalte.

La sustencia interprismatica, es la trasformacibn -
de la sustancia intercelular amarfa blanda, que exliste entre-
las amelnbladtus:ya completada la formacién de la matriz del-
sesmalte, los eameioblastos dan origen @ una cubderte liss lla-
mads cubierta pqlmaria del esmalte, gue posterjormente se cad
cifica. ) ,

La matriz del esmalte se endurece, debido a la répj
da presipitscidén de sales de celsia, sl mismo tlempb‘la calci.
ficacidn de la dentine ocurre de una manera progresiva a medi
ds que son depositadas las capas sucesivas de la matriz dentj
naria. .

" E1 bGrgano del esmslte, a principio esta constituldo
par los amelohlastos, reticulo intermedio, estrato estelar y-
epitelio dentarin externo,progresivamente queda reducido a --
unas cuantas ﬁapas de células aplensdas que cubren la corona-
recientemente formada combinandose entre si,conatituyen el --



epitelio reducido del eomalte, el cufl da lugar a la formocidn
de 18 cuti{cula no colsificeds o cutficula de Nashmi, la cudl s-
se loceliza en la superficle de la corona del diente hasta -~
que est2 erupciane o bién puede permanecer hasts gue sea des-
trﬁida por productos erosivos y asbrasivas.
Durante la erupcibn intrabucal del diente el epite-
110 reduclido del esmalte se fusiona can el epitelio aral for-
mando le insercidn epitelial de la encia.
Desarrolle histoléglco de 1s dentina.- La dentina -
se origina de la pdpila dentaria. Los odontoblastus que se di
ferencian de las célulss mesénguimantosas de la paplila denta-
ris consisten de una hilera de céluiae culumnsrés que’ se a=~~
grupan a nivel de la unidn amelodentinariea, emplezan a mover-
se hacla adentro, las prolongaciones citoplasmaticas de estas
celulas se reunen entre alipara formar una fibra dentinsria &
nica o fibra de Thowes.
' Una vez que los odantoblastos, se han diferenciado-
a nivel de la paplls dentarim, se forma entre ellss unas fi--
bres de gran espesor conocldas como fibras de Korff, origlne-
das por la unifin de numercsas fibras finas de la. papils dene~
térla, mientras qﬁe la formacidn de la dentina principia con-
el movimiento de los odontoblastos hacla adentro, las fibras-
de Korff permsnecen en su sitio con el cuerpo celular de los_
cdontoblastoa. Les fibras de Korff penetran hacia la dentine-
en forma de cuerda gue se hace girar haclia estas fibras, se -
extienden en gran csntidad las fibras que rodean a las prolod
gaciones citoplasmaticasde los odontoblesstos, denomonadas fi-
bras colagenaa‘de la matriz dentineria, incluide en la sustapn’

cia amorfa dura.

La'matriz de la dentina se calcifica pragresivamen~




te 8 medida de que se va formando.

Faormacién de la raiz dentinaria.- €1 desarrollo de
ia ralz principia después de que la dentina y el esmalte neo=
formado an alcanzedo el nivel donde se va a formar la futura-
“unifn cemento~esmalte. E1 Grgeno del esmalte juege una papel-
importante en el desarrollo de la faiz, al dar origen a la -
vaina epitelial de Hertwig, la cudl inicia el desarrollo y .-
muldea la formaclﬂn de las futuras raices, esta vaina plerde-~
su'cuntinuidad y se relacgiona con la superficie del diente,~~
sus restos celulares persisten y se llaman restos de Malassez

€s diferente la formacién de le vaina radicular de-
Hertuig, en dientes radiculares en comparacidn en los que po-
seen dos o més raices. En dientes radicﬁlarea la vaina radigu
jar forma el diafiragma epitelial antes de.que se inicie la --
formacién radicular. g

El desarrollo del disfragma en dientes multirradicu
lares,ocaciona la divisidn del tronco radicular en dos o tres
raices. Durante el cfecimientn general del drgano dei esmalte
coronario, la ampliacién de su aperturs cervical, se lleva a-
cabo de tal modo, gue se desarrolla en el diafragma epitelial
de aposicidn horizontal, unas prolongaciones en forms de ale-
tas, dos en molares inferfores y tres en molares superiores,-
antes de que ocurra la divisidn del tronco radicular, los ex-
tremos libres de estas aletas se fusiopan. La apertura cervi-
cal, originalmente simple del &Grgano del esmalte, se divide -
en dos o tres aberturaa-

Desarrollo histolégico de la pulpa dentaris.- La ==~
pulpa dentaris es una variedad de tejido conjuntivo bastante-~
diferenciado que deriva de la papila dentarie del diente en -
desarrollo, y esta formada por una sustancia intercelular y =~

'
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célules. -

Sustancia intercelular.- £sta constituida por sus-=-
tancis amorfa blanda fundamentalmente  de espectn‘gelatinoao.-
también tiene elementos fibrosos como fibras colagenas y fi--
bras de Korff, orlginaQas pbr uns condensacién de sustancia -
fibrilar pulpar, por debajd de la capa de odontoblastos.

Los elementas celulares de la pulpu, son fibroblas¢
tos, histiocitas, células mesénquimantosas indiferenciadas,--
célules linfaticas, as{ como células especiales de la pulpa-
y odantoblastos, localizados en la periferia de la pulpa so--
bre la pared pulpar y cerca de la predentina, la extremidad -
distal del odaontoblasto esta constituida por una prolongacidn
que se designa como fibra dentinaries o de Thomes.

Se ha observado que existen considerables variacio-
nes.en la erupclén; la &épnca de aparicién dexlue dientes en -
la boca no es tan importante a que éata'se desvie mucho de su
promediu, lo que s8i es importante es el desarrollo y el orden
de orupcién por gue ayuds a determinar la posicién de los ==
dientes en su arco. Los dientes mandibulares normalmente hace
asu aparicién antes gque los dientes del maxilar. '

La erupclén de los dientes primarios se verifica a-
proximedamente a los 6 meses de vida iniciandose con las in-
cisivos centreles inferiores y finalizando con los molares epn
tre los 20 y 24 meses. . '

La corona del diente al avanzer hacia el borde del-
maxilar, perfora el saco dentario, aunque -parte de esté per--
siste rodéando s la ralz del diente, donde la capa celular ipn
terna de dicho saco da origen al cemento y su capes externa al
periostiao del diente.

A 1a edad de los 6 afios se inicia el cambio denti =

- 11 -



cibén, por 1a eparicidén del primer molar secundario. Estos mo-
lares también proceden de la cresta dentoria, existen dientes
de reemplazo que son:incisivos, caninos y premolares;y dien==~
tes de complemento que son los molares.

En lo gque respecta al desarrollo de los dientes sev

cundarios,se llevs 3 cabo en la misma forma que en los dien--
tes primarios. ' '
) Los dientes de reemplazo al aumento de tamado, ejé;
ce sobre los dientes primarios, colocados delante de ellos --
" una presidn continua,pravecando primeramente la atrof{a de =~
los tabiques separatorios de los dientes primarios y los de -
reemplaze, y posteriormente la reabsorcién. de la ralz de los-
dientes primarios, dicha presf{on termine por hacer ceer las -
coronas de los dientes‘prlmartuh.

Al igual gque en los dientes primarios y el crecil- -
miento de la rafz de los dientes secundarios, llegs a termino

hesta despues de gque se verifica la erupcifin de ellos.
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CAPITULD II
A).- INFLUENCIAS ENDOCRINAS EN EL DESARROLLO DENTAL

Las gléndulas endocrinas son de sumo interes para -
el dentista, por su intervencién en la calcificacifin de hue-e
so8 y dirntes, crecimiento de cara y dessrrollo dental.

‘Las.sustancias denominadas hormonas, normalmente -

+80n pruducidae por células especiallzades, en una parte del -

cuerpo y despues trasportadas por el torrente sangutneu‘a -
etra parte del cuerpo, donde ejerce un efecto general en las
reacciones corporales.

HIPOFISIS.~ Es una. de' las glgndulas endocrinas més-
.cump;éjaa.nbnterviena en el crecimiento, el equilibrio hidrg=-
eléctrolitico y es el arigen de la.hurmuna’cnrtlcbtrupica ---
ACTH..Regulavy cordina las diQersas'actividades de todas las-
gldndulas endocrinas: consta de tres ldbulos: antef!or. media
y posterior. '

El l6bula anterior de la hip6fisis es el mas activo
y produce siete hormonas que son: hormona del crecimiento, -~
harmona gana&atrépica,hormona lactbégena, hormona tirﬁtrépica!
hormona paratirotrdpica, hormona adenotrﬁﬁlca y hormona pan==-
creatrbépica. Ademés de ejercer su propio ecto en la cavidad -
bucal y los maxilsres. ’

El lbbulo posterior conste de dos porciones, una -~
nerviosa que conecta la pituitaria con el hipotdlamo y otra -
porcibn intermedia que es una envoltura epitelial. La secre--
cién del l6bulo posterior recibe el nombre de pituitarina e -
hipafisina respectivamente, también contiene hormenas que pro
ducen acciones como la vascconstrictora, oxitoccica,antidiurg

tica y asf{ como una accién estimulante.
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HIPERPITUITARISMO.~ En estd disfuncibn se presenta-
_mayor actividad de la hipbfisis anterior cuando se disminuye-

la sctividad de la gléndula, cuando hay demandas especiales -
de estd o cuando se producen tumores de la hipéfisis.

La produccién excesiva de hormona, es la alteracidén

mas importante lnducida por la hiperactividad de la gléndula-~
hipéfisiaria, si la hiperplasia del l6bulo anterior de la hi-
p6fisis estimula le produccidn excesiva de la hormana del --
creclmlento,'ghtea de los 6 aMos se producira glgantismo hipg
fisiario, si la fase de crecimiento esta casl terminada se --
denomina sindrome de acromegalia.
' MANIFESTACIONES BUCALES.-~E1 desarrollo precoz afecH
te la cara, laos maxilares y mondibula. Entre laos 8 y 12 afioa~
los camblos se limitan a mandibula y en menor grado al maxi--
lar., Se observo un desarrollo dental acelerado incluyendo la-
erupcidn, siendo los dientés grandes y cuadrados,principaimen
te los incisivos superiores. También encontramos engrosamiena
to cortical de la mandibula. Los huesaos hiperdesarrollada; --
son de mala calidad con grandes teberculas dseas y calaificé-_
cién defectuosa.

HIPOPITUITARISMO.- Este padecimiento es deblido a --
la insuficiencia de la gléndula pituitaria, y una de las cauw
sasde esté insuficiencls, puede ser la hipoplasia congénita -
de 1a gléndula pituiteria. También pudde deberse a la hiper--
troffa o tumor situado en la sillas turca y que comprime a la-
gléndula llamado adenama crombfilo.

MANIFESTACIONES BUCALES.- E1 hipopltultarismo tiene
consecuenclas aobie el desarrollo de los dientes y la caras, -
los dientes primarios hacen erupcifin.y caén después del perip
do normal, presentandase ret;rdo en la erupcidn de los dien--
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tes secundarfos, la mendibula es peqﬁeﬁa y existe spiffamiento
dentario, deblido a la pequedez del arco dentario, los dientes
sg ohservan de un color azulodo y de tamafio pequeflo, la forma
cién de las raices y el clerre del agujero apacal es tardfo e
incompleto, generalmente existen malformaciocnes de boca, ma--
xilar y mandibula. )

TIROIDES.~ La tiroides proviene de una»invqglnaniﬁn

de la faringe, entre la primeré y segunda bolse faringea. Pro

duce la hormona tSroidea cuyo principio fijo es la tiroxinae -
“que ejerce un efécto general sobre la actividad metabBlica.

HIPERTIROIDISMO,- También llamada tiroxicosis, pro-
voca unq tntensidad metabolica basal elevads, y afecta a nere
vioa, migculas, sisteme linfética, cardiovascular y reticula-
endotelial.

MANIFESTACIONES BUCALES.~ Los hijos de mujeres hip-
pertiroidea, pueden presentar verios dientes al nacer. gaa -
nifos hipertiroidens presentan un répido desarrollc dental, -
"los dientes y huesos estan blén formados. . .

HIPOTIRDIDISMO.~ Se debe @ la falta. de funcifn de -
“1s glanduls tiroides, casusando una intencidad metebdlica ba--
"88] subancrmal, hay tres variedades de hipotiraldismo:

" . 1~ CRETINISMD.~ Ucacionado por deficlencia tiroi--
dea intrauterina. B '
MANIFESTACIONES BUCALES.~ Labipns y lengua gruesos -
'y agrandedos, le erupcifn.y la exfaliacidn de dientes primar-
rios gse retards y existe fornscién incompleta de la ralz por-
el retraso en la formacidn de la dentina, existe una marceda-
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tendencia a las alteracidnea bucales, el esmalte es anormal--
mente blanco, también se presenta una descalsificacidn de los
huesos del cuerpo y la mendibula.

2.~ MIXEDEMA JUVENIL.- Se debe & la hipofuncién ti-
.roidea entrellos 6 y 12 aflos, los primeros signos pueden ser,
falta de actividad f{sica, embotamiento mental, dificultad --
para conéentrarse, habiendo un retraso general del desarrollo
Gseon. ‘

MANIFESTAC10NES BUCALES.~ Retardo en la exfolliacidn
de los dientes primarigs y en la erupcién de dientes secunda-
rios, deformidad de maxilar y cara. Los dientes secundarios -
suelen estar malformados, el desarrollo del maxilar es defec-

"tuoso habiendo superposicién de los dlentes, maloclusibn y --
falta de armin{a general de la cara.

3.~ MIXEDEMA DEL ADULTD.~ Los factores predisponen-
tes més frecuenteés:son el frio en el invierno, la infeccibn,-
el estrees Flsico por traumatismo y medicamentos que depriman
.al sistema nervioso central, en ocaciones los paclentes pre--

"sentan combulsiones eplléptica.

PARATIROIDPES.- Les gléndulas paratiroideas son cuas
tro cuerpos ovalados locdlizados en la supbrficie‘pusterior -
de la tiroides.

HIPERTIRQIDISMO.~ Este desequilibrio hormonael es ppg
cao frecuenté en los nifos, se presenta generalmente en la ma-~
durez de la vida, las mujeres son més afectadas que el hombfe
se caracterize por una secrecidn excesiva de hormona parati-=-
roidea, generalmehte a consecuencia de hiperplasia. o nanpia-
sia de las paratiroides. Son evidentes la mala tonisidad mus-:
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cular, y la disminucidn resultante de la actividad neuromuscy
lar y la radiolucidez de los huesos.

MANIFESTACIONES BUCALES.~ Se presenta ls desminera-
lizacién de los procesos alveolares con pérdida de las trabe-
culaa; Les primeras manifestaclones de la enfermedad pueden -
ser quistes éseos en los maxilares y tumores gingivales, des-

calcificacifn de la dentina y resorcifn radicular.

) HIPOPARATIROIDISMO.~ Este padecimiento puede dehbers
se a deficiencias estructurales o funcionales en una éponca --
temprana de la vida.

MANIFESTACIONES BUCALES.- En el lactante y en el ni
fio pueden préaentarse tetania que se acampaﬁafaéjia hipopla+ =
sla del‘éamalte; formacidn y calcificacién anormal de la den-
tina. Los nifos que nacen en el perioda de tetania, parecen--
tar Fhctlmente cerles en los dientes primerios y maloclusién-
con desarrocllo anormal de los maxilares. Los dientes se pre--
sentan en forma de clavija y facilmente se fracturan. Hay -
gran pomopencién s las infecciones micrabianas en dientes y se

nos maxilares.

TIMO.=- Esta colacado por adelanfe de la traquea, =
constituidos por tejidos epitelial y linfoide. Le accidn fi -
aiolﬁglca del estrato 'del timo .u hormona timica, afecta el ~-
crecimiento y acelera la aparicifén de la pubertad. Se encuen-
tra hipoplasia del timo, en la enfermedad de GRAVES, despues-
de la prolongada administracidn de corticoestercides en la en
fermedad de Addison, en la cromegalia, castracién y miasteme-
grave. ‘ o
MANIFESTACIONES BUCALES.~ En la hipertrofia del ti-
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mo se encuentre la erupcién retardeda, los maxilares pequefos
grandes incisivos centrales, las superficies masticatorias de
los dientes posteriares se eve en forma semi{lunar, exlste su-
ceptibilidad a los snestesicos y malftrmaciones en cavidad -

aral.

GLANDULAS SUPRARRENALES.~ S5on dos pequedas masas a-
marillentas localizadas en el polo superior de cada rifdn.Re=-
gulan en cliertoc modo la presidn sanguinea, de acuerdo con la-
potencia del corazén y la resistencia de las arterias. Com=v-
prende'una médula y una corteza. La corteza exterior de las -
gléndulas suprarrenales surge del mesodermo y ﬁo tiene inter-
relacibén funcional con la médula adrenal y secrete tres tipos
de hormona: '
a).- Los glococorticoides,
b).~ Los mineralocorticoldes.
c).- Las hormonas sexuales. N
En el hombre se puede presentar hipo e hiperfuncidn

de la corteza adrenal.

HIPERFUNCION DE LA CORTEZA SUPRARRENAL.- La sobreac
tividad adrenal puede presentarse en cesos de adenoms y carci
noma 'de la corteza suprarventls’

‘MANIFESTACIONES BUCALES.- E]1 desarrollo dental se g
telera, la erupcién dental es prematurs y los caninos son a-s

narmalmente grandese.
HIPOFUNCION DE LA CORTEZA SUPRARRENAL.- Enfermedsd~

He Addison.- Las causas mAs frecuentes son la destruccidn de-

la gléndula adrenapof tuberculosis, algune enfermeded fulmi--
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nanie. una terapeutica prclnngada‘pur esteroides corticosupra
rrenal exbgenos, tombién dan lugar a atrofla de ls corteza sy
prarrenal que puede desencodenar sintomas agudos de insufl -
ciencia en caso de la administracidn brusca del medigamento.
MANIFESTACIONES BUCALES.- Aumento en la relacidn sg
dio potesio de la saliva, plgmentacidén de la mucosa bucal y -
aveces en paladar y lengua, coloraecifn amarillenta de la den-

tina, gingivitis alergica, edema angioneurdtico lingual.

GLANDULA PINEAL.- Se encuentra situado en la parte=~:
superior del dorso del cerebro, retrasa el crecimiento y se -
atrofia 8 los 7 efios de edad. '

MANIFESTABIDNES BUCALES.=- Cuando existen tumores en

ests gléndula provoca la aparicion dental prematura.

GLANDULAS SEXUALES.- Las génadas séle funcionan cugd
do estan estimuladas por clertas secreciones que normalmente-
derivan de la actividad de la hipbfisis.

‘Los testiculoa producen la hormona masculina, gue~--
origina y mantiene los caracteres sexuales secundarips.

Los ovarlios producen dos hormonas,la primera es prg
ducida par los féliculos de Greff y se le denamins estroma,--
la otra es.elaborada por el cuerpo lutio, inhibe la madura- -

cién de los foliculos y suprime la meestruacibn.

HIPERGONADISMD.~ Esta slteracidn es pravocada por -
la sobreactividad del aperato genital. E1 aumento en lags se~--
creciones hormonales ocurre en la pubertad, en la menstruacidn

durante el embarezo .
MANIFESTACIONES BUCALES.- Se han estudiado formas -
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cli{nicas de gingivitis e hipertrofias gingivales debidas a las
hormonas gonAdicas. Se presentan en la pubertad antes de la -

menstruacibdn y durante el embarazo.

HIPOGDNAD1ISMD.- Este puede ser de origen congénito-
o producirse por castracibén o por disfuncidn de la hiphFfisis.

MANIFESTACIONES BUCALES.- Crecimiento mediano de in
cisivoslaterales y caninos o falta de incisivos laterales, ma
xilares pequefios y posible influencia sobre la parodontosis.

B).~ INFLUENCIAS NUTRICIONALES EN LA ODONTOGENESIS.

Se considera a la nutricidn, como una clencia indi-
vidual y se admite su importancia en relacién con éstadné de-
enfermedad y anomalies de desarrolla. : ‘

En la prdctica dental es raro observar demostracio-
nes clésicas de problemas graves nutricionsles. Los ligeros =~
desequilibrios que causan defectos subclinicos, aungue relati
vamente frecuentes, a menddu escapan a la observacidn al ini-
ciarae'y s1 permanecen no tratesdos, pueden interferir en la =
salud general del individuo 'y en su crecimiento.

Experimentalmente se ha demostrado que ‘las influen~
cias nutricionales preeruptivas, afectan a los dientes de a-
nimales caon relacidn con las estructuras histoldgices, compo-
sicién quimica, molfologia, taméﬁn, el momento de la erupcidn
.y la suceptibilidad a la caries.

Durante la etapa del desarrollo, el diente es uno <
de los Srganos mas sencitivos en el cuerpo a las influencias-~
sistémicas, pero una vez que ha terminado su formacifn y erup

cibén se combierte en uno de los drganos menos sensitivos a -
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las condiciones sistémicas.

PROTEINAS. - Son indispensables para e+ creclmientd,
conservacidn de ls salud y mantenimiento de la vida. Las pro-
tefnas constriuyen los tejidos del cuerpo, ayudan a mantener =
el equilibrio hidrico edecuade, proporcionan energla, y parti
cipan en la producclén de hormonas, enzimas y anticuergdos.Ou~
rante el prriodo de cfecimiento los requerimientos proteini:-
cos del cuerpo son elevados.

CARBOHIDRATOS.~- Estos nutrientes que proporcionan -
la mase de la diets, as{ como las principales caloriss, com--

prenden plhldnnes, szOcares, destrinas y gomas.

GRASAS,~ (li{pidos) estas son fuentes primarias de -
energis de la dieta, y trasportan y facilitan lea absorcién de
vitaminas A,D,E y K. Los llpidos ayudan & controlar el ham--

bre y prolangen ls sensacidn de sasiedad.

MINERALES.~ Son de vitai importencia yo due manties
nen 1s normalided de compasicidn y presidn osmbtice en los -
liquidos y tejidos, regulando tembién el equilibrio acido ba-
se. ’ ' h

Los tre mAs importantes son: calcio, hierro y yodo.

Le relacidn de ca;cin y fosforo es importanté para-
la formacifn de dientes y huesos.

CALCIO.~ Es importante para el desarrolle del esque
leto, para la coagulacién de la sangre, permeabilidad celular
contractibilidad muscular, laos sistemas de amortiguscién y el

'
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metobolismo de carbohidratos y grasas. E1 99 % del calclo cor
poral se encuentra en huesos y dientes y el 1 % esta distri--

buido en los tejidos restantes.

HIERRO, - Esvvital para la reapiracibn tisular y el-
funcionamiento sdecuado de las enzimas, es importante también
como componente de la hemuglobina, realizando el trasporte de
oxigeno an la respiracidn celular.

Y0DN.~- Es necesario para la formacidn de la hormone
tiroidea que regula el metabolismo de energia del cuerpa.

FOSFORD.- Es importante para las funciones corpora-
les, ayuda al crecimiento y desarrollo de huesos y dientes.

Existen otros minerales bumo sgn: cobre, cdhaltu, -
zinc, manganeso, magnesib. molibdeno, sodio, potasio y fluor,
este (ltimo éataApresente en huesos y dientes y es importante
en la mhxima resistencia a la caries.

VITﬁMINAS.- Son compuestos.frganicos requeridos en-
‘cantiaades pequefias pgra energ{es o metsbolismo celular, panap
promover el crecimiento del individuo, sdn necesarias para la
‘utilizecién adecuada.en.las protefnas , carbohidratos, grasas

y sales minereles.

VITAMINA A.- Interviene en la formacién de la piarpu
ra visuel, en el mantenimiento del tejido eplitelial y probable
mente e; la formacién de mucopolizatéridos. Experimentalmente
‘e observo, que durante la formacién dental en les ratas, la-
" deficiencia de vitemina A produce cambios desfavorables en la
formacifin de esmalte, dentina ,pulpa.y hueso alveolar.En con-
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disiones similares, estos camblos podrian reproducirse en los
seres humanas.
€l exceso de vitamina A no tiene efecto de naturale

za dental.

- VITAMINA B.- Los camponentes del complejo vitamini-
co B,varien mucho en funcién y composictdn quimica. Un defi-
cit de vitamina B podria perturbar la cadens de procesos quiw
micos y crear manifeétacionea clinicas sdversas. Dentro de -~
1’ 82 o Mbnrlavina,.nlacina,ﬂ6
a piridoxina, 812 o cianocobalamina.

esté encontramos la vitamina .B

VITAMINA C.- (écido sascorbico) es necesario bara el
funcionamiento nurmai,de elementns celulares de todos los te-
Jidos aailnqmn pars la formacidn.y mentenimiento de sustann--
cias intercelulares en el ‘tejido conectivo. La deficiencia de
‘vitamine C produce defectos eo ‘le formacién y mantenimiento--
de sustancias intercelulares en el tejido de sostén; los sin-
tomao iniciales son: irritabilidad, trastorneside la diges- -
tibn, perdida de apetito y gingivitis. Con la prolongada defi
clencia de vitemina C se retards el crecimiento del hueso en-
dotraqueal.

VITAMINA D.=- Su piincipal funcibn es la regulaciﬁn-
del metabolismo del calcio y fosfaro por lo tanto es importan
te reconocer la deficliencia de esta vitamina, pars evitar la
malformecién que podria inducir esta deficiencia en las esa -
tructurass Hseas y dentales.

La deficlencia de vitamina D en el embarazo produce

‘notables malformaciones en el producto, tanto en los huesos -
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+
como en la primera .0 18 segunda denticibn, en los molares- -
primarios y secundarios, se ha observado una marcada hipopla-
sia del esmalte, la dentina ests irregularmente calcificada -

en toda la corona.

VITAMINA K.~ E8 una sustancia liposoluble esencial-
para la formacidn de protambina, tiene relacién can la coagu-
lacién sanguinea. _ )

La deficiencia de la vitaminé K en la boce Be mani-

fiesta como gingivitis.

ELEMENTOS CONTENIDOS EN EL AGUA.- E1 agua puede con
tener elementos anormales, tales como plomo, aluminio, hierro
y fiuor. Poco se sabe del efecto de esta sustancia sobre los-
dientes excepto del hierro 8l cuél se culpa de'.la coloracibn-
" parda de los dientes y al fluor que en grandes cantidades en-
el agua puede cauﬁar dientes manchados y en cantidades adecua

des ayuda 8 la prevencién de la caries.
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CAPITULO III

TRASTORNDS DURANTE LA INICIACION DE LOS GERMENES -
DENTARIOS. ’

A)e- DISéLASIA ECTODERMICA.- Es una enfermedad herg
ditaris que afecta todas las estructuras de origen ectodermis
co. Es una mutacién recesiva, que se presenta més en los varg
nes que en las mujeres, sus menifeataciones generales son: -
ausencia o esceseas de pelo, -ausenclias de gléndulas sudoripa-
ras y sebéceas, elevacidn .de.la temperaturappiel seca, puente
‘nasal hun&ido, deaarrallu‘mental deficiente.

 MANIFESTACIONES BUCALES.- Se observa protuccién de-
los labhlios y anoddncta parciel o totesl, los dientes existen--
tes carecen aveces de esmalte o tienen forma cilindrlca.‘cun-
grandes espaclos intermedios. €stos trastornos se observan -

tanto en dlentes primarioe'cumn en dientes secundarios.

8) .- ANODONCIA.- Este termino se refiere a la fal-
ta de dientes,puede—ser parcial o total,y comprender los dien
tes primarios o secundarios, bvlimitarse a un sblo diente o -
grupo de dientes. Los gérmenes dentales pueden no iniclarse o
bidn 81 se inician, su desarrollo interior se ubarta;

‘ La anodoncia falsa es la susencia clinica de un -
diente, debido & un diente o dientes retenidos o angquilosa--
dos, que nb hacen erupclﬁn, de jando espaclos en el arcg denta
rio.

Una de las causes de.unodnncia es la displasia ects
dermice hereditaria, as{ como enrerhedadea cgAnices de varias
tipos se han considerado como causa de anodoncia parcial o tg
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tal . ,
Las alteraciones de lo nutricldn durante el embara-
20, y la disfuncidn endocrina de la madre, puede alterar el -

desarrollo del feto y repercutir sobre los gérmenes dentarlos.

C).- DIENTES ACCESORIOS Y SUPERNUMERARIOS.- Los -
dientes que exceden de nimero normal, se denominan dientes ag
cegorios o supernumerarios. EL termino accesorio, se aplica a
dientes gue no presentan forma normal y el de supernumerarios
8 agquellos.gue si presentan una forma normal. »

€l diente accesorlo gque se encuentra entre las ins
'ciaivon centrales del maxilaz, se le denumina mealo-dehs. - -
mientras que sl se halla en situacian bucal con respecto sl -
arco se le denomina peri-dens, Un diente accesorio distal al-
‘tercer molar es un disto-molar, y el situado en posicién bu-
cal o lingule en relacifén con los molares se le llama para-mg
lar. v ‘

Los dientes accesorios o supernuimerariod son mucho-
més comunes en el maxilar gque en la mandlhula; se localizan -
principalmente entre los incisivos cenirales y distal a los -
molares. ' ‘

Se tiene como cauaa'de los dientes supernumerarios,
o la divisidn en dos del gérmen dental, @ consecuencla de dig
turbios evolutivos o de un asumento accidental de cordones epj}
teliales dhe gseparandose de la 14mina epitelial genersa nuevos

folfculos denteles.

D).- DENTICION PRETEMPORARIA.~ Se trata de un esta-
do estremadamente raro, consiste en la presencia de dientes -

formados antes que .la denticién primarie, suele.notarse en el
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mamento del nacimlentu_(d;entes natales),o hacer erupcidn pe
co despues (dientes neonatales), por lo general se trate de -
estructuras abortadas, que conasisten tan sdlo en capuchonhes -
de ssmalte o de esmalte y dentina. Si esta con mivilidad pue-
den ser aspirados accidentalmente, por lo cual ﬂgben eliminar
58 Dcacionaimente un dientz primario puede erupcionar en for
ma prematurs . Esto debe distingulerse de un diente pretempo-
rario y no extraerse lus dientes .

Los dientes pretemporarios pueden deberse a forma -
clones o engrosemientos de la lémina dentaria, a manera de 13
mina accesoria, tolocada superficialmente con relacién al bar
de gingival, presentandose con dientes formados con esmalte y
dentina deficientes y ralz rudtmentaris y gue hgn brotado de- .
bido al empuje de los verdaderos dientes primariaos, que_eJerf
cen presién debajo de ellos. '

E).; DIENTES POSPERMANENTES .- En ocaciones.raras =~
puede sparecer después de la perdidas de dientes secundarios.

La causa puede ser la existencie dé foliculos ac--
cruorios, cuyo desarrollo se retarda y permahéce retenido por
el obstaculo mécsnico, que ie prgsenth el diente secundaria,y
al efectusrse la extraccién del diente secundardo brote en -
el mismo luger y con ceracteristicas similares. ‘

Lo mismo sucede cuando » lu.caida de los dientes -~
secundgarios hacen su aparicién nuevos dientes, constituyendo-
una denticién pospermanente, este hecho se puede ohaservar en-
individuos con metabolismo de calclio retardado. _

También puede tratarse de dientes retenidos (en des
dentados totales), que hacen erupqlbn despues de ca;ncar.qpé-

ratos protésicos.
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LAPITULD IV

TRASTORNDS DURANTE LA MORFODIFERENUIALION DE LOS -
GEMMENES DENTARIQS.

A) o= DiENTES DE HUTCHINSON.- La forma de los inci-~-
sivos centrales esta alterada, estos dientes pueden semejar -
un desarmador. La anomalia mucroscoplica principal es la dis--
minuciédn del tamafo y la falts del desarrollo de los lébulos-
de los dientes, slendo méé angooto en lo po.cion incisal gue-~
en la porcifn del! cuello. Los lébulos del borde incisal son -
dE menor temado y el ldoulu medio.falte,resultando una mueaca
en forma de media luna o escotadures en-los bordes incisales.

Aunque los incisivos tentrales del maxilar,son los-
més afectados, los laterales y io0s incisivos mandibulares tam
bién son afectados. La denticién primarié no se altera.

ETIOLOGIA.~ Se presenta estd anomalis en los nifos-
portadgnres de sifilis congénite, aproximademente. el 1 % de --
e)llos presentaqueratitis intersticial (inflamacién y cicatri-
zaclén de la cornea) y sordera s este conjunto de sintomas se
le denamina triada de Hufchinann.

La alteracifn de ls forma de los dientes se debe a-
los cambios sufridos por el gérmen dentario ﬂurante la morfo-
diferenciacibn. Eaéos cambios consisten en la inflemacién -«
dentro y alrededor del gérmen dentario e hiperplas{a del epi-
telio del 6rgeno del esmalte. ‘

8).- MOLARES EN MORA.- Este diente se forma con an-
terioridad a los ipcisivns secundariocs, perc debemos recordar
que 8i la celcificecién empieze sntes del nacimiento el depb-
sito esta 1limitado a pequefas porciones que més tarde forma -
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las cdspides. Estas estan odn separadas en el nacimiento y -~
después van creciendo hasta unirse; La superricie de oclusidn
es mucho més estrecha que lo normal y dan @ la corona un as--
pecto comprimido. El cuerpo de la coraona se forma durante  los
dos primeros afos de vida. El efecto de compresidn del folf--
culo dental inflamado, antes de que se unan las.cdspides, las
acerca mAs entre 81 y con frecuencia se pliega la dentina po-~
co calcificada, resultando as{ una corona angosta. Este molar
presenta esmalte normal en los lados, pero su superficie ocly
sal es hipoplasica rugosa y frecuentemente pigmentada., De e=-+
1la se extienden los lébulos alargados gque representan las -~
cGspides escasamente desarrolladas y apifadas. Aveces ébarece
un nbdulo aupernumeiarin, formado totalmente de esmalte: que -
se consideras como rasgo importante de esta ‘anomal{a, més esté
seudoclspide no debe confundirse con el téberculo de Carabe--
111, que tieneaestruétura interna de dentina.

ETIQOLOGIA.~- Esta anomali{a se presenta en pacientes-
con sifilis congénita..

C).- MOLAR DE PFLUGER.- Esta anomalfa consiste prin
cipalmente en la compresifn de las cispides gque se enrrollam-
hacle edentro, este apifiamiento de chapides casi anula a la -
superficie oclusal aunque el diente es de dimenciones norma=--
les en el cuello. '

El molar de Ffluger es similar al moriforme,sélo -~
que no existe hipoplasia.

ETIOLOGIA.~ También es causa de s{filis congénita.

D).- INCISIVOS LATERALES EN FORMA DE CURNA.- Es el’-

fenbmeno por el cudl el diente plerde sus caracteristicas mor
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folfgicas y normales, para apraximarse a la forma conolde.

Generalmente se presenta en dientes atacados por e-
nanismo y se aobserva frecuentemente los incisivos laterales -
superiores y rara vez en los terceros molares o en dientes --
supernymerarios. Cuando egtd enomalia alcanza su més alto gra
do, se obtiene un diente deforme en cudl la rafz y la corona-
se confunden y todo cardcter distintivo se pierde tomando el-
wgpectu de dos cunos unidos pur sus bases.

ETIOLDGIA.- Las causas son distintas, segun se tra-
te de dientes normales o supernumerarios. Para los primeros -
se explicaria por una regresién atdvica, para los supernume--
iarias seria por el aumento accidental de gérmenes detarios -

mal formados.

E).- MACRGOONCIA.- £l gigantismo se caridcteriza por
un aumento de volfimen del diente, estd anomalfa puede atacar=
la totalidad del diente o solamente la corcna o la ralz, cans
tituyendo en el primer'casn megadontismo total y en el seguna
do glgantisﬁn parcial coronario o redicular. A coronas gigan~
tes no siempre corresponde reices gigantes y en cambio, a co-
ronas de tamafio normal pueden ser portadoras de raices gigan-
tes. E1 gigantismo phede aparecer con mayor frecuencis en laos
incisivos centrales superiores, jen los cuales es fAcil encon-
trar un volimen més exageradn de le carona acompafiada de ena-
nismo. Es raro encontrar caninos con coronas enanas y raices-
gigantes, pera si se han observado. Puede presentarse en to--
dos los dientes o individualmente.

ETIOLOGIA.~ En los acromegalicoa‘puede presentarse-
esta malformacidén o puede ser una regresibn atévica. Que de--

terminaria en el hombre le aparicidén de dientes cuyo volimen-
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corresponderia a la de los animales, o puede deberse a una de

slgual distribucién de materiales nutritivos en el embrién.

Flo= MICRDDDNC'A.- Consiste en 1a disminucign del -

volimen de los doentes, con frecuencia esta asociado al conoi

dismo. Los dientes tonservan sus proporciones normales, es cn

min observarlos en sujetos de baja estatura. El incisivo la--

tersl superiar presenta frecuentemente esta anomalfa, afectan

do todo el diente o parte del mismo, también se puede obser ‘s

var en los segundos y terceros molares auperiorea.

En dientes
inferiores rara vez se observa. .

ETIOLOGIA.- La micradoncia generalmante esta asocia

con el enanismo-debido a la hipofuncién de 1a gléndula pitui-

taria( gléndula del crecimiento).
Los dientea pequefos, en maxilares normales o gran-
des puede deberse s herencia cruzada.

Ls microdoncie gse presenta cuando el epitelio den -

tal es demasiado débil parn producir un dlente normal y se @
chserva un desarrollo def!ciente.

G).-‘DENa IN DENTE.- Tal v‘cumo lo indica el termi-
no se refiere & un diente dentro de otro.

ETIOLOGIA.- Es ala invaginacién de todas las capas-
del frgano del esmﬁlte al interior de la papila dentaria. Pug
de estar localizada en la corona o en la rafz. y producir un-
pequefio diente deAtru de la futura camara pulpsr, compuesto -
por esmalte, dentina y cemento.

Se observa aproximadamente el 2 %4 de la pohlacién

y la mejor manera de dlagnunticailn es medlantg el examen ra
diografico.
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corresponderia a la de los animales, o puede deberse a una dg

sigual distribucidn de materiales nutritivos en el embridn.

F).- MICRODONCIA,- Consiste en la disminucién del -
volimen de los doentes, con frecuencia esta asociado al conoj
dismo. Los dientes conservan sus proporciones normales, es cp
mun observarlos en sujetos de baje estatura. El incisivo la--
teral superior presenta frecuentemente esta anomalia, afectag.
do toda el diente o parte del mismo, también se puede obser's
var en los segundos y .terceros molares superiores. En dientes
inferiores rara vez se observa. ' ‘ 4

ETIOLOGIA.- Le microdoncia generalmente esta as0ci3
con gl -enanismo-debido 8 la hipofuncibn de la gléndula pitui-
teria( gléndula del crecimiento).

‘ ' _Las dientes pequefios, en maxilares normales o gran-
des puede deberse alherencla cruzada.

La microdoncie se presenta cuando el epitelio den -
tal es demasiado débil pa'ra producir un diente normal y se -

observe un desarrollo deficiente.

G).- DENS IN DENTE.~ Tal y como lo indica el termi-
no se refiere a un diente dentro de otro. ’

ETIOLOGIA.- Es ala invaglnacién de todas las capas-
del érgano del esmélte al interior de la papila dentaris. Pue
de estar lncalizaqa en la corons o en ls ralz. y producir un-
pequefio diente dentro de le futura camara pulper, compuesto -
por esmalte, dentina y cemento.

Se ohserva eproximadamente el 2 X de la poblacién
y 1s mejor manera de dlagnulticaflo es mediante el examen ra

- dlografico.
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. 1a mayor perte de los dientes originados en la corona se pre-
sentan en los incisivos laterales superiores por su depresidn
lingual, ls pdlpa suele estar expuesta y por 1o tento necroti

ca o inflamada.

H),- GEMINAGCION.- Esta alteracibﬁ se presente, cuan
do un gérman dentario se divide en dos o intenta serlo pars -
furmdr dos coronps cumpletos o parcialmente separsdas, exis-=-
tiendo una.corona bifida con raices y conductos rediculares -
confluentes.

ETIOLOGIA.- En esta alteracién suele haber una pre-
dispocicién hereditaria. En slgunos casos se considera como -
odontamas, pero ai continua la subdivicidn del gérmen denta--
rio, de -modo de que halla varios Organos del esmalte, el re--
sultado serie un tumor dentaria., Por lo general los dientes -

geminados tienen un rafz comin.

1).- FUSION.- Este alteracibn es 1ls unibn de dos -
gérmenes dentarios contiguos que se unen parav formar una 8-
la corona grande. : .

ETIOLDGIA.= Se cree que se produce por una accidn -
fiaica quiza por alguns presifin especial, que pone a los gér-
menes dentarios en contacto y facilits la unidbn de los frga--
nos del esmalte y de las papilas dentarias, si esto ocurre --
tempranamente las coronas pueden unirse, peroc si ocurre en u-
na etapa posterior la fusifn sblo afects las raices.

Este fendbmeno es més frecuentemente en la denticidn
primarie que en ls secundasria, se realizas entre dientes con--
tiguos; puede ser uni o bilateraly haber fusién totsl de la -
corona y de la raf{z o fusién parcial de uno u otro de estos -
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i
elementos, suele observarse en la reglén deo loBs incisivos.

J)«- DILAGERACION.~ 5S¢ conoce como dilaceraclidn a =
1a curvatura anormal del dienteen cualqulier parte, puede ser-
la corane, cuello o raiz; la dilaceracidén més frecuente es la
que aparece en la porcidn radicular de los terceros molares -
superiores e inferiores, le siguen los caninos y los premola-
res, siendo estos ultimos los que sparecen en el. arco en for-
ma tard{a.

La dilesceracidn presenta grados di?erentes, desde -~
la sgimple murvaturq hasta la desviacldn acodada o en faorma de
bayoneta. Es importante tener en.cuenta esté fenbmeno sobre -
todo en endodancia y exodoncia, en la dilaceracién coronaria-
podemos encontrar la curvatura en la porcibn incisal, tercio-
‘medio vy tercib cervical.

ETIDLDGIA.-'Esté alterscién se puede producir por -
obstaculos mecanicns opuestos al procesa de calcificaciép; du
rante la fn?macibn de ls corona.

LLa dilaceracién cervical se puede presengar al fina
lizar la erupcifn coronaria y. al comenzar la calcificacién ra
dicular. La dilaceracidn radicular se observa durante la mor-
fogenesis de la rafz. Le dilaceracidn coronarie y cervical se
puede producir en los incisivos centrales superiores, cuando-
se encuentran detenidos en el hueso. Los dientes retenidos, -
en particular los terceros molares superiores e inferiores, -
suelen presentar verios tipos de dilaceracién. Aveces la raiz
presenta varias curvaturas que dificultan la erupcldn denta--
ria.

K)«-TAURGDONTISMO.- EN esté Fendmeno observamgs, -=-

que. las camdrna‘pulpares de los dientes son muy grandes y ave'
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cesse extienden al interior de la zona radicular.
ETIOLOGIA.~ En general es un trastarno de tipo he--

reditariao.
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CAPITULD V

TRASTORNOS DURANTE LA APQSICION DE LOS TE3IDOS DEN-
TARIOS DUROGS.

A).- HIPOPLASIA DEL ESMALTE.- Este alteracidn es un
tipo de amelopgénesis imperfecta. En al el termino hipoples{a-
del esmalte significe una disminucidn de la cantidad de esma}l
te formado y nao se refiere 8 la calidad de calsificacién.

La variante radice en la formacidn defectuosa de la
matriz (etepa de aposicién), como . ls matriz se deposita --
'perfectamente desde la unidn esmalte-dentina, el espescr del=-
esmalte dependera del per{odo de crecimiento ameloblastico en
que se meniflesta la alteracibn; Las celdillas del esmalte no
alcanzen su. madurez por lo que no llegan a construir prismas-
y dejan »l descublierto una dentina,cuyos tubulos dentinarios-
se obstruyen en su porcibn superficial perdiendo en gran par-
te su estructura tubular.

Este diente tiene un canal radicular sumamente re-
ducldo y hey predisposicién a la carles, al desgaste y 8 las-
fracturas. _

Por la delgadez del esmalte se observa abracifn, in
cluso en nifos cuando los dientes estan desgastados hasta el-
punto de nivelarse con la linea de la enclia, es frecuentemen~
te imposible determiner por medio de observacién .clinico si -
la diatrofia existe en el Eamalte o en la dentine.

. ETIOLOGIA.- Puede ser consecuencia de factores lo--
cales, sistémicos o hereditarius.'

‘ La hipoplasis del esmalte locel afecte a un diente
-0 parte de egté, debido & una causa local,por ejemplojinfece-
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ciones periaplcales o traumatismos en un diente primarin, --
pueden afectar la cantidad de esmelte gue se forme en el dien
te subyacente.

En 1a hipoplasia sistémica del esmalte, la anormal}
dad es el resultado de una enfermedad generallzada (raqultls-
mo o viruela), afecta todos los dientes que se estan desarro-
‘llandn en este perfodo y el defecto se observa en aquellas 20
nes de la corona donde la amelogénesis esta en vias de evolu-
cién en el momento del trastaorno.

La hipoplasis del esmalte hereditarsa descliende a -
los dientes en su totalidad, abarcando la corona. Se encuen--
tran afectsdas la denticién primaria y secundaria. Ei espesor
del eamalte se reduce, en consecuencia .las coronas aparecen a
rillas. ,

También se habla en este caso da dientea pardos hee
reditarios, poco tiempo deapués de la erupcidn de los dientes,
la dé;gada cépn ge esmalte se desgasts y los dientes se obser
van como sl estubleran preparados preparados pare soporte de-

coronas protésicas.

8).~ AMELOGENESIS IMPERFECTA.~- Estas es una anomalia
estructural del esmalte, que puede dividirse en dos tipos: hi _
poplasfe del esmalte hereditoria e hlﬁucalcificacfﬁn heredits
ria del esmalte. '

Clinicamente se manifliests por exposiciones tempra-
nas o precoses y gran sensibliidad a los cambios térmicos poi
descamaciones prematuras del esmalte’ I

" C).- DENTINDGENESIS IMPERFECTA.~ (dentina opelecen-
te).- €8 un trastorno hereditario que afecta el desarrollo de
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la dentina y puede estar ahompaﬂadp de un trastorno similar en
los huesos(osteongénesis imperfecta).

4 Clinicamente afecta a la denticién primariea y a la-
sgecundaria, los dientes presentan un aspecto opaslecente o .-
‘gris y le abrasidn es répida y mcentuads, puede presentar -
caries, el esmalte es normal pero sg deagama Phcilmente y las
coronas son bulbosas.

Radiograficamente las coronas antes de sufrir abra-
sifn don de tamafio normal, habiendo disminucién carecterist}
ca del tamafio de la ralz, can forma cOnica; las cemaras pulpa
reavpueden ser amplias en las primeras etapas y posteriormen-
te eathr auaente:'v.lna canales pulparea_elimlnados parcial o
totalmente, Estos se pueden observer en dientes no erupciona-
dos, el cemento, la membrana parcdontel y el hueso alveplar -
se Dbaervén nulrmales. - _

Microscopicamente la dentinas por abajo del limite -
dentina esmalte es normal, el resto de las dentina muestra «=-=-
disminucifin de tubuleos, las camaras y conduttos pulpares. son-
amplies en las primerss etapas, pero‘pruﬁreslVamente se oblie
tersn y son reeplazadeas por dentina sti{pica.

" ETIOLOGIA .- La dentinogénesis imperfects se heree
i da'cumu-facthr dominante sin ester ligada al sexo, En clertos
casos existe henetraclﬁn incompleta del plasma gerhinal lo ~
que seria responsable de los saltos de generacibn ocacionales
También parecen existir otros genes modificantes que sen res-
ponsables de las difenencias ubagrvadns en la intensidad de =~
1s enomalia en diferentes individuos.

La dentinogénesis imperfecta puede asocimrse con o-
tras anomalies de desarrollo; por ejemplo; albinismo, mal fop-
maciones cardices, osteogénesis imperfects y esclerotica azul.
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D).~ DIENTES DE CASCARA.- Esta alteracidn es relat}
vamente rar y es mucho menos predominante gue la dentinogéne-
ais imperfecta.

Radiograficamente los dlientes secundarios tlenen -~
muy paca sustancia radicular, en dlentes posteriores les rai-
ces son cortas, tiensn bifurceciones cerca de los épices ra--
diculares, las camsrss pulpares son amplias en las primeras -
etupus y posteriormente casi hay ousencla de ellas.

ETIOLOGIA.- La anomalis se transmite camo caréctere-
autésamicao dominante. '

E).- ODONTODISPLASIAS.~ En contados casos pueden -~
verse dientes con caoranas pequefias, distorcionadas y descolo-
ridas, hay una disminucibfn del espesor del gsmalte. Por lo =
general estos dientes no hacen erupcién y en less radiografies
pueden aobservarse zonas radiolucidas élredednr de sus. corp--
nas, poseen emplias cemaras pulpares.

Microscopicumente se observs distorcién de la ma- -
triz del esmalte, ausencia de bastones y calcifinaciunes.totg
les en el tejido conectivo que rodea e la corona. Casi toda -
la dentina pertenece al tipo interglébular y pueden encontrar
6e calsificaciones .en la pulpa.

Este trastorno no afecta todas los dientes y se deg
conoce ls8 causa, sin embargo, participan todes las estructu--
ras del diente, po 1o gue se le,llsma odontodisplasia.

F).~ PIGMENTACION OE ESMALTE V DENYINA.- Estd pig-~
mentacién es rars, no obstente se oheervan en pacientes con -
eritroblastosis fetal, fluorosis endemics, administracidn de
tetreciclina, hipoplasia amarilla de los dientes, hemoporfiri
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nuris congénita y en lo dentinogénesis imperfecta.
Las manchas se notan frecuentemente en los incisi--
ves y molares, se ohservan como manches opacas, smsrillentas-
.0 dé color café, se ublcan generalmenie sohre la cara vestibuy
ler, se puede limitar a un sdlo punto o afectar tode la super-
ficie, en estos casos hay integridad del‘esmalﬁe.y la colara-
ciéh se presents en los prismas o en la cuticula.
: Pigmentacibn por administrecidn de tetraciclina.-
Eaté pigmentacidn durante la odontogénesis del esmalte de la-
primera y segunde denticidn, .debida 8 le prolongada sdminis--
'traqién de tetraciclina y oxitetracicline caonstituye un gran-
pgoblama. ‘

Actualmente es més comln encontrar casas de pigmen-
tacidn de los dientes a causa dé la sdministracién de la te -
traciclina que por eritroblestosis fetal o dentinogénesis im
perfecta o por. smelagénesis imperfectas.

£l grado de hipoplasia y €l cambio de color estan -
relacionados con la dasis y el color va de amarilla perdo a -
café clar5 y 1a pigmentacién es mas intensa en los dientes -~
viejos. '

- Pigmentacidn por eritroblastesis fetal.- Los dien--
tes primarios y secundarjos pueden mostrar un color verde gri
saceo. tipico en-nifos gque sufren eritroblastosis Fetal. La zg
“na calnreaﬂs corresponde al perfodo de le odontagénesis, ma--
mento en el cubl existe en la circulacién fetal una cifra elg
vada de pigmentos sanguineos libres. Esete trastorno esta tam-
bién relscionado con otros cambios de. colar de los dientes,

- can gnfermedades generales, ys que la incompatibilidad de Rh
es nmortal .

‘En la eritroblastasis fetal pueden verse afectados-
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los dientes primarias y algunes secundarios. La coloracién -
t!pica se observs en los inclsivos primarios y en los malares
secundarlos.

£l color no es fenfimena de la superficie, si no que
abarca todo el espesor del esmalte, los baordes libres de los-
incisivas secundarios ﬁueden estar pigmentados, sin embargo -
el cambio de color de los dientes s escaso, por lo que no da
lugar @ prublemas estéticos.

Pigmentacién por dentinagénesis imperfects.- Los &
dientes presentan un color opalecente especial, este colar se
upserva inmediatamente después de erupcionar el dlente, los &=
dientes sfectados se desgastan muy pronto y laoa dientes primg
rios se pueden desgastar hasta :ls encia antes de caer. Esté-~
deficiente resistencla al desagaste, suele ser més frehuante-
en los dientes secundarios y canst ituye uno de los problemas-
dentales mAs serios.

Unp caracteristica notahle en estos pecientes es el
aspecto radiagrafico de las dientes secundarios, observandose
une desproporcién entre el tamafo de las coronas y ralces. de
los dientes secundarios, lo gue les da gran parecido con laos-
dientes primarios. ‘

Pigmentacidn por fluorosis endémica.~ En zonas en -
donde ls concentracidén de fluor .en el agua de consumo &s muy-
alta, puede apmsrecer un colar pardo claro o negro pardusco =~-
sobre los dientes secundarios. tl problema es estético.

Este color no puede relecionarse con ninguna enfers
medad general. debémus mencionar gque paras producir esmalte -~
pigmentado se rquteren cifras muy altas de fluor.

Elgmentactﬁn por hipoplasia amarills de los dientes.
En este trustorno estdn sfectados los tejidos duros de los -
dientes, se observs un color amarilio o amarillo ansranjedo -
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en todo el espesor del esmalte vy 'la dentina, los dientes pos-
teriores muestran el mismo grado de pigmentacldn que los antg
riores, esta pigmentacibén puede ser esporadica peroc en gene-~r
ral hay antecedentes familiares.

Los dientes afectados resisten menos a la abrasifn-
del esmalte que los dientes sanos, estos dientes constituyen-
un problema estético, la conservacitn de la dentinas definiti-
va requiere uyna atencibn odontoldgica prolongada,bajo fnrmas
de coronas totales para evitar el estillado del esmalte, la -
abrasibn y la atricibn.
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CAPITULO VI

TRASTORNDS DURANTE LA CALCIFICACION OE LOS TEJIDODS
DENTARIOS DURDS.

A).- HIPOCALCIFICACION DEL ESHALTE.L Estd anomalia-
es otro tipo de amelogénesis imperfecta, la matriz del esmal-
te es normal pero esta hipocalcliflicada. €1 esmalte es de co--
lor normal en todo su espesor, pero de mala calidad y aveces
aparece blando y eldstico, como resultado, clinicamente los -
dientes ohsorben facilmente la coloracidn y pasan de blanco a
paco & pardo obscuro, el cambio de color resulte de la ebsor-’
Iciﬁn de pigmentos de los alimentos y liquidos, hecha posible
par el bajo contenido de minerales y alto contenido de agus -
de estos dientes. Las superficies dentales aparecen sin bri-=
110 ni lustre, pero el esmalte ea de éapesor normal.

Por su bajo contenido inorghnico, el esmalte es in-
soluble en dcido y no aparece como capa diferenclada en las -
radiografias, va'que el esmalte y la dentina son aproximada--
mente de la misma densidad. E1 esmalte sufre.facilmente abra-
si6n y las coronas se desgastan rapideamente, con frecuencia -
al nivel de los margenes de la enclia. La dentina expuesta se-~
pigmenta fuertemente de pardo a negro. E1 esmalte de los gien
tes anteriores frecuentemente:se cbservan normales. Tanto la-
primera como la segunda denticidn se ven afectados.

.ETIDLDGIA.~ Eété pigmentacién puede ser }local, sis-
temica o hereditaria.

La hipocalcificacién local afects solo parte de un-
dienté, clinlcamente se apservan como una corona blanco opaca

La hipocalcificacién sistemice se debe a un trestor
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no general y afecta un numero de dlentes y zonas dentarias --
en viss de deserrcllo, el esmalte es moteada yes el ejemplo ~
mas conocldo de hipocalcificacidn sistemica del esmalte.

La hipopcaleificecibn afecta la corona completa de -
" todos los dientes.

B).- DENTINA INTERGLOBULAR.- La dentina interglbbu-.
lar se presenta como z2cnas de dentina no calcificads.

En condiciones normales, después de que la matriz =
de dentina se forma, se depositan en ella gldbulos de caleia-
haste que la zons se calcifica.

' El examen hitoldgico de la dentina, muestra gran «--
cantidad de mpsma esfericas de matriz colugenosa, que produe
cen graves traatornos en la estructura de la dentina, a medi
da que los odontoblastos avanzen en la unién entre esmalte vy~
dentina hacie adentro. La casracteristica que distingue la dep
tina interglbbuler de le dentinogénesis imperfects es la pre-.
sencis de estas masas colagenosas,que continuamente interrum-
pen el curso de los tdbulos dentinarios.

No existe reduccifn en el.némero de odontoblastos, -
la que en le dentinogénesis imperfecta es cerscteristica.

' ETIOLOGIA.~ Ests anomalis se ohserva en paclentes -
can diversos trastornos numb traeumatismos fisicos o bacteria-
. nos en un diente en'desarrolln, raquitismo, varicela o cuslw-

quier fiebre exantemose o como causa de tipo heresditaerio.
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CAPITULDO VII
TRASTORNOS ODURANTE LA ERUPCION DE LOS DIENTES.

A).- CONCRESCENCIA.~ Se caracteriza por la fueién a
de las reices de dos dientes, formados independientemente. Ra
diograficamente se encuentra que los dlentes'puaeen canductos
pulpares y raicez separadas, pero estes ultimas esten unidas-
por cemanto o hueso. Las dientes gue presentan esta anomelfa-
pueden haber hecho erupcidén o estar retenidos, o uno puede eg
tar retenido y el otro estar ubicado en su lugar. '

ETIOLOGIA.~ Este fenfmeno se realiza cuando las raji
ces estan ya constituidas y han sufrido slgun treumatismo, o-
por la presién que ejercen los dientes contiguos reeslizanda h
hiperproduccion de cemento y fuqién de las raices.

B).- ERUPCION TARDIA.- Estd es més frecuente que la
grupcibn p;ecoz, el retardo de la erupcidn de los dientes prji
marios s8Alo es anocrmal cuasndo se verifice después de un largo
perfodoc de tiempo, pues no son rarcs los retardos de algunos-
meses, careciendo estos Gltimos de significedo pestolégico. -~
Cuando afecta a todo um grupo de dientes primarios es signo -
de raqditismﬁ o de hipotiroidismo, cuando staca a8 un sdlo - ==~
diente es debido a 1a presencia de un quiste o de uns distro-
fia. Los casos de retardo de ls erupcién de los dientes secun.
. tiarios son numerosos. Los terceros molares,.principalmente "=
los inferiores son los mis afectados.

ETIOLOGIA.~ La causa de erupcién tardia es dificil-
de determinar. Pueden ser factores generales como tamhién par
causas locales; como son quistes pericorononarios, gérmen su-
plementario, tumor uclido, falta de estos debido a la aproxi-
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macion de los dientes vecincs o a la insuficiencia del desa--
rrollo de los waxilares, distrofia y anomolias de orlentacién
del diente.

Entre los estimulos que pueden provocar la erupcidn

terd{a puede ser 1los aperatas protésicos.

C).- DIENTES ACORTADOS Y SUMERGIDOS (SEMIRRETENIDOS)
Tanto los dientes primarios como los secundarios pueden hacer
erupcidn parcialmente, como laos dientes contiguos siguen ha--
ciendo erupcidn, aquellos parecen acprtadua o sumergidos. Es~
te fendmeno puede traterse de una varieded de .inclusidn, ya -
que dentro de estd tenemos tres tipos que son: intrafsea, in-
tragingival y supragingivel, segun el diente que este total--
mente encerradn en el maxilar (intrafisea), que salga de &l pe
ro que este recublerto par la encia (intragingival), o perfo-
re la encla sin alcanzar la altura normal (supragingival).Mi-
croscopicamente presenta fusién de l1a rafz con el hueso cir--
cundante (anquilesis).

ETIOLOGIA.- Las causas. de esté anomalia son varlias,
como son: dilaceracifn, heridas de el foliculs debidas a trau
mes, raquitismo, siff{lis, fendmenos inflamatorios con proce--

sos degenerativos dentarios.

D).- SUPRAERUPCION.~ Cuando se pierde el antagonis-
ta de un diente, este puede sobrepasar el plano de oclusidn y

a esto se le llama supraerupcidn o extruccidn.

E).- MALOCLUSION.=- Los dientes pueden ser el sitio-
primario de la deformidad dentofacial, en muy veriadas formas

se observa frecuentemente variaciones en tamayo y forma, siem
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pre hay gue tomarlas en cuenta, el sumento o disminucibdn en -
el nimero normal de los dipnips ariginarid maloclusibn.

£l hecho de que a menudo se encuentra un parecido =~
familiar en los dientes y en el contorno faclal, es bién cong
cido, por que la herencia ha sldo sefialada desde hace tiempo-
como una caussa 1mpartanté de maloclusidn, las alteracliones de
origen génetico, pueden hacer su sparicidn prenatalmente o ma
nifestarse varios afos deupues del nocimientu, como sucede -

con algunas anomalias de tipo normal.

’ Dentro de los trastornos durante el desarrollo de -
los dientes que producen maloclusién tenemos: microdoncia, =--
macrodoncia, incisivos en forms de clavija, tuberculos de Ca-
rabelll, molares en Mora, dilaceracién,anodancia parcial y =~

dientes accesorios y supernumerarios.
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CAPITULD vII
OTROS TRASTORNOS DURRNTE EL DESARRODLLODE LOS DIENTES

R).- LESIONES TRAUMATICAS DE LOS5 DIENTE5S EN DESARRQ
LLO,~ Estas se presentan raramente, dada la buena proteccién-
de la que gozan los gérmenes dentariaa, los de la denticién -
primaria por la cripta 6sea por la que se forma y las de los-
dientes secundarios por las criptas o las raices de los dien-
tes primerios, no lesiona la corona permanente, por que gene-
ralmente esta complets cuando se extraen ioa dientes primarios
aunque la extraccibn sea prematura por caries o infeccién.

ETIOLOGIA,- Los traumatismos ocurren prlncipélmente
‘por accidentes. En gl desarrollo primitivo el 6Grgano delves -
malte se regenera en el 4reas 1es£aqada y el sustituido por -~
células mesenguimales no diferenciadas, pero durante el desa-
rrollo del-diente en la época en la que se depotita la denti-
na, la parte lesionada se repara por la produccifn de sustanm-
cia osteoide. GCuando el tejido del diente esta completamente-
diferenciado, la pérdida de dentina y esmelte se repondra por
tejido conective del folicula dental.

8).- INFECCION DE LOS DIENTES EN DESARROLLO.- Esté-
es de origen hematfgeno por osteomielitis del maxilar en la -
nifiez. Se puede hacer la diferenciacidn del gérmen dentario y
la infeccibn del diente parcialmente. Pormado que esta hac}en-
~do erupcién.

ETIOLOGIA.- PFfluger hace notar que la infeccidn del
gérmen dentario puede presentarse directm o indirectamente.--
Les infeccidn del diente ocurre por vis sanguinea, el gérmen -
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dentario se infecta sin que el hueso este alterado.

Turner demostrd que la infeccidn de un diente pri--
mario puede destruir ls parte corenal de un gérmen dentario y
esto explicas la aparicifin de defectos del esmalte de un s6lo-
diente. £n algunos-casas la infeccidn del hueso es la cause =
primaria, y los dientes son afectados di;ectamente. €En la os-
teomielitis infantil puede guedarse secuestrados germenes dem’
tarius. £n las afecciones sif{liticas de los huesos, especial
mente en la Lies gongénita tardia se a visto el desprendimien
to expontaneo de los dientes.

SINTOMATOLOGIA.~ En la infeccifin localizade, el de~
éectu consiste en la falta parcial o campletq del esmalte en-
la parte dafada, @ causa de le destruccidn del. drgano del es’
malte y los ameloblastos por reaccidn i{nflamatoria. Una vez =
buelto a la normalidad el tejido del Foliaula'del.tejidd den-
tal en contacto con la dentina descubierta reparara el dafio -
depositando cemento sobre la superficie. '

La infecclén hematSgena directs, origina la inflama
cién secuestradors del gérmen dentario, la céApsuls Palcifica-
da se desprende como el secuestro en el hueso.

En la infeccifin indirects la osteolielitis puede ¢-
serel Pactor principal de la enfermedad. € gérmen proteglidn -
por el foliculo dental preéenta.}unto can la cripta dsea nota
ble reaistencis a la infeccldn, por lo gue debe observarse 3~
con especial cuidado., Los germenes dentales infectados se exs
pulsan gradualmente en forma similar a los secuesatros del hug
s0 necrosado. Esta afeccifn puede denominarse osteomielitis -
secuestradora del gérmen dentario. '

El examen rediografico es muy (Gtil para conocer el-
lugar de la infeccién y la extencibn de la enfermedad.
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C).- EXFOLIACIDN DE LOS GEAMENES DENTARIOS.- Los -
gérmenes ue los dientes bién trotegidos por el folfcula den--
tal y encerrsdos en uyna cripta dsea , pueden llegar a exFp---
liarse. o

ETIOLOGIA.- Entre las causas locales encontramos el
traumatismo por accidente o con instrumentos y lea infeccién -
que puede originar la expulsion del gérmen de un sbtlo diente.
Las causas generdlea frecuentemente conducen a la eprlaién-
de varios germenes dentales como en la osteomielitis infantil
y goma asteomielitico.

Otras enfermedades causan la pérdide de dientes pri
marios y de los gérmenes de los dientes secundarios.

' SINTOMATOLOGIA.- La exfollaclidn puede estat prese--
dida por inflamacidn supurads o por-la existencia de una filss4
tula crénica. . ‘

' Otras enfermedades que causan la exfoliacidn de los
germenes denterios son: ﬂ

La acrodonie.~ (enfermedad de Shiftl Que afecta & -
los nifios y tiene duracidn de varios meses, los sintomas ge--
nerales san: macerscidn de la plel, especialmente de manos y-
y ples, aslteracliones degenerativas de los nervios y méduls &-
espinel, tequicardia, pérdida de pelo y ufas. El enfermo re--
china constantemente los dientes pars aliviesr la incomodidad-
ssociada con la gingivitis y la necrosis del huesa, por la --
misma razdn, ejerce fuerzas sobre los dientes can los dedos -
hasta que los aflojes y pueden extraerse.

La xantomatosis{enfermedad de Schuller - Christian)
flue ateaca mds » los nifMos Judios, hay destruccibn &sea de los
maxilares y de otros huesos.planos, esto estd asociado con la

‘formacién de tejido ‘de granulacién.y almacenamiento de grasa-
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en los leucositos endoteliales, bajo los dientes erupcionados
y dientes en desarrollo de ambos maxilares, resultando la ex-
pylslén de los gérmenes dentarios y dientes; en casos muy gra

ves se produce le anodoncia patoligica casi completa.

D).~ EFECTO DE LA IRARADIACION EN EL DESARROLLD .-
DENTAL.~- Seria imposible determinar con exactitud la cantidad
de irradiacién que cada persvana recibe de todas las fuentes.
§in embargo, sabemos gue ales radiacién es basicamente peligrg
s8 y gue cuaslquiera que la reciba en los tejidos, asi como al
exponerse 8 peliculas dentales, debe estar consiente de los ~
peligros que esto implica. La irradiacidn de una célula viva=
siempre altera a estd en alguna forma. La célula puede dafar-
se ligeramente, 1nterrumpiendo temparalmente la actividad nor
mal; puede dafarse permanentemente, n bien puede morir como -
resultado de la exposiclén. La calidad y cantidad de radia=- =
cidn gque recibe la célula y el tipo de célula irradiade deter
mina el resultado final. » .

Los efedtos perjudiclales de los rayos X san acumu-~-.
lativos. E1 efecto de una cantidad de rayors X .determinada en
una vez se aflade a la cantldad determinada a la siguiente vez.
Con caeda dosis, el dafio celular aumenta hsta que existe un --
cambio notable en los tejidos expuestns. Esto se denomina ex-
posicidn crénica. '

Una cantided nosiva de rayos X en los &drganos reprg’
ductores puede causar lesifn celular genética gue implica una
mutacifn de los cromosomas o de las ovarips o espermatozoides
dei paciente. £l dafo a los cromosomas ee‘permanante,aunque -
es prohable gue no se lesione en su totalidad. Las células re
praoductoras del hombre, locolizadas en los testiculos,son mée
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vulnersbles a la rodiocldn que las de la mujor, laos células -
reproductores del pacliente femenino recibe menos.de la mitad-
de los rayos X bucales en comparaocién con las del hombre.
PRECAUSIONES.- A pesar de estos peligros, la radio~-
grafia dental de rutinea se encuentrs dentro de los limites de
seguridad ante la exposicidn sl se toma las preceusiones debj
das . El ajuste correcto del equipo de rayos X garantiza gue-
las dimenciones de haz de rayos X son sllo las suficientes pa
ra permitir un minimo de superficie expuests dentro de los li
mites précticos. EL empleo de pelicula répida requiere menor-

tiumpo de exposicifn en cada una.
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CONCLUSIONES >

A trévéz del presente trabajo hemos visto que exlis~-
te una estrecha relacifn entre gl ginecdlogo,pediatra, endo-~
crinblogo y el nutribdlogo con en cirujano dentista y graclas
s la colabaracién de ellos obtendremos no solamente el anhelo
de alcanzar un desarrollo dental normal, sino también de la -
totulldad del cuerpo humana buju el control de estos especia-
listas.

Este control debera iniciarse con el cuidado de la~-
salud de la madre durante el embareszo, para un desarrollo nor-
mal del embrién.

El control debers cootinuarse con especiel cuidado-
durante los primeros afios de vida, en los que el cirujeno =--
dentists deberd cuidar la salud de los dientes primarios y te
ner en conaideracifn que en ests etapa de la vida estan en --
formacidn los dientes secundarios. Posteriormente en el cem-~
bio de denticién deberd eétrecﬁarae la vigilencia con obhjeto-~
de corregir cualquier ancmalia que se presente en los dientes
secundarios, o

E1 estudio de la patolbgie dentro de la préctice -
dental ha ‘tomado muchas importancia en la actualidasd, puesto -
que el cirujanc dentiséa en su calidad de especialista de la-
cavidad oral, tiene la oportunided de obsérvar alteraciones -
de vollmen, consistencia, textura y color de los’tejidoa, as!
como también la presencle de nodulos o ulceras,que pueden eer
lesiones locales o manifestaciones orales de albun trastorno-
sistémico, de ahirla'lmpurtancia de la. patolbégia.

Es imprésindlble el diagnbstfcn y tratemiento pre~--

coz para la rehabilitacién o prevencién de las alteraciones =
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de nuestro paclente.

Los trastornos que sufren los dientes durante su -
desarrollo suelen constituir més gue nade un problema estéti-
co, pero también puede origlinar trastornos funcionales.

Por 1o tanto cada tratamiento se debe planear tomap
do en cuenta la salud general del paciente, evitando los - =
traumatismos que pueden alterar 1la estética y funcidn, can-
fundiendo al cirujano dentista.

.=~ 53 =



BIBLIOGRAFIA

PATOLOGIA ANATOMIA Y FISICLOGIA PATOLOGICA
DENTAL.

ARlceyaga Oscar, Olezabal Alberto.

4' edicibn.

él ateneo.

ANATOMIA DENTAL.
Dismond.

2' edicidn en espafial.
U.T.E.H.A. 1968,

EMBRIDLOGIA MEDICA.
Hamilton, Boyd, MOssman.
4' edicifn.
Interamericand 1973.

TRATADO DE HISTOLOGIA.
Ham Arthur UW.

7' edicibn.
Interamericana,1975.

EMBRIOLOGIA MEDICA.
Lagmen.

3! ediclén.
Interamericana 1976.

- 53 o

BUCO



RADIOLOGIA DENTAL.
‘D' Bricn Richard C.
3! ediciébn.

Interamericana 1979.

PATOLOGIA BUCAL.
Quiroz Gutierrez Fernando.
7' edicidn.

Porrua.

. ODONTOLODGIA INFANTIL.

Sidney B. Finn.
‘4 edicién..
Interamericana 1976. °

PATOLOGIA BUCAL.
5.N. Bhaskar.

2' edicién.

EL ateneo 1974,



	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo I. Embriología de la Cavidad Oral
	Capítulo II. Influencias Endócrinas en el Desarrollo Dental
	Capítulo III. Trastornos durante la Iniciación de los Gérmenes Dentarios
	Capítulo IV. Trastornos durante la Morfordiferenciación de los Gérmenes Dentarios
	Capítulo V. Trastornos durante la Aposición de los Tejidos Dentarios Duros
	Capítulo VI. Trastornos durante la Calcificación de los Tejidos Dentarios Duros
	Capítulo VII. Trastornos durante la Erupción de los Dientes
	Capítulo VIII. Otros Trastornos durante el Desarrollo de los Dientes
	Conclusiones
	Bibliografía



