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CAPITULO I INTRODUCCION

El estado de la dentadura del paciente al llegar a la madurez dv
penderd en gran medida de la cantidad y calidad del servicio den
tal que recibié durante la infancia. Por ésta razdén es de gran -
importancia que cualquier servicio prestado al nific sea de gran

calidad. Y para ello hace falta que todo odontologo esté prepara
do para identificar con pleno conocimiento ciertas anomalias den

tales, ya sean de origen hereditario, congénito o adquirido.

El propésito de presentar algunas generalidades de anomalias de
la denticién primaria es con el objeto de contar con una base s
lida que aduce en la existencia de patologia dental primaria mds
frecuente, extraida de autoridades en la materia.

Las diferentes fases en el desarrollo de los embriones vertebra-
dos, siempre son precedidas por una etapa de sintesis intensa de
proteinas, que a su vez requiere aumento en los procesos respira
torios. Por eso, cualquier disturbio temporal en los procesos me
tabdlicos en este momento puede dar lugar a alteraciones visi- -
bles del desarrollo y del crecimiento que dependen directamente
de la sintesis de proteinas y originar malformaciones de cual- -
quier indole.

Los disturbios metab&licos pueden ser causados por la accién de

genes anormales o por factores exégenos anormales en cierto mo--
mento del desarrollo. De aquf que las malformaciones pueden ser

de causas genéticas o peristéticas, éstas dltimas del medio am- -
biente. Entre las causas peristdticas demostradas estdn las en--
fermedades por virus, especialmente la rubeola, que puede causar
malformaciones congénitas, no solo por la presencia del virus a
través de la placenta, sino por la elevacién de la temperatura -
materna que produce dicha enfermedad.

Algunas de las anomalias dentales aparecen independientcmente oo



mo la Unica alteracién hereditaria evidente. Otras representan -
solo una de un grupo de anomalias que comprenden un sindrome ge-
nético o ur complejo de enfermedades. Por ejemplo, pueden exis--
tir como (nica anomalfa observable en el individuo piezas ausen-
tes u gérmanes de piezas con una historia hereditaria. Sin embar
go, en otros, ésta ausencia de piezas pueden ir unidas a altera-
ciones de otros tejidos ectodérmicos como pelo, piel y membranas
mucosas; se¢ puede llamar entonces al sindrome displasia ectodér-

rl.a hereditaria.

La mayor parte de las malformaciones tienen fondo genético demos
trable por la herencia en muchos casos, no obstante, factores no
genéticos pueden causar malformaciones, que se consideran en las

anomalias respectivamente.



CAPITULO II . DESARROLLO GENERAL DE LA DENTICION

1. Germen dentario.

Para la formacién del germen dentario, participan dos capas ger-
minativas: E1 ectodermo que es el formador del esmalte; y el me-
sodermo subyacente que es el formador de la papila dentaria, de

la cual se origina la pulpa y ésta a su vez ocasiona el depdsito
de dentina. El tejido conjuntivo que cubre a la papila dentaria

y en parte al érgano del esmalte da origen al saco dentario y en
parte al &8rgano del esmalte da origen al saco dentario, del cual
se deriva el ligamento parodontal que a su vez da origen al ce=--
mentoide y al cemento.

2. Erupcién dentaria.

Los dientes deciduos erupcionan aproximadamente entre los 6 y 24
meses después del nacimiento. Los gérmenes de los dientes perma-
nentes, estén situados en la cara lingual de los dientes deci~ =
duos y se forman durante el tercer mes de vida intrauterina.

El desarrollo de los permanentes es semejante al de los dientes
deciduos permaneciendo inactivos hasta el sexto afio de la vida,
cuando erupciona el primer molar permanente, después se producen
la obsorcién radicular en las piezas deciduas, que produce su ex
foliacién y la erupcién correspondiente del diente permanente.
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3, Espacios de desarrollo,

A menudo se observan en las arcadas de la primera denticidn, es-

pacios interdentarios, sobre todo en la regidn anterior.

La presencia de estos espacios de desarrollo generalizado podria
indicarnos una disposicibn futura correcta de las piezas permanen
tes, pero se pueden llegar a observar en ocasiones problemas de
apifiamiento. Por ejemplo, en la desarmonia entre el tamafio del -
diente y el espacio existente en el largo de la arcada.

4. Espacios primates,

Junto a‘los espacios de desarrollo, se originan los espacios pri
mates, que se encuentran entre los incisivos laterales y los ca-
ninos en la arcada supericr y entre los caninos y los primeros -
molares inferiores en la arcada inferior. Desaparecen durante la

erupcidn de los incisivos permanentes,
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Espacios Primates

5. Planos terminales.

Aunque se observe una oclusibn satisfactoria en un nifio menor de
6 afios, hay que poner atencibn en la erupcidn de los primeros mo
lares permanentes. Y al observar con cuidado las posiciones de -
los molares temporales permitiri establecer ciertas suposiciones
predictivas con respecto a la oclusién futura de los primeros mo
lares permanentes llamado también de los sels afios, ya que los -
planos terminales conducen al erupcionante primer molar permanen

te a su posicidn en la arcada dentaria.

Son cuatro los tipos de planos terminales:

A== i

a) b) c) d)



a) Plano terminal vertical. Permite que los primeros molaves per
manentes erupcicnen en una relacién de borde a borde. Después
cuando se produce la exfoliacidn de los segundos molares tom-
porales, los primeros molares permanentes inferiores se deson
plazan més hacia mesial que los superiores. Moyer lo descri--
bid como el "desplazamiento mesial tardio" hacia una clase I,

normal.

b) Plano terminal con escaldn mesial que permite que los primeros
molares permanentes erupcionen directamente en oclusidn de --

clase I, normal.

¢) Plano terminal de escaldn distal que origina'que los molares
de los 6 afios erupcionen sélo en maloclusibén de Clase II.

d) Plano terminal de escaldn mesial exagerado. Permite que los -
primeros molares permanentes sean guiados sblo a una maloclu-
51i6n de Clase III.

6. Etapa del "patito feo".

Con frecuencia, los incisivos laterales supeﬁiores hacen erupcidn
con una observable inclinacidn distal de sus coronas, que es una
parte del cuadro del "patito feo". Al hacer erupcidn los incisi-
vos laterales, los caninos que se encuentran arriba, dentro del

hueso alveolar, también hacen erupcidn, pero se deslizan lateral
mente sobre las raices en desarrollo de los incisivos laterales.

Esto tiende a desplazar los &dpices de estos dientes hacia la 1i-
nea media, mientras que las coronas tienden a desplazarse late--
ralmente. Mientras los caninos prosiguen su erupcidn, existe un

enderezamiento auténoma de los incisivos laterales. El espacio -
temporal (en forma de diastemas) que existe con frecuencia entr«
los incisivos centrales y laterales se cierra, al llepar los ca-

ninos al plano oclusal



Ltapa cel "patito feo"

7 afos
afio

9 afios

12 afos
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10 afios

14 anos



7. Espacios libres o de recuperacibn,

Fue descrito por Nance. En la arcada inferior del canino deciduo
hasta el segundo molar deciduo es de 1,7 mm. mayor que la de los
sucesores permanentes., La dimensibn dentaria decidua comparada -
con la permanente en el maxilar superior es sflo de 0,9 mm. E:ta

diferencia es llamada espacio de recuperacibn,




CAPITULO III ANOMALIAS DE NUMERO DE LOS DIENTES.

A. Dientes Natales y Neonatales.

In ocasiones se observa la erupcidn de una o varias piezas denta
les antes o poco tiempo después de que sucede el nacimiento. Re-
ciben el nombre de natales, los encontrados en el momento del na
cimiento, y neonatales a los que surgen durante el primer mes de
vida. A los natales se les conocia como dientes congénitos o fe-

tales.

Los dientes natales y neonatales pertenecen a la denticidn prima

ria normal o a-una denticidn que puede anteceder a esta Gltima.

Los dientes natales son una anomalia poco frecuente donde existe
la formacién de piezas dentales a partir de gérmenes anormales -

que desarrollan antes de la denticibén normal.

La frecuencia de aparicién de dientes natales y neonatales es de
uno de cada tres mil nacidos. Se ha encontrado de manera semejan

te en ambos sexos.

Aunque se desconoce la etiolcgia..Es importante mencionar la no-
table tendencia familiar, porque casi en la mitad de los casos -
en los que se estudia a los padres y a otros familiares, se ha -
observado la mancionada anomalia. '

Corresponden por lo general, a uno o a los dos incisivos centra-
les inferiores; rara vez se trata de los incisivos superiores, -
y extrafas veces se han descrito casos de caninos y molares deci

duos que erupcionan,
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La mayoria son de forma anormal y tienen apariencia de capuchone::,
formados de esmalte y dentina atrdficos. Los dientes natales y -
neonatales se mueven en todas las direcciones, se sienten flojos,
puesto que no cuentan con raiz, y por consiguiente no estén adhe
ridos al hueso. A veces, estos dientes caen unos dias depués del
nacimiento, pero en general persisten en su sitio como los otros
dientes deciduos. Debido a la presencia de estas piezas dentales
pueden existir problemas como el que el nifio rechace el pezdn ma
terno, la laceracidn del mismo durante la succidn, alguna pieza
podria ser aspirada o tragada, o provocar en la zona sublingual
del nifio ulceraciones.

Posiblemente el criterio mds sensato con respecto a los dientes
natales y neonatales, es el de extraerlos cuando se presente de-
masiada movilidad y exista peligro de exfoliacibén con los mencio

nados riesgos.
B. Dientes Supernumerarios.

Se observan frecuentemente en un promedio de una de cada cien --
perscnas segiin Linch y colaboradores, en personas examinadas.

Se han propuesto muchas teorfas para aclarar al aparicibn de los
dientes supernumerarios. El papel genético desempefia un papel im
portante y la mejor evidencia como responsable de esta anomalia,
en general, el mismo proceso se observa en uno de los padres del
enfermo. Y son el resultado de malformaciones en diversos perio-
dos del comienzo o proliferacidn del ciclo vital del diente. Es-
ta anomalia prevalece mds en la dentiacidn permanente que en la
decidua,

Aunque los dientes supernumerarios se pueden encontrar en cual--
quier parte del arco dental, existen lugares donde ocurre con ma
yor frecuencia, como sucede entre los incisivos centrales supe--
riores, en esta posicién se le denomina mesiodens, aue muchas ve

ces puede provocar retencién y desplazamiento de los incisivos -



permanentes. En la mayoria de los casos son dientes enanos y for
ma ancrmal. También son comunes en la regién de los incisivos --
centrales y laterales (hay tendencia a que las caracteristicas -
morfolbgicas tipicas sean poco claras, de modo que el diente ten
ga la forma de un cono rudimentario), y en la zona de los premo
lares, '

Una observacidén importante para el odontdélogo y su diagndstico
es que se presentan con frecuencia pilezas supernumerarias en la

disostosis cleidocraneal.

La decisidén de extraer o respetar estas piezas depende de facto-

res como los siguientes:

- 8i su posicibén provoca o puede causar inflamacidén local o im--
paccidn de los alimentos, es decir, que estos iltimos detengan
la erupcidn natural de un diente.

- 8i provoca erupcidn retardada o interfiere en la colocacidn -

normal de otros dientes, ocasionando malposiciones.
- Si interrumpe una oclusién funcional.
- 8i por su ubicacidn provoca traumatismos de la mucosa.
- Por causas estéticas.

Debzn respetarse los incisivos supernumerarios de forma normal y
bien alineados, dependiendo de la ausencia congénita o no del --
diente a substituir. Si se extrajeran, su substitucidén podria re

sultar dificil y cara.

C. Dientes Ausentes.

. . ’ .
La f.:1.a de una o varias piezas dentarias es una anomalia relati

vatente comin, que ocurre en denticién temporal y en permancnte,
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mds frecuente en esta Gltima; ocupando el primer lugar loe segun
dos premolares, le siguen en frecuencia los incisivos laterales
superiores. La ausencia congénita de dientes por lo general ocu-
rre bilateralmente, aunque puede darse unilateralmente,

Se cree que los dientes ausentes congénitamente son una expre- -

sién incompleta de displasia ectodérmica o son una aberracién in
dependiente del gen,

La ausencia hereditaria de piezas resulta de gue ocurra un cam--
bio genético durante las etapas de desarrollo de iniciacién y -~
proliferacibn.

Los dientes ausentes por factores congénitos suelen causar pro--
blemas al prlctico general. E1l reconocimiento precoz depende de

un cuidadoso ex&men clinico y radiogridfico adecuado.

Por informes bien documentados de los antecedentes a través de -
algunas generaciones se evidencia que la causa principal es el -

factor heredirario.

Cabe sefialarse que la falta de dientes ocurre mis frecuentemente
en la mujer; y la formacidén de dientes supernumerarios ocurre --
con mayor frecuencia en los varones.

a) Displasia Ectodérmica

Se conocen varias formas de displasia ectodérmica, la mds comin
es la displasia ectodérmica hipohidrética (anhidrética). Es un -
sindrome que se transmite como un factor hereditario unido al se
%0, de cardcter recesivo, a partir de mujeres clfnicamente norma
les a los descendientes masculinos de la familia,

La displasia hectodérmica es un proceso que consiste en desarro-
1lo incompleto de la piel y sus anexos, No sblo afecta a la pie!

y otras estructuras derivadas del hectodermo sino también a alp.,
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nos Srganos de origen meso y endodérmico. El aspecto de los que
padecen este sindrome varia segln la gravedad del ataque tisular.

A los pacientes con agenesia parcial o total de los dientes hay
que examinarlos en busca de signos y sfntomas de otros defectos
ectodérmicos.

Caracteres del enfermo: frente prominente, nariz en forma de si-
lla de montar, labios prominentes, cabello escaso y delgado en -
cuero cabelludo, ausencia de cejas, piel blanca, rinitis atrdfi-
ca, orejas sobresalientes, la piel se ve delgada, seca y encos--
trada con pocas ¢ ninguna gléndulas sudoriparas funcionales con
la consiguiente incapacidad para sudar. Por eso ei dato mids so--
bresaliente de la enfermedad es la hipodrosis o la anhidrosis. -
Por la ausencia de glafidulas sudoriparas, el sistema de enfria--
miento del cuerpo se dafia, razdn por la que estos individuos no
toleran el calor y sufren incapacidad fisica durante el tiempo -
caluroso, tienen tendencia a desarrollar temperaturas altas, con
infecciones que, de otra manera, serian leves. Por las altas tem
peraturas corporales no es raro observar convulsiones en la in--
fancia.

El dato que ocupa el segundo lugar entre sus manifestaciones es
la anodondia (ausencia completa de dientes) o la oligedoncia (au
sencia parcial de dientes). lLa boca se encuentra con resequedad
y atrofia de la mucosa. La ausencia de piezas afecta la nutri---
cibén y la estabilidad emocional del individuo. La ausencia ocu--
rre en los dientes primarios y en los permanentes. En la oligo--
doncia los dientes erupcionan lentamente y a menudo son cdnicos,
frégiles, de color blanquesino opaco, en estos casos el hueso al
veolar es deficiente debido a la ausencia de los dientes. Estas
personas son diffciles para cuidado bucal y pueden poner a prue-
ba el ingenio y la capacidad del clinico dental.
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CAPITULO IV ANOMALIAS DE FORMA.

Las diversas formas dentarias pueden ser heredadas, producto de
una enfermedad o un traumztismo. Cuando la forma dental se here-
da, ocurren mutaciones qus cambian la configuracidn del diente o
el inicic de la calcificacidn. Se dice que estas mutaciones han
resultado durante la evolucidn humana. Lo podemos observar en -
el molar original de una cilispide, al molar actual en el hombre.
Y estas mutaciones irdn modificando la dentadura humana segiin --
las caracteristicas de la alimentacidn, observédndose en uno o mis

dientes,

Las anomalfias en lz forma y tamafio de los dientes generalmente co-
existe, la simplificacién de la forma, muchas veces coincide con una
disminucidn del tamafio, aunque muchas veces s6lo son micromanifes
taciones de una reduccidén del niimero dado genéticamente., Por o--

tro lado, el aumento de tamafio pudiera conducir a la macrodoncia.

Recientemente investigaciones demuestran que caracteristicas como
tiempo y orden de erupcidn de ciertas piezas dentarias tienen --
una relacién estadisticamente demostrable con el nfimero y tamafo

de los dientes.



Microdoncia general especialmente acen-
tuada en los incisivos laterales, segun
dos premolares y primer molar izquierdo,

Macrodoneia generalizada con incisivos
- centrales excesivamente anchos. Y para-

molar entre segundo y tercer molares a
la derecha.

16
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Para hacer el diagndstcico es necesaria la radiografia y en la -
mayoria de los casos tendrd valor la historia del paciente.

La clasificacidn de las anomalfas de forma de los dientes es de¢

valor para alecanzar el diagndstico.
A. Geminacién.

B. Fusibn.

C. Concrescencia-

D. Dilaceracidn.

E. Diente de Hutchinson.
F. Lateral conoideo

6. Cingulo exagerado.

H. Cdspide supernumeraria.
I. Taurodontismo.

J. Dens in dente.

K. Macrodoncia.

L. Microdoncia

M. Defectos hipopl&sicos.

A. GEMINACION.

Parece ocurrir sobre todo en los incisivos deciduos y permanen--

tes,
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Los dientes geminados son el resultado de un intento de divisién
de un germen dental dnico por invaginacidn (Shafer), o puede --
constar de un elemento regular y uno supernumerario o de dos e-
lementos supernumerarios, aunque parece mis probable la unidn de
gérmenes originalmente separados pero sincrdnicos (Thoma).

La geminacidén es la formacién incompleta de dos dientes, Por lo

com(n, la estructura es {inica, con dos coronas separadas comple-
ta o incompletamente que tiene una sola raiz y un conducto radi-
cular. En algunos casos presenta una tendencia hereditaria. No -
siempre es posible diferenciar entre la geminacidn y el caso en

que existe fusidn entre un diente normal y un supernumerario.

lalalles

La forma y anchura de los dientes geminados
relacionados con los incisivos centrales su-
periores son variables. A la derecha hay una

probable fusién de los incisivos centrales.
B. FUSION.
P

\\‘

Los dientes fusionados resultan de la unificacién de dos o mis -
dientes demostrando unién de la dentina; o pueden originarse por
la unién deé dos gérmenes dentales normalmente separados. Este --
proceso algunas veces es hereditario. Se observa con mayor fre--

cuencia en la denticién primaria gue en la permanente.

Seglin la fase del desarrollo de los dientes en el momento de la
unién, la fusidn es completa o incompleta. En la fusidn falsa, -
incompleta o parcial cada diente tiene su propia cavidad pulpar
y su propio conducto pulpar. En la fusidn verdadera, completa o
total, los dientes tienen una clmara pulpar comfn y pueden inclu

so tener un conducto pulpar comin. La cavidad pulpar puede ser -
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mayor que de ordinario. La fusién ocurre en el segmento anterior
de la boca, generalmente afectando un diente normal y un supernu

merario.

Quizd se deba a alguna fuerza o presibn fisica sobre todo a esta
dltima que pone en contacto a los gérmenes dentales, causando la
necrosis del tejido entre ellos y permitiendo la unidn. Si esta
unidén se produce temprano, las coronas pueden fundirse, pero en

. /
una etapa posterior solamente se unen las raices.

Fusién
C. CONCRESCENCIA.

Es la unién de dos dientes vecinos por el cemento, es una forma
de fusibn que se produce después que ha concluido la formacidn
de la raiz.

Frecuentemente resulta dificil distinguir algunas formas de con-
crescencia de la fusibn.

Estos dientes frecuentemente no hacen erupcidn, lo que es conse-
cuencia de factores fisicos.

Puede resultar de una lesién traumdtica de los dientes o puede -
ocurrir por apifionamiento después de que los dientes han hecho e
rupcibn, con resorcibén del hueso interdentario a modo de que lar
dos rafces quedan en intimo contacto y se fusionan por depdsito

de cemento entre ellas. La concrescencia puede ocurrir antes o -
‘despubs de la erupcibn del diente, y aunque por lo general abar-
ca sblo dos dientes, hay por lo menos un caso documentado de - -
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raiz que crece empuja a la corona que estd adherida a la escara

y tiene gue rotar alrededor de este punto fijo.

Después de una lesidn en la cual los dientes de leche son empuja
dos en los maxilares, el paciente acude al clfnico en busca de -
medidas susceptibles de disminuir o prevenir los dafios a los dien
tes permanentes. Las radiografias tomadas en el momento de la le
sidén quizf no muestren ningln dafioc de los dientes definitivos e¢n

desarrollo.

Puede intentarse un tratamiento definitivo cuando hayan erupcio-
nado completamente los dientes definitivos, momento en el cual -
el clinico puede valorar la importancia del defecto mediante un
examen clinico y radioldgico cuidadoso. Suelen necesitarse coro-
nas en casquillo en caso de dilaceracibn grave. En algunos casos
es preciso insensibilizar la pulpa antes de poder intentar esta

. maniobra.

Como es frecuente que los dientes dilacerados presenten dificul-
tades para su extraccidn, si el operador no estd enterado de la
presencia de la anomalia, es de por si evidente la necesidad de
tomar radiografias antes de realizar cualquier procedimiento qui

AR

Dientes semilunares (dislacerados) con

riirgico.

rafz caracteristicamente doblada por -
encima de la superficie labial de la -

C e
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tres dientes unidos por cemento.

El diagndstico se establece frecuentemente por el examen radio-
grifico. Como al haber dientes fusionados la extraccidn de uno
puecde provocar la extraccidn del otro, es aconsejable que el o--
dontdlogo esté en conocimiento de ello y lo comunique al paciente.

Concrescencia

D. DILACERACION.

Es una anomalfa del desarrollo que tiene gran importancia clini-
ca. Se refiere a una angulacién o curvatura pronunciada en la -
raiz o la corona de un diente formado. Para Thoma el término més

apropiado es el de "diente enroscado" o "diente semilunar",

En esta dilaceracidn, la corona de un diente o parte de ella no

ocupa su posicibén normal en relacidn con el eje mayor de la raiz.
I

El aspecto clinico de un diente con dilaceracidn depende de la -
edad en la cual tuvo lugar la lesidn de la yéma dental en desa--
rrollo. Entre los dos y los tres afios, sdlo se altera una parte
de la corona del incisivo definitivo; pero si el accidente tuvo

lugar entre los 4 y 5 afios, puede estar afectada toda la corona.

Segdn Meller, =s mls probable que el tejido de cicatriz producto
de la pérdida de los dientes de leche pueda crear un obstdculo -
al camino para la erupcidn del sucesor permanente, en consecuen-
cia, la corona pucde cambiar su posicidn y direccibdn de erupcidn
(mads labial) mientras que la vaina de Hertwing de la raiz conser

va su nosicidn, provoclndose una curvatura de la raiz, ya que la
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E. DIENTE DE HUTCHINSON.

La hipoplasia del esmalte por sifilis congénita es un aspecto ca
racteristico, La hipoplasia tiene lugar en incisivos y primeros

molares permanentes superiores e inferiores. A los incisivos se
les denomina "dientes de Hutchinson” y a los molares "molares a-

frambuesados" (de Mcon, molares de Fournier).

La figura de "destornillador" del incisivo central es caracteris
tico. La convergencia de las superficies distal y mesial ocurre
hacia incisal y no hacia cervical. El borde incisal presenta una
muesca. Los incisivos inferiores pueden estar tambidn afectados,
aunque los incisivos laterales superiores pueden ser normales. -
La causa de la convergencia y la muesca de los incisivos centra-
les se explican sobre la base de la ausencia del tubrculo medio
o centro de calcificacidn, Las coronas de los primeros molares -
en la sifilis congénita son irregulares; el esmalte de la super-
ficie oclusal y el tercio oclusal del diente se dispone en masas
aglomeradas de glbébulos y no en ciispides bien formadas. La coro-
na es més estrecha en la superficie oclusal que en el margen cer
vical.

No todos los pacientes con sifilis congénita se observan con las
mismas caracteristicas dentales. Asimismo, a veces hay pacientes
con dientes de Hutchinson, sin tener antecedentes de sifilis; -
por lo tanto, no es prudente hacer el diagnbstico de sifilis, --
particularmente en ausencia de los otros componentes de la tria-
da de Hutchinson: hipoplasia de incisivos y molares, sordera y
queratitis. Sin embargo, es raro que todos los componentes de es
ta triada estén juntos en una misma persona.

E LATERAL CONOIDE.
Se considera como un defecto hereditario en la denticidn, sin de

fectcs generalizados; como un modo de herencia domimante y exac-
titud del prondstico exacto.
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A csta anomalia se le nombra también "de clavija" se presenta co
mo una forma habitual de microdoncia localizada que afecta al la:
teral superior.

En vez de presentar las superficies mesial y distal paralelas o
divergentes, los lados convergen hacia incisal, formando una co-

rona ecn forma de clavija o cono.
La raiz de estos dientes suele ser mis corta que lo normal.
G. CINGULO EXAGERADO.

Tanbién se le conoce como clispide espolonada, €5 una estructura
andmala quc se asemeja a un espolbn de &guila que se proyecta ha
cia lingual desde el &rea del cingulo de un incisivo permanentc
superior o inferior. Esta cfispide se une suavemente con el dien-
te. Excepto porque hay un surco de desarrollo profundo alli don-
de la cilispide se junta con la superficie dental lingual inclina-
da.

Se compone de esmalte y dentina normales y contiene un cuerno de
tejido pulpar. Esta anomalia fue estudiada por Mellor y Ripa, --
quienes hacieron hincapié en los problemas que plantea el pacien
te por razones de estética, control de cariesy acomodacidn oclu-
sal. Ellos aconsejan restaurar profillcticamente el surco para
prevenir la caries. Si existe interferencia oclusal se la elimi-
nard, pero es casi seguro que al hacerlo se expondrd el cuerno -
pulpar y se requerird entonces el tratamiento de endodoncia. Por
fortuna, es rara esta anomalia,

H. CUSPIDES SUPERNUMERARIAS.

Incisivos y caninos. La forma més comdn de crecimiento anormal -
de clspides cs un agrandamiento del tubércule lingual en una cfis
pide completa. Algunas veces, los rebordes marginales unen la --
clspide extra cor e’ borde incisivo. SiI la clspide extra es muy

elevada, una conexién adicional con el borde iIncisivo produce --



una forma de T o, si es mds baja, un contorno de la corcna con -
forma de Y. Esta anomalfa que también se denomina "diferenciacidn
margoide” (de Jonge) sucede mds frecuentemente en el incisive la
teral superior y en los mesiodens. Las clispides accesorias son -
comunes especialmente en la zona de los rebordes marginales pala
tinos y sobre la superficie labial.

Molares. Un excesivo desarrollo de estas clispides, puede formar un

diente supernumerario, llamado paramolar. El1 tubérculo paramolar

aparece también sobre el primer molar y raras ocasiones en otros
!

dientes.

El verdadero tubérculo paramolar debe surgir de la superficie de
la corona en forma de balcén.

La etiologia del tubérculo paramolar y del paramolar se descono-
ce. La poca frecuencia con que se encuentra esta cfispide sobre
el primer molar es un dato importante en favor de una basz gené-

@ é* Incisivo central del
%\ maxilar superior con
l. g t”d

tica.

clspide accesoria so
bre la superiicie 1z
bial de la corona.

N Incisivo lateral izq.Maxila
Tubéreulo Molar sobre con corona en forma de Y.
el primer molar deci-
dua del maxilar sup.

I. TAURODONTISMO.

Molares de forma prismidtica con grandes espacios pulpares.

El término fue introducido por Sir Arthur Keith en 1913 para des
cribir una peculiar anomalia en la cual el cuerpo del diente es-

4
td agrandado a expensas de las raices.

El término y su aplicacibn derivan de la similitud de estes dien
tes con los animales ungulados o rumiantes. Shaw amplid la clasi

ficacién de €stos a hipertaurodontismo, que corresponde a la for
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ma extrema en que se presenta la bifurcacibn o la trifurcacidn -

cerca de los &8pices radiculares; mesotaurodontismo, donde la raiz
se divide entre el tercio medio; y finalmente el hipotaurodontis

mo, la forma mis leve.

Al parecer, esta anomalia resulta de un retraso en la transforma
cibn del 6rgano del esmalte en las diversas vainas de Hertwig, -
proceso que normalmente comienza poco después de terminar la for

macibn de la corona.

Esta caracteristica, seglin parece, la ocasiona un solo gen domi-
nante autosdmico de expresividad variable. Algunas veces, son --
"Sfrismticos" los molares deciduos y no los permanentes.

Mesotaurodontismo del primer
molar del maxilar superior.

El taurodontismo aparece en dentaduras primarias o permanentes,
aunque es mds com(n en dientes permanentes. Las piezas afectadas
son casi invariablemente molares, a veces uno, en otras varios
del mismo cuadrante. Puede ser unilateral o bilateral. Los dien-
tes propiamente dichos no tiene caracteristicas clinicas morfold
gicas desacostumbradas. La naturaleza comiin de esta anomalia se

observa mejor en las radiografias.
No es necesario realizar tratamiento especial para esta anomalia.
J.DENS IN DENTE.

Denominado también "dientes en telescopio; "dens invaginatus";
“"odontoma compuesto dilatado"; "odontoma gestante",
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Los dientes afectados con mayor frecuencia son los incisivos la-
terales superiores y en la mayoria de los casos, es simplemente
una acentuacibn del desarrollo de la fosa lingual. En ocasiones
estdn afectados los incisivos centrales superiores y caninos y la

anomalfa con frecuencia es bilateral.

Las piezas afectadas presentan un pequefio hoyuelo localizado in-
mediatamente por encima del tubfrculo o a veces en lugar del mis
mo. A estos hoyuelos, se les denomina agujeros ciegos, son las -
entradas a pequeifias cavidades tapizadas de esmalte originadas por
la invaginacidn o plegamiento del epitelio formador de esmalte,.
Estas fositas ciegas varian de forma y tamafio de manera que la -

forma de la corona puede cambiar.

La denominacidén "dens in dente", originalmente aplicada a una --
marcada invaginacidén que da el aspecto de un diente dentro de o-

tro, es en la actualidad inadecuado,pero se continfia utilizando.

. Se han propuesto dos teorias para explicar el desarrollo de la -
invaginacién dental. La primera la relaciona con un tumor, y su-
giere que es consecuencia del crecimiento incoordinado y agresi-
vo de una parte del epitelio del germen dental. La segunda propo
ne que la invaginacibn resulta de retraso en el crecimiento de -
una parte del brgano del esmalte, mientras que el resto de los -
tejidos dentales continfia su proliferacidén en direccibn periféri

ca.

Pocas veces la invaginacibén se ve en los dientes inferiores y es

muy rara en los dientes deciduos.

Los residuos de los alimentos pueden quedar retenidos ahi, con -
produccidn de caries e infeccidn pulpar, a veces antes de que el

diente erupcione totalmente,

Las formas pronunciadas del dens in dente, presentan una invagi-

nacidén que se exiiende casi hasta el 8pice del diente, y esto o-
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frece un cuadro radiogrifico muy llamativo, que refleja un tras-
torno de la estructura anatbmica y morfolégica normal de las pie

2d48.

Esta anomalfa, en su forma leve, es muy comiin, en tanto en su --

forma grave, es poco comfin.

Es importante descubrir un diente invaginado, se logra por radio
graffas alin antes de que los dientes erupcionen, y practicar tra
tamiento profilictico temprano debido a la gran frecuencia con
que surgen caries, complicaciones como necrosis pulpar, infeccidn
periapical y formacién de quiste dental y finalmente la pérdida
dental.

Diversos tipos de invaginaciones dentales.

1. Invaginacién pequefia, confinada a la co
rona y limitada por esmalte.

2. Invaginacidn que penetra a la raiz.

3. Invaginacién que penetra a la raiz, se
ensancha hacia el &pice.

Comprime la pulpa y esta limitada por -

cemento.

K. MACRODONCIA.

Se refiere a dientes que son mis grandes que lo normal. Se tie--
nen 3 tipos de macrodoncias: Macrodoncia generalizada verdadera,

macrodoncia generalizada relativa y macrodoncia unidental,

La macrodoncia generalizada verdadera, anomalia en la cual todos
los dientes son mayores que lo normal, ha sido asociada con el -
gigantismo hipofisario, por la hiperfuncidén de la hip6fisis --
cuando 1l aumento del volumen se ve también en otros huesos del
esqueleto.

La macrodoncia genrralizada relativa, es algo mas comln y es el
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resultado de la presencia de dientes normales ligeramente grandes

en maxilares pequeiios.
Dan la impresién de tamafio excesivo por la desproporcidn.

La macrodoncia unidental es relativamente rara, pero se observa
algunas veces. Es de etiologia desconoccida. El diente es normal
en todo sentido, excepto en su tamafio. No hay que confundir la ma
crodoncia verdadera unidental con la fusidn de piezas, en la cual
en peribdos tempranos de la odontogénesis, la unidén de 2 & mas -

piezas de un solo diente grande.

Una variable de esta macrodoncia localizada es el tipo que se ob
serva ocasionalmente en casos de hemihipertrofia de la cara, en
la cual los dientes del lado afectado son mis grandes que los del

lado sano.
L. MICRODONCIA.

Este término se usa para describir dientes menores que lo normal.
Se conocen 3 tipos: Microdoncia generalizada verdadera, microdon
cia generalizada relativa y microdoncia unidental.

En la microdoncia generalizada verdadera, todos los dientes son
menores que lo normal. Excluyendo algunos casos raros de enanismo
hipofisario, los dientes son de forma normal pero de tamafio peque

fio.

Resulta de hipofuncidn hipofisaria, y acompafia a la hipoplasia -
de otras partes del cuerpo.

Los dientes afectados se ven pequefios, con coronas cortas. Tiene

cardcter hereditario.

En la microdoncia generalizada relativa, los dientes son norma--

les o menores levemente que lo normal pero se encuentran en maxi



lares grandes, lo que refleja una disparidad y la ilusidn de mi-
croddncia. Una persona puede heredar el tamaiio de lcs maxilares
de un progenitor, y el tamafio de los dientes del otro, el papel
de los factores hereditarios es notable.

La microdoncia unidental es una anomalia bastante comiin. Ocurre
con mayor frecuencia a los incisivos laterales superiores y a los
terceros molares superiores. Estos dientes estén entre los que -

faltan congénitamente con mayor frecuencia.

Es comfin que los dientes supernumerarios scan pequefios.

La raiz de estos dientes suele ser mis corta que lc normal.
M. DEFECTOS HIPOPLASICOS.

La hipoplasia dental es causada por una alteracibn cel desarrollo,
los trastornos se observan cuando el diente hace erupcidn y du--
rante toda la vida. En ocasiones un solo diente es el afectado,
pero en general, estos defectos son simétricos y ocurren en la -

denticibn primaria como en la permanente.

El esmalte hipopldsico varfa desde depresiones apenas visibles -

hasta zonas extensas desprovistas de esmalte.

Los cambios pueden ser procesos locales, como inflamaciones de -
los tejidos periapicales; por procesos sistemdticos, como enfer-

medades agudas de la nifiez raquitismo y otras.

Cualquier enfermedad acompafiada de fiebre prolongada en la nifiez
puede interrumpir la continuidad del depdsito de esmalte. A veces,
una deshidratacidn fuerte es el (nico antecedente. La falta de -
desarrollo y la atrofia de los ameloblastos dan cambios irrever-
sibles, cuando se interrumpe su funcibn. Luego surgen nuevos ame
loblastos, que reanudan la produccibn normal, pero el defecto se

conserva en forma de surco, una foscta o una escotadura sobre la
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CAPITULO V ANOMALIAS DE ESTRUCTURA Y TEXTURA

a)

b)

a)

b)

c)

. Sindromes Hereditarios.

. Esmalte (Amelogénesis Imperfecta Hereditaria).

Hipoplasia del esmalte.

Hipocalcificacion del esmalte.

. Dentina.

Dentinogénesis Imperfecta

Displasia Dentinal.

Dientes en cdscara.

Alteraciones de la formacién de los Tejidos Dentarios que o-
curren como parte de un Sindrome General Hereditario en Ca--
sos de:

Hipofosfatemia.

Sindrome de Fanconi.

Pseudohipoparatiroidismo.

Osteogénesis Imperfecta.

Incompatibilidad del Factor Rh.



6. Raquitismo heveditario‘resistenteva la vitamina D
C. Alteraciones Adquiridas.
1. Por infeccibn,
a) Diente de Turner,
2. Hipoplasia debida a deficiencia nutricional,

3. Hipoplasias debidas a enfermedades exantemiticas o fiebres e-

ruptivas.
4, Hipoplasia debida a irradiacibn,
5. Hipoplasia debida a alumbramientos complicados. /

6. Hipoplasia por fluorosis.

A. Sindromes Hereditarios.

1. Fsmalte, Amelogénesis imperfecta hereditaria.
-

B

La amelogénesis imperfecta se debe a los trastornos de la forma-
cibén del esmalte, capaces de alterar el proceso en cualquiera de

sus dos fases, la formacién de matriz y la mineralizacidn.

El tipo de lesibn que se produce, tendrd relacibn con la fase --
del desarrollo afectada de la intensidad con que actlle, el fac--
tor causal y de la duracién de su efecto sobre la pieza dentaria.

El término amelogénesis imperfecta designa un grupo de defectos
estructuralee que afectan sbdlo los tejidos dentarios de origen -
ectodérmico, Este grupo de lesiones han recibido tambifn los nom

bres de ecmalte café opalescentc, dientes cafés hereditarios, --



amelogénesis imperfecta hereditaria y displasia hereditaria del

esmalte. La amelogénesis imperfecta, fue descrira por primera --
vez en 1980 por Spékes, pero debido a la falta de csrudios histo
16gicos y quimicos adecuados, fue confundida con alteraciones de
otros tejidos durante mucho tiempo. Fue hasta 1938, cuando Fiun
utilizando evidencia radiolégica y clinica la separd de la den-
tinogénesis imperfecta. Pcsteriomente se han realizado estudios

quimicos e histolégicos gque han contribuido a clarificar el pro-

blema.

Cualquiera que sea la variante de amelogénesis imperfecta afecta
Gnicamente el esmalte, siendo completamente normales la dentina,
la pulpa y el cemento dentario. Todos los tipos conocidos de ame
logénesis imperfecta hereditaria afectan la denticién primaria y
la permanente. En general,la alteracidn del proceso amelogénico
puede tener como consecuencia: a) una disminucibn en la cantidad
de esmalte, pero el tejido tiene composicibn y estructura norma-
les (hipoplasia); b) cantidad normal de esmalte con alteracibn -
de la mineralizacidén o de la maduracibén (hipomineralizacién o hi
pocalcificacién); y ¢) una combinacién de ambos tipos.

La amelogénesis imperfecta se clasifica en dos tipos principales:
a) Hipoplasia del esmalte.

La matriz del esmalte se produce anormalmente, y aunque después
se calcifica y resulta esmalte duro, se ve menor cantidad y depd
sito muy irregular de é&ste.

En los casos de tipo hipoplésico, la disminucidn de la cantidad
de esmalte puede afectar sblo algunas dreas de la pieza dentaria
o bien, la totalidad de la corona.

Por lo general, el esmalte es de consistencia y dureza normales,
Clinicamente, las coronas son amarillentas opacas, o grisiccas,

lisas, brillantes pero puede presentar pozos, fisuras o constric
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ciones, en cualquier combinacién imaginable. Por ¢l espesor me--
nor de esmalte, la corona tiene forma cbnica o cilindrica, y por
lo general no existe contacto entre las piezas. '

Debido a la defectuosa estructura que presenta el esmalte, se --
pierde con facilidad al poco tiempo de haber hecho erupcidn la -
pieza dentaria. La dentina al quedar expuesta y por su baja re--
sistencia a la atricidn se pierde r&pidamente produciendo seve-
ra mutilacibén de las piezas dentarias.

El esmalte shipopldsico no es mis susceptible a la caries denta--
ria que el normal. La aparicién radiolbgica de las piezas afecta
das por amelogénesis imperfecta varia considerablemente. En los
casos de hipoplasia, la densidad del esmalte es normal y {nica--
mente disminuye el espesor de su imagen radiolbgica.

b) Hipocalcificacidn ‘del esmalte.

En la hipocalcificacidn del esmalte la formacibn de la matriz pa
rece ser normal, de tal modo que el esmalte alcanza su espesor -
habitual, pero la calcificacidn es insuficiente y su consisten--
cia blanda. Por eso se gasta o se desprende con rapidez después
de la erupcibn dental, o se tifie ficilmente con sustancias recibi-
das en la boca, debido al aumento en su permeabilidad. Las super
ficies dentales aparecen sin brillo ni lustre. Por la tincibn pa
san de blanco opaco a pardo oscuro.

Muchos dientes con hipocalcificacibn del esmalte presentan el de
fecto mls notorio en la zona oclusal de la corona.

El esmalte sufre ficilmente abrasibn, y las coronas se despantan
rdpidamente, con frecuencia al nivel de los mirgenes de la encia.
La dentina expuesta se pigmenta fuertemente de pardo o negro.

El esmalte de las piezas anteriores frecuentemente aparece nor--
mal. Ambas dentaduras, es decir, decidua y permenente se ven afec
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tadaz. El festeneo de la unibn entre dentina y esmalte es normal
en ambos tipos de amelogénesis imperfecta, al igual gque las cima

ras pulparec y canales,

RadiolSgicamente, en los casos de hipomineralizacidn e hipomadu-
racibn, la densidad del esmalte es semejante a la de la dentina

y por lo tanto, no es posible diferenciarlag radiogréficamente.

Tanto la hipoplasia como la hipocalcificacién del esmalte pueden
ranifestarse en p2rsonas con o sin antecedentes familiares de la
enfermedad. En aquellos que los tienen parece heredarse con ca--
rédcter dominante.

Cuando se altera la denticibén primaria, habitualmente el proceso
es menos grave que en la secundaria.

El tratamiento de piezas en individuos jévenes con amelogénesis
imperfecta o dentinogénesis imperfecta hereditaria implica empla
zar coronas 0 si queda muy poca estructura dental, extraccidn de
la pieza y construccién de la dentadura, esto ayudard a mantener
la dimensién vertical adecuada y la longitud del arco. También -
producird marcada mejoria del aspecto estético del individuo.

' 7o

2. Déntina.

a) Dentinogénesis imperfecta.

Se conoce también como dentina opalescente hereditaria y odonto-
génesis imperfecta. Se encuentran en diversas nacionalidades de

la raza blanca.

Es la distrofia hereditaria mds predominante que afecta a la es-

tructura de los dientes.

La anomalia se hereda como un caricter dominante aislado, se --
]

transmite directamente de uno de los padres a la media de los --
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descendientes.

La dentinogénesis imperfecta afecta la denticidn primaria y la -
permanente, presentdndose con distintos grados de severidad.

Las piezas dentarias afectadas presentan propiedades &pticas (re
fractividad y translucidés) peculiares, las cuales producen una
gama de colores que varian desde gris hasta café azulado cuando
se observan con luz directa. Al observarlas con luz transmitida,
muestran un cierto grado de opacidad. ‘

La dentina es blanda, por lo que los dientes sufren atricibn ri-

pida, pero no caries, que a menudo se nivela con el margen de la

encia. Debido a que la unidn amelodentaria es defectuosa, lisa,

el esmalte se fractura fécilmente. Con frecuencia las coronas ad
. 4

quieren forma bulbosa y las raices son cortas.

Al quedar expuesta la dentina al medio oral, se pigmenta intensa
mente (amarillento a pardo obscuro), llegando a tener en ciertos

casos un color negro.

Estas piezas presentan baja susceptibilidad a la caries, aunque
"la destruccidn masiva de la corona simula casi perfectamente a -
la caries rampante.

En el estudio radiolégico, las coronas antes de sufrir atricibn
son de tamafio normal, Pero a menudo presentan una apariencia nor
mal que se debe en parte a una constriccidn pronunciada de la re
gibén cervical y en parte al severo desgaste oclusal. las raices
casi siempre son cortas y de forma cbnica o piramidal, y con fre
cuencia se encuentran fracturas radiculares. Las radiografias re
velan disminucibn notable de capacidad y obliteracidn de las cé-
maras pulpares y de los conductos radiculares.

El tratamiento de los pacientes con dentinopénesis imperfecta es
t3d orientada bisicamente hacia la prevencidn de la pérdida del -
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esmalte y la consiguiente pfrdida de la dentina por la atricidn.
Se han usado coronas metdlicas coladas en los dientes posterio--
res y coronas fundas en los dientes anteriores, con considerable
éxito, aunque se debe tener cuidado con los aparatos parciales -
que .ejercen cargas sobre los dientes, porque las raices se frac-
turan con facilidad debido a la blandura de la dentina.

b) Displasia dentinal,

Es un trastorno raro de la formacién dentinal que se caracteriza
por tener esmalte normal, dentina sumamente atipica con oblitera
cibn pulpar, formacidn defectuosa de la raiz y una tendencia pe-
riapical sin causa obvia.

La condicibn parece ser hereditaria y se transmite como un cardc
ter autosbémico dominante. Su etiologia parece que estd relaciona
da con la produccién de miltiples focos de degeneracidn en las -
capas superficiales de la pulpa, lo cual condiciona el crecimien
to irregular y defectuoso de la dentina. La lesidn se presenta -
tanto en los dientes deciduos como permanentes de los padres y -
sus descendientes. ‘

La‘di%plasia dentinal, en muchos aspectos, se asemeja a la denti
nogénesis imperfecta, y podrian facilmente confundirse las dos -

enfermedades.

Las coronas de las piezas dentarias afectadas son de forma nor--
mal pero pueden presentar alteraciones de color, siendo frecuen-
temente un matiz amarillento mds o menos pronunciado. A pesar de
la agenesia radicular, la erupcidn dentaria se produce en forma
normal. Sin embargo, se han comunicado casos de retraso en la e-
rupcibn de los dientes. Las piezas dentarias se aflojan y son ex
foliadas prematuramente, posiblemente como consecuencia de las -
raices cortas y anguladas y de los granulomas y quistes radicula
res que desarrollan con frecuencia en esta doncicidn.
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Radioldgicanentc se observa que las piezas dentarias poseen rai-
ces extremadamente cortas, Se encuentra una peculiar imagen ra--
diolbpiza de la clmara y de los c¢onductos radiculares, los cua--
les se obliteran adn antes gue la pieza haga erupcidn. Frecuente
mente se observan zonas radiol{icidas en forma de media luna, que
ceupan el tercio medio de la picza y tienen una orientacién trans
verval, En alguncs cesos, estas dreas parecen dividir la pieza -
en dos segmentos. Lo: conductos radiculares se ven como lineas -
angostas y de curso irregular. Con frecuencia se encuentran &--

reas radiollcidas periapicales en varias piezas dentarias.

No hay tratamiento para esta anomalia y su pronéstico depende de
la presencia de lesiones periapicales que determinan la extrac--

cibn del diente.
¢) Dientes en céscara.

Es una condicidn que se caracteriza por presentar esmalte esen--
cialmente normal, dentina en extremo delgada y clmaras pulpares
exageradamente grandes. El color y la fcrma de las raices son --

normales aunque estas Gltimas son cortas.

In las,radiografias todos los dientes aparecen como conchas de -
esmalte y dentina que rodean cdmaras pulpares y conductos radicu
lares extremadamente grandes. No obstante, aunque la mayoria de

los dientes tienen rafces cortas, no hay pruebas de resorcidn ra

dicular. ‘

B. Alteraciones de la Formacibn de los Tejidos Dentarics que ocu
rren como parte de un Sindrome General Hereditario en Casos -
de:

1. Hipofosfatemia,

Consiste esencialmente cn una deficiencia de fosfatasa alcalina

en ol plarsma y los tejidos,
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Esta condicidn se conoce también como raquitismo resistente a la
vitamina D, por que es una enfermedad semejante al raquitismo nu
tricional pero que no responde al tratamiento con vitamina D.

Se debe a un defecto funcional de los tdbulos renales, con alte-
racibn del proceso de reabsorcidn. Se cree que es transmitida --

con carécter cromosémico recesivo.

El padecimiento se manifiesta, por lo general, durante los prime
ros afios de la vida y es més grave en la primera infancia, Cuan-
do ocurre poco después del nacimiento, el nifio muere pronto. Los
nifios que no fallecen presentan deformidades en las extremidades,
como las del raquitismo: falla en la calcificacién del crdneo, -
disnea, cianosis, vdmitos, constipacidn y calcificacién en los -
rifiones. Con frecuencia, el signo observado mds pronto es el a--
flojamiento y la caida prematura de los dientes deciduos. Los --
mas afectados los incisivos y se encuentra cierta estabildad de
los molares a pesar de la pérdida de los dientes anteriores.

Otras manifestaciones dentarias consisten en displasia de la den
tina, aplasia o hipoplasia del cemento, hecho al que se le atri-
buye la exfoliacifn y la caida prematura de los dientes.

2. Sindrome de Fanconi.

Los pacientes afectados tienen niveles bajos de fosfatos, aminod
3 . 4

cidos, glucosa, carbonatos y potasio en el plasma sanguineo. Ade

més hay excesiva excrecidn de estas sustancias por la orina,

El sindrome esti asociado con raquitismo resistente a la vitami-
na D, y las aberraciones dentales son similares a las encontradas
en esta enfermedad. El defecto se encuentra en los tlbulos rena-

les convolutos, que da como producto una resorcibn imperfecta.



40

3. Pseudohipoparatiroidismo.

Afeccibn sumamente raré, caracterizada por una desmineralizacidn
generalizada de los huesos, hipoplasia de las piezas dentarias,

bajos niveles de calcio en la sangre. El defecto es falta de re-
accibn del cuerpo a la hormona paratiroidea, producida en el --

cuerpo en cantidad normal. El sindrome es posiblemente de origen
genético.

Las radiograffas muestran resorcidn de las extremidades apicales
de varias piezas.

4. Osteogénesis Imperfecta.

Esta condicidn se conoce como enfermedad de Lobstein. Afecta te-
jidos de origen mesodérmico que no sblo afecta a huesos y dien--
tes, sino también a piel, ligamentos; tendones, aponeurosis, es-
clerdtica y oido interno. Los defectos mds importantes son hue--
sos frigiles y sordera. La ocurrencia de esclerdtica aziil y den-
tinogénesis imperfecta, aunque se encuentra frecuentemente aso--
ciada con el sindrome, puede ocurrir independientemente de &€l. Y
puede estar presente osteogénesis imperfecta sin la existencia -
de defectos dentales o esclerdtica azfil.

Puede desarrollarse durante la vida intrauterina y por consi--
guiente manifestarse en el nacimiento (congénita) o puede apare-
cer durante la nifiez y la adolescencia (tardia). La congénita, -
en la que el nifio nace muerto o muere poco tiempo depués de na--
cer, y la tardia, que se manifiesta mis tarde, y aunque invalida
ré al paciente, puede no ser mortal. La afeccibn se hereda como
carfcter autosémico dominante, El aspecto clinico de las piezas
es similar al encontrar a la dentinogénesis imperfecta sin osteo

génesis imperfecta,

Radiogrificamente se observan coronas caracteristicamente desgas

tadas, ausencia parcial o completa de clmaras pulpares y raices
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cortas y aplanadas,

El pronbstico es desfavorable y no se conoce ningin tratamiento
para La enfermedad. : e cL ,

La mucrte puede sobrevenir en el fitero, durante el parto, en la
infancia, o el paciente puede sobrevivir con deformidades mGlti-
ples.

5. Incompatibilidad del Facter Rh.

Watson discute la produccidn de una hipoplasia del esmalte tipi-
ca asociada con esta afeccibn.

El esmalte formado intrauterinamente es defectuoso, pero se desa
rrolla normalmente después del nacimiento. Esto produce una 13--
r.ea neonatal bien definida y una protuberancia de esmalte.

6. Raquitismo Hereditario Resistente a la Vitamina D.

Esta condicibn se transmite probablemente como cardcter dominan-
te ligado al sexo. Se cree que la vitamina D contribuye a la ab-
sorcifh de calcio y fésforo a través de la mucosa intestinal, --
que promueve la caleificacidn del hueso y el cartilago.

En el raquitismo por deficiencia de vitamina D, se presentan al-
tos niveles sanguinecs de fosfatasa alcalina y de hipofosfatemia
en sangre, aunque el nivel de calcio puede ser normal. El defec-
to metabblico bisico estd afin sin determinar,

La deficiencia de vitamina D produce raquitismo en el nifio en --
crecimiento, osteomalacia en el adulto; ambas enfermedades se ca
racterizan por una mala calcificacidn del cartilago del hueso. -
Aunque en la osteomalacia no se observan manifestaciones bucales,
en los nifios con raquitismo pueden presentarse trastornos graves

en relacidén con los dientes y maxilares. Como retardo de la erup
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cidn, malposicidén dentaria, retardo del desarrollo mandibular y

maloclusién de clase II. Hay hipoplasia del esmalte de los prime
ros molares y de los incisivos definitivos y en ocasiones de las
puntas de los caninos. Se conserva la morfologia general de es--
tos dientes a pesar de que puede existir una pronunciada hipopla
sia del esmalte. La forma del arco y la disposicidn de los dien-

tes no sicmpre estdn modificados. M

Lus piezas afectadas radiogridficamente, muestran grandes clmaras

y canales pulpares.
C.Alteraciones Adquiridas.
1. Por infeccidn.

a) Dientes de Turner.

Estas hipoplasias se deben a una infeccidn apical purulenta de -
los correspondientes dientes deciduos. Ocurren con frecuencia en
los premolares, especialmente en, la arcada inferior, que en los
incisivos, y esto es por que la yema dental puede ser lesionada
desde muchos lados por la infeccidn radicada en la bifurcacidn o
trifurcacidn del molar deciduo, mientras que la yema del incisi-
vo solamente se lesiona desde el lado labial.

2, Hipoplasia debida a deficiencias nutricionales.

- Se considera que cualquier deficiencia nutricional severa es po-
tencial capaz de producir hipoplasia del esmalte dado que los a-
meloblastos en la época de funcionamiento activo son células muy
susceptibles a las alteraciones metabdlicas., Siendo células epi-
teliales, dependen de un suplemento adecuado de vitamina A.

Puede asumirse que las deficiencias nutricionales de la madre --
gestante, influyen significativamente en el metabolismo embriona

rio y fetal. TeBricamente puede postularse que en esta situacidn
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=~;Iible cue ccurran alteraciones en la formacidn de los teji-

o
u

[9

08 Zentarics.

Se <zl2 gue la desnutricibn reduce la resistencia a las infeccio
nes, 3 - tantc, infocciones en la madre desnutrida pueden te-

ner un irpzzio més severo en los tejidos dentarios del nifio en -

formacibr.

3. Hipoplasias debidas a enfermedades exantemdticas o fiebres e-

ruptivas,

Algunos estudios indican que las enfermedades exantemdticas (sa-
ram;idn, wvaricela, rubeola, etc.) cuando afectan al nifio durante
la época de formacién de sus piezas dentarias son causa frecuen-

te de hipoplasia.

Algunos investigadores sehialaron defectos dentales después de la
epidsmia de rubeola de 29£%-1%85 en Estados Unidos de iU nifios -
cuyas macdres habfan ccntraido rubeola atre lai segunda y la déci
ma cvarta semana de embarazo, 12 tenian de’ectos de esmalte hipo
pilsict s.u afeetaln &0 g2 los 277 diuntes giu2 habian hecho erup
cifn. Lcs defectos del esmalte incluifan: picade, hipoplasia, a--

1
plasia parcial y aptasia total.
4. Hipoplaszia debidz a irradiaciin.

La admi-istracién de radiaciones al drea de los maxilares, alin -
cor dosis terapéuticas, durante la época del desarrollo dentario,
provoca Trastornos de la formacién de los tejidos dentarios y de

la eruprzidn,

Los dafics dependen de la dosis de energila icnizante, de la dura-
cibn totzl de las aplicaciones y de la ~tapa del desarrollo. Co-
mc las piczas dentarias se desarrollan en épocas difercntes, no

tienen 21 mismo grado de afeccibn,
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tas lerioses pueden ser de aplasia total Jde los tejidos denta--
rios hasta falta de formacibén de raices o bien deformidades y le
sioney comeo hipoplasia o hibomaduraciﬁn. Las piezas dentarias cu
ya raiz no desarrolla o se forma incompletamente puden hacer e--
rupcidn aunque con retraso.

5. Hipoplasia debida a Alumbramientos Complicados.

La linea neonatal que se observa en los primeros molares perma--
nentes y en la denticidn primaria, constituye una forma de hipo-
plasia del esmalte y la dentina. Esta es resultado de un trauma
metabblico generalizado que se produce cuando el nifio cambia ---
bruscamente de ambiente al nacer. En alumbramientos complicados
la formacibn del esmalte puede detenerse totalmente por un periodo

de tiempo.

En un estudio se demuestra que la hipoplasia del esmalte es mu--
cho mds frecuente en nifios prematuros que en los nacidos a térmi

no.
6. Hipoplasia por fluorosis.

Lesiones dentarids en la intoxicacidn fllorica crbnica. Se trata
de hipoplasias y distrofias a la vez. Se ha estudiado con las si
guientes denominaciones: esmalte moteado, dientes veteados, es--
malte jaspeado, esmalte abigarrado, etc.

La intoxicacidén fldorada crénica produce trastornos del metabolis
mo fosfocllcico; por lo tanto, afecta a los huesos y a los dien-

tes.

Se sabe que la ingestidn de agua conteniendo cantidades altas de
fl@or durante la época de formacidn de las piezas dentarias pue-
de producir esmalte moteado. La severidad de la lesibn aumenta -
en razdr dirceta a la cantidad de flfor en el apua.
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No sc¢ observan lesiones clinicas cuando ¢l contenido de flleor en
el agua es de una parte por milldn o menos. Por encima de éste -
nivel la condicién se hace progresivamente evidente. La condi- -
cién se debe a un trastorno de los ameloblastos durante la etapa
formativa de las piezas dentarias, los cuales producen una matriz
de esmalte defectuosa. Generalmenteé la primera manifestacidén ocu
rre en el primer molar o diente de los seis afios,después en los

incisivos y los otros dientes a medida que van apareciendo.

Clinicamente la condicidén suele presentarse con diversos grados
de severidad: Levemente acentuadas; pequefias manchas opacas, co-
mo el papel blanco, dispuestas irregularmente sobre las capas la
biales y bucales de los dientes.

Poco acentuadas: manchas blancas opacas sobre la mitad de la su-
perficie del diente. Las superficies de los molares presentan --
placas blancas que parecen desgastadas con sombras azuladas en -
las capas subyacentes del esmalte. En los incisivos superiores -
algunos puntitos parduzcos.

Moderadas: las manchas recubren toda la superficie del diente; -
estén sombreadas de manchas parduzcas.

Intensas: cambios severos con hipoplasia en forma de pozo genera
lizados y coloracién parda de la superficie; y cambios extremos,
en los cuales se observa severa hipoplasia y un aspecto corroido
de la pieza dentaria. Los dientes afectados en casos severos pre
sentan marcada tendencia a sufrir atricién precoz y a fracturar-
se.

El esmalte moteado severo que puede producir problemas de estéti
ca ha sido tratado con perdéxido de hidrégeno, con el objeto de e
liminar la coloracién de la superficie; este tratamiento es a me
nudo efectivo pero su accién es permanente.

El tratamiento preventivo es:cambio de agua, extraer el fldor ~-
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del arua {con fosfets tricdleico, 6xido de magnesia y magnesia -

calcinada). Se aconseja administrar a los nifios gluconato de cal
civo, fosfate hl-fileico, aceite de higado de bacalao, leches, fru
tas.
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CAPITULO VI - ANOMALIAS DE COLOR.

A. Manchas Extrinsecas.
1. Placa Dental.
a) Manchas bacterianas cromogénicas.
b) Manchas por alimentos y bebidas.
c¢) Manchas de tabaco.
d) Manchas quimicas.
B. Manchas Intrinsecas.
1. Porfiria congénita,
2. Tincidn de tetraciclina
3. Eritroblastosis fetal
4, Fluorosis.
5. Amelogénesis imperfecta.
6. Dentincgénesis imperfecta.
La tincifn de los dientes obedece a un cambio en el color de la
corona, y puede abarcar también la raiz. Puede deberse a la depo

sicidn de una pelicula, pigmente o cdleulo sobre la superficie -

del esmalte, dentina expuesta o cemento, produccn cambiof super-



ficieles de color o manchas extrinsecas que, tratdndolas con z--
brasivos como los dentrificos, profilaxis dental o sustancias --

quimicas desaparecen.

Los cambios internos de color que ocurren a los dientes prazen -
tener origen local (cemento, dentina, pulpa) o sistémico (Zcr --

.via sanguinea) y se denominan manchas intrinsecas. Tales “Zncio--

; P
= lpgpués

nes no suelen suprimirse y en ocasiones aparecen antes o ¢
de la erupcidn de los dientes.

Hay veces que existe una combinacién de causas intrinzess y ox-

trinsecas.
" A. Manchas Extrinsecas,
1. Placa dental.

Son los depbsitos adquiridos, y aguil encontramos la =zza mucinec-

sa, placa dental, materia alba.

Y las bacterias cromogénicas, las bebidas, alimentos, tabace y -
liquidos para enjuagues tifien f&cilmente a la placa d=ntal y ma-

teria alba.
.a) Manchas bacterianas cromogénicas.

Se presentan de color verde, marrén, negracs y naranjac.
b) Manchas por alimentos y bebidas,

Las cerezas negras y frutos similares manchan temporalmer-e al -

esmalte de aznll violeta hasta negro.
Las frambuesas y remolachas tifien de color rojo hasta plrpur:.

Las especias, como el pimentdn y azafrin, dejan una pelicule =1
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esmalte de color roja amarilla.

El café, té y bebidas de cola dejan en ocasiones al diente con -

una coloracidén marrén.

Masticar nueces de betel (que es de color marrdn, y se encuentra
en Asia) y nuez areca mancha los dientes con un color caoba.

c) Manchas de tabaco.
Las manchas de tabaco van de amarillo oscuro hasta negro.
El color, cantidad, distribucibén e intensidad de las manchas de-
penden seglin el tipo y cantidad de tatacc fumado o masticado, --

asi como a la intensidad y duracidén de la exposicidn.

La higiene dental, como la susceptibildad del individuo son im--
portantes factores.

d) Manchas quimicas.

Los compuestos de hierro manchan los dientes de color marrdén a -
negro.

Se observan depbsitos superficiales sobre los dientes de los tra
bajadores expuestos a polvos industriales.

Los pacientes que toman soluciones de Lugol (yodo) pueden presen
tar una tincién marrdn sobre la superficie lingual de los dien--
tes anteriores inferiores.

Las sales de mercurio utilizadas como antisépticos locales (Mer-
curocromo, Metaphan, Merthiolate) pueder producir una mancha ver
de, naranja o roja en los dientes.



B. Mznzhas Intrinsecas.
1. Porfiria cougénita.

Enfermedad matabdlica nuy rara caracterizada por folosensibili--
dad. A la exposicidn svlar se observa eritema, formaciln de bu--
las (ampcllas) y Glceras cuténeas acompafadas de¢ cicatrizacidn -

anormal y destrucciln Gsea.

Esta enfermedad precsenta una anormalidad en la formacidn de g16-
bulos rojos y un aumentc exagerado de la hemélisis, lo cual pro-
duce grandes cantidades de porfirinas libres en la circulacidn,-
Las porfirinas act@an como un pigmento que se distribuye en todo

el orgenismo afectando huesos y dientes.

La orina es de color rojo vincso se transmite como un facter au-
toxémico recesivo. Log dientee afectados muestran una tincidn de
rojo amarronade y muestran una fluorescencia caracteristica raja

a la luz ultravioleta.
2. Tincidn de Tetraciclina.

La tincidn del esmalte de los dientes de leche y los definitivos
es problema frecuente, relacionado con la administracién de te--

traciclinas en la etapa de la odontogénesis.

Por los efectos de tincién intrinseca v defectos hipopldsicos, -
14 . . .

durante el periodo de odontogénesis solo debe administrarse te--

traciclina, cuando sea mas importante ¢l efecto sccundario sobre

los dientes (par ejemplo:fibrosis quistica).

Las tetraciclinas pueden pigmentar los dientes desde amarillo cla
ro a marrdén. Segln la forma de tetracielina consumida, la dosis,
la duracién de la administracién y después de la erupeidn, la ex

pcaicién de los dientes a la luz que ensombrece la coloracibn,
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on¢ la caleificacién de las coronas de los dientes prosigue des
de el cuarto mes de embarazo hasta que el nifio tiene 7 u 8 afios
de edad, cuelqui¢r tetraciclina administrada durante ese tiempo

uede prcvocar el cambio de color.
&, Eritroblastesis Fetal.

Puede desarrollarse una coloracién de amarillo a verde < azll --
griclices i la primera denticidn, y en parte de los permanentes

ce nifos gue tierzn eritroblastosis fetal. El trastorno se origi
ré por reaccidn sanguinea antigeno-anticuerpo esrscifica, provo-
cando ictericia intensa hemolitica y que puede ser mortzl para -
¢l nifo, a menos que el recién nacido reciba transfusién de in--

weecambrio,

La 46w do cumodlo de color de los dientes corresponde al peribdo
de codons

1énenis, cuande hay una cantidad elevada de pigmentos -
eanguinecs circulantes en la circulacidn del feto o de la criatu

1.

La pigmentacifn es intrinseca y no puede limpiarse por medios ex
ternos.

La presencia de un antigeno Rh es producido por un gen dominante
4, Fluorosis.

Las regiones geogrdficas que tienen altos valores de concentra--
cibén de fluoruros en los alimentos y en el agua potable, o donde
ge consumen fluoruros dietéticos suplementarios en exceso, pue--
den desarrollar un color que va desde pequefias manchas blancas -
hasta un color pardo claro y oscuro. Este moteade del esmalte --
puede observarse en los dientes anteriores, pero también puede -

observarse en los demés.

En el capitulo tres se trata esta enfermedad con mids detalle.
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8. Amelopénesis imperfecta,

Loz defectos en la formacibdn del esmalte pueden dividirse en dos
grandes grupos: los que provienen de anomalias de la mineraliza-
cién (hipomineralizacidn) y los que dependen de una disminucidn
de la cantidad real de esmalte producido, pero con mineraliza--

cidn normal (hipeplasial.

Aunque lcs dientes suelen ser de forma normal al producirse la -
erun:ibr poco despuls cambian de color, con zonas blancas de cal,
amarillas o pardas. ‘
Ver Capitulo III,

6. Dentinogénesis imperfecta.

Un color peculiar opalescente desde gris hasta café azulado de -
los dientes de leche y de los permanentes es caracteristico en -

la dentinogénecis imperfecta.

Ver Capitulo ITI.



VII. ANOMALIAS DE ERUPCION, EXFOLIACION

Y POSICION DE LOS DIENTES.

A. Erupcidn Retardada.
B. Caida prematura.
C. Exfoliacién.
D. Dientes Anguilosados
E. Algunos Factores que Influyen en Anomalfas de -Posicién.
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Anomalias de Erupcidn, Exfoliacién y Posici6én de los Dientes.

La erupcidén de dientes primarios y permanentes se realiza segln
una secuencia y un orden determinados, los cuales puecden encon-
trarse fuera de los limites normales. No obstante, en ciertos ~
casos en los que el diente debiera hacer su erupcidn y sobrepa-
sa ampliamente la normalidad, se puede considerar como un esta-
do patoldgico.

La secuencia de erupcibn en la denticidén decidua estd sujeta a
variaciones individuales menores. También, hay casos en que es
muy variable la edad en que los dientes exfolian y erupcionan.-
Muchos clinicos declaran que hay un patrén familiar de la erup-
cidn precoz o tardfa. Un ejemplo dramitico de la erupcidén pre--
coz es el diente neonatal,

Factores sistémicos o locales pueden influir en la erupicidn o
exfoliacibén de los dientes. En el caso de la pérdida prematura
de los dientes temporarios a causa de caries, el efecto en la ~
erupcidén del diente suceddneo depende de la edad en que se hizo
la extraccidén. Si sucede durante el periodo preescolar, la erup
cién del diente subyaciente suele retardarse; si ocurre durante
el perfodo de la denticidén mixta y hay una patologia &sea exten
dida se acelera la erupcidn del diente permanente. Una causa ~--
frecuente de la erupcidén retardada del diente permanente es la
presencia de los supernumerarios enclavados en los dientes tem-
porarios anquilosados.

Por otra parte, es dificil determinar si la erupcién precoz o =~
tardia de la denticién decidua es de tipo patolégico en indivi-
duos que por Lo demds son esencialmente normales. Ademis, cier-
tas enfermedades sistémicas se acompafian a menudo de alteracio-
nes de erupcién dentaria, esto puede ser causado también por -~
trastornos hormonales y del desarrollo. Por ejemplo, los cam- =~
bios dentales asociados con la Disostosis Cleidocraneal son ca~-
racteristicos del proceso y su existencia puede ser Gtil para -
el diagnéstico inicial de ésta deformidad esquelética, pues hay



retencfn muy notable de los dientes deciduos y erupcién tardia
de la mayor parte de los dientes permanentes; radiogrdficamente
pueden descubrirse muchos dientes supernumerarios sin erupcidn.

A. Lrupcién Tardia o Retardada.

Se ccroce como erupcibén tardfa el hecho de que el primer diente
primario erupcione después del décimo tercer mes de vida o cuan
do el primer diente permanente erupciona después del séptimo --
afie de vida.

fr.a anomalia es causada por varios factores de origen genético,
ambiental y sistémico -como el raquitismo, locales como hiper--
trofia de las encias por carencia de Vitaminas A y D- asi como

también debido a la presencia de dientes supernumerarios.

Los defectos en el desarrollo de los maxilares, principalmente
en el inferior, pueden provocar la falta de espacio suficiente
para la erupcién normal, por lo que se retrasa.

Algunas estadisticas sobre el retraso de erupcién dentaria -se-
glin Snyder, Knopp y Jordan- muestran que en 38% de un grupo de
113 nifios con retraso mental de diverso origen se detectd éste
problema, y del mismo grupo el 4% habfan presentado erupcién --
prematura.

Le conclusién a la que podemos llegar es que el retraso en la e
rupcidn de los dientes deciduos trae como consecuencia, casi --
siempre, una denticidén primaria tardia.

B. Caida Prematura

Los dientes deciduos no solamente sirven de érganos de la masti
cacién, sino también de "mantenedores de espacio", para los - -
dientes permanentes. También ayudan a mantener los dientes anta

sonistas en su nivel oclusal correcto.
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La caida prematura se refiere a que cuando existe falta genordi
de espacio en ambas arcadas, los caninos deciduos frecuentemente

son exfoliados antes de tiempo, y la naturaleza intenta propor-
cionar mis espacio para acomodar a los incisivos permanentes --
que ya han hecho erupcién. Légicamente muy a menudc, este tipo -
de pérdida prematura es una clave para realizar extracciones adi
cionales de dientes deciduos y quizd la extraccién de los prime
ros premolares posteriormente. La conservacién del espacio en és
tos casos puede resultar contraproducente para el paciente, aun
que de hecho un exdmen clinico y radiogrédfico serd necesario de
antemano para determinar la utilizacién de mantenedores de espa-
cio, ya que en ocasiones puede existir un mayor nﬁmero de dien-~
tes en los alveélos al mismo tiempo, por lo que se da una lucha
por el espacio en el medio 6seo en expansidén aveces critica. Ade
mds también la pérdida prematura de una o mds unidades dentarias
puede desequilibrar el itinerario delicado e impedir que la natu
raleza establezca una oclusidén normal y sana.

Con respecto a la extraccién prematura de los dientes deciduos -
se aconseja realizar todas las maniobras necesarias para conser-
var el programa de erupcién normal; colocando restauraciones ana
témicamente adecuadas en los dientes deciduos y conservando la -
integridad de las arcadas dentarias. Equivale a consultar con el
ortodoncista cuando existe duda en cuanto a procedimientos perti
nentes.

La pérdida prematura de los dientes, tanto permanentes como deci
duos, es un factor etiolégico de maloclusién. En el caso de la -
denticién infantil, si ocurre antes de que esté completa, el - -
trastorno serd muy marcado puesto que‘'las fuerzas morfogenéticas
anatémicas y funcionales, que conservan un equilibrio dindmico -
en la oclusidn quedan alteradas.

Por otra parte, la exfoliacién prematura puede ocurrir con la hi
pofosfatasa que se identifica por una profunda reduccidn de fos-
fatasa alcalina en el suero, y por la falta de respuesta a tera-

pedtica de vitamina D; con la acrodinia denominada también erite
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temz eridérmico, trofodermatoneurosis y neurosis vegetativa, es
“ne uwZeramedad de la intancia y nifiez, presenta sintomas genera
les ccmo anatia o irritabilidad, insomnio, fotofobia y anorexia,
y se caracteriza por un dolor intenso en las extremidades, hay

aumenzo de sensibilidad que se intensifica en las palmas de las
manos, pies, mejillas y las puntas de las orejas adoptan un co-
lor pardo; con la caries; y tamibién con una forma de endotelio
sis rzticular comc la enfermedad de Hand-Schilller~Christian ca-
racterizada po: la triada cldsica de lesiones dseas, exoftalmos
y diatetes ins”pida, la destruccidn Ssea se extiende mids a la -

de los limites originales del ligamento periodontal.
C. Exfoliacién.

La exfoliacidn y resorcién de las piezas primarias estd en rela
cidn con su desarrollo fisiolégico. La resorcién de la raiz em-
pieza generalmente un afic después de su erupcidn. Entre la pér-
dida de una pieza y la erupcién de su sucesora existe relacién

de tiempo directa, es decir, este intervalo de tiempo puede ver
se alterado por extracciones previas, que resultan en erupcio--

nes prematuras.

Existe variacidn en cuanto al tiempo de erupcidén y el momento -

de lz oclusién.

El hecho de recordar que las piezas primarias empieian a calci-~
ficarse entre el cuarto y el sexto mes en el idtero, nos ayuda a
estimar las otras etapas de formacién, las cuales erupcionan en
tre 1os 6 y 24 meses de edad. Las raices completan su formacién

aproximadamente un afio después de hacer erupcidén los dientes.

Los dientes caen entre los 6 y los 11 afos de edad. La edad de
erupcidén de las piezas suceddneas es en promedio unos 6 meses -
despuds de la edad de exfoliacidn de las piezas primarias,

La czlcificacidén de las piezas permanentes se realiza entre el

naciniento y lous 3 afios de edad (omitiendo los terceros mola- -
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res).

La erupcién ocurre entre los 6 y los 12 afios, y el esmalte se -
forma completamente aproximadamente tres afios antes de la erup--
cibén. Las raices estdn completamente formadas mds o menos 3 afios
después de la erupcidén, aunque &stos son datos variables.

D. Dientes anquilosados.

Fenémeno en el cual el diente se encuentra adherido al hueso cir
cundante, mientras que los dientes contiguos contindan sus movi-
mientos de acuerdo con el crecimiento y desarrollo normales, es~
te problema se encuentra con frecuencia entre los 6 y los 12 a-~

fios, y denticién decidua o primaria.

Posiblemente la anquilosis se debe a algin tipo de lesién, lo ~--
que provoca perforacidn del ligamento periodontal y formacién de
un "puente" &éseo, uniendo el cemento y la ldmina dura. Dicho - -
puente no necesita ser grande para frenar la erupcién normal de

un diente. El reconocimiento oportuno es muy importante. Estas -
piezas no tienen movilidad y dan un sonido especial "seco', a la

percusidn,

Estos dientes estdn fuera de aclusién y los contiguos contindan
su erupcibén, ya que los tejidos de crecimiento lo dejan impacta-
do.

Puede presentarse en el aspecto vestibular o lingual y por lo --
tanto, ser irreconocible en una radiograffa normal. Si es dejado
puede ser perjudicial. La extirpacién quirdrgica sélo es posible
a través de la placa de hueso vestibular. Las indicaciones para

la extraccién o subluxacidn quirdrgica de los dientes deciduos -~
anquilosados deberd controlarse mediante la extraccién del dien-
te o dientes de un lado del maxilar superior o inferior cuando

éstos hayan sido exfoliados por procesos naturales del lado o- -
puesto. Es recomendable intervenirlos antes de los 3 meses cuan-
do existen pruebas radiogrdficas de resorcién anormal para evi~--

tar una futura maloclusién.



59

Los dientes permanentes también pueden estar anquilosados. Los -
accidentes o traumatismos, asi como ciertas enfermedades congéni
tas y endderinas como Disostosis Cleidocraneal, pueden predispo-
ner a un individuo a la anquilosis. Sin embargo, con frecuencia

la anquilosis se presenta sin causa visible.

La retencién prclongada de un molar deciduo inferior puede provo
car interferencias y giroversién subsecuente, por ello es indis-

pensable que este tipo de anomalia sea tratada por medios preven

| "
.
%

Canino Anquilosado (o impactado)

tivos.

E. Algunos Factores que Influyen en Anomalfas de Posicién.

Este tipo de anomalias es generalmente de origen genético, perc

en ocasiones puede ser debido a un traumatismo o & un proceso pa
toldgico. Se ha explicado que si el germen dentario antes de co-
menzar sus movimientos eruptivos, se encuentra en una direccién

anormal, hay probabilidades de erupcidn con una angulacién dis--
tinta a la que le corresponde, pudiendo toparse con otros dien--
tes en su camino y reabsorverlos, lo que origina alteraciones en

la posicidn dental.

El hacinamiento y el espaciado de los dientes, pueden ser fuerte
mente influidos por la herencia, pero no es totalmente responsa-
ble de ciertos tipos de maloclusién. También es importante no--

tar que existen factores que deben tomarse en cuenta para la oc-
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lucién, como son: tamafio del maxilar superior, tamafio del maxi-
lar inferior, forma de las arcadas, anatomia de los dientes.y -
rotacién de los mismos. La mencién de éstos aduce a la existen-
cia de estados patoldgicos sobre malposicién denteria y otros,-
entre los cuales estdn las maloclusiones de la primera denti- =-

cidn.
F. Maloclusiones de la Primera Denticién.

La denticidn primaria normal presenta oclusién caracterizada --
por una sobremordida ligeramente horizontal-y vertical, debido
a que el arcc superior se desarrolla siguiendo un radio mayor -
que el del arco inferior, y, por consiguiente, lo rebasa en to-
do su contorno. Pueden existir espacios primarios entre los ca-
ninos y los incisivos centrales deciduos. (Ver capitulo I11)

a) Borde a borde

Relacién oclusal en la que los bordes incisales de los dientes
anteriores inferiores coinciden con los bordes incisales de los
dientes superiores, o si las clispides vestibulares inferiores -
coinciden con las cidspides vestibulares superiores, cuando la -
mandfbula esti en relacién céntrica en la dimensién vertical oc
lusal correcta.

En las relaciones borde a borde anteriores, la mandibula no pue
de ser protruida sin descargar todas las fuerzas sobre los dien
tes posteriores. La guia anterior se pierde en cuanto los inci-
sivos inferiores se desplazan hacia adelante de sus contactos -
dentarios superiores. En las relaciones borde a borde posterio-
res, las vertientes activas normales no contactan, de manera --
que las vertientes activas posteriores pueden no brindar la su-
ficiente "elevacién" necesaria para desocluir el lado de balan-
ceo.

Si una oclusién borde a borde completa es estable y cémoda, y -

si el soporte periodontal estd intacto, no hay razén para modi-
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ficarla. Si en esta clase de oclusién se observan interferencias
oclusales, se las corrige mediante el desgaste selectivo sin al-
terar el drca de funcién y sin la introduccidn de problemas po--

tenciales, en el caso de pacientes con dicho problema.

La mayoris de las maloclusiones clase III presenta una mordida -

borde & borde.

Mordida de borde a borde

b) Mordida abierta

Para designar éste tipo de mordida se utiliza también el término
mordex apertus y es cuando dientes que han salido completamente

no alcanzan el contacto con sus antagonistas al estar cerrado el
maxilar. Esta maloclusién es principalmente una discrepancia ver
tical que afecta a los dientes anteriores., Puede existir con o--
tras anomalias de los maxilares y dientes sin tales anomalias. -
El ndmero de dientes que participan es variable, pero los segun-
dos molares no suelen estar afectados en la denticidn permaﬁente.

fe. han propuesto diversas causas para la mordida abierta, algu--
nas de las cuales pueden actuar conjuntamente para producirlaj; -
como son , diversos hébitos, raquitismo, terapia ortodéntica, al
teracibén del desarrollo craneal, factores hereditarios e infec--
ciones viricas; también pudiera ser provocada por un agrandamien
to de la lengua debido, por ejemplo, a angioma congénito.

La terapia ortoddntica, algunas veces suele propiciar el desarro
1lo de una mordida abierta durante la correccibn de una mordida
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cruzada siendo los maxilares separados por la oclusién temporal
de cdspide con cdspide entre premolares y molares y también la
correccién de la distoclusién. Este tipo de mordida abierta sue

le corregirse asi misma.

La elongacidén de los dientes puede causar mordida abierta cuan-
do los planos de mordida para corregir un tipo de mordida pro--

funda se llevan demasiado tiempo.

Mordida abierta

¢) Mordida cruzada anterior

La posicién desviada hacia el paladar {(linguoversién) de uno o

més incisivos deciduos superiores se llama comdnmente mordida -
cruzada anterior. Esta maloclusién puede ser local y se caracte
riza por buena relacién entre los molares y por arcos dentales

armoniosos. La relacidn defectuosa de los incisivos puede ser -
an éste caso: alteracién del desarrollo,efecto de h&bitos néci-
vos de mal funcionamiento, o de naturaleza endécrina. Por otra

parte, puede constituir un signo de prognatismo del maxilar in-
ferior, en el cual el arco dental inferior y los molares se en-
cuentran en posicibén mesial respecto a los superiores. La mayo-
rfa de“las maloclusiones clase III presenta una mordida cruzada
anterior,
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Mordida cruzada anterior (linguo-

versibn del incisivo superior),
c) Mordida cruzada posterior

Consiste en la posicién palatina o en linguoversién de los di-:
tes superiores situados en la parte posterior, respecto a los -
inferiores., Esta maloclusidén es uni o bilateral y puede acompa-
flarse de desviacién del maxilar inferior. En la mordida cruzada
unilateral posterior, si la linea media dental coincide con la
1linea media facial cuando los dientes se encuentran en oclusién,
el defecto es por desarrollo incompleto unilateral del maxilar
superior del lado afectado, tal vez consecuencia de algln fac--
tor hereditario. Por otra parte, si la linea media dental no ==-
coincide con la lfnea media de la cara cuando los dientes estén
ocluyendo, el maxilar inferior estd desviado hacia el lado de -
la mordida cruzada. Esto puede deberse a poca anchura del arco
dental superior respecto al inferior, que se mueve demasiado ha
cia los lados para interdigitar las cspides, hecho designado -
como "mordida fisiolégica funcional". Una prétesis muy alta, un
diente doloroso o un hébito nocivo, causan también desviacién -
indeseable.
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Mordida cruzada posterior (linguoversién)
d) Sobremordida

Cuando los incisivos superiores sobrepasan los incisivos inferio
res se habla de sobremordida (overbite), hecho que ocurre duran-
te la oclusién habitural o céntrica.

El término overjet se refiere mis correctamente a los incisivos
superiores en posicién protruida, proyecténdose mds alld de los
incisivos ‘inferiores, separando mecdnicamente los labios.

Existe la sobremordida vertical con un nivel eruptivo, de los in
cisivos superiores e inferiores, cubriendo més alld de un tercio
de la cobertura caracterfstica de la sobremordida normal en la -
denticidn humana. . -

La sobremordida es generalmente aceptada cuando cubre un tercio
de los incisivos inferiores pero puede ser mucho mayor y que no
se vean los incisivos inferiores cuando los dientes estd ocluyen
do, en éste ltimo caso la relacién se denomina sobremordida pro
funda o sobremordida vertical excesiva la cual puede asociarse -
con maloclusiones Clase I, II, 6 III. La mordida profunda se re-

laciona casi siempre con otra forma de maloclusién, es decir, --
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una protrusién de los incisivoes superiosres y los bordes incisa-
les de los incisivos inferiores pegan directamente en los teji-
dos palatinos chocando algunas veces severamente sobre ellos. -
En la Clase II divisién 1 la sobremordida estd asociada con los
incisivos superiores labialmente inclinados mientras que en la

divisién 2 los incisivos estdn nds verticales.

El término "sobremordida vertical" (u overbite), se aplica a la
distancia en la que el margen incisal superior sobrepasa el mar
gen incisal inferior cuando los dientes estén ocluyendo, como -
ya se menciond. Y el término "sobremcrdida horizontal" (u over-
jet), se refiere a la distancia entre el aspecto lingual de los
incisivos superiores y la superficie labial de los incisivos in

feriores cuando estdn en oclusién céntrica.

Sobremordida Vertical (overbite)

Sobremordida Horizontal (overjet)

La sobremordida es observada comlnmente en la denticién temporal
y conforme al cambio a la denticién mixta, la sobremordida pasa
a una condicidn normal. Esto se debe a la gran angulacién que e-
xiste entre las piezas temporales superiores e inferiores y que
al cambio de denticidn permanente anterior, la angulacidén se re-
duce ajusténdose hasta cierto punto en una condicién normal. No
obstante, las lesiones cariosas en la denticién temporal presen-~
tan influencia en la sobremordida contfinua anormal.
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Ahora bien los factores que predisponen a maloclusién de la pri-
mera denticién, son: la caida temprana de dientes deciduos; la -
retencién prolongada de los mismos, por ejemplo, los dientes im-
pactados, que presentan anquilosis; y por dltimo los dientes su-

pernumerarios.
G. Otros Trastornos de Erupcién y/o Posicidn.
1, Apifiamiento

El problema méds comiin apreciable en la erupcién de los incisivos
permanentes es el apifiamiento. Esta realidad es con frecuencia -
decepcionante. Por ejemplo, si los incisivos superiores son dema
siado grandes como para erupcionar en el espacio intercanino pri
mario, a menudo lo hacen ectdpicamente hacia vestibular. En oca-
siones, esta erupcién se ve agravada por un hdbito labial. Como
resultado, los dientes pueden estar alineados en forma pareja --
desde el punto de vista mesiodistal pero tienden a quedar en po-
sicién vestibularizada. Si los dientes estuvieran ubicados con =
correccidén en su hueso basal, se advertirfa muy pronto que es un
caso de apifiamiento. Las degluciones atipicas y los hébitos lin-
guales que provoca la labioversién de los incisivos enmascara mu
chas veces un estado de apifiamiento.

El apifiamiento no sélo es el mds comlin sino también el mds confu
so de los problemas que aparecen durante la erupcifn de caninos
permanentes y premolares. Los incisivos apifiados, a veces, aun--
que no siempre, reflejan un estado de apifiamiento en la zona del
canino permanente y los premolares. En ciertos casos si a los mo
-lares permanentes se los mantiene atrids, parte del espacio gana-
do puede utilizarse para aliviar el apifiamiento anterior. Por su
puesto, en los casos graves se extraen los premolares; haciendo
un estudio previo para determinar dicho procedimiento. Uno de -~
los signos de espacio inadecuado en la zona posterior son los ca
ninos impactados o que erupcionan ect8picamente.
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Sucede tambidn que cuando hay un brote de crecimiento durante el
cual la mandfibula se agranda con mayor rapidez que el maxilar, -
los dientes anteriores inferiores simplemente son comprimidos y
se apifian detrds de los dientes anteriores superiores, los cua--

les se mantienen en su lugar por accién de la presidn labial.

En ésta alteracidén los factores genéticos son los principales --
responsables. Pero la via anormal de erupcién puede ser un meca-
nismo de adaptacidén a las condiciones que prevalecen, por ejem--
plo, barreras fisicas que afectan a la direccién de la erupcién,
dientes supernumerarios, raices deciduas, fragmentos de raiz y -
barreras éseas. Sin embargo, existen casos en que no hay proble-.,
mas de espacio y no existe barrera fisica, pefo los dientes ha--
cen erupcidén en direccidn anormal, probablemente por algin trau-
matismo. También los quistes pueden provocar vias de erupcidn a-
normales. Tales vias son de origen idiopdtico (desconocido).

En el apifiamiento anterior si los caninos primarios o los indiéi
vos laterales estén aln en su sitio, es decir, cuando ya se ha -
completado la erupcién de la denticién primaria, por 1o'general

el espacio se crea mediante la extraccidén de los caninos prlma-—
rios. Aunque se pueden efectuar ajustes menores de los indisivos
permanentes mal alineados con aparato removible o con uno ‘de - -
alambres gemelos modificados, uno de los métodos mds eficientes

para corregir un acentuado apifiamiento anterior es con la técni-
ca de fuerzas ligeras modificada, (alambre de 0,016 pulgada de -
didmetro en tubos vestibulares terminales de 0,0355 pulgada)., --
Los tubos terminales se ligan a los tubos vestibulares o ganchos
de los molares. Aveces es factible prevenir la anomalia mediante
el uso de un arco lingual simple unido a bandas en cada canino,-
en el caso de la arcada inferior. La barra impide que los incisi
vos inferiores vayan hacia adentro y fuerza a los superiores a -
guardar relacién con el brote de crecimiento inferior. Puede te
ner cierto efecto sobre la limitacién del brote de crecimiento -
pero indepedientemente de cdmo actla, el efecto es mantener los

dientes bien alineados durante el periodo en que el crecimiento



68,

mandibular es mds rdpido que el maxilar.

Si el apinamiento se produce después de los afios de crecimiento,
casi siempre tiene origen en interferencias oclusales posterio--
res que 1llevan la mandfbula hacia adelante hacia los dientes an-
teriores superiores o por falta de contacto céntrico adecuado de
los incisivos inferiores. La ext%usién y el ulterior apifiamiento
se producen con facilidad si no hay topes estables en céntrica.

Los procedimientos ortodénticos se instituirdn con un examen ra-

diogrédfico previo.
2. Erupcidn Ectépica. .

La palabra "ectbépica" significa fuera de lugar, y se ha utiliza-
do para describir a un Srgano que se encuentra alejado de su si-

tio correspondiente.

Erupcién ectdpica se refiere a la alteracién en la direccién e--
ruptivz de un diente permanente que, ademds de estar fuera de su
posicidn puede ocasionar una resorcién radicular de los dientes

adyacentes de una manera anormal.

Dichas piezas dentarias pueden ser desplazadas por diversas cau-
sas, entre ellas: quistes y traumatismos. Se ha comunicado casos
de piezas dentarias en el piso de la dérbita, en.el arco cigomd-
tico, borde inferior del maxilar y otras regiones, y otros casos
en los que las piezas dentarias se forman desde el principio en

lugarss fuera del arco dentario, a menudo en tejidos blandos, co

mo en los del paladar.

Generalmente, la erupcifn ectépica es una manifestacién secunda-
ria <e una trastorno no primario, siendo un mecanismo de adapta-
cién del diente en su proceso de erupcién.

La fazlta de espacio puede propiciar erupcién ectépica, puesto --

que el diente,tratando de no quedar retenido, se abre camino re-



69

absorviendo algin diente vecino o siguiendo la via de menor re-

sistencia.
Los factores que pueden provocar la falta de espacio son:

a) Retraso en la erupcién de los dientes permanentes con pérdi-
da prematura de los dientes primarios,

b) Subdesarrollo de los maxilares.

c) Presencia de un diente permanente de mayor tamafic que el es-

pacio de erupcién.
d) Retraso en el desarrollo de la tuberosidad.

e) Discrepancia entre el tamafio del maxilar y el tamafio de los
dientes.

f) Evolucidén filogenética, es decir, hdbitos alimenticios que -
conducen & un estimulo masticatorio deficiente para el desarro-
1llo de los maxilares -explican algunos autores-,

g) Factores yatrogénicos como colocacién de. coronas mal ajusta=

das.
1

También la accidén muscular anormal puede conducir a erupcién ec
tépica. Por ejemplo, en el caso del misculo borla de la barba -
en hiperactividad, puede ejercer presién exageradé sobre las -
caras vestibulares de los 4 incisivos inferiores en el momento
de la deglucibén, lo cual puede provocar desvitalizacidn severa
en éstos.

Entre los aparatos utilizados para el tratamiento de ésta anoma
lia, estdn: el plano inclinado, el arco lingual con resorte des
lizador, el aparato de Humprey y la placa Hawley con resorte e-
licoidal o con silla de montar. También en caso de no lograr co
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rregir la anomalia, recurrir a la cirugfa ortodéntica.

Erupcién  Ectépica

3. Transposicién Dentaria. .

Esta condicién consiste en que las piezas dentarias ocupan una’
posicidn que normalmente corresponde a otra pieza en la arcada
dentaria. Esto modifica la secuencia de la férmula dentaria. -
Las piezas afectadas, a menudo presentan rotacién pero en la -
mayoria de los casos no constituyen un problema para la oclu--

sién.

La transposicién es bastante rara y su causa es desconocida. -
Las piezas mds afectadas son los caninos, tanto superiores co-
mo inferiores, los cuales pueden ocupar el lugar del incisivo
lateral o entre las dos premolares. Es interesante notar que -
los casos de transposicién dentaria tienden a ocurrir en forma
bilateral, aunque no hay informacién que muestre herencia di--
recta, afortunadamente no se ha observado en la primera denti-

cién.
4. Diente en Ala

Lsta anomalfa constituye una malposicidén dentaria que consiste
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en la rotacién mesiopalatal de los incisivos centrales superio-
res permanentes, de tal forma que la superficie distal del dien
te estd desplazada hacia labial. Esta malposicidén no estd aso--

ciada con apifiamiento de las piezas dentarias.

También puede ocurrir como una rotacidén mesio-labial en cuyo ca
so se conoce como "contra ala". Esta forma e¢s mds frecuente en

individuos que presentan paladar alto y estrecho.

El diente en ala o su variante en contraz ala, pueden ser bilatg
rales o unilatéraleé. La condicién se asocia a menudo con dien-
te en pala, posiblemente debido a que znbos rasgos son muy fre-
cuentes en grupos étnicos mongblicos. Istudios de tipo familiar
sugieren un factor genético en la etiologia del diente en ala,-
posiblemente un cardcter autosémico doninante.
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Las anomalfas en boca, especificamente en la denticién primaria
deben ser plenamente identific:idas por el Cirujano Dentista pa-

ra que realice el tratamiento adecuado.

Por lo anterior, es obvia la importancia gque tiene para todo O-
dontologo el conocimiento sobre la etiologia, manifestaciones -
extraorales y todas, aquellas generalidades que esten involucra-
das con éstas anomélias, con el fin de que se logre un buen - -
diagnéstico que se obtiene con la Historia Clinica bien realiza
da; estudios radiogrdficos, de laboratorio y en éste caso la ob
servacién clinica a la que debemos habituarnos para la identifi
cacién de anomalias dentarias como una parte del amplio campo -
de la Odontologia.

Se hace necesaria ésta observacién para la tarea de prevencidn
s 3 . . . L

de complicaciones que pueden surgir por la aparicién de estas -

anomalias.

Por lo antes expuesto, se hace necesario hacer un llamado de -~
conciencia profesional, ética y moral a todos los prdcticos de
la rama odontolégica. Asi que é&sta breve informacién serd de --
ﬁtil ayuda para recordar algunas anomalias de la denticién pri-
maria.

El examinar odontolégicamente a conciencia al paciente, logra -
confianza, seguridad y armonia entre éste y el Cirujano Den--
tista, factores elementales que encaminan a la cooperacién por
parte del paciente para el logro de total restablecimiento den-
tal.

Hay algo importante que no debe pasarse peor alto. y es que 1a -

>
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mayoria de las personas llegan a su primer contacto con la Odon
tologfa en la infancia, asi que cualquier servicio prestado al
nifio debe ser de gran calidad. '
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