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1.-TITULO
IMAGENOLOGIA EN DISOSTOSIS CLEIDOCRANEAL (PRESENTACION
DE DOS CASOS CLINICOS RADIOLOGICOS)

2.- INTRODUCCION

El valor del examen radiografico es primordial para apoyar un medio de
diagnostico, el cual nos sirve para observar anomalias que a simple vista no
podemos visualizar por muy minuciosa que sea el examen clinico.

En algunos casos podria omitirse, pero en su mayoria de veces es basica.

Para el estudio de este sindrome de Disostosis Cleidocraneal se considera parte
fundamental o complemento del estudio clinico para realizar un buen diagnostico y
no llegar a confundirnos con otras anomalias semejantes.

3.- MARCO TEORICO
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CAPITULO IV
ANOMALIAS DENTARIAS

4.1 Histologia

4.2 Anomalias de numero del diente

4.3 Factores hereditarios

4.4 Dientes supernumerarios
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4.6 Dientes anquilosados
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4. - ANTECEDENTES HISTORICOS

Muchos cientificos se dedicaron al estudio de fendmenos fisicos, entre ellos, el
estudio de la electricidad.

Wilhelm Conrad Roentgen basandose en estos estudios el dia 8 de Noviembre de
1895 descubrid los rayos X, actualmente conocidos como rayos Roentgen. Este
descubrimiento trascendié por todo el mundo pero sobre todo en el area medica.

5.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El estudio radiografico puede 'ser un elemento o herramienta de apoyo al

diagnostico clinico o definitivo.



6.- JUSTIFICACION

al conocer o saber diferenciar a un paciente sano, conociendo cuales son las
estructuras sanas, y sobre todo sabiendo interpretar una radiografia se apoyara a
dar un mejor diagnostico, si es que el paciente presenta alguna patologia o
alteracion en boca.

En este caso la Disostosis Cleidocraneal se pudiera confundir sin el apoyo
radiolégico con otras alteraciones semejantes como: Disostosis Craneofacial,

sindrome de Crouzon, Disostosis Mandibulo Facial o alguna otra Displasia.

7.- OBJETIVOS GENERALES

Dar mayor importancia a los estudios radioldgicos, para la deteccion de anomalias
o cualquier tipo de patologias que pudieran presentarse en algin paciente al

realizar los examenes clinicos.

8.- OBJETIVOS ESPECIFICOS

Es esencial realizar o tomar al paciente las radiografias requeridas para su

diagnostico de apoyo seglun sea el caso.
9.- METODOLOGIA
MATERIAL Y METODO

Se usaran libros de radiologia, patologia, genética, odontopediatria, de la
biblioteca de la facultad de odontologia y de postgrado de la UNAM.
Consulta de articulos de revistas odontoldgicas en Internet.



Analisis de diferentes tipos de radiografias de dos pacientes atendidos en esta

facultad de Odontologia.

10.- TIPO DE ESTUDIO

Longitudinal, retrospectivo, no experimental.

11.- TECNICA DE RECOLECCION DE DATOS

- Informacién de los casos presentados con la colaboraciéon del departamento
de Cirugia Maxilofacial.

- Consulta de libros en la biblioteca de la facultad de postgrado.

- Busqueda de informacion por Internet.
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INTRODUCCION

Una de las afecciones que esporadicamente pudieran presentarse en la practica
odontoldgica, al estudiante en vias de formacion o al profesionista, es el trastorno
de Disostosis Cleidocraneal.

Se sabe que es de origen genético y se manifiesta a edad muy temprana, es un
trastorno que puede heredarse, o transmitirse como caracteristica dominante en

ambos sexos o bien aparecer espontaneamente.

El familiarizarse con estos padecimientos o sindromes ya que se consideran de
interés odontoldgico, por sus caracteristicas clinicas bucales , se pueden
identificar y a su vez tratarse de manera adecuada y oportuna estas anomalias, e
instar al paciente a programas de salud genética . '

Este sindrome presenta problemas de osificaciéon esqueletal, afeccidén en boca,
craneo y ausencia total de la formacién de claviculas, que es lo que caracteriza
particularmente esta enfermedad.

Para todo tipo de anomalias el valor del examen radiografico es primordial y
basico, como un medio de apoyo al diagnostico, el cual nos ayuda a identificar
este tipo de anomalias y asi poder diferenciarlas, observando lo que no podemos

ver a simple vista en el paciente.

Debemos tener en cuenta que una sola radiografia o un solo tipo de radiografia,
no es suficiente para observar con detalle una anomalia, ya que pueden quedar
velados elementos Utiles que nos sirvan para tener una buena valoraciéon

radiografica, la cual va a apoyar al diagnostico general.

Para esto la radiologia cuenta con distintos aparatos de rayos Roetgen, peliculas

radiograficas y técnicas, las cuales podemos aplicar segtin sea el caso o el paciente.




CAPITULO I

DISOSTOSIS CLEIDOCRANEAL

1.1 DEFINICION
Disostosis cleidocraneal

Disostosis.-(dysostosis)
Trastorno que se caracteriza por una ausencia de la osificacion, especialmente por

la osificacion anormal de los cartilagos. Suele ser congénita.

Cleidocraneal.-(cleidocranial)
Perteneciente o relativo a la clavicula y al craneo. Enfermedad que puede
aparecer esporadicamente o como rasgo dominante autosomico donde estan

afectados los huesos del hombro y el complejo craneo-facial.

De acuerdo a lo anterior disostosis cleidocraneal se define como:

Trastorno hederitario del desarrollo 6seo, poco frecuente caracterizado por el
aspecto facial, formacion parcial o total de las claviculas, huesos craneales y
anomalias dentales; se transmite mediante un gen autosomico dominante o

esporadico.
1.1.1 SINONIMIA

La displasia o disostosis Cleidocraneal es un sindrome congénito raro pero
importante en odontologia, también lo podemos encontrar en la literatura con los

siguientes nombres:



* Enfermedad de Marie y Sainton
* Sindrome de Scheuthauer-Marie-Sainton
* Disostosis mutacional

* Disostosis cleidocraneal

1.1.2 HISTORIA

El sindrome de disostosis cleidocraneal fue descrito en 1898 por Marie y Saiton,
quienes proporcionaron la primera observacion clinica de esta enfermedad o
trastorno, de un padre y su hijo .

La antigluedad de la malformacion la ilustra una observacion realizada por Grieg
en un craneo de Neanderthal.

A la displasia cleidocraneal se le conoce como disostosis cleidocraneal ,antes
de la conferencia de Paris de 1969 , donde se hizo un analisis acerca de la
nomenclatura para los trastornos constitucionales del hueso, cuyas actas fueron

reimpresas por Mc.Kusick y Scott .

CLASIFICACION INTERNACIONAL DE LAS ANOMALIAS DE DISOSTOSIS

DISOSTOSIS

Disostosis Cleidocraneal

Disostosis Craneofacial

Disostosis Maxilofacial, Mandibulogacial
Disostosis Multiple

Disostosis Oculomaxilar, Oculomandibular



1.2PATOGENESIS

Las anormalidades citogenéticas en el cromosoma 6 han enfocado estudios
genéticos moleculares, con una patologia aun no definida, ya que no se sabe cual

es su naturaleza u origen real, solo se sabe que es genético.
1.3 MALFORMACIONES CRANEOFACIALES

e | a cabeza es larga y braquicefalica

e Hay abombamiento frontal, parietal y occipital

e | os huesos faciales y los senos paranasales son hipoplasicos (desarrollo
incompleto o defectuoso)

o El puente nasal pronunciado y la base nasal ancha

e | as fontanelas con frecuencia se perciben abiertas o al menos muestran
retardo en el cierre y tienden a ser grandes

e Suturas abiertas donde son comunes los huesos wormianos (huesos
pequenos y blandos), formados por una osificacion secundaria.

e Sutura sagital hundida de forma caracteristica y el craneo presenta un
aspecto aplanado

» A menudo hay hipertelorismo ocular (aumento de la separacién de los ojos)

» Hipoplasia o subdesarrollo del maxilar

» Paladar estrecho, alto y muy delgado en forma de arco

e Falta de union o separacién de sinfisis mandibular (articulacion de los.

huesos planos mandibulares)




1.4 MALFORMACIONES ESQUELETALES

Disostosis Cleidocraneal es un trastorno del desarrollo del sistema esquelético, de
interés para el dentista, ademas de sus importantes manifestaciones faciales y
bucales.

En general se hereda como un rasgo autosomico dominante, aproximadamente
una tercera parte de los casos son mutaciones de novo, se presenta en ambos
sexos y no predomina en ninguna raza.

Hay defectos asociados a la columna vertebral, pelvis, huesos largos de las
extremidades inferiores, acortamiento de las falanges de manos y pies, pero la
alteracién esqueletal es la agenécia completa de las claviculas. Cuando las
claviculas faltan en su totalidad, lo que ocurre en cerca del 10% de estas personas
afectadas, hay una gran movilidad de los hombros ya que los pueden aproximar
por delante del torax.

Por lo general el paciente es de talla corta, cuello largo, hombros estrechos y
caidos por la deficiencia de claviculas.

o Las extremidades pueden presentar sindactilismo (persistencia de la
membrana entre los dedos), huesos dobles, dedos del pie supernumerarios
y pie zambo.

e Raramente se acompafa de ausencia o protuberancia de los huesos
parietales, frontal y occipital. En algunos casos sordera, escoliosis
(curvatura oblicua anormal de la columna dorsal) y cifosis (desviacién de la
columna vertebral con convexidad posterior).

e Asi la displasia cleidocraneal o Disostosis Cleidocraneal, la cual se creyo
que era una enfermedad que afectaba solo huesos membranosos, en la
actualidad se reconoce como padecimiento o enfermedad de todo el

sistema oseo.



e Actualmente en la literatura se informa de cambios fuera del esqueleto,
como musculos andmalos, pero esto puede ser secundario a la afeccion

osea.

1.5 ETIOLOGIA

A pesar de no haberse demostrado etiologia definida, se sospecha que la herencia
ejerce gran influencia.
Los factores etiolégicos para este tipo de anomalia incluyen una disfuncién

endocrina, trastornos nutritivos e influencias traumaticas.

1.6 CARACTERISTICAS RADIOLOGICAS EN SINDROME DE
DISOSTOSIS CLEIDOCRANEAL

Con radiografias de lateral de craneo y posteroanterior, se pueden observar las
lineas de sutura tortuosas donde se observan (huesos Wormianos) por
descalcificacion, el cierre tardio de las fontanelas y de las suturas en craneo de
occipital y parietales, ademas el desarrollo incompleto de los senos paranasales y
de los procesos esfenoidales.

Radiografia de craneo posteroanterior, se observa desproporciéon entre las
dimensiones transversales del craneo y de la cara.

Radiografia panoramica y dentoalveolar, podremos observar a los dientes, que
presentan erupcidn tardia y anormalidades multiples. Presencia de denticidon
permanente con dientes supernumerarios, asociados , con dientes incluidos en
maxilar y mandibula.

Depresién dsea del tercio medio facial.

Ei macizo facial es movible sobre la base del craneo. La mandibula presenta

aspecto ideal, con respecto a forma y tamaiio.




La dentadura primaria esta presente pero existen anomalias de la denticion
secundaria, con numerosos dientes incluidos (posibilidad de quistes

peri coronarios) y dientes supernumerarios frecuentes (sobre todo en la
regiéon de incisivos y caninos).

Las raices de los dientes con frecuencia son algo mas cortas y delgadas o pueden

presentar deformidad.

RUSHTON, INFORMO QUE EXISTE AUSENCIA O ESCASA CANTIDAD DE
CEMENTO CELULAR EN LAS RAICES DE DIENTES PERMANENTES, ESTO
SE PUEDE RELACIONAR CON LA FALTA DE ERUPCION DENTAL.

Este hecho también fue estudiado por Smith quien confirmo la ausencia de
cemento

celular en los dientes primarios y secundarios, del cual afirma que no existe
formacion ideal de cemento celular primario.

El espacio periodontal se presenta con ensanchamiento.

1.7 MANIFESTACIONES ORALES EN PACIENTES CON
DISOSTOSISCLEIDOCRANEALES

= Las anomalias dentales asociadas a este problema se caracterizan por una
dismiynucién marcada de la fuerza eruptiva que afecta a ambas denticiones,
junto con un aumento de la odontogenesis (formacidon de los dientes).

= Hay una retencion prolongada de la denticion primaria, y aun con la
extraccion de estos dientes no se estimula la salida de los dientes
secundarios. Esto explica la presencia de una denticion mixta en los
adultos afectados por esta anormalidad.

= las complicaciones en la salida de los dientes permanentes pueden ser
debidas al desarrollo de numerosos dientes supernumerarios, sobretodo

los premolares mandibulares y los anteriores del maxilar.




= [os dientes suplementarios pueden asumir diversas formas y posiciones, a
menudo apifiandose en la denticidn presente.

= Las raices de los dientes incluidos que aun no han salido pueden ser mas
delgadas y estar deformadas y con ello explicar esta afeccion.

= También cabe sefialar que junto con este sindrome, se han observado
algunos casos de anodoncia parcial, pero son muy aislados.

= Retardo de la avulcion de los dientes de la primera denticion

= Hipoplasia maxilar causa maloclusién grave

= Formacion, maduracion y erupcion de la denticion presente retardada

1.8 CAUSAS ENDOGENAS QUE AFECTAN Y RETRAZAN LA ERUPCION
DENTAL PRIMARIA Y SECUNDARIA

Tanto la denticion primaria y la secundaria pueden ser afectadas en su
cronologia de erupcién por una serie de trastornos que afectan el retrazo en la
erupcién de las dos denticiones:

= Disostosis cleidocraneal o cleidofacial

= Acondroplasia ( enanismo)

= Sindrome de trisomia 21

= Displacia ectodérmica congénita

= Amelogénesis imperfecta

= Hipotiroidismo

= Hipopituitarismo

Los trastornos de la denticion pueden afectar el tamano, forma, estructura, color,

erupcion y numero de dientes.
Una variacién puede ocasionar un problema general, como una displasia o una

anomalia de caracteristicas no graves.




CAPITULO il

RADIOLOGIA

2.1 ANTECEDENTES HISTORICOS DE LOS RAYOS “X"

Aparentemente la primer observacion cientifica de los efectos eléctricos la realizd
Tales de Mileto en el 600 antes de Cristo. Vio que las briznas de pasto seco se

adheria a un trozo de ambar cuando éste habia sido frotado.

William Gilbert quien estudié estos efectos, y tomando la palabra griega elektron
(dmbar), llamé a esas sustancias eléctricas. Tratandose de un efecto al parecer
estable, a menos que se lo perturbara terminé denominandose electricidad estatica,

o carente de movimiento.

Gilbert habia escrito un libro sobre tema del magnetismo, fue en 1600 y se llamé "De
Magnete". También Tales habia estudiado el fenémeno, pero pasaria un tiempo
antes de que los fisicos se dieran cuenta que se trataba de un mismo fenémeno.
Tanto la electricidad como el magnetismo pasarian a formar el electromagnetismo.
Mientras tanto, se intentaba descubrir los secretos de este extrafio fendmeno, y

desentrafiar el mecanismo oculto tras la electricidad.

En 1733 el francés Charles-Francois de Cisternay du Fay, descubridé que dos bolas
de corcho cargadas de la misma manera se repelian. Pero si cargaba cada una por
medios diferentes, lograba que a veces se atrajeran; por ejemplo si cargaba una
frotandola con una vara de resina y a la otra con una de vidrio. Este fendmeno de
atraccion y repulsion parecia indicar dos naturalezas distintas. Cisternay du Fay creia
que la electricidad era un fluido, y determind que este existia en dos tipos: Resinoso

o vitreo.



En el afio 1747 Benjamin Franklin propuso que no habia dos tipos de fluidos
electricos, sino uno, el cual podia presentarse en exceso o en poca cantidad. En esto
se acercaba mas du Fay a la verdad que Franklin. Pero rebautizé al fluido como
"electricidad negativa" si faltaba para el equilibrio, y "electricidad positiva" al exceso.
Estos nombres perduran hasta hoy, pero con una comprension distinta del fenédmeno

que la de un fluido.

Llegamos a 1780. Luigi Galvani, un anatomista italiano, observé por primera vez que
una descarga eléctrica sobre las patas de una rana muerta producia contracciones
de los musculos afectados. Probd exponer estos musculos a los efectos de una
tormenta usando el descubrimiento de Franklin. Para conseguirlo, colgd patas de
rana con ganchos en la reja de la casa. Pero las contracciones proseguian aun
cuando la tormenta habia pasado. Una inspeccién posterior lo llevé a ver que la
estimulacién se producia cuando el mlsculo tocaba simultaneamente dos metales
distintos.Galvani creyd que la electricidad asi producida se generaba en el musculo,

observacion que resultdé errdnea, pero no seria él quien descubriera el error.

Veinte afios mas tarde, en 1800, Alessandro G. Volta supuso lo contrario, es decir
que era el contacto entre metales distintos lo que generaba la electricidad. Esta idea
fue el comienzo de una gran revolucion en el tema. Dicha hipotesis pudo
comprobarse inmediatamente y le permitid dos grandes avances: Construir el primer
dispositivo quimico generador de electricidad, que denominé bateria eléctrica, hoy
llamada pila. Obtener por primera vez en la historia una corriente continua y

suficientemente estable. Ya no se dependia de la estatica.

Bueno, todo es mejorable, y la primer pila de Volta fue perfeccionandose. En 1836
fue mejorada por el britanico John Daniell (1790-1845), quien logré mayor estabilidad

y duracion. Los siguientes adelantos en la materia son otra historia.

Antes de esto, en 1820, se habia dado un gran salto en la comprensidn acerca de la

relacion entre la electricidad y el magnetismo. En ese afio el fisico danés Hans
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Christian Oersted demostré que una corriente generaba un campo magnético.
Siguiendo este descubrimiento, André-Marie Ampere demostré que un solenoide
(cable enrollado en forma de resorte) aumentaba considerablemente el campo
magnético generado, en proporcion directa con la cantidad de vueltas que se le diera

al cable.

Asi, desde la pila de Volta, que permiti6 trabajar con una corriente, los

descubrimientos se desencadenaron velozmente:

1821: (El ano siguiente al descubrimiento de Oersted). Michael Faraday, otro hombre
importante para la ciencia, aportd la idea fundamental de la fisica moderna, por

primera vez para describir una fuerza electromagnética se hablaba de campo.

1823: Wiliam Sturgeon, aprovechando el efecto de los solenoides, inventd el

electroiman. El primero de ellos pudo levantar un peso de 4 Kg.

1827: Geogr. Siméon Ohm definid la resistencia eléctrica_y propuso la ley que lleva su

nombre: Ley de Ohm.

1831: Faraday desarrolla el transformador y el generador eléctrico. Joseph Henry
crea el motor eléctrico y desarrolla un electroiman que levanta una tonelada de

hierro.

1850:Heinrich Geissler, fisico aleman, invento el tubo Geissler por medio del cual
demostrd la produccion de luz, por medio de una descarga eléctrica a través de

gases nobles

11



ANTES DEL DESCUBRIMIENTO DE LOS RAYOS X

Gran parte de la experimentacion con los efectos de corriente eléctrica cuando
pasan a través de tubos de vacios se realizaba en Alemania en la década de
1880.

El tubo de vacio primitivo utilizado por Roentgen en el descubrimiento de los rayos
X represento los hallazgos colectivos de muchos investigadores. Antes de
descubrir los rayos x en 1895, varios cientificos europeos experimentaron con

fluorescencia en tubos de vidrios sellados.

En 1838 Heinrich Geissler, fisico aleman, soplador de vidrio construyo el primer
tubo al vacid, un tubo de vidrio sellado al cual se saco todo el aire y por medio del
cual demostrd la produccidn de luz con una descarga eléctrica a través de gases
nobles y habia conseguido vaciar de aire un globo de cristal. El tubo de vacié
original se conoce como tubo de Geissler; varios investigadores lo modificaron y
estas modificaciones se conocen con el nombre respectivo de cada uno de ellos:

Tubo de Pliker (1859)

Tubo de Hittorf-Crookes (1886)
Tubo de Lenard (1894)

Johann Wilhelm Hottorf (1824-1914) medico aleman, utilizo el tubo de vacié para
estudiar la fluorescencia (brillo que se producia cuando una sustancia fluorescente
era golpeada por una luz, rayos catddicos o rayos X)

En 1870 observo que las descargas emitidas del electrodo negativo del tubo
viajaban en lineas recta, producian calor y una fluorescencia verdusca, el llamo a
estas descargas rayos catodicos.

Al final del decenio de 1870, William Crookes (1832-1919) un quimico ingles,
disefio el tubo de vacié y descubrié en 1886 que los rayos catédicos eran chorros
de particulas cargadas. El tubo utilizado en los experimentos de Roentgen
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incorporo las mejores caracteristicas de los disefios de Hittorf y Crookes, conocido
con el nombre de los mismos.

En 1894, Philip Lenard descubrid que los rayos catddicos podian penetrar una
ventana delgada de la hoja de aluminio construida en las paredes de los tubos de
vidrio y hacia que las pantallas fluorescentes brillaran. Noto que cuando se
separaba al tubo de las pantallas por lo menos ocho centimetros, las pantallas no
brillaban.

Se dice que Lenard pudo haber descubierto los rayos X si hubiese utilizado unas

pantallas fluorescentes mas sensibles.
2.1.1 DESCUBRIMIENTO DE LOS RAYOS ROETGEN

Wilhelm Conrad Roetgen 1845-1923.Nacid en marzo de 1845.Su padre era
comerciante textil en Lenep (entonces Prusia)A los tres afios su familia se traslado
a Apeldoorn (Holanda).Cuando tenia 16 afios ingreso en la escuela técnica de
Utrechty residid en casa del quimico Jan Willem Gunning. Tomo algunos cursos
en la universidad de Utrecht, cdmo oyente ya que no fue aceptado como alumno
regular. A los 20 afios llego a Zurich y pudo comenzar sus estudios de ingenieria
mecanica.

Pronto mostré interés por las ciencias basicas y especialmente, por la fisica,
quizas por la influencia de sus profesores Julios Clausius y August Kunt. Se

gradud en 1869, trabajo en la catedra de fisica como asistente.

El 8 de noviembre de 1895, cuando se encontraba experimentando el poder de
penetracion de los rayos catodicos, observo que una placa de cartén cubierta de
cristales de platino-cianuro de bario, emitia una fluorescencia. Esta desaparecia
cuando desconectaba la corriente. Siguid repitiendo el experimento por que era
mas partidario de investigar que de pensar (“yo no pienso, investigo”). Pronto
descubrié que esos rayos (que el llamo “X") también se conocen con el nombre de

rayos Rontgen, atravesaban distintos tipos de materiales como papel, madera, una
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delgada lamina de aluminio, etc.,pero el plomo no. También se dio cuenta de que
al sostener un aro de plomo con sus dedos se proyectaban los huesos de su
mano.Se le ocurrié que podia imprimir la imagen en una placa fotografica. Fue asi
como hizo la primera radiografia. El 28 de diciembre de 1895 entrego el trabajo
“sobre una nueva clase de rayos” al secretario de la sociedad fisica y medica de
Wirzwurg.Se publico en pocos dias y envid separatas a todos sus amigos. En
poco tiempo la noticia aparecidé en todos los periddicos de gran difusion causando
gran impacto entre el publico.

En febrero de 1896 Rontgen tomo una radiografia de un brazo fracturado y la
mando al British Medical Journal para probar el extraordinario poder de
diagnostico de su hallazgo. El trabajo aparecid publicado el mismo mes, sin
embargo en la utilidad medica no se ocupo mas, el se intereso mas en el campo
de la fisica.

En 1901 recibio el primer premio Noébel de fisica, el cual dono a la universidad en
apoyo a la investigacion .

Tras el importante hallazgo otros pretendieron atribuirse el descubrimiento,
Roéntgen nunca oculto que se baso en trabajos de otros investigadores que lo
antecedieron. Algunos fisicos pudieron producir estos rayos pero no fueron
capaces de reconocer la importancia del fenémeno.

Como era facil producir los rayos X o rayos Rontgen, pronto se popularizaron en
comercios y lugares publicos, siendo utilizados sin ninguna precaucion, hasta que
se dieron cuenta de su peligro.

Fue entonces que se restringié su uso solo a la medicina importantes empresas
pretendieron obtener la patente para producir aparatos de rayos X o Rdntgen.

Sin embargo, era tradicién en la universidad Alemana que los descubrimientos de
los profesores pertenecian a la humanidad y no debian ser controlados,

patentados, ni limitados.

En 1900 Rontgen acepto el cargo de profesor el la Universidad de Munich, donde
permanecié hasta su muerte. Entre 1900 y 1921 solo publico 7 trabajos sobre la
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conductividad eléctrica, las radiaciones, las propiedades fisicas de los cristales,
etc.

En 1914 estallo la primera guerra mundial y Réntgen se refugio en una casa de
campo en Wilheim, en los alpes Bavaros. En ese tiempo murié su esposa Bertha
(1919) y acabo con su fortuna. Apartir de entonces vivié modestamente, renuncio
como profesor y su salud empezd a deteriorarse. Murié en 1923 en Munich a
consecuencia de un cancer intestinal .

Los hallazgos de Réntgen abrieron un extraordinario campo en la medicina; los
cuales se utilizaron como un instrumento de diagnostico de gran importancia y

dieron lugar al desarrollo de una ciencia y una practica radiolégica.
2.2 PIONEROS EN LA RADIACION DENTAL

Después del descubrimiento de los rayos Roéntgen en 1985, barios pioneros
ayudaron a formar la historia de la radiologia dental.

La labor de cientos de investigadores y odontélogos, muchos de ellos pioneros en
radiologia dental, murieron por sobre exposicidon a la radiacién, ya que no se
sabian nada acerca de los peligros que se generaban por el uso de estos rayos

penetrantes.

Poco después de haberse descubierto esta radiacion en diciembre de 1895, en
enero de 1896 el Dr. Otto Walkhoff, dentista aleman aplico por primera vez la
radiacién en la odontologia, tomo la primera radiografia de un primer premolar
inferior.

Este dentista utilizo una pequefia placa fotografica de vidrio envuelta en papel
negro y cubierta con goma y se aplico el mismo un tiempo de exposicion de 25
minutos de radiacion, en la actualidad esta exposicion dura aproximadamente 1/
10 de segundo o 6 impulsos.

En el mismo afio, W. J. Morton, medico de Nueva York tomé la primera

radiografia dental en E.U., en un craneo. También dio conferencias sobre la
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utiidad de los rayos Réntgen en la practica odontoloégica y tomo la primera

radiografia de cuerpo entero con una hoja de pelicula de 90x 180m.

En julio de 1896 C.Edmon Kells, dentista de Nueva Orleans, tiene el crédito de
que fue el primero en tomar la primera radiografia dental en E.U., en una persona
viva, tomo radiografias intrabucales. Al igual que W.J. Morton y Wiliiam Rollins
fueron pioneros en este trabajo.

Rollins desarrollo la primera unidad de rayos Rontgen dental en 1896, odontdlogo
de Boston que también publico el primer documento sobre los peligros que podian
desencadenar el uso de los rayos Rontgen .

Muchos de los primeros radidlogos sufrieron las consecuencias de su trabajo;
William Rollins padecié quemaduras en la piel de las manos y C.Edmon Kells
sufrié antes de su muerte la amputacidon de tres dedos, posteriormente la mano y
finalmente el brazo por excesiva exposicion de radiacion.

E! doctor Kells utilizaba una técnica denominada “ajuste del tubo”para acoplar el
haz de radiaciones antes de radiografiar a los pacientes. Este dentista mantenia
su mano entre el tubo y el fluoroscopio y ajustaba la calidad de Ia radiacion en
funcion de la visualizacion perfecta de los huesos de la mano.

En 1913 William D.Coolidge invento el tubo caliente de rayos catédicos que es el
prototipo de los tubos de radiacidn utilizados en la actualidad, el flamento caliente
produce una fuente variable de electrones en el tubo y evita la necesidad del gas
residual como fuente de ionizacion .

Coolidge, también fue el inventor del tubo de Tungsteno al alto vacié con energia
estable.

La primera lampara con filamento de Tungsteno, que se introdujo a los E.U. en

1907, fue hecha con Tungsteno prensado.



2.3 ANTECEDENTES DEL EQUIPO DENTAL DE RAYOS “X" Y PELICULA
DENTAL.

En 1923, se colocd una versidon miniatura del tubo de rayos X dentro de la cabeza
de un aparato y se sumergié en aceite, esta sirvi®6 como precursora a todos los
aparatos modernos de rayos x dentales y fue fabricada por la Victor X- Ray

Corporatién de Chicago.

En 1933, la General Electric, introdujo un aparato nuevo con caracteristicas
mejoradas. Desde entonces los aparatos de rayos X han cambiado muy poco
hasta el de Kilovoltaje variable introducido en 1957. En 1966 se introdujo la

cabeza larga hueca del tubo.
La pelicula dental

De 1896 a 1913, los paquetes dentales de rayos X eran placas fotograficas de
vidrio o peliculas cortadas en piezas pequefias y envueltas a mano en papel
negro y hule. El empaque manual de las peliculas dentales de rayos X era un
procedimiento que tomaba mucho tiempo. En 1913, Eastman Kodak Company
fabrico las primeras peliculas intrabucales pre-envueltas, y en consecuencia
aumento la aceptacion y el uso de los rayos X en odontologia. En 1920 se dispuso

de las primeras peliculas periapicales ( dentoalveolares ) hechas a maquina.

En la actualidad las peliculas utilizadas en radiologia dental son mucho mejor que
las anteriores. Las peliculas modernas rapidas requieren un tiempo de exposicion
muy corto, que a su vez reduce la exposicidn a la radiacion al paciente; requieren

una quinta parte del tiempo de exposicidén que se requerian hace 25 afios.
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2.4 TECNICAS RADIOGRAFICAS DENTALES

Las Técnicas intra bucales utilizadas en odontologia incluyen la técnica de
bisectriz, paralelismo, y de aleta mordible. Los odontélogos que crearon estas
técnicas son Weston Price, un odontdlogo de Clevelan, que introdujo la técnica
de bisectriz en 1904.

Howard Raper, un profesor de la Universidad de Indiana, que redefinio la técnica
de bisectriz original y presentd la técnica de aleta mordible en 1925. Raper

también escribid el primer libro de texto sobre radiologia dental.

En 1896, C. Edmund Kells presento por primera vez la técnica de paralelismo y
mas adelante, en 1920 fue utilizada por Franklin W. McCormack en la radiografia
dental. F. Gordon Fitzgerald, el padre de la radiologia dental moderna, reavivo el
interés en ella mediante la introduccién de la técnica de paralelismo con cono

largo en 1947,
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CAPITULO Il

GENETICA

3.1 Que es Genética

La genética humana es considerada errbneamente por muchos como una ciencia
que se ocupa de coleccionar casos raros con sindromes morfolégicos

excepcionales.

Historicamente, la disciplina de la genética data de antes de J.C.. En la antigua
Mesopatamia cruzaban ya distintas razas de caballos para mejorar la ganaderia y

hoy se prosigue con esta técnica.

La polinizacién cruzada se practica también desde hace siglos. Pero la Genética
como ciencia empezé realmente a mediados del siglo XiIX, con los estudios
clasicos de Gregor Mendel sobre la herencia, y algo interesante, no se reconocid

su valor hasta principios del siglo XX.

Los avances mas grandes en genética en estos Ultimos afios son con los premios
Novel concedidos a Muller, Beadle, Tatum, Kornberg y Ochoa, Jacob, Lwoff y
Monod.

La Genética es una rama basica de la biologia que se ocupa del estudio de los
factores hereditarios normales ( Genética normal ) y también de los patoldgicos (
genética clinica ).

Los factores o unidades determinantes del la harencia se denominan desde
Johannsen (1903), genes, y a la ciencia que los estudia, desde Bateson (1909 ),

de genética.
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La herencia va vinculada a los cromosomas nucleares en los que se ordenan de
modo particular, los genes cuyo nimero es de varios miles por cromosoma (locus
geni) y basta que cambie de posiciobn para que produzca o genere efectos

desastrosos.

En las divisiones cromosdmicas cada gen se reduplica, estando constituidos los
genes por moléculas nucleoproteicas ( DNA ) con poder estructural

autoreproductivo.

Cada rasgo hereditario viene determinado por un par de genes homodlogos (
llamados halelos), situados en el mismo lugar correspondiente del par

cromosémico y que ubica a cada uno.

La genética clinica comprende el estudio de la heredopatologia y se divide en
genetica bioquimica o defectos enzimaticos y moleculares, genética cromosomica
o citogeneética, donde se estudian los cariotipos y aberraciones cromosomicas, y
genética estadistica que averigua la frecuencia que dentro de los arboles
genealogicos familiares y las poblaciones se acumulan los defectos genéticos, y
ademdas investiga los indices de las mutaciones ( que varian mucho y son

dificiles de calcular )

3.2 HERENCIA

La herencia : dominante, recesiva, ligada al sexo. Son genes determinantes de un

rasgo hereditario, aquellos que poseen diversos grados de expresividad.

Producen herencia de tipo dominante aquellos genes que, hallandose en un solo

cromosoma, de un par cromosomico, determinan el efecto patdgeno.
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Los genes deparan un efecto, anomalia o enfermedad, hallandose solo en uno de

los progenitores y siendo hijo heterocigoto.

Herencia de tipo recesivo, son aquellos genes dobles que requieren estar siempre
presentes en ambos cromosomas. Unicamente deparan la anomalia o defecto si
los genes radican en ambos cromosomas ( el paterno y el materno) y los hijos son

homocigotos.
En ocasiones la herencia no es dominante ni recesiva pero si es intermedia.

3.3 HERENCIA MENDELIANA

Las mutaciones genéticas origina los rasgos clinicos que caracterizan cada

trastorno mendeliano.

Una mutacion causa un pequefio cambio en un gen. Estas modificaciones no se
pueden observar con el cariotipo (analisis cromosomico microscopico). Los
genetistas delinean la herencia del trastorno solo por evaluacién del arbol

genealdgico familiar.

La posicidon de un gen en un cromosoma se denomina locus (sitio). EI cromosoma
paterno (homologo paterno) y el materno (homologo materno) de cada par de
cromosomas, tienen una misma secuencia. Los alelos son formas alternativas de

un gen que ocupa un locus especifico.

Muchos de los alelos no provocan enfermedades. Sin embargo los alelos
anormales que causan trastornos han generado la evolucion de la genética
medica.

Un alelo anormal que origina un padecimiento cuando esta presente solo en uno

de los homologos produce un trastorno autosomico dominante.




Si dicho alelo forma parte del cromosoma X, origina una enfermedad ligada a este
cromosoma. Por ultimo, un alelo anormal que causa padecimiento solo cuando

esta presente en ambos homologos produce un trastorno autosomico recesivo.

3.4 HERENCIA AUTOSOMICA DOMINANTE

Los trastornos autosomicos dominantes, como los sindromes de Van der Woude,
Stickler o Crouzon, al igual que la disostosis cleidocraneal, surgen cuando hay un
alelo anormal en un locus (sitio) y otro normal en el otro locus (sitio). Las
manifestaciones clinicas de estos padecimientos son muy variables, como el

paladar hendido, labio hendido u hoyuelos linguales.

La transmisién de una enfermedad autosomica dominante en una familia ocurre de
manera vertical en el arbol genealogico. Cada hijo de una persona con una
enfermedad autosomica dominante tiene probabiQilidad del 50% de heredarla. El
riesgo es el mismo para cada hijo, sin importar cuantos hereden el trastorno.

Los padres y otros familiares que estén en riesgo de heredar el trastorno

autosomico dominante deben ser objeto de evaluaciéon genética.
3.5 SINDROMES POR GENES DOMINANTES

La condrodistrofia ( acondroplasia)

Disostosis cleidocraneal

Disostosis craneofacial (enfermedad de Crouzon)
Exostosis muitiples

Osteogenesis imperfecta

Polidactilia

Sindactilia

Disopstosis mandibulofacial (sindrome de Treacher-Collins)

R A A

22



Fisuras faciales con quistes de los labios
La aracnodactilia (sindrome de Marfan)

El retinoblastoma (glioma de la retina, tumor compuesto por tejido)

by

La hiperelastosis cutanea (sindrome de Ehler-Danlos)

3.6 SINDROMES AUTOSOMICOS DOMINANTES RELACIONADOS CON
ANORMALIDADES EN LA DENTICION

Nevos de células basales

Disostosis cleidocraneal

Crouzon

Dentinogenesis imperfecta

Displacia ectodérmica-labio-hendido
Displacia ectodérmica hipohidrotica
Osteogenesis imerfecta

Paquioniquia
3.7 HERENCIA AUTOSOMICA RECESIVA

En los trastornos autosémicos recesivos ambos alelos (genes homdlogos) son
anormales en la persona afectada (homocigoto), mientras que las portadoras
estan asintomaticas, es usual que se identifique el estado del portador
(heterocigoto), solo después que el sujeto tiene un hijo con un trastorno
autosomico recesivo diagnosticado, una ves que se identifica a los padres como
portadores de un trastorno autosomico recesivo especifico, las probabilidades son
del 25% de que cada uno de sus hijos lo padezca.

E! riesgo aumenta con un matrimonio entre parientes cercanos (matrimonios
consanguineos), en comparacion con la poblacion general, por que los familiares

tiene genes comunes.
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Estos procesos solo se manifiestan clinicamente en estado de homocigosis, es
decir cuando ambos alelos de un locus genético particular son mutantes, por
definicidon, el gen responsable de una enfermedad autosomica recesiva debe
encontrarse en uno de los 22 pares de autosomas, por lo cual la enfermedad

puede afectar tanto a hombres como a mujeres.

3.8 SINDROMES AUTOSOMICOS RECESIVOS
(CON LABIO HENDIDO, CON O SIN PALADAR HENDIDO)

= Meckel-Gruber
= Mohr
= Robert

3.9 SINDROMES AUTOSOMICOS RECESIVOS CON ANOMALIAS EN LA
DENTICION

Disqueratosis congénita

Dubowitz

Ellis-van Creveld

Hurler

Displacia ectodérmica hipohidrotica
Johason-Bizzard

Picnodisostosis de Maroteaux- Lamy
Morquio

Osteogenesis imperfecta

Sanfilippo

A I

Will-Marchesani
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3.10 MUTACIONES

Los factores mutagénicos son muchos, conociendo el papel de las radiaciones, la
hipoxia (disminucion del oxigeno a los tejidos) y ciertos farmacos citostaticos

(inhibe el crecimiento y multiplicacion de las células ).
TIPOS DE MUTACIONES

Las del genoma (igual numero total de cromosomas), donde varia el numero total

de cromosomas o de algunos de determinado grupo (trisomias).

1.- Mutaciones Cromosomicas: sin variar el numero de cromosomas hay

modificacion en la morfologia de alguno de ellos.

2.- Mutaciones de genes: no se ven alteraciones en el cariotipo, pero se nota un

cambio en la descendencia.

La investigacion genética no puede llevarse a cabo sin recurrir al estudio
estadistico de familias, el cual requiere de gran paciencia.

El conocimiento de la genética es Util para la identificacion de enfermedades
internas graves, cuyas manifestaciones y sintomas externas forman parte de un

sindrome hereditario dismorfico ( anomalia en el desarroilo) complejo.

Para el reconocimiento de las primeras manifestaciones o sintomas leves (formas
no desarrolladas) de una enfermedad hereditaria, es debido a un analisis
detallada, pruebas genéticas y una historia familiar para comprobacién del arbol

genealdgico familiar de algun trastorno.
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3.11 MALFORMACIONES (ETIOLOGIA)

No toda malformacion o anomalia notoria al nacer (congénita) es hereditaria, ya
que esto depende de un determinismo genético cromosémico o de un defecto

estructural adquirido inutero después de ocurrida la fecundacion.

Desde el punto de vista de su etiologia, la mayoria de las malformaciones
congénitas tienen una base genética-cromosomica y se atribuye directamente a
un gen o genes heredados de uno o de los dos progenitores o que han surgido
esporadicamente por mutacion. Los genes de esta clase causante de

malformaciones congénitas pueden ser dominantes o recesivas.
En una expresion fenotipica de un defecto heredado basta la presencia de un gen

(el rasgo heredado es dominante), y cuando su expresion requiere doble dosis

genética, (la herencia es recesiva).
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CAPITULO IV
ANOMALIAS DENTARIAS

4.1 HISTOLOGIA

LLa erupcion de los dientes en el ser humano se realiza regularmente, siguiendo un
orden cronoldgico bastante esti’icto, tanto en lo que se refiere a los grupos
dentales de la primera denticion como a los dientes sucesivos de la segunda
denticion .

Existen variaciones aceptables dentro de los limites ideales bajo la influencia de
factores como son: raza, sexo o el medio ambiente (nutricién, clima), el proceso
que se observa de la calcificacidn de los incisivos centrales primarios in Gtero,
aparecen ya en la 122, Semana de vida, se inicia la formacién radicular y la
osificacion del tejido conjuntivo que encierra al foliculo dentario para constituir el
futuro alveolo.®

Los primeros dientes en erupcionar son los incisivos centrales inferiores uno o dos
meses antes que los superiores, y lo hacen aproximadamente a los seis meses, el
incisivo lateral aparece aproximadamente a los 8 meses seguido del primer molar,
entre los 12 y 14 meses, el canino aparece de los 16 a los 18 meses y el segundo
molar a los 2 afos aproximadamente, a los 20 o 30 meses todos los dientes
primarios han aparecido en la boca, por lo que el lapso total de la erupcion en la
denticién primaria oscila entre 1 afio y medio a 2 afios. Se continua el desarrolio
de la oclusion de esta denticion primaria hasta entrar en contacto oclusal de todos
los dientes, a los tres afios de edad que son 20 dientes que corresponden a la
primera denticién.

Algunos autores concuerdan, en que el primer diente de la segunda denticiéon que

hace erupcidn, es el primer molar mandibular a los seis afios aproximadamente.

27



E! inicio de la etapa en la denticion mixta (Moyers) indica que con la aparicion del
primer diente de la segunda denticion comienza el periodo de cambio de la
denticion primaria a la denticibn secundaria. Durante este periodo que
normalmente es de los seis a los 12 afos, la denticion es altamente susceptible a

las modificaciones ambientales.

Practicamente de los 12 a los 13 afios, todos los dientes de la segunda denticion
han erupcionado en la cavidad bucal, salvo los terceros molares, y han alcanzado
la linea de oclusidon aproximadamente a los 15 afos, los terceros molares
erupcionan a los 17 afos o mas, estos muestran alteraciones con gran frecuencia
en su cronologia de erupcion y dificultades para alcanzar la linea de oclusion.
Existen anomalias causadas por factores genéticos, ambientales (sistémicos o
locales), o de ambos que se presentan en cada una de las etapas de la
odontogénesis, hay varios sistemas para clasificar las anomalias dentarias,
algunos autores las han clasificado por anatomia del diente y sus estructuras de
sostén en los tejidos que lo conforman (dentina, cemento y pulpa).

Estos tejidos pueden reflejar alteraciones generalizadas o especificas del
desarrollo, la propuesta por Stewart y Prescott que ordenan las aiteraciones

dentarias por numero, tamafio, forma, estructura y color.®
4.2 ANOMALIAS DEL NUMERO DE DIENTE

a) AGENECIA

Las anomalias en el numero de dientes pueden ser por ausencia 0 por exceso;
cuando existe una disminucion se habla de agenesia. '

La anodoncia total (agenesia) es un estado raro, en el que falta por completo
ambas denticiones, primaria y secundaria, o en el que solo falta por completo los
dientes de la segunda denticidn esto puede ser por la suspensién incompleta del
desarrollo ectodérmico, en el que la lamina dental forma gérmenes caducos, que

luego son incapaces de producir los dientes secundarios. La anodoncia esta
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asociada a menudo con el sindrome de la displasia ectodérmica hereditaria,
anormalidad que incluye a otras estructuras ectodérmicas tales como glandulas,
pelo, ufias y ojos. La ausencia de la formacidon alveolar, aun cuando la porcién
restante de los maxilares sigan desarrollandose regularmente, esto en ocasiones
da lugar a labios protuberantes.

Cuando existen algunos dientes, son de forma coénica, o en algunos otros casos
son amorfos.

La etiologia de la anodoncia total no ha sido claramente establecida, solo se han
sugerido trastornos endocrinos, factores hereditarios y traumatismos sufridos por
el plasma germinativo.

Recordemos que el epitelio bucal en la octava semana de vida intrauterina
comienza a proliferar penetrando en el tejido conjuntivo subyacente para formar
una estructura en forma de herradura, la lamina dental. En su cara vestibular o
labial aparecen gérmenes dentales correspondientes a la denticidn primaria y
secundaria: diez gérmenes en el maxilar y diez en la mandibula. Los gérmenes de
la segunda denticion apareceran al final del cuarto mes en las fases terminales de
la lamina dental.

Cualquiera de estos medios evolutivos puede alterarse, asi es que se veria
anulado el desarrollo de la lamina dental y por lo tanto la ausencia de ambas

denticiones.

b) ANODONCIA
ausencia de todos los elementos dentarios, es una situacion muy rara y se
presenta ocasionalmente como parte de las manifestaciones de un sindrome, se
subdivide en:
1) ‘AGENODONCIA, ausencia de todos los dientes primarios.
' 2) ABLASTODONCIA, ausencia de todos los dientes secundarios.
: 3) : OLIGODONCIA, presencia de un numero de dientes menor, que los que

fisiolégicamente deben existir y se subdividen en:
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é) OLIGOGENODONCIA, presencia de algunos dientes primarios, igual
o menor a diez.
b) OLIGOBLASTODONCIA, presencia de algunos dientes secundarios,

igual o menor a 16 por arcada.

4) HIPODONCIA, ausencia de algun elemento dentario que aparece
clinicamente en las arcadas, mas de la mitad de dientes, la hipodoncia se
subdivide en.

a) ATELOGENODONCIA, presencia de un numero mayor de diez
dientes primarios.
b) ATELOBLASTODONCIA, presencia de un numero mayor de 16

dientes secundarios.

4.3 FACTORES HEREDITARIOS
Numerosos estudios han demostrado que la HIPODONCIA presenta componentes
hereditarios, pero no se sabe la modalidad de transmision genética, ya que

parece ser heredada de forma autosomica recesiva.®

4.4 DIENTES SUPERNUMERARIOS

La HIPERDONCIA, o dientes supernumerarios, un exceso en la cantidad de
dientes, que puede aparecer en la denticion primaria y secundaria.

Sobre su incidencia se han dado valores hasta del 3%, la afeccién es mas en
hombres que en mujeres (Primosch 1981).

En el maxilar se presentan de un 90 a 98% de los dientes supernumerarios. Es
mas frecuente en la segunda denticion que en la primaria.

El diente supernumerario que se encuentra con mas frecuencia es el mesiodens,
que se presenta en la linea media palatina, y adopta una variedad de formas y
posiciones en relacion con los dientes vecinos.

(Primosch 1981) informo; su clasificacion morfolégica de la siguiente manera: en

suplementarios y elementales.

30




Los suplementarios imitan la anatomia que ya se conoce de los dientes anteriores
y posteriores.
Los elementales, son dismorficos y pueden tener forma coénica, tuberculada o de
barril, a otros que semejan la anatomia de un molar.
Desde el punto de vista clinico los dientes supernumerarios de forma de tubérculo
o barril generan complicaciones mas graves, por la dificultad para extraerlos y sus
efectos adversos con los dientes contiguos, como retencién o la erupcién
ectépica.®
Algunas teorias dicen:
La hiperdoncia se debe a una excesiva actividad de la lamina dentaria con la
consecuente formacion de gérmenes dentales adicionales.
Otra teoria habla de la posible division del germen dentario.®
Los dientes supernumerarios en la mandibula son muy raros y suelen localizarse
en la region de premolares o en el segmento de incisivos, adoptando una forma
que hace mas dificil su identificacion, ademas crean un problema derivado a la
falta de espacio, apifiamiento, que con el tiempo se tendran que realizar
tratamientos de exodoncia al diente que presenta mayor reseciéon marginal y/o
problemas parodontales.
La hiperodoncia suele ser de presentacion la mayoria de veces Unica, en menor
proporcién doble y raramente multiple, los dientes supernumerarios multiples
acompanfan a varios sindromes, por ejemplo:

- SINDROME DE GARDNER

- SINDROME DE HALLERMANN-STREIFF

- SINDROME OROFACIAL

- DISPLASIA CLEIDOCRANEAL

4.5 MORFOLOGIA

Respecto a la morfologia de los dientes primarios supernumerarios son por lo

general, de forma normal o cdnica, no ocurre asi con los dientes secundarios que
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adoptan una variedad morfolégica de los cuales se distinguen segun las
caracteristicas anatéomicas de dos tipos diferentes:
a) DIENTES SUPLEMENTARIOS O COMPLEMENTARIOS, son dientes
extras cuya morfologia semeja la anatomia del diente a modo de espejo.
b) DIENTES RUDIMENTARIOS, son dientes dismoérficos con formas atipicas
que pueden ser de dos tipos:

- DIENTE TUBERCULADO, es un diente corto con forma de barril, se
localiza preferentemente en el maxilar por palatino en los incisivos
centrales superiores, impidiendo su erupcion, pueden ser unilaterales
o bilaterales, en raras ocasiones se asocian con otro tipo de dientes
supernumerarios.

- DIENTE CONICO, es un diente pequeiio en forma de clavo, el
prototipo de un diente supernumerario es el mesiodens que se
localiza en el maxilar, en la linea media, entre los incisivos centrales,

su prevalencia varia segun con predileccidon en el sexo masculino.

4.6 DIENTES ANQUILOSADOS

La anquilosis de los dientes primarios, que aparecen con mas frecuencia en el
segundo molar primario, pueden impedir la exfoliacion normal de los dientes
primarios y de esta manera, la erupcién de los sucesores secundarios. Los dientes
adyacentes, en aparente sobre-erupcién, pueden también inclinarse hacia el
diente anquilosados son bastante faciles de diagnosticar porque estan:

1 ) Por debajo del plano de oclusion.

2) Son movibles

3) Producen un sonido diferente cuando se les golpea con un instrumento romo.
Radiolégicamente se puede observar una interrupcién en la continuidad de la
membrana periodontal en la zona anquilosada.('®

Los dientes anquilosados son aquellos cuya erupcidon cesa una vez aparecidos en
la cavidad bucal, los dientes contiguos siguen haciendo erupcion y el reborde
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alveolar continua creciendo, estos dientes aparecen acortados o sumergidos por

debajo del plano oclusal.

4.7 ERUPCION TARDIA
La erupcioén tardia tanto en la denticidn primaria como en la denticién secundaria

puede deberse a factores locales o generales.

Entre los factores causales locales tenemos:

Falta de espacio

Quistes Dentigeros

Hiperqueratosis de la encia o fibromatosis gingival
Secuela de traumatismo

Restos radiculares presentes

Anquilosis del predecesor

Dientes supernumerarios

Perdida precoz del diente primario

Cuando existe un retrazo o si observamos una marcada diferencia en la erupcion

de los dientes contiguos, estara indicado tomar radiografias para saber la posible

causa y tratarla.

Factores causales generales:

Trastornos endocrinos (hipotuitarismo, hipotiroidismo)
Avitaminosis (hipovitaminosis)

Sindrome de Down

Cretinismo

Disostosis Cleidocraneal y Cleidofacial

Osteoporosis

Amelogenesis imperfecta
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Debe tomarse en cuenta que el tiempo de erupcion puede variar del tiempo medio
calculado, y que la diferencia de seis meses en la denticion primaria y de un afo

en la denticion secundaria estan dentro de los limites fisiologicos.
4.8 DIENTES RETENIDOS O INCLUIDOS

SEGUN SHAFER, dientes incluidos son aquellos que no erupcionan por falta de
fuerza eruptiva, dientes retenidos son aquellos que no pueden erupcionar por
alguna barrera fisica en su via de erupcion, algunos autores no hacen referencia
entre ambos términos y denominan retenidos a todos los dientes sin erupcionar.
La falta de espacio, la estrechez de los arcos dentales o la perdida prematura de
los dientes primarios con cierre del lugar que ocuparian los dientes secundarios,
es un factor comun en la etiologia de los dientes retenidos. Cualquier diente puede
estar retenido, pero algunos resultan afectados con mayor frecuencia, como los
terceros molares superiores e inferiores y caninos superiores, seguidos por los
premolares inferiores y superiores.

Los dientes retenidos ocasionan con mayor frecuencia reabsorcion de las raices
de los dientes adyacentes, pueden ademas ocasionar dolor intermitente y trismus,
sobre todo cuando hay terceros molares, a causa de la presion que ejercen sobre
los nervios de los musculos masticatorios.

Alrededor del la corona de un diente retenido puede originarse un quiste
dentigero, el cual puede producir un desplazamiento del diente y la destruccion
Osea, algunos dientes retenidos pueden sufrir reabsorcidon que radiograficamente
podria confundirse en su inicio con otra patologia, el proceso de reabsorcion
comienza por la corona destruyendo esmalte y dentina y continua con el cemento,
que son reemplazados por hueso, no se conoce aun la razén por la que algunos

se reabsorben y otros no.?"
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4.9 MALOCLUSION

Es una anomalia donde existen relaciones defectuosas de los dientes con sus
vecinos con los dientes antagonistas y con sus bases 6seas, estas pueden tener

una etiologia local, hereditaria o ambiental
4.10 DESARROLLO DEL DIENTE

El desarrollo del diente empieza con la aparicion del tejido mesenquimal por
debajo del epitelio dental de la cavidad oral primitiva, para la sexta semana
embrionaria, el epitelio oral se invagina en el mesenquima para formar la banda
del epitelio primario, en la séptima semana esta banda da origen a la laminilla
vestibular y dental, en la octava semana se desarrollan hinchazones epiteliales en
la superficie de la laminilla dental. En las semanas sucesivas, los gérmenes del
diente sufren diferenciacion de sus componentes epiteliales (6rganos del esmalte).
En la semana 18 empieza la formaciéon de los tejidos duros epiteliales, el
crecimiento descendente de la lamina dental restante, en la parte lingual de los
organos del esmalte primario hay un aumento de los brotes de los dientes de la

segunda denticion, después de que se forman estos.®

4.11 DESARROLLO DEL DIENTE EN LA DISOSTOSIS
CLEIDOCRANEAL

- La laminilla dental de la primera denticién y la permanente es la adecuada
pero no completamente en el tiempo deseado.
- La laminilla dental se activa para formar dientes supernufnerarios al tiempo
de que se completa la formacién de la corona de los dientes permanentes.
- La laminilla dental de los molares no esta resuelta pero se extiende

distalmente para formar los molares supernumerarios.
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- Las anomalias observadas en las raices y coronas de los dientes
supernumerarios podrian ser atribuidas a su retencion y a la falta de
espacio en el maxilar y mandibula durante el desarrollo.

- La localizacidon ectopica de los dientes normales permanentes es causada
por la migracién secundaria a la erupcién detenida y a la interferencia con
los dientes supernumerarios en esa region.

- La erupcion retenida o severamente retrasada de los dientes de la segunda
denticion es causada por resorcion disminuida del hueso, las raices de los

dientes primarios y la presencia de multiples dientes supernumerarios.®

4.12 INTERPRETACION RADIOLOGICA DE DOS CASOS CLINICOS CON
DISOSTOSIS CLEIDOCRANEAL, ATENDIDOS EN LA FACULTAD DE
ODONTOLOGIA (UNAM)

Los pacientes que llegaron para su atencion odontoldgica a esta facultad fue para
su revision bucal; una paciente de sexo femenino de 48 afios y un paciente de
sexo masculino de 17 afios (madre e hijo), los cuales al realizarles su historia
clinica y su examen general a cada uno de ellos, ademas de la exploracién bucal,
que a su vez se complementaron estos estudios tomandoles diferentes tipos de
radiografias las cuales dieron una vision y deteccion mas amplia de una anomalia
que presentaban los pacientes.

Clinicamente no se detecto anomalia aparente, pero con los estudios radiograficos
realizados a estos pacientes, se visualizo un problema de dientes
supernumerarios, denticion mixta, dientes retenidos y otras caracteristicas las
cuales hicieron sospechar que presentaban un sindrome, esto se confirmo al
tomarles radiografias del tdrax y craneo observando la ausencia de claviculas la

cual llevo a un diagnostico de Disostosis Cleidocraneal
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CASO CLINICO N° 1

PACIENTE: LUCIA LARA RIVAS
EDAD: 48 ANOS
FECHA DE INGRESO: 06-DICIEMBRE-2001
RADIOGRAFIA: ORTOROTACIONAL (PANORAMICA)
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CASO CLINICO N° 2

PACIENTE: RAUL CUEVAS LARA
EDAD: 17 ANOS
FECHA DE INGRESO: 06-DICIEMBRE-2001
RADIOGRAFIA: ORTOROTACIONAL (PANORAMICA)

»‘-—"“M

TFOIS COR [ i

| FALiA (T “RGEN

P S

38




CASO CLINICO N° 2

PACIENTE: RAUL CUEVAS LARA
EDAD: 17 ANOS
FECHA DE INGRESO:06-DICIEMBRE-2001
RADIOGRAFIA: LATERAL DE CRANEO
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CASO CLINICO N° 2

RADIOGRAFIAS DENTOALVEOLARES
ZONA DE PREMOLARES Y MOLARES
PACIENTE CON DISOSTOSIS CLEIDOCRANEAL
(DIENTES SUPERNUMERARIOS)
PACIENTE FEMENINO 48 ANOS
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CASO CLINICO N° 2

RADIOGRAFIAS DENTOALVEOLARES
ZONA DE CENTRALES Y LATERALES Y CANINOS
PACIENTE FEMENINO (48 ANOS ) CON DISOSTOSIS CLEIDOCRANEAL
DIENTES SUPERNUMERARIOS E INCLUIDOS
DE LA PRIMERA Y SEGUNDA DENTICION
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TIPOS DE RADIOGRAFIAS QUE APOYAN AL EXAMEN CLINICO DEL
SINDROME DE DISOSTOSIS CLEIDOCRANEAL

FIGURA 2.5(a)
Dientes malformados y trabeculado desmineralizado

FIGURA 2.5(b)
Ortopantomografia.- Retencion prolongada de los dientes deciduos (primera

denticién), erupcion retardada de los dientes (de la segunda denticion), dientes
supernumerarios.
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FIGURA 2.5(c)
Lateral de craneo.-(1) retardo en el cierre de la sutura lambdoidea entre occipital y
parietal, (2) maxilar superior pequefio por hipoplasia (béveda palatina alta), (3)
angulo de la mandibula aplanado, (4) carencia de seno frontal, (5) seno maxilar

pequefio con seno paranasal hipoplasico, (6) hueso hiodes, (7) suturas coronales

abiertas.

43



FIGURA 2.5(d)
Antero posterior.- se observa desproporcidn entre las dimensiones transversales
del craneo y de la cara. (1) apertura de las suturas del craneo y fontanelas
abiertas, que normalmente cierran a los 2 afos de edad, (2) suturas coronales
abiertas, (3) suturas frontales abiertas, (4) maxilar superior hipoplasico, producido
por un hipodesarrollo, con seno maxilar pequefo, (5) paladar hendido, (6)

numerosos dientes incluidos.
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EN_ESTRUCTURAS ESQUELETALES DE HUESOS LARGOS

e) Torax
“f) Manos
a) Pies

FIGURA 2.5(e)

Radiografia de térax.- (1) se observa subdesarrollo bilateral de las claviculas, (2)
estrechamiento de espacio intercostal superior (forma de campana) con

angulacién aguda.
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FIGURA 2.5 (f)
Radiografia de la mano.- se observa acortamiento del cuarto dedo por hipoplacia

metacarpiana.

FIGURA 2.5 (g)

Radiografia de pies.- se observa deformidad en huesos de las falanges .
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CONCLUSIONES

Las radiografias son un instrumento totalmente aceptado para el diagnostico, ya
que aportan datos fundamentales para un tratamiento correcto que no seria
posible de obtener, por muy minuciosa que sea la exploracion clinica.
En el desarrollo de los gérmenes dentarios pueden existir alteraciones u otras
patologias que se generan en el interior del maxilar y de mandibula, para su
diagnostico de estos procesos o anomalias es esencial el registro radiolédgico.
En estos dos casos clinicos presentados en este trabajo fue esencial y basico el
estudio radiografico como apoyo para su diagnostico y tratamiento.
De no haberse realizado estos estudios pudo haber existido la probabilidad de
haber diagnosticado o confundido con alguna otra patologia.
Clinicamente las radiografias nos sirven para:
- Obtener informacion de las partes del macizo craneofacial y zonas
dentarias no accesibles en la exploracion clinica
- Diagnosticar tempranamente, patologias, valorar su extension, y
plantear un tratamiento lo mas acertado posible.
- Controlar la efectividad de medidas preventivas y terapéuticas.
- También pueden ser archivadas y utilizarse para algun conflicto de

caracter legal, si se llegara a presentar.
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