Los odontoblastos con los ameloblastos delimitan la, futura unidén
dentino-esmalte, la cual es diferente y caracteristica para cada grupo
de dientes, y que acitia como molde patron de la forma v tamaino de la
coruna der diente en formacion; en efecto, es conira esta area que los
ameloblastos y las células formadoras de dentina depositaran las matri-
ces de esmalle v de dentina, en capas sucesivas, continuando hasta for-
mar el dienfe completo, eon su forma y tamano caracteristicos.

Hacia el margen del 6rgano del esmalte, el epitelio interno y el ex-
terno de dicho 6rgano forman la vaina de Hertwig, que es la que bos-
queja la juntura cemento-dentina, actuando como molde patrén que de-
termina la forma, grosor y longitud de la raiz del futuro diente. La vai-
na de Hertwig se desintegra después, y sus vestigios pueden ser encon-
trados en el periodonto como restos epiteliales.

Como hemos dicho, el epitelio interno del dorgano del esmalte in-
iluye sobre la papila dental y la diferenciacion de los odontoblastos;
pero es necesaria una previa formacién de dentina para que los amelo-
blastos comiencen la deposicién de la matriz de esmalte. Esta muiua
accion de un grupo de células sobre otro es una de las leyes funda-
mentales de la érganogénesis y la histodiferenciacidn.

Un trastorno dado o una interferencia experimental tendran efectos
completamente diferentes, segin sea el estadio de crecimiento al cual
afecten. Por ejemplo: si hay un desprendimiento del epitelio interno
del organo del esmalte durante el crecimiento proliferativo, se origina-
ran restos o perlas epiteliales; éstos pueden permanecer inactivos o,
bajo estimulos de irritacién, volverse activos, en cuyo caso, puramente

= T e - - e ’ - = S e e s . el e <5

'ODONTOIATRIA
D DESARROLLO DEL DIENTE , 385
Disturbios en el desarrollo del diente, por el Dr. GALDEHUN

En vez de lo corriente, uno o dos proceﬂc}s de desarrolle, que inter-
vienen en la formacion de un dérgano, el diente no sélo crece y calcifica,
sino que ftiene que emerger para alcanzar el ejercicio de su funcién, v,
finalmenie, como resullado de dicha funcion, el diente sufre un dem
gastle. .

Los mgmentes estudios son los que forman el ciclo de wvida del dien-
Le: crecimiento, que comprende: a) inieiacidon; b) proliferacion; ¢) hmta-_
diferenciacion, vy d) apcsicidon. Calcificacion, erupeidén v atricion. |

Muchos de los casos clinicos frecuentes en odontologia son el resu'-
tado de disturbios en el desarrollo de los dientes, verbigracia, los -dientes
supernumerarios o la ausencia de dientes son el resultado de perturba-
ciones en la iniciacion del crecimiento, los odontemas y quisies a des-
ordenes en la proliferacion e histodiferenciacién, la, hipoplasia del es-
malte, alteraciones en el crecimiento aposicional, la hipoealeificacion, lﬂs-
impactos y algunos Lipos de maloclusion a trastornos en la erupecidn.

Haremos un andlisis somero de algunas de las condiciones clinicas
que pueden derivarse de periurbaciones en cada uno de los diversos
estadios. '

Inwciacion—E]l primer signo del desarrollo del diente humano es
ebservado cuando el embrion tiene 11 milimeatros de longitud, alrededer
de 'los cuarenta y ires dias de ia vida embrionaria.



En diez puntos del borde epitelial de cada maxilar embrionario, co-
rrespondiendo en posicién a los futuros diez dientes temporales, deter-
minadas células de la capa, basal comienzan a proliferar con més rapi-
dez gque las células alyacentes. Estas células contienen toda la potencia
ae crecimiento del individuo.

Los molares permanentes surgen lo mismo que los dientes tempora-
ias, directamente de la lamina dental, en tanto que los otros dientes
permanentes lo hacen de los brotes de sus predecesores temporales

Una falta de iniciacidon ez evidenciada por la ausencia de dientes;
eslo puede ocurrir en areas aisladas, como en el incisivo lateral supe-
nerior o premolares infariores o puede haber una ausencia completa de
dientes (anedoncia), o, de olro lado, puede haber un mayor numero de
nuntos de iniciacidn origindndose uno o varios dientes supernumerarios.
Fl estimulo que provoca 1a iniciacidén es desconocido; recientes in-
vestigaciones indican la presencia de factores quimices. Schour y Mas-
sler, de la Universidad de Illinois, dicen que si estos factores fueran
~deseubiertos v utilizados, serfa, posible originar artificialmente el des-
arrollo de los disntes en areas edénfulas de la mandibula.

Los dientes pueden desarrollarse en sitios anormales, como en el ute-
ro, en guistes o tumores dermoideos; en todos estos casos se inicia el
desarrollo de la capa 2clodérmica y pasa por iguales estados que en la
mandibula, excepto la atrieidn,

La segunda fase del crecimiento es la proliferacion. Marcada activi-
dad proliferativa se suceade an los puntos de iniciacién, como resultado
de la divisién celular. La proliferacion es la fase mas rdpida del creci-

e - 7 i

miento y estd caracterizada por una continua alteracién de la forma y'
proporcion del d6rgano creciente; resultando sucesivamenie los estados
de yema, casquete y campana o “vaso de Florencia” del dérgano del
esmalle,.

¥n este periodo se elabora el germen dental que involucra tres orga-
nos formativos:

El 6rgano del esmalte, derivado del epitelio, el cual formara el es-
malte; la papila dental u 6rgano de la dentina, derivada del mesenquima,
la cual formaré la dentina y como remanente la pulpa dental; y el saco
aental u 6rgano periodontal, también derivado del mesenquima, y que
formard las estructuras que soportan al diente (cemento, periodonto ¥y
nhueso alveolar). :

La tercera fase del crecimiento es la histo-diferenciacién; dos suce-
sos caracterizan esta fase 1.°, las células formadoras se diferencian ad-
quiriendo su asignacién funcional; y 2.°, estas mismas celulas se alinean
vy deferminan el pairén morfolégico del futuro diente.

En el organo del esmalte, las células del epitelio interno se alargan
tomando una forma columnar; adguieren la capacidad de segregar una
matriz de esmalte v, obedeciendo a una ley que gobierna toda diferen-
ciacién celular, pierden su capacidad de multiplicarse; en otras palabras,
se convierten en ameloblastos.

Fl epilelio interno del 6rgano del esmalte ejerce una accién organiza-
dora sobre la papila dental, cuyas células periféricas se diferencian en
odontoblastos, toman una forma columnar alta y adquieren la poten-
cialidad especifica de tomar parte en la formacién de la dentina.



te tenemos la cafda prematura de un diente temporal y el cierre del es-
pacigo por desviacion de los dientes vecinos. Un traumatismo agudo pue-
de traer consigo la detencidn de la erupcion del diente si la membrana
periodontal ha sido lesionada.

o1 la erupcidén de toda la dentadura temporal o permanente es retar-
dada, son responsables factores hereditarios o metabdlicos; entre éstos,
disturbios del sistema endocrino y deficiencia de vitamina A. Esto es
explicable porque estos mismos factores retardan la formacion de la
raiz y del hueso alveolar.

Los movimientos del diente durante la erupcion son intrincados y
son llevados a cabo por una precisa coordinaciéon del crecimiento del!
diente, del hueso alveolar y de la mandibula. Cualquier rotura de esta
correlacion puede afectar la direccion de dichos movimientos y ocasio-
nar un diente impaciado incluido o en mala oposicidn.

La ultima fase del ciclo de vida de! diente es la atricidon, o sea el
desgaste que experimenta el diente por efecto de la masticacion de los
alimentos, llegando £n muchos casos al desgasie total de la corona.

(Per “Rev. Prét. Dent. v Max-Fac,, afio 1II, ntims. 7 v 8.)
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proliferan; pero si estas células se desprendieron estando parcialmenie
diferenciadas, como los restos epiteliales de la vaina de Hertwig, pueden
salir de su estado latente para adquirir la funcién secretora que carac-
teriza a todas las células epiteliales, dando lugar a un quiste paraden-
tario; o si las células se desprendieron estando totalmente diferenciadas,
¢stas pueden secretar una verdadera matriz. Nos encontramos asi en
presencia de verdaderos odontomas, que son los tumores méas comunes
de los maxilares.

Las perturbaciones pueden influir también sobre el patrén morfo-
fogenetico, sobre los ameloblastos o sobre los odontoblastos, alterandn
ia forma del diente, asi como la funcion de las células formativas.

Si los disturbios ocurren en el estadio proliferativo, se alterard ei
patrén morfogenético, pudiendo aparecer ctispides o raices supernume-
rarias ¢ la ausencia de éstas. Los dientes germinados, segin Colver, de
Londres, se deben a una invaginacion irregular del épitelio del 6rgano
del esmalte. En el caso del incisivo lateral en clavija v en los dientes
reptiliformes, la forma y tamaio del diente han sido afectados, sin da-
nar la funcién de las células formativas; la calidad del esmaite y de ia
dentina son normales; otras veces puede ser afeciada la diferenciacién
de las celulas formativas y, por tante, la condicién del esmalte o la
dentina secundaria. La forma del diente y la calidad del esmalte son
normales.




Experimentalmente se ha comprobado que cuando hay carencia de
vilamina A, los ameloblastos no tienen una apropiada diferenciacidn.

Una vez completa la diferenciacién celular y disefiado el patrén de
la forma del diente, da comienzo la amelogénesis y dentinogénesis.

La formacion del esmalte y de la dentina tiene lugar en dos fases:
primera, la formaciéon de una matriz o apnsicion, y segunda, la madura-
cion o caleificacion.

La aposicion o crecimiento aposicinnal es el resultado de la deposi-
cion, en forma de capas, de una secrecién extracelular y que constituye
la matriz de un tejido; el material depositado es de por si incapaz de
futurp crecimiento. Fste tipo de crecimiento es aditalivo. Hay asi dos
clases de crecimiento: uno por division celular y otro por aposicion
extracelular.

La matriz de esmalte contiene en solucion 25 a 30 por 100 de sales
minerales; el proeeso en el cual mds sales minerales son depositadas v
cristalizadas en la matriz, hasta formar un tfejido duro de 96 por 100
de estas sales, se conoce con el nombre de maduracién. La matriz es
idéentica estiructuralmenie al esmalte maduro.

La maftriz dentina es un flaido wviscoso, sin ecalcificacién, gue en
capas sucesivas se va depositando sobre un substriatum fibriar. Las
prolongaciones protoplasméticas de los odontoblastos van quedando den-
tro de la dentina, formando las fibrillas.v los tiibulos dentinales con
funcion nutricia y sensorial. A diferencia del esmalte, el grado de calci-
ficacion de la dentina aumenta progresivamente durante la vida.

El periodo en que se reaiiza la calcificacion de uno v otro tejido den-
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tario constituye la faz mas sensible del desarrollo del diente- Aun en
condiciones normales, la m4s pecuefia variacién en el metabolismo or-
génico por estados constitucionaies del individuo se refleja con una
linea inecremental mas acentuada.

Si durante la amelogénesis y dentinogénesis la aposicién es afecta-
da, se producira una hipoplzsia, estableciéndnse un defecto en el teji-
do; pero si falta la maduraciéon o es incompleta, habrd una hipoecalci-
ficacion. La hipoplasia, como la hipocalcificacién, pueden ser causadas
por factores sistematicos, locales o hereditarios.

Un ejemplo de la hipocalcificacion del esmalte de origen sistémico
es €l esmalie manchado. Un porcentaje de fluor en el agua es la causa
ae una deficiente calcificacion. La anomalia tiene un cardcter endé-
mico; no puede ser reparada, pero puede ser prevenida.

En el pasado, el término erupcion fué, generalmente, aplicado sola-
mente a la aparicién del diente en la cavidad oral. El concepto ha va-
riado, va que sabemos que la erupcién comienza con la formacién de
:a raiz y dura toda la vida del dienie; la emergencia a f{ravés de la
encia es meramenté un incidente en el proceso de erupcidén. E! momen-
Lo de emergencia de un dienle es facilmente observado por e! examen
clinico. Innumerables {rabajos se han hecho recopilando datos, sobre
esle particular esladio de la erupelion, pudiendo citar como uno de los
mas completos los de Logan y Kronfeld.

il retardo de la erupcion es mas frecuente que 1a erupcidn prema-
tura y puede tener una etiologia local o sistematica.

- Entre las causas locales que pueden retardar ia erupcién de un dien-
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