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PROLOGO 

PIGMENTACION DENTARIA 

La meta primordial de la odontología moderna es la 

conservación de la salud dental, la función y la estética. 

Ya que a medida que avanza la odontología se le ha 

dado mayor importancia a la prevención, para así mantener 

una estructura bucal y una estética adecuada. 

Es por eso que en el desarrollo de esta tésis, en-

focaré principalmente el factor estético, ya que este úl-

timo influye grandemente en el desarrollo y desenvolvimien 

de la personalidad del individuo. 

Entre las alteraciones estéticas más comunes tene,-, 

mos: Caries Dental, Fracturas Dentarias, Malposiciones 

Dentarias, Anomalías de Número, Tamaño y Forma de los Dien 

y Pigmentaciones Dentarias. 

Las pigmentaciones dentarias constituyen una alte- 

ración estética muy notoria, ya que puede afectar a uno o 

más dientes. 

Conciente de este problema analizaré la etiología, 

las alteraciones estructurales, la patología, métodos de 

diagnostico, el tratamiento y la prevención. 

Todo esto con el fin de tener un panorama mar, cla- 

ro de estas alteraciones dentarias y así poder aplicar el 



tratamiento adecuado.; ya sea con la utilización de métodos 

endodónticos de blanqueamiento de dientes, o en caso nece-

sario la prótesis restaurativa y de ser posible aplicar -

métodos profilácticos o de prevención con el fin de recu-

perar la estética perdida y crear en nuestro paciente una 

personalidad más firme y seguridad en sí mismo. 

Creo por lo antes expuesto y como Cirujanos Dentis-

tas responsables del correcto ejercicio de nuestra profe-

sión debemos darle al problema de la pigmentación dentaria 

la importancia que requiere. 

Al realizar esta tésis deseo reconocer la inmensa 

deuda que tengo con mis maestros por los conocimientos y 

consejos que me brindaron a lo largo de mis estudios supe-

riores; y ademas quiero expresar el deseo sincero de que 

este trabajo sobre PIGMENTACIGN DENTARIA pueda servir co-

mo texto de consulta a nuevas generaciones de Odontólogos. 

nRTHA ALij:A Y,ORENO GONZALEZ. 
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CAPITULO 1. 

ANOMALIAS EN EL DESARROLLO DE LA ESTRUCTURA DEN-

TARIA. 

A.- Mnelogénesis imperfecta. 

Es un trastorno de origen idiopatico. Se caracte-

riza por la agenesia del esmalte, pudiendo presentarse tan 

to en dientes permanentes como en temporales. Es un tras-

torno que en su forma hereditaria se trasmite como carác-

ter Mendeliano dominante no ligado al sexo. 

La estructura del esmalte hiroplásico es muy del-

gada y presenta alteración de color generalmente de varios 

tonos pardos. 

Para el diagnostico de la amelogénesis imperfecta 

nos basaremos en las manifestaciones clínicas, radiogra-

fías así como'los antecedentes hereditarios del paciente. 

Los dientes que sufren hipoplasia del esmalte presentan 

una estructura hipoplásica en forma de banda con su super-

ficie tuberosa y decolorada; este tipo de alteraciones ra-

quíticas del esmalte afectan áreas correspondientes a un 

solo período de desarrollo. 

Radiográficamente observamos una mineralización 

irregular de la corona, mientras que el desarrollo de la 

raíz es normal. Estas alteraciones aparecen en dientes tem 

porales y permanentes. 

Existe predisposición patológica a que los hijos 

de padres con hipoplasia también la sufran, es decir la 

enfermedad os autosomica. 

La gravedad de la nipeplasia varia según el seo, 

en el sexo femenino y la hipo.,:lasia del esmalte se mani-

fiesta como una superficie tuberosa y con surcos. En el se 

xc masculino, la superficie del esmalte ea lisa. La dife- 
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rencia por sexo se observa claramente en la observación mi-

croscopica de cortes histológicos. 

En los varones queda solo una capa delgada de es-

malte, mientras que en la hipoplasia femenina se encuentra 

una superficie ondulada. 

La capa de esmalte es rudimentaria y estratificada 

así como homogénea y obscura en los hombres, mientras que 

en las mujeres las tuberosidades se ven en forma de fasicu-

los laminares peculiares y en los nichos del esmalte se ob-

servan prolongaciones de los conductillos dentarios. • 

En las radiografías la formación adamantina apare-

ce manchada y en los cortes por desgaste encontraremos in-

cluciones pigmentadas e irregulares. 

Aunando a las modificaciones estructurales en el 

relieve del esmalte se observa en ésta odontopatía una dis 

cromania de color. ocre que también puede ser gris o pardo. 

Estos tonos dependen de la herencia ligada al sexo. En la 

lisa superficie del esmalte del hombre la discromania es 

intensa, mientras que en las mujeres es de menor intensidad, 

Dentro de una misma familia afectada por hipopla-

sia de tipo hereditario el tono de color varia, según los 

individuos de esa familia. 

Algunos autores atribuyen la.hiroplasia del esmal 

te a la administración de tetraciclinas las que inducen a 

la hipoplasia o por lo menos potencia izan el estado. 

Los dientes afectados por hipcplasia son más su-

cerAibles a sufrir caries que los dientes sanos; ya que 

las hipoplasias dentales se asocian a enfermedades de la 

primera infancia, los dientes afectados con más frecuen-

cia 1-on aquellos que se calcificaron cuando la enfermedad 

tuvo Lugar. Generalmente se afectan el. bordc cortant,, y e,. 

tercio medio de 	diuntes centrales, .as suntas do lo 

y cara:: ocllwales de 	me.re: molares. 



Cuando la enfermedad sistemica causante de la hi-

poplasia se presenta después de la primera infancia se a-

fectan los premolares y los segundo molares. Cuando la cau 

sa de la hipoplasia es una enfermedad general casi siempre 

son bilaterales y de distribución simétrica. A veces los 

signob de hipoplasia estan localizados o limitados a un so 

lo diente, o a dos o más dientes situados en el mismo lado. 

Lo que nos hace pensar que el factor etiológico es local 

antes que general. En estos casos el. Cirujano Dentista de-

be consentrar su atención en buscar la causa en un factor 

traumatico, una infección local o irradiación; pues en al-

gunos casos el agente responsable de la hipoplasia puede 

ser la irradiación terapeutica del maxilar o la mandíbula. 

La hipoplasia procede de una alteración de las ce 

lulas formadas del esmalte, que interfieren en la función 

de los ameloblastos. En algunos casos la amelogénesis im-

perfecta las coronas de los dientes estan totalmente libres 

de esmalte y la'dentina expuesta presenta una coloración 

que va desde el color tostado claro hasta marrón obscuro. 

La alteración de color se debe a la esclerosis 

de la dentina o la absorción de los pigmentos a partir de 

los alimentos por medio de la dentina porosa. Con la falta 

total de esmalte las coronas son más cortas de lo normal y 

amenudo los contactos proximales se encuentran abiertos. 

En otros casos queda algún resto de esmalte, pe-

ro es muy delgado y muy friable siendo fácil de fracturar-

se, también aquí se destaca una pigmentación intensa. 

Otra variedad de amelogónesis imperfecta se ca-

racteriza por un grosor normal del esmalte, de manera que 

la alteración subyacente presenta esmalte de poca calidad, 

blando, friable, áspero y con alteraciones de color. 

En esta variedad la matriz del esmalte os proba-

blemente norcll en cantidad pero su calcificación es defec 



,tuosa. 

En todos los casos de amelo6nesis imperfecta la 

dentina, la pulpa y el cemento no estan afectados por el 

proceso patológico. 

Weinmann y Coleo  dividieron las hipoplasias del 

esmalte (ameloghesis imperfecta) en dos tipos: Los que 

incluyen las anomalías cualitativas del esmalte caracteri-

zados por una mineralización reducida, y los que consisten 

en una reducción cuantitativa del esmalte con una minerali 

zación normal. 

Cada tipo consta de diversas formas clínicas, co-

mo se indica a continuación: 

1.- Hipomineralización: 

A.- Transmisión dominante autosómica. 

B.- Transmisión recesiva autosómica. 

C.- Transmisión dominante autosómica con dis-

plasia oculo-dentodigital. 

2.- Hiponlasia o aplasia del esmalte. 

A.- Transmisión dominante ligada al cromosoma 

X con mordida abierta. 

B.- Transmisión dominante ligada al cromosoma 

X sin mordida abierta. 

C.- Transmisión dominante ligada al cromosoma 

X. 

D.- Transmisión dominante autosómica; forma 

aplasica. 

E.- Transmisión dominante autosómica con efec 

to pleiotrópico; forma aplasica. 

F.- Transmisión dominante autosómica; forma 

hipoplásica. 

G.- Transmisión reseciva autosómica forma hi-

poplhsica. 

H.- Transmisión reseciva autosómica con en- 



fermedad de morquio. 

1.- HIPOMINERALIZACION: 	TIPO 1 

Las hipoplasias del esmalte con hipomineraliza-

ción no es fácil dividirlas en diferentes subtipos por me-

dios clínicos, genéticos, radiográficos, histológicos o 

químicos. Aunque existen algunas diferencias de color, for 

ma y comportamiento clínico. 

Características Clínicas: 

Al tener lugar la erupción, los 

dientes suelen tener una corona de forma normal. Durante 

la erupción o poco tiempo después se nota que el esmalte 

tiene un color anormal y puede contener manchas blancas, 

rojas, amarillas o marrón. 

La alteración en el color aumenta al avanzar la 

edad de manera que, en adultos, los dientes son marrón obs 

curo. La intensidad de color varia en los diferentes dien-

tes y algunos, especialmente los incisivos mandibulares, 

auiza no presenten ningún cambio de color. 

B.- Transmisión reseciva autosómica. 

Este tipo se ha observado en hermanos con proge-

nitores normales. Witkop pensó que el esmalte amarillo 

traslucido debido a la hipomaduración pudiera ser un carác 

ter resecivo. Si es así, representa un tipo especial. 

C.- Transmisión dominante autosómica con displásia oculo-

dento digital. 

Es heredado como un caríacter dominante autonómi-

co. burante la erupción del diente se observa que el enmal. 



te es hipo_ásico. 

HIPOPLASIA O APLASIA DEI, ESMALTE: 	TIPO II 

La hipoplasia o aplasia del esmalte ocurre con me-

nos frecUencia que los desórdenes de la hipomineralización. 

Aunque en este tipo de hipoplasia hay alguna hipomineraliza 

ción, el esmalte resiste los requisitos fundaméntales non-.  

males. 

Existen variaciones en el aspecto y genotipo. 

A.- Transmisión dominante ligado al cromosoma X con mordi-

da abierta. 

En el caso de los carácterés dominantes ligados al 

cromosoma X, un varón afectado trasmite la anomalía a todas 

sus hijas pero a ningún varón, ya que este da su cromosoma 

X solo a su descendencia femenina. 

Los dientes tienen un aspecto clínico diferente 

según el sexo. En los varones, la superficie de los dientes 

amarillentos es lisa, dura y brillante. El contorno dental 

es anormal y el diametro mayor de la corona se localiza cer 

ca del cuello. La razón de esta anormalidad es una falta de 

esmalte. .Hiztológicamente se observa una capa delgada y cla 

ra parecida a: esmalte, qúe en ocasiones contiene capas de 

estructuras filiformes. 

2n las hembras las coronas dentales catan menos 

manchadas y el esmalte esta distribuido de forma no unifor-

me por la superficie de las corzn17s, muchas veces en forma 

de ondulaciones verticales. Algunas veces hay pequeños ca-

nales que contienen detritos y producen manchas marrones, 

do se conoce bien el desarrollo de la hipoplasia 

esmalt. Al parecer 1301J -:ra una función del ame- 

loblanto ( formación del esmaltc, en tanto que el contorno 

del diente no se modifica. 



Radiográficamente, la reducción del esmalte se re-

fleja por una reducción de la sombra del esmalte. 

Las preparaciones histológicas muestran una abarra 

ción notable en la dirección de los prismas del esmalte, lo' 

cual junto con el aire y las anomalías de Unción da la im-

presión de porosidad. Los penachos y la laminillas frecuen-

temente son visibles. La dentina parece tener una estructu-

ra y mineralización normales tanto en varones como en hem-

bras. Sin embargo el esmalte presenta zonas con una calqifi 

catión de intensidad variable. 

El grado de mordida abierta varia mucho. El análi-

sis histológico de la dentina confirmó que la mordida abier 

ta no se debia a raquitismo ni a succión del pulgar. Pudie-

ra representar un tipo especial de diagnacia posiblemente 

relacionado con un desarrollo anormal del cráneo. Sin embar 

go el efecto genético es más débil para la mordida abierta 

que para el efecto del esmalte. 

B.- Trasmisión dominante ligada al cromosoma X sin mordida 

abierta. 

No se Observó mordida abierta en familias con hi-

poplhsia del esmalte del tipo ligado al cromosoma X. Sin 

embargo, esto no puede demostrarse claramente en familias 

porque algunos de sus miembros estan ya desdentados. Es 

también posible que la diferencia observada fuera debido a 

factores ambientales o genéticos de otra clase. 

C.- Trasmisión dominante ligada al cromosoma X. 

':Lste tipo es inseguro; se baca en la descripción 

de dos familias, le treomir3ión de dientes marrones de un 

Varón afectado de la tercera generación a todas sus hijas 

pero a ningún hijo, es un fuerte argumento en favor de un 

carácter dominante ligado al cromosoma X. Es muy probable 



que esta observación corresponda a una forma especial de 

hipoplasia del esmalte. 

D.- Trasmisión dominante autosómica: Forma aplasica. 

Scherret describe este tipo en padre e hijo, ex-

cluyendo así una herencia ligada al cromosoma X. El hijo 

era producto del primer matrimonio del padre. No hubo in-

formación disponible sobre los dientes de la madre. No era 

consanguínea con el padre. Debido a la rareza de esta ano-

malía es muy poco probable, aunque no imposible, que la ma-

dre estuviera afectada y fuera así el agente trasmisor. Si.  

fuera así, este caso tendría que ser clasificado como tipo 

A y B. 

E.- Trasmisión dominante autosómica con efecto pleiotrópi-

co: Forma aplasica. 

Se descubrió una familia con un defecto del esmal-

te heredado en forma dominante. Los dientes eran amarillo 

marrones y tenían una superficie lisa y dura. Radiográfica-

mente no se podia ver ningún esmalte en los dientes reteni-

dos ni en los que hablan hecho erupción. La anomalía afec-

taba a los segundos y terceros molares y con menos frecuen-

cia a los premolares y caninos. 

Es posible que se trate aquí de los efectos de un 

gen autosómico específico con efecto pleiotrópico. 

F.- Trasmisión dominante autosómica; Forma hipopl5sica, 

El esmalte hi'2opi5sico no ar,arece aquí en surcos 

y crestas verticales sine ' -ae cubre uniformemente a la co-

rona y contiene finas der.rsiones, Si el fondo de lan do--

presiones est situadT.1 inme.Uatamente por encima. de 



tina, tanto la dentina como el dentrito pierden color y la 

corona presenta una mancha. Sin embargo estas manchas no 

son frecuentes, el grado de deficiencia del esmalte varia 

a menudo en los diferentes miembros de una familia. 

Histológicamente no se encuentran estructuras bien 

diferenciadas dentro del mismo diente. 

G.- Trasmisión recesiva autosómica: Forma hipoplásica. 

Han aparecido casos esporádicos o entre hermanos 

de dientes hipoplásicos con esmalte delgado, rugoso, amari-

llo, y muy duro. En estos casos podría tratarse de una 

trasmisión recesiva, mutación dominante, exámen incompleto 

de la familia o de una paternidad dudosa. 

H.- Trasmisión recesiva autosómica con enfermedad de 

morquio. 

En enfermedad de morquio se heredan una mucopoli-

sacaridosis de queratosulfato como carácter recesivo auto-

sómico, los dientes tanto deciduos como permanentes, tienen 

coronas cris mate y esmalte con fositas. 

esmalte es delgado y tiene tendencia a despren-

derce. Las cúspides son más pequeñas, aplanadas y mal for-

madas. 

13,- Dientes opalecentes hereditarios, 

Es una alteración que guarda estrecha relilci5n 

con 1..1 hipol:dasia hr'redaaria del esmalte. No se con 	lo 

causa de 1,sta anomalía. Bramton cree que es una pie:me::ta- 



ción, otros creen que es defecto de la dentina. 

Skillen observó en 1932 que la dentina en el caso 

estudiado por el, era defectuosa y las raices eran cortas 

y poco desarrolladas. Mudi y Montgomery encontraron que la 

dentina y el esmalte estaban esclerosadas y transparentes. 

Weinmann, Suoboda y Woods realizaron una investi-

gación en la que los cortes descalcificados de los dientes 

revelaban la presencia de la matrizorgánica del esmalte 

cubierta por cutícula primaria, secundaria y cemento acelu-

lar que se extendía en algunos dientes hasta el plano oclu-

sal. En su opinión la mancha parda se debe a la materia 

procedente de los alimentos o a la absorción de pigmentos 

de la sangre. La pigmentación de los dientes afectados no 

es uniforme, existiendo varias formas y grados, el color 

del esmalte es pardo a su lado y con índice de refracción 

especial por lo cual se le dió el termino de opalecente. 

Los dientes afectados se desgastan notablemente, en algunos 

casos hasta la encía, poro son resistentes a la caries. 

Nummery examino dientes pardos y en ocasiones en-

contró que el esmalte era denso y apenas penetrable por la 

fusina, lo cual indicaba que estaban sobrecalcificados. 

Eskaillen observó que la dentina era muy irregu-

lar con los canaliculos dentinarios ensanchados y bulbosos, 

de modo que semejaban inclusiones pulpares. Los espacios 

interelobulares eran sumamente numerosos y todos estaban 

hipocalcificados. Las pulpas estaban disminuidas de tamaño 

por la obliteración del canal radicular y el espesor anor-

mrA de La pared de lo dentina, La 1!3mina dura era extraor-

din-iriamnte gruesa y el hueso era mIls compacto de lo nor-

ma]., 



C.- Dentinogénesis imperfecta. 

Es una alteración del desarrollo de la dentina 

que afecta todos los dientes, tanto a les de leche como a 

los definitivos. La alteración que afeCta al componente me-

sodermico de los dientes no afecta al esmalte el cual es 

normal. Se,ha comprobado la trasmisión hereditaria de la 

dentinoghesis imperfecta. Es una-caracteristiea heredita-

ria dominante no ligada al sexo. A menudo se presenta como 

una alteraCión única, pero a veces se encuentra como un 

componente.  mas de una enfermedad multiple, sobre todo aso-.  

ciada a uná osteogénesis imperfecta. Ya que la dentinogéne-

sis imperfecta y la osteogénesis imperfecta pueden presen 

tarse aisladamente, no esta clara• su forMa de trasmisión 

genética cuando se presentan ambos procesos. 

La dentina afectada se compone de tubulos irregu-

lares, de gran tamaño y que a menudo presentan grandes zo-

nas de matriz no calcificada, en algunas zonas faltan to-

talmente los tubulos. Los odontoblastos parecen tener solo 

una capacidad reducida para formar una:matriz de dentina 

bien organizada, degenerandose al parecer muy rapidamente 

y quedando atrapados en la matriz. 

Clínicamente se descubre y se encuentra en forma 

fácil, pues los dientes muestran una apariencia transluci-

da y opalecente. 

Generalmente son grises o azules parduscos, aun-

que su color puede variar mucho. En algunos casos, sobre 

todo en los adultos, se,pierde considerables cantidades de 

esmalte de las zonas cortantes de oclusión, debido a la a-

trie2i5n e fractura de los dientes; esto parece de verse a 

un áefecto en la unión entre la dentina y el esmalto, que 

es relativamente lisa en voz de festoneada y entrelazada 

come el diente normal. 



Otra característica clínica de la dentinogénesis 

imperfecta es la normal constitución e nla unión entre el 

esmalte y el cemento que se observa en la exploración quí-

mica. 

Los datos radiográficos son llamativos y caracte-

rísticos. La marcada constricción del cuello es un carácter 

casi constante. Las raices son más cortas que lo normal 'y a 

menudo son romas. Las cavidades pulpares y los canales es-

tan muy estenosadas o casi desaparecidos en la observación 

radiológica. Las otras estructuras dentarias como el cemen-

to y la membrana parodontal y el hueso alveolar aparecen 

normales. 

Las alteraciones especiales de la estructura de la 

dentina originan coloraciones que van desde tonalidades del 

gris al violeta. También puede bresentar una coloración par 

do amarillento a la cual se le llama también dentina opale-

cente. 

Los estudios han demostrado que la dentina opale-

cente contiene un alto contenido orgánico y aguado cual 

facilita la penetración de la caries que puede producir 

una infección pariapical la cual puede ser suficiente para 

detener la formacién de la dentina, lo cual dependera del 

metabolismo del organismo. 

D.- Osteogaesis Imperfecta. 

:esta o una rara enfermedad que ha tenido nomencla 

turas variables incluyendo; fragilidad osen. y osteoporosis, 

con raras excepciones hay una marcada tendencia hereditaria. 

representlda.por su defecto más típico: escieroticas azules, 

un verdro carhcto wIldeliano dominante. Un estud:'.3 

detallado hcreditario ha :nido contribuido por. }3e11 en 1928. 

Y la ijLeratura est•revida por Hills y Mcialnahan 

1928. La Lesión ec.encial un una deficiencia de oslfic.1- 



ción; por lo tanto encontramos que el hueso cortical es del 

gado y el hueso poroso tiene finas trabeculas, en donde hay 

una amplia separación con largos espacios medulares conte-

niendo tejido tirular perdido. 

Química sanguínea.- El calcio serico, fosforo y fosfataza 

se encuentran en límites normales. 

Cinco caracteristicas esenciales pueden presentarse: 

Escieroticas azules. 

Una aumentada tendencia a la fractura de huesos lar- 

gos• 

Sordera. 

Relajación dedos ligamentos. 

Dentinogénesis Imperfecta. 

Los huesós largos son frágiles, por lo tanto esta-

ran sujetos a las multiples fracturas. La osificación del - 

cráneo se encuentra tan incompleta que es representada por 

pocas placas membranosas. 

Cuando las escleroticas azules se encuentran pro-

nunciadas dan una apariencia a los ojos de chino - azulado. 

El color es debido, para incrementar la visibilidad de la 

coroides, la cual casi siempre es transparente y delgada. 

La sordera es debida a la otoesclerosis, la cual se presen-

ta en la tercera o cuarta (locada de la vida si es que hay 

supervivencia. La enfermedad se puede presentar en el útero 

en este caso existen muchas fracturas por lo que generalmen 

te el niño muere al nacer o en sus primeros días de vida. 

Muchas veces las condiciones de la enfermedad no se desa-

rrollan, hasta pasados un año de edad; estos pacientes pue-

den alcanzar la edad adulta y la tendencia a las fracturas 

disminuye. 

Si la enfermedad es leve la fragilidad de los hue-

sos puede presentarse sola y ser latente por largos perío-

dos de tiempo. CtitAn, urAa se presenta on combinación con 

escleroticas azules o dentineehol3iG imperf"to, las  "n- 



diciones de los huesos resultan peores. 

Debido a la falta inadecuada de historias clínicas 

la incidencia de defectos dentales es poco conocida. Cuan-

do se presenta, observamos una similitud con la dentinogé-

nesis imperfecta. 

Una relación entre las dos fué sugerida por Robert 

y Schour en 1939. El aumento posterior'a las preguntas, de-

termino que en todo caso las dos presentan las-  siguientes 

condiciones: 

1.- Diferente grado fundamental de displásia hereditaria 

del mesodermo. 

2.- El factor hereditario trae como consecuencia signos 

anormales. 

Dos condiciones asociadas: una es dominante y otra re-' 

cesiva. 

,Winter y Maiocco reportan cuatro casos en donde 

dan una bibliografía detallada. 

Cuando los dientes son envueltos, los defectos o-

curren tanto en la dentición primaria como en la dentición 

permanente. La estructura de la dentina se encuentra marca-

damente aceptada. El esmalte es raramente envuelto. Siguiera 

do el primer estudio histológico realizado por Vauer en -

1920 y otro por Rushton en 1939, en los cuales describen la 

apariencia microscopica de cuatro dientes de un paciente: 

La matriz dental se encuentra normal con fibrillas de Tomes 

en la. periferia, pero los tubulos se encuentran ocluidos 

hacia 01 centro por lo tanto hay disfunción de los odonto-

blastos. Cuando no hay fibrillas se presentan defectos en 

la matriz y de'jan inclusiones de canales vasculares. Las 

celulas de la pulpa periferica producen fibras de colagena 

exceptuando la unión de los vasos sanguineos. También la 

matriz es mineralizada inadecuadamente y carente de sustan-

cias cementosas. 

EL color de los dientes varia y pueden ser: 



amarillosos, rosa obscuro, negro lustroso, y cafés. Pueden 
ser transparentes u opacos. Las raices son cortas y casi 

siempre son transparentes. 

A continuación citaré tres casos los cuales son de 

pacientes femeninos: Los tres presentaron éscleroticas a-

zules y multiples facturas. 

El primero de 53 años tiene dientes de una colora-

ción café brillantísimo y con rara transparencia. Las rai-

ces no se encuentran cortas. 

El segundo de 10 años de edad presenta una-colora-

ción café transparente, los incisivos maxilares tienen una 

tonalidad entre.negro y azul'. Los incisivos y caninos man-

dibulares presentan un color negro azulado' mientras que los 

dientes anteriores presentan una pequeña decoloración. Las 

raices se encuentran en longitudes normales. 

El tercero de 14 años de edad, presenta color de 

dientes normal. y longitud. Tomando una coloración parda el 

incisivo mandibular debido a un trauma sobre un quiste he-

morragico. 

No hay remedio para curar esta enfermedad. 

E.- Dientes en cascara. 

Estos dientes son una anomalía rara descrita por 

Rushton en 1954 que probablemente ocurre en dos formas di-

ferentes, una de las cuales esta asociada con la dentinogl-

nesis imperfecta. in un caso único no asociado con ésta -

Rushton observó dientes en cáscara sin la coloración pare-

cida a ambar y fracturas del esmalte en la dentición perma 

nente. 

Mhs significativa fué 141 ausencia de obliteración 

de la cavidad puipar. Por el contrario, solamente se había 

formado y mineralizado una capa digada perifcried de dGa-
Una, de manera que una ~ocio dw chltlia rodeaba al. diL4 

.41 



te consiente casi enteramente de pulpa. 

Histológicamente, el esmalte es normal aunque la 

delgada capa periferica de dentina estaba estructurada del 

modo normal, perdía abruptamente este carácter y se conver 

tía en una capa de fibras gruesas que no se semejaban a la 

dentina. 

Rushton concluyo que las pulpas deciduas no están 

muchas veces obliteradas en la dentina opalecente y que los 

dientes en cáscara representan simplemente una variación 

extrema de la dentina opalecente, dejando abierta la •cues7  

tia de si esto representaba una anomalía estructural espe-

cífica de la dentina. 

Más tarde Witkop descrubió dientes en cáscara en 

la dentición decidua de un niño de cuatro años de edad que' 

provenía de una familia con dentina opalecente, apoyando -

así, aunque no demostrado, la suposición de Rushton. Sin -

embargo no se puede encontrar entre los cientos de pacien-

tes que provienen de familias que presentan dentina.opale 

cente un solo paciente que no exhiba en su dentición 'perma 

nente obliteración de la cavidad pulpar o que presente pa-

redes de dentina del tipo de cáscara. Los dientes con •den,-

tina opalecente también difieren de los dientes en cáscara, 

por la falta de defectos de esmalte, aflojamiento de dien-

tes, factores hereditarios dudosos, zonas relativamente an-

chas de dentina norme: debajo del esmalte y cambio brusco 

en una dentina de tipo fibroso que no ocurre.en la. dentina 

opalecente, Creemos que los dientes en cáscara representan 

probablemente una ?lemana estructural específica. 

v.- Anomalías estructurales ex6genas: 

Toek alteración prolongada en el metabolismo mi-

nerni deja alguna. schal permanente en el diente en creci- 

mient3, 	f)(3 olas ifican como hipoplAsias raquíticas y 



se reconocen macroscopicamente en el esmalte como depresio-

nes o. surcos horizontales. En la dentina se encuentran es-

pacios interglobulares ensanchados por debajo de la unión 

dentinaesmalte. Solamente se volvieron hipoplásicas las -

porciones de la corona que se mineralizan en el estado ac-

tivo de la enfermedad. 

Hay además anormalidades exógenas estructurales y 

de color de los dientes, debidas a la inclusión de ologoe-

lementos, pigmentos sanguineos y ciertos medicamentos que 

llegan a formar parte de la sustancia fundamental orgánica 

o de los cristales del esmalte o de la dentina. Otro fac-

tor casual puede ser la lesión de los ameloblastos u odon-

toblastos debido a la infección de la madre (rubeola) o del 

niño (sarampeón). 

G.- Anomalías estructurales de dientes aislados. 

Diente de Turner. 

En 1855 Busch describió una anomalía estructural 

localizada de los premolares mandibulares que Wellaner re-

conocio en el mismo año como debida a una infección amical 

purulenta de los correspondientes dientes deciduos. Esta 

hipoplasia fuá posteriormente bien conocida a través de 

las publicaciones de Turner y por lo tanto recibe el nombre 

de diente de Tumor. 

Estas hipoplasias ocurren con más frecuencia en 

los premolares, especialmente en los inferiores. Ya que la 

gema dental puede ser lesionada desde muchos lados por la 

infección radicada en la bifurcación o trifurcación del mo-

lar deciduo. Otro factor CS el tiempo de desarrollo del -

diente. Es dudoso que una corona completamente desarrolla-

da SO afecte, ya que la lesión afecta. principalmente a 'ios 

ameloblas que GO hacen vacuolados y acaban por degene- 



rar completamente. 

El grado de la lesión que varia entre una mancha 

límitada opaca o amarillo marrón del esmalte hasta una a-

plásia del esmalte o incluso atrofia de todo el diente. De-

pende no solamente de la intensidad de la infección sino 

también del estado de desarrollo de los dientes siguientes 

y de las relaciones especiales descritas. Así como ocurre 

la afección de los dientes anteriores es casi siempre menos 

intensa y ocurre con menos frecuencia que la de los premo-

lares. Si la infección se cura después de la pérdida de un 

diente deciduo v  puede haber fenómenos reparativos en el ór-

gano del esmalte lesionado de forma que en dicha zona se -

puede formar cemento en lugar de esmalte. 

H.- Puntos opacos en el esmalte. 

No esta aclarada la causa de puntos opacos o ama-

rillos en el esmalte. Estas manchitas se distinguen fácil-

mente de las debidas a la desmineralización asociada con 

caries precoz. La localización también ayuda en la diferen-

ciación, encontrandose los puntos opacós con más frecuencia 

en la superficie labial, lisa y libre de caries de los in-

cisivos. 

Los puntos opacos los originan la alteración de la 

transparencia del esmalte probablemente debida a una mine-

ralización deficiente en la superficie externa de esmalte. 

Microscopicamente pueden estar relacionados con una falta 

de susi;ancia interprismática y un incremento de la. estria-

ción cruzada de los prismas. don microscopio electrónico se 

observa material orgánico muy apretado sobro los bordes de 

los prismas del esmalte. 



l.- Anomalías estructurales en varios cuadrantes. 

Reichenbach describió una hipoplasia del eJmalte 

del lado izquierdo que afectaba los dientes deciduos supe-

riores e inferiores de un niño de 5 años. Las radioc.rafías. 

indicaban que todos los dientes permanentes' eran hipoplá -

Bicos. 

Histológicamente los dientes deciduos extraídos 

mostraban una ostensible falta de mineralización, particu-

larmente en los lados bucal y labial. Faltaban las líneas 

de Retzius y en la dentina se observó un ensanchamiento de 

los espacios interglobulares. Las capas internas mostraban 

tubulos irregulares y la pulpa contenía muchos dentículos. 

Egloff describió una hipoplasia del esmalte que 

afectaba dos cuadrantes en un niño de 12 años de edad. La 

hipoplasia era menos intensa que en el caso mencionado an-

teriormente. 

Chaudry y colaboradores observaron un transtorno 

intenso del desarrollo de los dientes deciduos y permanen-

tes que afectaba tres cuadrantes de una niña de 7  años de 

edad. Los dientes del maxilar superior derecho no estaban 

afectados. El aspecto de los dientes deciduos y permanen-

tes desplásicos recordaba los transtornos del desarrollo 

descrito en la amelogénesis imperfecta tipo II. Los mola-

res inferiores, que habían hecho erupción eran muy hipoplá-

sicos y de color amarillento. 

La erupción de los dientes deciduos hipoplásicos 

estaban temblón aquí retrasada hasta el cuarto año de vida. 

Había además infección en la zona afectada similar a la 

descrita por Suker y colaboradores. 



1.- Anomalías estructurales en varios cuadrantes. 

Reichenbach describió una hipoplasia del esmalte 

del lado izquierdo que afectaba los dientes deciduos supe-

riores e ihferiores de un niño de 5 años. Las radiografías. 

indicaban que todos los dientes permanentes eran hipoplá.-

sicos. 

Histológicamente los dientes deciduos extraídos 

mostraban una ostensible falta de mineralización, particu-

larmente en los lados bucal y labial. Faltaban las líneas 

de Retzius y en la dentina se observó un ensanchamiento de 

los'espacios interglobulares. Las capas internas mostraban 

tubulos irregulares y la pulpa contenía muchos dentículos. 

Egloff describió una hipoplasia del esmalte que 

afectaba dos cuadrantes en un niño de 12 años de edad. La 

hipoplasia era menos intensa que en el caso mencionado an-

teriormente. 

Chaudry y colaboradores observaron un transtorno 

intenso del desarrollo de los dientes déciduos y permanen-

tes que afectaba tres cuadrantes de una niña de 7 años de 

edad. Los dientes del maxilar superior derecho no estaban 

afectados. El aspecto de los dientes deciduos y permanen-

tes desplásicos recordaba los transtornos del desarrollo 

descrito en la amelogónesis imperfecta tipo II. Los mola-

res inferiores, que habían hecho erupción eran muy hipoplá-

Bicos y de color amarillento. 

La erupción de los dientes deciduos hipoplásicos 

estaban también aquí retrasada hasta el cuarto año de vida. 

Había además infección en la zona afectada similar a la 

descrita por Suker y colaboradores. 



J.- Hipoplasia amarilla de los dientes. 

Esta anomalía se ha llamado hipoplasia amarilla 

del esmalte. Sin embargo este término es incorrecto pues 

estan afectados todos los tejidos duros del diente. A dife-

rencia de la coloración superficial de los dientes en el 

esmalte ""manchado". Se observa un color anormal amarillo o 
.anaranjado amarillento en todo pl espesor del esmalte y la 

dentina. Los dientes posteriores muestran el mismo grado de 

pigmentación que dos anteriores. La:hipoplasia amarilla de 

lOs dientes puede ser esporádica pero en general hay ante-

cedentes familiares. 

Los dientes afectados: resisten menos a la atricción 

y la abrasión que dos dientes sanos. Existe también una ten 

dencia a la perdida de placas o astillas verticales de es-

malte pues tiene como resultado una disminución del diáme-

tro bucolingual delas coronas de los dientes, enfermos y 

una menor altura vertical debida a,atricción y abrasión. 

La hipoplasis amarilla de los dientes constituye 

un-  problema estético serio>  en especial en niñas chicas. 

La conservación de la,dentina definitiva requiere una aten-

ción odontológica prolongada muy cara, bajo forma de coro-

nas completas sobre todos los dientes para evitar el asti-

llado del esmalte>  la abrasión y la atricción. 

Cuando hace falta extracciones el diente tiene a 

desmoronarse bajo la preSión de las pinzas. 

Las raices de los dientes extraídos tienen el mis-

mo color especial amarillo o amarillo anaranjado. 



K.- Amelogénesis imperfecta segmental no hereditaria. 

La hipoplásia de los dientes en el cuadrante iz-

quierdo inferlor de un niño sano de 11 años de edad la de-

nominaron amelogénesis imperfecta segmental no hereditaria, 

Alter y Bencze alcontrario do los tres cuadrantes normales 

e intactos fue observado en esta zona un retraso en la erue 

ción. 

Los dientes hipoplásicos fueron más pequeños de lo 

normal con descoloración amarilla hasta marrón. Sin trans-

parencia y con un esmalte delgado, irregular y pocwminera-

lizado. Las cavidades culpares de los dientes hipoplásicos 

eran anormalmente grandes. El primer molar mostraba una ra-

diotransparencia. periapical e interadicular acentuada que 

al exámen histológico resultó ser un quiste. Los segundo y 

terceros molares estaban intactos. El exámen histológico 

del primer molar mostró un esmalte mal mineralizado e hipo-

plásico con pocos prismas de esmalte. Cerca de la superficie 

el esmalte no tenia estructura, Solamente se pudo advertir 

una estructura en capas al lado de la dentina. Al contrario 

de las hipoplásias hereditarias del esmalte, la dentina mos 

traba una reducción significativa de su mineralización y -

alteración estructural cerca de la pulpa. 

L.- Diente de Turner. 

En 1855 Busch y Wellaner describieron una anomalía 

estructural localizada en premolares mandibulares. Esta 

hipoplasia fué bien conocida a travez de Turnér, por lo 

cual recibe su nombre. 

Es debido a que la yema dental puede ser lesiona-

da desde muchos lados por la infección radicada en la bi-

funcaoión o trifurcación del molar deeiduo. 

La infección periapical en los molares deciduos 



que ocurre durante la infancia hasta el séptimo u octavo 

año de vida tal vez ponga en peligro la mineralización pos-

terior de los permanentes. 

Es raro que se afecte una corona completamente de-

sarrollada pues la lesión afecta principalmente a los ame-

loblastos que se hacen vacuolados y acaban por degenerar 

completamente. 

El grado de lesión, que varia entre una mancha li-

mitada opaca o amarillo marrón del esmalte hasta una apla-

sia del esmalte o incluso atrofia de todo el diente. De-

pende no solamente de la intensidad de la infección sino 

también del estado de desarrollo de los dientes siguientes 

y de las relaciona descritas. 



CAPITULO 11 

DEFINICION DE PIGMENTACION DENTARIA. 

El color normal de los dientes caducos a sido des-

crito como blanco azulado, y el de los dientes permanentes 

en diversas tonalidades de amarillo grisaceo, blanco grisa-

ceo y blanco amarillento. 

Encontraste con esto, el Cirujano Dentista con -

frecuencia encuentra dientes que presentan modificaciones 

de color y que resultan desagradables desde el punto de -

vista cosmético. 

Muchos de estos cambios de color son de origen lo-

cal y de localización superficial, y pueden eliminarse 

limentando los dientes. 

Otros pueden ser debidos a transtornos locales y 

generales. En estos el cambio de color junto con otros sig-

nos puede dar la orientación respecto a la existencia de 

una enfermedad. 

Tradicionalmente las modificaciones de color de 

los dientes se han clasificado en dos categorías principa-

les: Extrínsecas e intrínsecas. 

Los factores intrínsecos del color se originan 

por el depósito y la incorporación de sustancias más pro-

fundamente en el esmalte o la dentina o representan ver-

daderas anomalías de estos. 

Resultan visibles gracias a la translucidos del 

esmalte. Por este motivo las alteraciones de color intrín-

secas son manifestaciones de defectos que el paciente su-

frió durante . el período de formación de los dientes y que 

pueden persistir o no hasta el momento en que se observa 

dicha zilteración de culor. 

alteraciones de color intrínscas pueden tam- 

bién ser cubidas a la penetración en los tubulos de lo den 



tina de sustancias procedentes de lo pulpa o de los vasos 

de la misma o de sustancias relacionadas con tratamientos 

aplicados a los dientes. 

Es natural que los cambios de coloración intrínse-

cos tengan en general más importancia que los extrínsecos. 

Las alteraciones extrínsecas del color se encuen-

tran en la superficie exterior de los dientes y son de o-

rigen local. 

Pueden ser debidas puramente al deposito de sus 

tancias en la superficie de los dientes u ocacionadas por 

la penetración de sustancias en defectos del esmalte. 

Varias enfermedades generales o la administración 

de ciertos fármacos dan lugar a defectos dentales y colora-

ciones anormales de todo un diente o parte de el, en oca 

clones solamente afectando un determinado tejido del dien-

te. 

Estos cambios de color tienen gran importancia 

diagnóstica pues habitualmente ya se diagnostican las en-

fermedades sistemicas a traves de sus signos generales. 

También se conocen enfermedades de los dientes 

que se acompañan üecambios de color sin relación con enfer-

medad general alguna. 

En el siguiente capítulo trataremos las causas, 

importancia y diagnostico diferencial de las diferentes 

alteraciones de color tanto intrínsecas como extrínsecas. 



CAPITULO III 

DECOLORACION DE DIENTES POR MANCHAS INTRIN-

SECAS. 

A.- Lesiones hereditarias sistemicas. 

Es extremadamente difícil separar los cambios es-

tructurales y de color en la dentición. La ausencia o hipo-

plasia de cualquiera de los tejidos dentales calcificados 

cambia el color de los dientes. 

Los pigmentas depositados en el esmalte, dentina, 

cemc,:ntc pulpa también decoloran los dientes y. muchas veces 

producen defectoS estructurales. 

Así pues los defectos del desarrollo estan estre-

chamente relacionados con la decoloración de los dientes, 

aunque su etiología y mecanismos patogénitos son diferen-

tes. 

La ocronosis c alcaptonuria, una alteración inata 

del metabolismo heredada como carácter recesivo, esta ca-

racterizada por la disposición de pigffientos obscuros en 

los huesos, articulaciones, cartílagos auriculares y nasa-

les y escleroticas. Algunas veces se observa una coloración 

marrón de los dientes permanentes. 

B.- Lesiones de la pulra. 

Decoloración por pigmentas de la sangre y bacterias. 

La patogénesis de las decoloraciones por sangre y 

bacterias.es fundamentalmente idéntica a la de la porfiri-

nuria congénita. Los niveles elevados de bil.irrubina cau-

san la precipitación de: pigmento de la pulpa. El pigmento 

penetra entonces dentro de 'Las tubulos dentinales y queda 

incorporado e la dentina secundaria. 



La oxidación transforma la bilirrubina lo cual ex-

plica el color verde del diente. 

Se observa una descomposición local de la hemoglo-

bina después de traumatismos, en inflamaciones y en diver-

sas discracias sanguíneas. 

Los siguientes son los efectos sobre los dientes 

de la hemoglobina y sus derivados: 

Hemoglobina: Como esta tiene un tinte amarillo rojizo puede 

manchar los dientes de un color anaranjado o rosa. 

Hematoidina: Este pigmento está libre de fierro y es encon-

trado como cristales de color café amorfo .asociado con una 

vieja hemorragia. La hematoidina es identica. a la bilirru7  

bina y es excretada en la bilis, mancha los dientes anaran-

jados. 

Sulfometahemoglobina: Da un pigmento verde. 

Metahemoglobina: Da una decoloración marrón roja. 

Hemosiderina: Este es un derivado de la hemoglobina que 

contiene fierro y es un oxido ferroso hidratado con una pro 

teina, químicamente es soluble en ácidos e insoluble de 

grasa. 

No puede ser blanqueado y tampoco puede ser obs-

curecido con ácido osmico o nitrato de plata. Da la re-

acción azul de prusia con ácido hidrocloridrico y ferrosea-

muro de potasio, el pigmento resulta como particuias dora- 

as o cafes y el diente puede ser manchado en tono café. 

Una coloración nogra se obtiene por lo::; productoE 

d(ccmT:osición de los protainos que SO: forman en la pul-

gangrenosa. 

.iematina: -7;sta ruedo ser obtlidi -por la adición de un áci- 

cio y un alcalá., el 0s!.(ctro vario de acuerdo 1 lo que se 

un pinucnto caf6 no cri::1,:titzíxde que mmuch;) 

di .:atea do caft) obscuro 	negro, 



envina: 	un doriva.do de la liematina producido por la a-

uici5n de acido glacial as(tico. Los cristales son café -

obscuro y los dientes son manchados por un color negro a-

zuljsc. 

En suma cualquiera de los derivados de la hemoglo-

bina puede combinarse con los productos de descomposición 

de las proteinas de la pulpa donde se forman sulfato de a-

monio y sulfato de hidrógeno. 

La fibrosis, la degeneración y la necrosis asep-

tica de la pulpa produce una pérdida de transparencia de la 

corona que gradualmente toma un color gris o negro. La he-

morragia y desbridamiento incompleto del conducto.de  la ra-

íz y camara pulpar son factores etiologicos importantes. 

La caries dental causa generalmente decoloración 

del esmalte, dentina y cemento. El pigmento se encuentra 

dentro de los tejidos dentales calcificados y constituyen 

por lo tanto una mancha intrínseca. 

Es necesario mencionar la melanodoncia o colora-

ción de negro ébano de los dientes observada en una forma 

coco frecuente de caries dental. 

Es rara en los Estados Unidos y Europa, pero co- 

en el Oriente y Africa. Afecta principalmente a los - 

riientes deciduos siendo invadido en primer lugar el terca-2 

central de la corona. 

El oxmon anatomeatológico revela una destrucción 

parcial o completa del esmalte en la superficie labial, lin 

ua:. u oclusal. La dentina exouesta se mancha uniformemente 

de marrón hasta n.2;:ro. 	tu'Lulos dentinales y matriz 

intortubular hay pigmente negro, Cortes descalcificados 

muestran tubulos dentinalco repletos con bacterias y pigmen 

to ca. También ha: .i;,mentes en la pulpa. Al principio se cre 

yó , tze es Le pint,: ere la melanina, pero eutudioG recien- 

te¿ indican cree 	trata se hematina l  ya que mediante colo- 

rocioneG 	(ilac¿;tró la presencia de hierro en 



la. dentina, 

C.- Resorción interna. 

La etiología y patogénesis de la resorción interna 

son mal comprendidas. Según la mayoría de los investigado-

res juega un papel importante los factores sistemicos. 

Durante más de un siglo se ha dicho que el deno-

minador común de todos los factores étiologicos locales es 

un cambio vascular en la pulpa. Este concepto coincide con 

la opinión actual sobre la resorción de tejidos calcifica-

dos. Los cambios circulatorios producen hiperemiá activa, 

que. aumenta la tensión local del oxígeno o causan tina con-

gestión pasiva crónica, que disminuye el PH alterando ambos 

proceses el metabolismo de la pulpa. 

Un trauma agudo contra los vasos dentales y apica-

les o incluso una oclusión traumatice puede ocasionar re-

sorción interna. 

La resorción interna ocurre en cualquier edad pe-

ro más en la cuarta y quinta décadas de la vida, más fre-

cuente en varones y con el siguiente orden de.frecuencia: 

Incisivos centrales permanentes, Incisivos laterales, Pre-

molares caninos y Terceros molares. 

Aunque este proceso generalmente afecta a un solo 

diente, se han referido casos simétricos bilaterales. La 

lesión inicial solo se detecta mediante exámen radiográfi-

co ya que es silenciosa y el paciente no presenta signos ni 

síntomas subjetivos. 

Clínicamente la lesión tiene una forma oval con un 

centro rojo que gradualmente nasa a rosado y un contorno 

mai acfinide en la periferia. El color se detrmina por la 

transparencia. del esmalte que cubre el tejido de granula-

ción vascular. Vinamente sobresale tejido hemorrágico po-

lipoide atraves de una perforación en punta de alfiler del 



esmalte. 

Si existe hemorragia durante una excavación de una 

cavidad poco profunda sospecharemos de resorción interna. 

La perforación de la corona ocurre aproximadamente 8 a 10 

meses después de aparecer el punto rosado que finalmente 

produce la muerte de la pulpa. El exámen radiográfico reve-

la una zona redonda hasta oval y radiotransparénte. En la 

resorción inical solo existe un ligero agrandamiento focal 

del conducto de la pulpa. La lesión esta bien definida y su 

radiotransparencia es homogénea, sin trabeculaciones o pre-

sencia de dentículos. 

La resorción interna puede ocurrir en cualquier 

parte del diente pero ocurre con más frecuencia en el ter-

cio medio o apical de la raíz. 

La resorción interna idiopática destruye progresi-

vamente la dentina y el tejido de granulación vascular; to- 

• ma color rosa hasta marrón rojo en el centro de la corona o 

hacia el cuello de los dientes. A pesar de una destrucción 

extensa, el diente puede manifestarse con vitalidad cuando 

se efectúen pruebas a la. pulpa. 

D.- F'3 uoruz-,i s. 

La fluorosis dental o esmalte moteado es una. hipo-

olásia del esmalte ocasionada por la ingestión de cantida-

des excesivas de fluoruros generalmente en el agua de bebi-

da durante la formación de los dientes. Y en algunos casos 

de hipocalcificación. La intensidad de la fluorosis es pro- , 

'porcional a. la cantidad de fluoruros ingeridos, de forma 

que hablando en terminos generales el moteado es poco im-

portante cuando ei nivel de fluoruro es menor que una par-

te milLonesima rol agua, pero la intensidad aumenta gra-

dualmente conforme aumenta el nivel de fluoruro. 



Los defectos clínicos van desde algunas opacidade2 

blancas en el esmalte y ligeras coloraciones pardas y negro 

pardusco hasta el aspecto corroído del esmalte. En zonas -

donde la concentración de fluoruros en el agua de consumo y 

los alimentos es anormalmente alta, puede aparecer un color 

pardo claro a negro pardusco sobre los dientes definitivos, 

estos transtornos de la calcificación pueden ser bastante 

importantes para que se produzcan anomalías morfológicas. 

No se conoce totalmente la patogénea sin embargo 

se sabe que hay una alteración de los ameloblastos cuya e-

xacta naturaleza es desconocida dando lugar a una matriz de 

esmalte deficiente. Cuando hay elevados niveles de fluoru-

ros ocurre una interferencia de la calcificación de la ma-

triz. Hay una amplia variación del aspecto clínico de los 

dientes afectados por fluorosis, estas variaciones se rela-

cionan frecuentemente con los diferentes niveles de fluoru-

ros. Los dientes afectados son aquellos que durante sus pe-

ríodos formativos estuvieron sujetos a niveles anormales e-

levados de fluoruros. 

Por ello los defectos del esmalte son siempre bila 

terales, afectando a dientes similares en los cuatro cua-

drantes. En la fluorosis no hay dolor, pero los defectos 

son permanentes y cuando ea intensa puede producir desfiEu-

ración. Según su intensiaad la mayor parte de fluorosis -

pueden clasificarse en uno de estos tres grupos: 

1.- Fluorocis leve: 

Esta variedad se caracteriza por la presencia. 

Inncl,a3 o vbiarrwii¿..ntOs dispersos, aplanados, de 

queño tamaño, multipies de color 1;ris o blanco en la super-

ficie del esmalte. 

Yluorosis moderja: 

TJdO el. 	e SU rilcor parte ararece 7 

aGpero. 'ly 	pu c: 



ser de color tostado, parlo o incluso de una tonalidad ne-

grusca. 

3.- Fluorosis grave: 

Esta variedad se parece a la forma moderada 

pero debido a la hipOplasia o hipocalcificación intensas 

es más manifiesta la deformación dentaria. La deformación 

debida a la forma y tamaño de las coronas puede ser•muy 

marcada junto al piqueteado y moteado. 

1916 I3lack y Mac Kay publicaron varios reportes 

demostrando que solamente en algunas regiones. de cada con-

tinente se presenta la fluorosis. A continuación una lista 

de las principales regiones en donde se a encontrado. 

EUROPA: Inglaterra, España Italia, Grecia y Prusia. 

AM:RICA: U.S.A. en un 79% de 400 áreas, aproximadamente 

en 28 estados se encontró esmalte moteado, al oes- 

te del río Mississipi, México, Argentina y las 

Bahamas. 

AFRICA: Moroco, Tunisia, Argelia, Sudán y el Sur de Afri- 

ca. 

ASIA: Norte de China, Japón e India. 

AUSTRALIA: El Sur de Viales. 

Yué demostrado por Churchill en 1931 que el esmal-

te moteado era asociado con una pequeña falla de fluoruro 

en el agua. Den demostró una relación cuantitativa entre la 

gravedad de los defectos (le esmalte y la concentración de 

fluoruro en el agua suministrada; estableció una c:F(cifi-

cación de la fluorosis basada en su gravedad.• 

Indice, de Dean: 

0: Ev, normal. 

ü.5 : Defecto dudoso, esmalte que presenta una pequeña a-

berración de su brillo normal, 



:L: Defecto muy pequeño. 

2: Defecto pequeño que consiste en zonas dispersas, peque-

ñas, opacas, de aspecto de papel blanco; aplanadas que 

cubren menos del 50% del diente. 

3: Defecto moderado, en los que si afecta toda la superfi-

cie del esmalte y qUe presenta también una marcada des-

trucción de los dientes, con frecuencia manchas pardas. 

4: DefectoS graves en los que se afecta la totalidad de la 

superficie. Con hipoplasia y deformidades anatomicas y 

moteado extenso. 

En el año de 1931 Smith demostró que.la presencia 

de una excesiva cantidad. de fluor en el agua era factor e-

tiológico en las manchas del esmalte. El agua pocas veces 

esta libre de fluorUro, y si-esta contiene de 0.2 a 0.5 por 

millón, no causa ningún defecto. 

Análisis en el agua han demostrado que tienen un 

contenido de 0.9 a 17 p.p.m. de fluoruro de calcio- o sodio 

y potasio. Por•lo tanto estas concentraciones causan defec-

tos (esmalte moteado). 

También podemos encontrar el fluor en diversas co-

midas en cantidades variables. Stones, Lawton y Hartley en 

1949 reportaron 44 muestras de dieta diaria del Instituto 

Infantil en donde niños de 4 a 13 años, tomando agua domes-

tica la cual estaba excenta de fluor tuvieron un promedio 

total de 0.8 de fluoruro con un rango de 0.2 a 2.7 mg. 

Mc Claure en un estudió analítico demostró que hay de 0.2 

a 	fluor natural en los alimentos, por ejemplo: 

El t6 contiene 75-100 .p.m. o sea de una taza de t6 se 

obtiene de 5 a 15 p,p.m. de fluor. Los mariscos contienen 

de 5 a 15 p.p,m. de fluor, La leche de vaca contiene cerca 

ee 0.1 a .2 de p.p.m, do fluor, adicionando el tipo de 

dieta qw.: lleve la vaca. También el fluoruro en sólido y 



agua tiene un pequeño efecto en cuanto a la producción de 

las plantas. 

En 1934 Shour y Smith realizaron experimentos con 

los que comprobaron que el fluor ejerce acción local sobre 

las celulas que forman el esmalte, el cual es el priMer te-

jido que se afecta al ser inyectado con fluoruros. 

Usando ratas a las cuales les fué inyectado una 

solución al 2.5 % de fluoruro de sodio, en cantidades de 

0.1 a 0.9 cc en intervalos de 12 a 48 horas. Las inyeccio-

nes produjeron considerables alteraciones en los dientes, 

las cuales se podian observar a simple vista,como bandas de 

pigmentación y calcificación defectuosa del esmalte. 

En uno de los experimentos de Schour, las bandas 

fueron más estrechas cuando se inyectaron 0.3 c.c. de fluor 

en donde encontró que los ameloblastos señalan una respues-

ta escogida en globulos anormales donde son forffiados sin ci 

toplasma hasta una hora antes de la inyección. Las ratas 

que recibieron 0.6 d.c. 2 veces al día con intervalo de 3 

dias mostraron también las correspondientes bandas. 

El número de bandas indica el número de inyeccio-

nes que se aplicaron y la cantidad aplicada. Según Schour.  

se producen por una reducción del pigmento normal debido a 

un defecto directo sobre el epitelio del esmalte situado en 

la porción media del diente que actua en la formación del 

pigmento. Los cortes dedos dientes revelaron bandas corres 

pondientes de calcificación alterada en el esmalte de la 

parte no brotada del diente, así como en la dentina se ob-

servó también que el fluor era más tóxico en forma de fluo-

ruro de sodio y de fluorsilicato de bario que en forma de 

fluoruro de calcio y criolita. 

El efecto causado en le dentina donde la banda de 

color clero representa la respuesta inmediata o primaria a 

le inyocción producida por la formación y calcificación im-

porfeet. 



En tanto que las capas oscuras representan una 

respuesta de recuperación y son de formación normal pero 

do calcificación excesiva. 

Schour mediante la mancha de tejido conectivo de 

Mollory, demostró que las capas primarias se pigmentan de 

azul en contraste con la mancha anaranjada del esmalte con-

tiguo, afectandose las sustancias prismaticas e interpris-

maticas. 

Pierle ha demostrado amplias variaciones indivi-

duales en el aspecto de los dientes pigmentados y de color 

pardo. Algunos dientes estan moteados otros estriados y 

otros tienen surcos transversales. En la mayor parte de es-

tos casos la superficie del diente es lustrosa y lisa, otras 

veces la superficie del diente tiene pequeños agujeros poco 

profundos o escoraciones irregulares sobre la superficie la 

bial. 

Muchos dientes son de color pardo en toda la super 

ficie labial y otros están rayados o punteados transversal-

mente del mismo color. Se ven dientes de color pardo pun-

teados de blanco. Este punteamiento es más señalado en la 

cara labial de los incisivos. 

Tanto los dientes pardos como los manchados o pun-

teados pueden ser irregulares en tamaño y forma; pero gene-

ralmente su forma es normal. Las manchas pardas de los diem 

tes causan una impresión desagradable. Hay variedad de to-

nos desde el pardo amarillento hasta el color café o aún 

el negro. 

La materia colorante no se manifiesta en los dien-

tes recién brotados. La alteración suele presentarse más 

tarde. Se ignora si consiste en una sustancia extraña que 

tiñe el defecto. 

Según Mc Kay el hecho de que se presente princi-

palmente en la cara labial de los incisivos hace sospechar 

que influye la acci6n de la Luz. Tambión observó que los 



prismas del esmalte estan bien formado;: y que las áreas 

normales solo muestran falta de desarrollo del cemento in-

terprismatico, por lo cual aparecen de color blanco de pa-

pel a menos que caten llenos de las sustancias colorantes 

que Black llamó "browin" pigmento pardo. 

E.- Alteraciones Indocrinas. 

1.- Hipertiroidismo. 

2.- Hipotiroidismo. 

1.- Hipertiroidismo: 

Es una enfermedad poco frecuente en niños. Las 

tres cuartas partes de los casos se presentan entre las 

edades de 10 y 14 años. Se aprecian síntomas de aumento de 

la actividad metabolica, tales como hiperactividad, ines-

tabilidad emocional, sudoración y sofocaciones. Ademas se 

aprecia la presencia de bocio exoft4imico en casi la tota-

lidad de los pacientes. 

El tiempo de erupción de los dientes permanentes 

suelen ser similares al de los niños somáticamente avanza-

dos pero normales y la incidencia de caries es similar a la 

kie los niños sanos. 

En los niños no se observa alteraciones osteoporo-

ticas pero .en la pubertad pueden encontrarse moderadas al-

teraciones de este tipo en ].os adultos puede ir asociado 

con exoftalmos. Los principales signos son: 	inestabilidad 

emocional, hiperactividad, aumento de sudoración y perdia 

de peso. El proceso periodontal no parece ser producido 

por hipertiroidismo. Puede admitirse que un aumento en la 

perdida de calcio explique la osteoporosis del hueso de 

sosten del. alveolo. 

EL hipertiroidismo pued C:Aar asociddo con la 



erupción prematura de los dientes. El esmalte con frecuen-

cia toma las tonalidades de blanco azuloso. 

2.- Hipotiroidismo. 

Su etiología se desconoce en la mayoría de los ca-

sos. En el hipotiroidismo primario, el defecto se produce 

en la propia glándula. Puede ir asociado con una reducción 

del tejido glandular, o puede manifestarse como una hiper-

trofia compensadora producida por un hipertirotropismo de-

bido a un transtorno en uno de los pasos de la síntesis hor. 

monal. En el hipotiroidismo secundario la disminución en la 

función tiroidea la origina una disminución de la secreción 

de tirotrofina por la glándula tiroides. 

Hipotiroidismo congénito.- En los recién nacidos 

los signos y sintomas pueden ser demostrados mediante tra-

sadores radioactivos. Los lactantes afectados suelen tener 

un peso y talla de nacimientos normales o superiores a la 

normalidad. El comportamiento es normal y en ocasiones la 

presencia de una lengua agrandada nos- hace sospechar de la 

existencia de una función tiroidea insuficiente. 

DeSpués del nacimiento el cuadro clínico 'se mani-

fiesta en forma gradual, principalmente en los primeros me-

ses de vida también encontramos retrasos somaticos y mental 

si no se tratan pueden ser enanos. Su pulso es lento. 

En los niños hipotiroideos, el crecimiento de las 

paredes craneales es incompleto y la osificación retrasada. 

Las facies se desarrollan lentamente la base del cráneo es 

demasiado corta, el dorso de la nariz esta aplanado y ancho 

los labioá engrosados y palidos la lengua hipertrofiada la 

cual hace protusión y dificulta el cierre de la boca. 

Las mandibulas catan subdesarrolladas, en especial 

el maxilar superior ya que el crecimiento condilar esta no-

tablemente alterado. 



La valoración de la edad dental viene determinada 

por el desarrollo y erupción del esboso dentario, la tenni-.  

nación de la dentición y por la caida de los dientes. En 

los primeros años de la infancia se produce el retraso de 

la erupción de la dentición primaria, el retraso de la cal-

da de los dientes primarios da origen al retraso de la den-

tición secundaria. 

Cuando se presenta el final de la infancia la ter-

minación de. las raices de los dientes permanentes es lenta 

y retrasa el ritmo de erupción. 

En un grupo de 33 pacientes con hirotiroidismo to-

dos los dientes caducos y permanentes fueron de tamaño, 

forma, color _y número normal no pudiendose demostrar resor-

ción radicular en los dientes. Sin embargo es como una ele-

vada frecuencia de hipoplasia del esmalte tanto en los dien 

tes .caducos como en los permanentes. 

En la dentición caduca la hipoplasia queda limita-

da a aquella parte de los dientes que mineralizan en la vi-

da fetal y en la lactancia. En la dentición permanente se 

encuentra una hipoplasia menor del esmalte localizada en 

los incisivos y primerós molares. En algunos pacientes se-

riamente afectados, la porción de dentina esta notablemente 

retrasada siendo las camaras pulpares mayores de lo normal. 

La formación de la dentina se produce antes del 

momento del funcionamiento de la glándula tiroides fetal y 

no resulta afectada por la atireosis, pero los ameloblastos 

son sensibles a la ausencia de hormonal tiroideas. 

Las anomalías oclus ales son muy czmunes, la inci-

dencia de caries no es muy notable. La hipoplasia del es-

malte es de importancia, diagnostica para definir el momen-

to de comienzo del hipotiroidismo en el cual los dientes 

sí pigmenLan de un color blanco lechoso, 

hiponroimo en oduLtos suele producir 



mismas alteraciones metabolicas y estructurales que en los 

niños, con excepción de una alteración de la función gona-

dal más frecuente en mujeres de edad mediana. 

F.- Transtornos generales;  

1.- Transtornos hepatobiliares. 

2.- Eritroblastosis fetal (Anemia RH, enfermedad hemo-

lítica del recién nacido). 

3.- Ictericia hemolítica. 

4.- Porfiria eritropoyética congénita. 

5.- Aldoptonoreo ochronosis. 

1.- Transtornos hepatobiliares. 

Los transtornos hepatobiliares aparecen en los 

primeros años de formación de los dientes, precentan una 

ictericia intensa o prolongada la cual puede ocasionar el 

depósito de pigmentos biliares en las estructuras que for-

man a los dientes provocando así que estos tengan un color 

verdoso o amarillento. La alteración de color no se acom-

paña de defectos hipopldsicos. 

2.- 1.,ritoblastosis fetal. 

Es una enfermedad hemolítica congénita del recién 

nacido debida a la formación de anticuerpos en la madre 

contra los hematíes fetales. El factor RH (RH positivo) 
existe en los hematíes en un 	de las personas de raza 

blanca Glena() una caracteristica dominante. 
Las nersones que no tienen eGte factor se dice que 

son RH negativas, Se calcula que en el 12 	de parejas ca-
sada,; el factor es RH positiva y la mujer Rfl negativo, 



En la gestación originada en este matrimonio el, fe 

to puede tener hematíes negativos por herencia del rasgo 

dominante del padre a traves de la vida placentaria el fac-

tor RH positivo que es un antígeno extraño para la madre 

origina una inmunización dando lugar a la.formación de an-

ticuerpos. Cuando dichos anticuerpos se transfieren al fe-

to actuan como agentes .hemolíticos •y de ello resulta una 

anemia y por lo tanto muchos niños nacen muertos. 

Para el dentista tiene especial importancia. el 

hecho que la intensa hemolisis de hematíes durante este 

período ocasiona la formación de cantidades anormales de 

pigmentos biliares y que estos se; depositan en el esmalte 

y la dentina de los dientes en curso de desarrollo así co-

mo en otros tejidos del cuerpo. De esta manera los que so-

breviven a este período pasajero de hemolisis, ya por evo-

lución natural ya por sustitución completa de su sangre 

por medio de transfusión es de esperarse que presenten al-

teraciones de color especiales de los dientes cuando estos 

salen en la primera o segunda infancia. La pigmentación 

anormal suele afectar a todos los elementos de la denti-

ción residua pero con intensidades intensas, según el pe-

ríodo de desarrollo dentario durante la fase Molifica. En 

muchos casos se manifiesta una línea de marcación que se-

para las zonas alteradas de color de las no alteradas en 

las coronas, indicando el cese de la hemolisis. La altera-

ción de color es muchas veces verde azulada la cual no a-

fecta las coronas de los dientes deciduos de forma unifor-

me. Pero estas pigmentaciones pueden ser parduscas, parda 

amarillento o hasta de color gris oscuro. 

La mancha verde no afecta a las coronas de los 

dientes, los incisivos centrales ostan completamente de-

colorados, pero los Incisivos laterales caninos y molares 

pueden c:dar parcialmente manchados. 



La hipoplasia del esmalte da lugar a defectos lo-

calizados en los bordes incisales de los dientes anteriores 

y en el centro de la corona de los caninos, donde aparece 

un típico defecto anular que ha sido denominado " joroba 

RH " que ocurre en uno de cada 2,000 niños. 

También se ha demostrado una mancha naranja en el 

esmalte, los ameloblastos parecen dañados por la bilirru-

bina depositada en el órgano dental. En la dentina se de-

muestra facilmente,una pigmentación verde en cortes esme-

rilados. Se observan líneas teñidas de verde intenso cru-

sados por tubulosdentinales. La intensidad de la mancha 

varia en los diferentes dientes. 

• Los cortes esmerilados de dientes de niños con man 

chas despuéS de la. enfermedad hemolítica dan una prueba 

histoquímica positiva para la bilirrubina. 

Otras enfermedades hemolíticas hereditarias como 

la anemia -drepanositica y talasanemia originan a veces 

pigmentación de los dientes permanentes si comienzan tem-

prano en la infancia. 

3.- Ictericia hemolítica. 

Los transtornos, del metabolismo repercuten. espe-

cialmente en el período -1- natal. Aquí hay que mencionar 

la ictericia grave de los recién nacidos, acompañada por 

una infiltración aumentada de sustancias biliares en los 

tejidos. 

El aumento de la bilirrubina puede ser consecuen-

cia de una incompatibilidad de faltor RH, pero también o-

curre en los prematuros, los cuales todavia no son capaces 

de ligar la bilirrubina libre al ácido glucurónico de las 

celUlas hepaticas. En los casos graves do ictericia se ['Me 

len afectar los dientes do manera quo sus estructuras pre-

sentan una ccoración amarilla o verdosa causada por la im 



pregnacin con los pigmentos biliares. 

Zn ambos casos se deposita en la dentina de los 

dientes temporales una sustancia. de color verde ademas la 

línea neonatal que separa el esmalte formado antes del na-

cimiento por aposición post-nata]. adquiere un doble contor-

no y en el esmalte temporal se observan hipoplasias. 

Radiográficamente se ven más claramente los defec-

tos de mineralización estos se distribuyen sobre los dieh-

tes anteriores y:premOlares originando uná deformación ca-

racteristica. Después de la erupción, estos dientes apare-

cen con una coloración verdosa. 

El tenor de los colorantes biliares en la sangre 

importantes para la manifestación de la clorodoncia infan-

til puede verse ligado en un ejemplo de ictericia por RH 

a las oscilaciones previas y posteriores al tratamiento - 

salvador de una transfusión y cambió completo de sangre. 

En los cortes incisivos se ve sobre todo los de-

rivados del órgano del esmalte los cuales sufren mayores 

alteraciones. Frecuentemente se ven dientes verdosos o a 

veces amarillentos, y son una secuela tardía de la icteri-

cia grave del recién nacido. 

4.- Porfiria.eritropoyetica. 

Is un transtorno poco frecuente en el cual existe 

un metabolismo normal de las porfirinas. Puede ser congéni-

ta o adquirida a consecuencia de una infección o toxicidad. 

Como la forma congénita se presenta en los primeros Mos de 

la vizla, los dientes y huesos que so estan desarrollando en 

el momento de su comienzo pueden alterar el color por el 

depésitc de porfirinas. Aparece en el nacimiento o durante 

los - rimeros años do vida y as transmitido como un carie- 

te: 	flus manifestaciones principales son: 

o rw,adal  anemia hemolítical  foto sensibilidad, 



y explegnomegalia. Un hallazgo constante es la decolora-

ción de las coronas de los diehtes deciduos. Se denomina 
eritrodoncia aunque el color de los dientes varíe entre a-

marillo y marrón rojoalgunas veces con un tinte rosa o pur-

pura. 

Los dientes caducos y los permanentes pueden pre-

sentar un color rojo o pardo. Cortes esmerilados de los -

dientes decidúos muestran Unción del esmalte, dentina yice 

mento. Con una fluorecencia naranja - roja en los dientes 

permanentes la pigmentación en la dentina y cemento es de 

color rojo el cual se encuentra en la sustancia fundamen-

tal de la dentina y en tubulos dentinales. 

Aunque los dientes no siempre presentan alteracio-

nes de color, manifiestan constantemente una fluorecencia 

roja si se examina a la luz ultravioleta. 

5. Aldoptonoreo ochronosis. 

Es una enfermedad metabólica, recesiva, heredita-

ria y congénita. Debido a un error del metabólismo caracte-

rizandose por la incompleta oxidación de la fenil alanina y 

la tirosina originando la formación del ácido homogentesico 

es ocasionalmente asociado con una decoloración café de los 

dientes permanentes. 

G.- Transtornos vitamlnicos. 

Las vitaminas so definen como compuestos que son 

necesarios para la nutrición normal y para lo salud, no -

producidas ,)or el organismo y si producida„ en suficientes 

cantidadc;; para eat:L efacci.ón del mismo, lar; discracino de 
cado una 	los vitaminas se han estudiado ampliamento on 



animales de laboratorio. El exceso o deficiencia crónicos 

de vitamina A originan notables alteraciones en los dien-

tes en desarrollo y en el hueso. 

La hipovitaminosis A produce alteraciones tanto 

en el esmalte como en la dentina. El diente se caracteri-

za por un aumento en el grosor de la dentina labial, una 

disminución del grosor de la dentina lingual, un aumento 

de fragilidad, perdida de la pigmentación normal del es-

malte y si la deficiencia es grave alteraciones en el es-

trato amenoblástico que originan la hipopiasia o ausencia 

del esmalte. 

H.- Esmalte blanco u opaco. 

El esmalte blanco u opaco puede presentarse en 

manchas en un diente que es normal en otros aspectos en 

casos raros todo el esmalte de todos los dientes muestran 

la anorMalidad. Los dientes blancos u opacos no son más 

suceptibles a la caries que los dientes normales. El es-

malte blanco u opaco resulta de la ausencia parcial o to-

tal de la sustancia interprismatica. No se conoce la ra-

zón de la aplacia de esta sustancia de cementación. Las 

manchas blancas aislaj,as de uno o más sientes normales son 
más comunes. Si las manchas son peque?iaz generalmente es-
tan cubiertas por una superficie briliaLte, si son grandes 

hay una área central rugosa que se percibe al pasar por 

ella un explorador. Los puntos lisos también muestran el 

mismo esmalte defectuoso si se quita la capa superficial. 

1:11 todas las formas de esta displacia ::alta el cemento en-
tre los prismas del esmalte, normal,;c en otros aspectos. 

81ack encontr, en dientes tc talmente cubiertos 

de esmalte blancos que. Loa primas 	 c,amalte se ron•,níen 

eln ases que acababan en espiculas santes. 



la apariencia rugosa, la membrana de Nasmyth faltaba, los 

prismas se Tompian facilmente al preparar la sección y ha-

bía necesidad de tratarla con goma laca para mantenerlos en 

su lugar. Cuando hay manchas blancas, el defecto no se ex-

tiende por todo el espesor del esmalte. Estan constituidas 

por prismas de formación normal, pero les falta la sustan-

cia interprismatica. La opacidad del punto blanco se debe 

a que la estructura irregular quiebra la luz en diferentes 

ángulos, como ocurre en el vidrió esmerilado. En algunos 

casos falta los prismas del esmalte y entonces el área es-

ta llena de un material sin forma histológica. 

I.-Medicamentos de obturación. 

El empleo de ciertos medicamentos durante las in-

tervenciones endodonticaS o la esterilización de la cavidad 

pueden ocasionar una alteración de color de la dentina a-

preciable clínicamente, como por ejemplo tenemos el aceite 

de clavo utilizado extensamente para la esterilización de 

preparaciones de cavidades, las cuales contienen pigmentos 

organicos que suelen teñir la dentina y el cemento. El a-

ceite de clavos neutraliza el nitrato de plata amoniacal y 

precipita la plata fuera de la solución coloidal manchando 

la dentina o cemento de color marrón obscuro o negro. 

La aplicación de Eugenol, cresata y fenol tienden 

a manchar de obscuro la dentina y el cemento por los pig-

mentes organices que tienen. Ciertas sustancias que con-

tienen yodo dan lugar a tonalidades amarillentas o pardo 

anaranjadas, 

Agentes terapéuticos usados en endodoncia inclu-

y endo pastas desinfectantes como por ejemplo las pastas 

olinntibioticas que contienen terramicina y dicloromicina 

y el uso combinado de sulfatinsol con hipoclorito de sodio 



pueden causar una pigmentación café obscura del diente, la 

cual puede ser eliminada solo por el blanqueamiento interno 

de la camara pulpar, 

J.- Materiales de obturación. 

1.- Amalgamas. 

2.- Resinas. 

1.- Amalgamas. 

El cambio de color por amalgama es probablemente 

el que se encuentra con mayor frecuencia. Se produce ror 

la introducción accidental de amalgama de cobre o de plata 

en los tejidos durante las intervenciones 'de reparación 

quirurgica bucal o dentaria, mediante el contacto prolonga-

do entre una reparación de amalgama y las encias o los te-

jidos periodontales. 

La dentina se mancha de gris verdoso hasta negro 

por la corrosión de las restauraciones de amalgama de pla-

ta por acción galvanica y los guines de mercurio penetran 

dentro de los tubulos dentinales donde son precipitados 

como sulfuros. En un estudio empleando el microscopio e-

lectronico la pigmentación observada es casi siempre cau-

sada por la migración del estaño no del mercurio dentro de 

los tubulos. 

2.- Resinas. 

Ze un hecho clínico que las resinas normalmente 

se pigmenten después de un tiempo que estan en la boca del 

paciente. En estos casos la distinción puede hacerse entre 

la pigmentación marginal y la pigmentación de toda la res-

tauración, El resultado de un mal sellado entre ...a resina 

Y el diente puede ser la pigmentación marginada, este desa- 



justo marginal permite la penetración de la sustancia colo-

rante que aparece como una línea coloreada alrededor de la 

resina. La pigmentación de la resina aparentemente impeca-

blemente puede observarse como: que la superficie de la re- 

sina absorbe la sustancia colorante 	si la resina fué pu-

lida la pigmentación puede ser removida. Los restos de un 

,sistema catalizador inestable bajo la influencia de la luz 

pueden ser convertidos a compuestos colorantes. Sobre la su 

perficie porosa hay pasajes que conectan a la superficie de 

la resina, la cual puede llenarse con un colorante disuelto. 

La inspección de la restauración puede revelar si esto es 

la causa de la pigmentación. El color de la pigmentación va 

desde un amarillo pardo a un amarillo opaco, blancuzco has-

ta llegar a gris. Las resinas modernas como materiales de 

restauración rara vez se pigmentan. 

K.- Ingestión de tetraciclinas. 

La clorotetraciclina fué introducida en.  1949 Y 

desde entonces han surgido mucho otros homólogos. Se admi-
nistran oral, intramuscular e intravenosamente y tiene un, 

amarillo brillante. 

La coloración de los dientes depende de la dosis, 

tiempo, duración de la administración y del homólogo de la 
tetraciclina empleada. Cuando se administran tetraciclinas 

durante el período de formación de los dientes no solo a 

los huesos puede afectarlos cine también a la sustancia 

dentaria produciendo amenudo alteraciones de color obser-

vables clínicamente. Puede resultar afectada la dentición 

caduca o la permanente, la modificación de color puede va-

riar desde el gris claro amarillo o color canela hasta las 

tonalidades más obscuras dei gris amarillo o pardo. Puede 

citar generalizada en todas las coronas o Ilfectar regiones 



variables de las mismas. Algunas veces pueden ser tan inten 

sas que resulte desfigurada desde el punto de vista cosme-

tico. 

Los niños que toman clorotetraciclina u oxitetra-

ciclina durante un año presentan una frecuencia de manchas 

del 5 % despuós de 8 años, la frecuencia aumenta al 80 %. 

Incluso tratamientos leves de tetraciclina administrados 

durante el período neo-natal causan decolOración dental en 

más del 90 % de los casos. Los dientes' permanentes se man-

chan por silaterapia con tetraciclina es continuada durante 

años como la fibrosis quistica. 

En los reción nacidos prematuros queda manchada 

una superficie más extensa y muchas veces se encuentra hi-

poplasia en el esmalte. El color amarillo brillante que 

llama la atención al salir los dientes reciduos se .convier-

ten marrón despuós de estar expuestos a la luz. 

Numerosos estudios clínicos y experimentales en 

animales han demostrado el papel de la tetraciclina en las 

modificaciones de los dientes y los examenes histológicos 

de los dientes han demostrado el depósito de tetraciclina 

en la dentina del diente en formación, generalmente a lo 

largo de las líneas incrementales de crecimiento. 

Muchos dientes con alteraciones de color causadas 

por el depósito de tetraciclina presentan una fluorecencia 

característica cuando se examina ante la luz ultravioleta. 

Una de las explicaciones es que la tetraciclina se deposita 

en su mayor parte en la dentina subyacente y por este moti-

vo la fluorecencia puede resultar oscurecida por el esmalte 

situado por encima en todo caso, la falta de fluorecencia 

del tipo de la tetraciclina no puede arguirse como prueba 

de que la modificación de color da un diente no os debido 

al depósito de tetraciclina, 1l mecanismo de fijación de lo 

tetraciclinn on tejidos on vias de calcificación como el 

hue s o y dienten no ne conoce del. todc. 



L.- Osteomalacia y raquitismo. 

Son enfermedades oseas metabolicas resultado de 

una inadecuada absorción de calcio y vitamina D los efec-

tos de estas enfermedades son parecidas, teniendo en cuen-

ta que la osteomalacia se presenta en los adultos y el ra-

quitismo 'en la infancia. El inadecuado depósito de sales 

de calcio en los lugares de formación del húeso producen 

defectos en las mandíbulas maxilares y en los dientes de 

crecimiento dedos niños, lo mismo que impide la calcifica-

ción de los huesos en otro sitio del esqueleto. 

Los carácteres radiográficos de los huesos raqui-

ticos son similares a los de la osteomalacia pero ademas 

se encuentran alteraciones de los dientes. A menudo es vi-

sible la hipocalcificación de la dentina y sobre todo la 

del esmalte en forma de defectos anatomicos por ejemplo: 

la hipoplasia. 

La localización especifica de los defectos hipo-

plásicos es a menudo precisa para determinar la edad del 

enfermo y la duración del raquitismo. Los dientes más afec-

tados suelen ser los incisivos centrales y laterales y a 

veces los caninos. Los defectos hipopllsicos pueden ser; 

coronas anormalmente pequeñas y de forma alterada que a 

su vez, contribuyen a un anormal espaciamiento entre los 

dientes. La superficie es áspera e irregular debido a la 

presencia de hoyos y asuras, discoloracioncs pardas o ne-

gruzcas de ic1J dientes más marcadas en la profundidad de 

los hoyos. 



M.- Alteraciones de color en la senilidad. 

Biológicamente entre los 30 y 90 años hay un des-

ceno lineal aunque variable en las funciones fisiológicas. 

También hay una reducción de metabolismo basal de la máxi-

ma capacidad respiratoria de la capacidad vital y del agua 

intracelular. 

Entre las alteraciones estructurales tenemos: 

atrofia celular, aumento de la pigmentación celular, fil-

traCión grasa y disminución de la elasticidad de los teji-

dos. Los sintomas clínicos do los tejidos de la boca re-

lacionados con la edad son los .siguientes: 

1.;-. Modificación de las estructuras dentarias 

y de sus tejidos circundantes, incluyendo 

la membrano periodontal y el hueso alveolar. 

2.- Alteraciones degenerativas de la mucosa 

bucal. 

3. Alteraciones degenerativas del maxilar, 

mandíbula y articulación temporomaxilar. 

4.- Alteraciones degenerativas en el esmalte, 

la posición constante de dentina secundaria 

hace que se produzca un oscurecimiento de la 

corona del diente la cual puede varias desde 

el amarillo hasta el café. 

5.- Disminución de la estimulación neuromuscular. 

NI- Lesiones hereditarias sistemicas. 

',t;'extremndamente difícil separar los cambios es-

tructuracs. '/ de color en In dentición. La ausencia o hl. -
pout3471  de cualqUiern de lowtejides dentales calcifica- 

dos 	el color de los didntes. Los pigmentos depes?ie 



'cedes en el esmalte, dentina cemento y pulpa también de-

coloran los dientes y muchas veces producen defectos es-

tructurales. Así pues los defectos del desarrollo estan 

estrechamente relacionados con la decoloración de los -

dientes, aunque su etiología y mecanismos patogénicos son 

diferentes. 

La ocronosis o alcaptonuria, una alteración inata 

del metabolismo heredada corno carácter recesivo, esta ca-

racterizada por la deposición de pigmentos oscuros en los 

huesos, articulaciones, cartílagos auriculares y nasales 

y escieroticas. Algunas veces se observa una coloración ma-

rrón de los dientes permanentes. 

Efectos de radiación. 

La intoxicación crónica por radiación se.observa 

brincipalmente en trabajadores industriales expuestos a ma-

teriales radioactivos como el polonio, plutonio y radio. 

El material radioactivo se introduce en el tubo digestivo a 

consecuencia dé lamer el pincel de pintar, por lo tanto se 

absorbia. y fijaba en los tejidos calcificados como el hueso 

rientes. iio es probable un dado directo por radiación de 

los tejidos calcificados del diente, ya que los dientes 

completamente formados del hueso maduro son muy radioresis-

tntes. Los defectos dentales son relacionados con la le-

sin por radiación del aporte sanguineo a la pulpa, ondas 

y periodonto, compromete la resistencia del diente y tejido 

de 	se. 7.'.11>11. 

Histológicamente se puede demostrar modificaciones 

por radiación que son la lesión focal de los odontcblastos 

y .Hipa, hemorria y Nbrosis. 1,os odontoblastos maj..dro 

rec,uircn dosi muy eLevadas ante de que ocurran cambios 

pataic 	irrcvibles. Como la radiación de ion dien- 



tes no explica por si sola la patogónesis de las lesiones 

se han considerado .otros factores . 

La xerostomía representa una complicación bien co-

nocida de la radioterapia. No se observan defectos dentales 

en los dientes dentro o fuera. del campo de radiación, si 

las glandulas salivales no eran alcanzadas. Cuando no hay 

caries por radiación los odontoblastos y la pulpa permane-

cen normales. La decoloración de los dientes aparece pron•-

to. La superficie lisa y brillante del esmalte se hace mate 

y gris y progresa rapidamente hasta un colOr amarillo su-

cio que finalmente se convierte en marrón negro. 

Un segundo tipo de lesión comienza por una deco-

loración marrón negra completa de la corona. La mancha pe-

netra profundamente dentro del esmalte y no puede ser se-

parada raspando la superficie. 

Un tercer tipo de lesión consiste en defectos 

perficiales que se extienden desde la superficie labial o 

bucal hasta la superficie lingual de las coronas. 

Los defectos adquiridos por radiación aparecen 

principalmente en las superficies labial, bucal y lingual, 

bordes incisivos y oclusal, localizaciones que se afectan 

menos frecuencia de caries. 

En todos los dientes que se tornan duros y que-

bradizos se observa m&s o menos opaciaz_i y mancha intrinse- 

ca del esmalte y dentina. Esto e)nlica 	los cambios mi- 

crocirculatorios en la dentina y esmalte. La radiación pa-

rec bloquear el intercambio normal del líquido entro la 

pulpa y lec tejidos calcificados, dando lugar a deshidra-

tación de la matriz orp;anica y sales calc'...czis, 



CAPITULO 1V 

DECOLORACION DE DIENTES POR MANCHAS EXTRIN-

SECAS. 

A.- Manchas bacterianas cromogénicas. 

Las manchas bacterianas cromogénicas son en or-

den de frecuencia: verdes, marrones, negras y naranjas., 

'CoMo los estudios sobre su frecuencia generalmente estar 

basados en niños recogidos en Instituciones probablemente . 

no representan una verdadera sección transversal de la po-

blación. 

Todas las clases de manchas se han observado en 

el 85 % de 355 huérfanos. 

B.- Pigmentaciones no metalicas. 

1.- Manchas negras y marrones 

Estas manchas se presentan con más frecuencia en 

mujeres pudiendose presentar en personas de cualquier e-

dad; aunque ocurren más comunmente en niños. 

Si se concideran juntas las manchas marrones y ne 

gras encontramos que se presentan del 11 al 14.E de los 

niños examinados. Los niños con manchas marrones o negro 

marrón hay una frecuencia más baja de caries. Se afectan 

las superficies lingual y prosimal de los dientes maxilares 

superiores, pero la mancha también puede ocurrir sobre la 

superficie labial y en cualquier fisura, hoyo o depresión. 

En el tercio cervical de la corona encontramos 

unas finas líneas marrones o negras con una anchura de 0.5 

mm. hasta 1 mm. que siguen el contorno de la encia. 

Su etiología en desconocida, se cree que las bac- 



tarjas cromogónicas depositan pigmentos en las peliculas 

mucinosas que cubren los dientes. Estas peliculas estan 

presentes en el 84 % dedos individuos. En el análisis -

químico se comprobó que en la mancha marrón hay presencia 

de estaño y cloro. Este es muy resistente a los agentes 

químicos, da una prueba de proteinas positiva y se parece 

a la cutícula del esmalte. Estas manchas se observan en bo-

cas limpias con poca formación de cálculo. Estas manchas 

son fatiles de separar pero tienden a recidivar. 

Slots encontró que los actinomises son los micro-

organismos predominantes en las manchas negras de los dien-

tes negros primarios. 

Se han realizado estudios microscopicos en los 

cuales se han observado que los filmes de pigmentaciones 

gram ( 	) y los estudios de ultraestructura del material 

de las manchas negras confirman que se trata de placa bac-

teriana. Las áreas delgadas estan constituidas por una mez-

cla irregular de cocos gram ( + ) y cocos bacilos con un 

pequeño número de bacilos gram ( 	) y ( + ) 

Este estudio confirmó que las manchas negras ex-

trincecas son una forma de placa bacterial. Y se han suge-

rido Itc: el pigmento encontrado en los dientes ea un com-

I.uet:) férrico insoluble probablemente culfuro férrico. 

2.- Manchas caf6a. 

Se han encontrado dos tipos de manchas caf6s, una 

de cAas la cual fuó estudia la por Bibby en 193.1. aparece 

:r,,cur;;Lemente con una linea cató en el tercio cervical 

lb.nte y tambVm so puede preuentar en asuran, Ilnyof; 

du La Gupürficii, del 1,1urate, Ocurre  

-r 	in La GiLerficie 1Tinguo - proxlmal de lo..; 

, del iti:cd i ny,  y 1;:i (31)(1(.11 o rt ,curri 	dir,put 	-Je re— 



otro tipo es designado a. una película café es-

tudiada por Manly en 1943 el describe que solamente ocurre-

en los dientes de algunas personas que no usan dentrificos 

con abrasivos. 

Se distribuye preferentemente en el tercio medio • 

de la superficie labial de los dientes anteriores. El co-

lor varia de café a gris y su estructura consiste de una 

película de bacterias libres que dan una reacción positiva 

a la proteína, y es altamente resistente a un reactivo 

químico,' es fácil remover estas manchas con un abrasivo. 

3.- Manchas verdes. 

Esta mancha parece en niños de todas las edades, 

siendo su frecuencia mayor en los menores de 15 años de 

edad y es más común en mujeres. Tiene un porcentaje de 44% 

al 60 % de niños examinados. Esta frecuencia es aun mayor 

en niños tuberculosos. 

Afecta primero la superficie labial de los dientes 

anteriores y después la superficie bucal y lingual de los 

dientes posteriores siendo esto en el maxilar superior. 

Se observa habitualmente en una delgada línea o 

semiluna de color amarillo verde hasta verde obscuro en el 

tercio cervical de la superficie labial. Su teología y pa-

tog6nesis es poco conocida. 

Las placas dentales se decoloran por la clorofila 

de alimentos y bacterias cromog6nicas. El bacilo Pyocyaneus 

produce in vitro colonias verdes que se semejan mucho a la 

mancha verde. Su olor es a ajo y so observa más frecuente, 

mente en niños. 

También han sido atribuidas a hongos como Penici-

lliom gi.p.ucii y Aspori;itiw:. 

la descomposición de los alimentos san¿ui-

neos en Illifmetahemoglobina por microorganismos origina 



la formación de un pigmento verde. Esto ocurre con personas 

de higiene dental deficiente y que presentan gingivitis. 

4.- Manchas naranjas. 

Es una coloración muy rara observada en forma de 

deposito tenue, rojo ladrillo, anaranjado y algunas veces 

amarillo. Pero la variedad más común es la mancha naranja. 

Se presenta aproximadamente en un 3 % de todos los niños y 

se presenta por igual tanto en hombres como en mujeres. 

.Estas manchas se encuentran situadas en el tercio 

gingival de las uperficies lingual y labial. La placa den-

tal y una higiene oral deficiente se hayan a menudo asocia-

das con la mancha naranja. 

En la mancha naranja se han aislado el bacilus - 

Rouge de nal, Bacilus mesetericus, bacilus sarcina rosae 

y micrococcus roseus. Hay bacilos gram ( 	) que originan 

colonias amarillas y naranjas pero no son patogénicos en 

el animal experimental. 

Basandose en esta escasa información se cree que 

las bacterias cromogénicas producen esta mancha la cual se 

parece con una arofilaxis y una buena higiene dental. 

5.- Manchas amarillas..  

Estas manchas se presentan en pacientes que han 

tomado acido para amino salicilico. Esto provoca la presen-

cia de una película amarilla sobre todo en los dientes an-

teriores. Esta droGa es administrada oralmente en conjunto 

con estreptomicina, para. los tratamientos de tuberculosis 

pulmonar. Y SUU efectos retrasan el desarrollo de estrepto-

micina resistente a Dim manchas. 



6.- Manchas por tabaco. 

Estas manchas son devidas a que los productos del 

alquitran de carbón se disuelven en la saliva modificando 
N 

•su PH y su penetración dentro de fositas•fisuras y grietas. 

Las manchas de tabaco de color amarillo obscuro hasta ne-

gro son muy comunes en personas que fuman mucho o que mas-

tican el tabaco. 

El coior,intensidad, cantidad y distribución de 

las manchas de tabaco varia según el tipo y cantidad de 

tabaco masticado o fumado. 

El fumar habitualmente produce líneas. marrones o 

negras localizadas por encima de las encías y envolviendo 

los dientes, los margenes de las cavidades y en partes que-

dan fuertemente delineados por la mancha. Las fisuras en el 

esmalte y la dentina expuesta se decoloran y el cálculo 

supragingival se obscurece. 

En el exámen micro copicó de los dientes de fuma-

dores nos muestran una decoloración en la cutícula del es-

malte y dentina. La difusión de la mancha tiene lugar en la 

unión esmalte raya dentina y la mancha penetra dentro de 

los tubulos dentinarios quedando fija a su contenido orga-

nice. 

Esta mancha esta fijada en los dientes desminera-

lizados, el pigmento queda unido a la matriz organica del 

diente es decir: la pigmentación parda obscura puede ser 

facilmente removida, en cambio la pigmentación intrínseca 

ie la dentina no. 

7.- Manchas por alimentos y bebidas. 

A continuaci5n nombrarcos la gran cantidad 

a l.:Lmen tos Lora cual eu3 rr,...woe,3:-, el ifi ,11ChadO de lor dien Lea, 



Frambuesas, las cuales dejan una pelicula rojo hasta purpu-

ra . Las cerezas negras y algunos frutos similares manchan 

temporalmente el esmalte de azul violeta hasta negro. 

En las remolachas observamos que tiñen el esmalte 

de rojo, las especies como el pimenton y azafran dejan una 

pelicula roja a amarilla. 

El café, té y bebidas de cola originan algunas 

voces una coloración marrón. La masticación de nueces de 

betabel manchan los dientes con color típico de caoba. 

EXiste una coloración negra de los' dientes en los 

indios de Guayana que mastican las hojas y granos de arbus-

tos selvaticos llamados Pihu para teñir sus dientes. Sobre 

el esmalte queda depositada una pelicula protectora que du-

ra meses. 

8.- Manchas por drogas y dentrificos. 

Si el yodo, el nitrato de plata•y los aceites e-

senciales se encontraran en contacto con dentina expuesta 

se producirían manchas. Mc Gehee en 1912 realizó estudios 

sobre la materia de coloración de varios dentrificos usados 

en ese tiempo y en los cuales encontró que practicamente 

todos ellos tienen a penetrar en esmalte hipovlasice y den-

tina expuesta si se deja en contacto por largo tiempo. Es-

to nos indica que los agentes colorantes vivos deben ser 

evitados on estas preparacioneS. 

9.- Jaqueado y tinción. 

1-1 1.653 no observaron dientes teñidos de negro es.-

to Cío vi6 en Trinidad;  India y fiinm. Las mujeros japom,ir:as 
sy pinten los ui».?ntes de negro Lambibn ocurrti 

EL inquondo re ofeetualm por razonen; oc 



Se han utilizado hierbas para teñir los dientes de 

negro en America, Formosa y Guinea Francesa. Algunos auto-

res han referido dientes teñidos de rojo o purpura en India 

y México. 

En Madagascar se aplicó una tinción altamente al-

ternante de los dientes para obtener un mejor contraste. 

C.- Pigmentaciones Metálicas. 

1.- Por cobúe: 

Produce una mancha de color verde en loS dientes 

y es encontrado en los trabajadores que manejan este metal 

y por el polvo que es inhalado. 

• También se a reportado que ocurre en los músicos 

que usan instrumentos metalicos en donde se inciden los 

dientes inferiores y superiores anteriores, los cuales son 

afectados por el cobre. El color es debido a la formación 

de carbonato o subacetato de cobre 

c.- Por niquela 

21 niouel produce una mancha verde a azul verde, 

se nienca que es v)roducida en trabajadores con este metal, 

ror lc que al inhalarlo resulta de la acción de los conte-

nidos de saliva con esto metal. 

Por `)lata: 

loto s usa do en odontología como nitrato de pla- 

t:, 	co araicado al comento o dentina forma 

una proteina le cual es reduclla por la materia organica 

los teji 	untalej y formo un motal de forma negra. 



4.- Por hierro: 

Los compuestos de hierro manchan los dientes color 

marrón a negro. Se forma en la materia alba y en cálculo 

blando. Frecuentemente se nota de coloración negra de los 

dientes después del tratamiento de la anemia hipocromica 

micrositaria con soluciones orales de hierro. 

Si un diente se coloca en agua que contenga hie-

rro como la que toman algunos pacientes en algunos balnea-

rios con solo la corona sumerjida en dos semanas el esmal-

te toma un color azulado y muestra grietas en la superfi-

cie. Este fenómeno se, debe principalmente a la presencia de 

sales térreas en el agua ferruginosas. 

Las preparaciones de hierro en forma, liquida deben 

tomarse con tubo de vidrio y los dientes deben cepillarse 

después de cada dosis. 

Las mujeres japonesas han utilizado limaduras de 

hierro suspendidas en sake para pintar sus dientes negros. 

5.- Por manganeso: 

Si el permanganato de potasio es usado como enjua-

go bucal puede haber depósitos negros de manganesio hidra-

tado en los dientes cuando en las condiciones de predispo-

sición en la boca estan aumentadas tiende a tomar un color 

negroco. 

6.- Por mercurio: 

• La intoxicación crónica debida. al uso inadecuado 

de mercurio suele denominarse hidrargirismo. Otros nom-

bres empleados para la misma afección son los de mercuria-

llamo. Loo signos y síntomas consisten en estomatitis ul-

cerativa, excesiva salivación, sabor metalico y pigmenta-

ción difuJa azul gris de las encias y un tinte grisoCeo al 

esmalte, En los casos crónicos lo pigmentooión vo. desapa- 



reciendo progresivamente por medio de la eliminación expon- 

7.- Por cadmio; 

El envenenamiento por cadmio esta caracterizado 

por una línea amarilla brillante alrededor del cuello de 

los dientes que aparece unos dos años despuós de la expo-

sición y se le concidera como signo de diagnostico seguro. 

Es presentado por trabajadores de este metal. 

8.- Por estaño: 

Se a reportado que casos en los cuales al aplicar 

fluoruro de estaño tópico hay presencia de manchas amari-

llas en los dientes, esto es debido a los depósitos de es-

taño que se quedan adheridos en la superficie del esmalte. 

Muhler em 1957 encontró que estas manchas solo ocurren cuan 

do hay presencia de una lesión cariosa. 

9.- Por plomo; 

Esta causa alteraciones en la boca, entrando al 

organismo por ingestión o inhalación, los dientes presentan 

una coloración que va desde el pardo grisaceo al verde ne-

gruzco. 

Estan expuestos a este tipo de pigmentación los 

fundidores, plomeros, trabajadores de acumuladores e impre.7 

sores. 

10.- Por cromato: 

Los trabajadores en fabricas de cromato pueden 

pigmentarseles sus dientes debido e. los vapores de este, 

produciendo un color naranja obscuro, amarillo, o verde. 



D.- Por sustancias químicas. 

1.- Por a1.  

. Este es un agente .antibacterial semejante a la 

clorhixidina, también,  se ha visto que es efectiva reducien-

do placa bacterial y gingivitis cuandO se, usa en forma to-

pica sin embargo causa una pigmentación de.color amarillo 

obscuro a'café. 

2.- Por clorhixidina: 

Agente antibacterial que ha demostrado ser eficien 

te para prevenir la formatión de placa, se ha experimenta-

do en forma de geli en colutorios y en dentrificoá. No se_ 

recomienda al públicó en general debido a que presenta pig-! 

.mentación intrínseca. Su etiología no. eáta bien .definida, 

se sabe que la droga absorbe a la hidroxiapatita, placa y 

nelicula de la superficie. Las proteinas de los ácidos sa-

livales son presipitados por la clorhixidina y las manchas 

cafés pueden ser causadas por la formación de las sales de 

la mucina o sus productos de degradación. 

La desnaturalización de las proteinas de la peli-

cula pueden favorecer la retención do las manchas en la su-

perficie de los dientes. 

Un estudio sobre efectos de clorhixidiña en colu-

torios, se encontró que en el 12 % de la superficie del 

diente desarrolla una mancha café en las primeras semanas. 

Por cloruro de estaño: 

Si hacemos aplicaciones tópicas con fluoruro. de 

estaño se pigmentará en su totalidad la dentadura. Los io-

nes de estaño se combinan con sulfuros formados por la -

acción bacterial formando sulfuro estañoeo negro insoluble. 

La reacción anterior a sido demostrada in vitro, causando 



una pigmentaei 	negra intensa del esmalte,. En vivo se ob- 

servó una 	alrededor de marGenes de silicato y 

en las regiones cervicales de los dientes. 

La incidencia de esta pigmentación de la aplica- 

ción anual es e un 39 a un 54 

4.- Por sales mercuriales: 

Los anticepticos locales que contienen sales mer-

curiales pueden Pigmentar los dientes en verde, naranja o 

rojo. 

5.- Por potasio y permanganato: 

El uso ocasional de estas sustancias como enjua-

gues puede producir la pigmentación de los dientes en un 

color violeta obscuro o negro. 

6.- Por soluciones de lugol: 

Por el uso de soluciones de lugol (yodo) se pre-

senta una pigmentación café de las• superficies linguales 

de los incisivos anteriores inferiores. 



CAPITULO 

TRATAMIENTOS. 

1.- Tratamientos de factores intrínsecos. 

2.- Tratamientos de factores extrínsecos. 

1.- Tratamientos de factores intrínsecos. 

Técnica para decolorar dientes no vitales: 

Técnica mediata: 

1.- Tiene que existir un tratamiento de. conductos 

bien realizados. Bajo un aislamiento absoluto fijandonos 

que no quede tejido gingival expuesto. Eliminamos todo el 

material de obturación y caries dejando dentina sana. Re-

bajar material de obturación hasta un milímetro abajo de la 

corona anatl..mica. Ya rebajado ponemos cavit, óxido de zinc 

y eugenol para que no haya percolación. Colocamos agua oxi-

genada a 30 volumenes, perborato de sodio ( polvo ) hasta 

que tenga consistencia de crema, irrigar camara pulpar o 

lavarla con alcohol etilico para cortar grasas y deshidra-

tar dentina. 

Vamos a deshidratar esa pieza con aire o  colocamos 

la crema con el polvo líquido y se pone en la camara pulpar 

se coloca un algodón seco y ponemos material sellador con 

roforsado ( IRM ). Y cemento de óxido de zinc y eugenol. 

algedn 2'.:20 tiene como función absorber el eugenol de 

lo curncin y Cvitar así la pigmen bación de los tubulos 

dentinarios. 

J'.1r.mta y ocho horas despuós debe 	estar' blanco 

o un 	orado, si mclor6 volvemos a hacer lo mismo si 

no 	 e ,:bjetivo rA: repetirá trl,s 	mrls mínimo, 



Técnica inmediata. 

:1 blancamiento se hura en una sola sita esta téc-

nica la creó el. 1.)r. Pallerson con un aoarato que transmite 
calor estable con •punta de cobre. Se utiliza ácido cítrico, 

ácido fosfórico y superoxol y alcohol etilico. Después de 

limpiada le cavidad lavamos con alcohol etilico secamos con 

aire ( cavit clinser ) limpiador de cavidades por un minuto 

y se irriga con alcohol, se Seca con aire y se grava, 

mos torundas de algodón seco y que llegue a la camara -J'airar 

y s.:-ca=.:. 

Aplicamos gotas con superoxol. Ya humedecido el al 
Bodón onernos la punta del azarato y dejamos un minuto 7ara 
cue conserve su vitalidad lo quitarnos secamos con aire lava 
,CC 	Ya• 

Aplicamos barniz con el líquido del acrílico una 

vez obtenido el resultajo deseado secamos con aire y rone-

mos fosfato de cemento blanco. 

2.- Yluor:)sis. 

Mer.::e en ' 	c',escubrió un maodo liara quitar _as 
manchas de estos dientes, que dependen del efecto oxi,,,nte 

Je la descomosici5n cetolítica de una solución amoniacal 

so poroxido de hidrón:?no. 

Actualmente? ce han propuesto dos tocnicac 

quitar 	:nanchac. 
7_a prim 	usa!no una solución blanqueadcra 

quo contden, 5 17art,y:7 	supc:roxol y una parte de bt2r 3- 

:1.1.cada 	eliminación total o parcial 	- s 

miinchas 	aunqur! .:11ando 	usr:. 	:-H1:. 

el.arh-idr1 	y un r,. 	:;ad 5iii;n1ficatív:) de c .1cie o   

maU 



En la segunda Lócnica aplicamos una mezcla compues-

ta con Acido hidroclorhidrico, peroxido de hidrogeno y éter. 

Temblón podemos desgastar la superficie del dinte -

por medio de piedras medianamente gruesas, aplicadas en 

rección mesio-distal y cubrirla con discos de papel de esme 

rill  cuando el defecto es superficial se obtienen buenos re 

multados. 

Un tratamiento Más radical sería la elaboración de 

coronas de porselana. 

3.- Lesiones de la pulpa. 
Para evitar la pigmentación en dientes que necesitan 

tratamiento radicular, aislamos el campo operatorio y evita 

mos que la hemoglobina invada la dentina y los túbulos den-

tinarios, en caso de que la hemoglobina invada óseos; usa--

remos una solución de peróxido de hidrogeno para eliminar la 

mancha. 

Las pigmentaciones debidas a las lesiones de la nul 

pa pueden muchas veces eliminarse empleando agentes blanque 

adores en el interior de la cavidad pulpar. 

4.- Diente de Turnen. 

Si la infección se cura desples je la nerdida de un 

diente deciduo, puede haber fenómenos rey;arativos en el 

gano del esmalte lesionado de forma que en dicha zona se pue 

de formar cemento en lugar de esmalte. 

5.- Eritroblastomis fetal. 

No requiere de tratamiento, ya que solo afecta 

ter-; temporales y por lo tanto no se considera como un tr::-- 

bLema esi;ftice uoran=mte. 



6.- Medicamentos de obturación. 

Su tratamiento es el blanqueamiento interno de la 

cámara pulpar. 

7.- Tetraciclina (dientes vitales). 

Acerca dé los metodos y materiales para el blaque 

'amiento de dientes pigmentados por tetrciclinas, la señor 

ta Eleonor Baker secretaria ejecutiva de la A. A. E. nos 

dara su tecnica de blaqueamiento en respuesta al tremendo 

numero de preguntas que ella a recibido, en las ultimas se 

manas acerca de esta materia. 

La señorita Baker espera que usen esta tecnica co 

mo parte de un regimen de tratamiento. El blanqueamiento -

en dientes vitales se realiza en niños de 10 años de edad, 

pudiendo realizarse hasta los 20 años de edad. 

Se les explica a los pacientes que los dientes con 

manchas amarillas o amarillo café, tendran mayor exito que 

los dientes con manchas grises o azul grisaceo. 

Tambien se les explica que los dientes superiores 

anteriores seran los blanqueados iniciaimentp;y que despues 

de la primera cita, el tratamiento ira progresando pero en 

la segunda. cita el cambio sera mbs favorable. 

Despues de la 2 cita se le dice al paciente que re 

grese en un lapso de 3 a 5 días, para indicar si ha habido 
suficiente progreso para una. 3 cita. El periodo de 3 a 5 - 

dias es necesario porque inmediatamente de:.pues del proceso 

de blanqueamiehto, el diente tinde a ponerse t'iris blanco - 

qUe lo que eventualmente ora. La eT::kriencia do blanqueado 
inicial es causada por la desidr5tación que causa el proce-
so ele blanqueamiento. 

Leo pacientes pregtv, 	por ion cambios de color 

de los dients inferiorcs, 	'omunraciU 

los diente superlorem, y 	que LnmIdon 	1(31 



7,racticara a estos la Lecnica hasta una tercera o cuarta ci-

ta. 

Se haran varias revisiones, para que el color del-

diente tome su color acertadamente. La prolongada expocisión 

a los rayos directos del sol acelera la descoloración. 

TÉCNICA: 

Consiste en la profilaxis de los seis dientes supe-

riores y el aislamiento de estos con dique.de hule. 

Con rollos de algodon cortado longitudinalmente mo-

jado en una solución al 35% de peroxido de hidrogeno,pasan 

dolo por la cara labial del diente, hasta que el paciente 

nos indique que lo siente; tambien podemos contar 8' seguh 

dos y paramos. Y así hasta llegar a los 6 dientes. El pro-

cedimiento se repite por un periodo de 30 a 40 minutos. 

Despues se retira el dique y se lavan los dientes 

con agua, para remover el peroxido de hidrogeno. 

El diente se sensibiliza durante 1 ó 2 diás. La. 

7rimera y la segunda cita toman un tiempo de trabajo de 

45 a 60 minutos, la tercera y cuarta cita toman un promedio 

de 90 minutos, pues tambien blanqueamos los inferiores. 

8.- Resorción externa. 

Su tratamiento consiste, acceso a la cavidad poni 

endo surerroxol y el uso de una lampara termita. 

Esta se aplica durante 10 min. a 15 min. y se pone 

una mezcla de suneroxol y perbcrato de sodio. 

Sellar con cemento 	z,xifosfato de zinc o cemento 



2.- Tratamientis para factores extrinsecos, 

1.- Las manchas por tabaco se separan mediante la-

vado de dientes normalmente, pero fijada en dientes desmine 

ralizados, el pigmento queda unido a la matriz organica del 

diente. Esta clase de coloración se elimina con dificultad - 

mediante el raspado, y a menudo se encuentra que esta recu-

briendo una superficie de esmalte que se ha hecho áspera. 

Si no se trata, suele desaparecer cuando la membra 

na se elimina por desgaste. También pueden ser removidas por 

agentes oxidantes como el cloro y el agua oxigenada, pudien-

do reincidir debido a una higiene oral pobre. 

2.- Las manchas cafés, naranjas y negras pueden ser 

removidas con una profilaxis, pero pueden reincidir si la -

higiene continua deficiente. 

3.- La pigmentación provocada por la aplicación tó-

pica del fluoruro de estaEo puede desaparecer con el cepilla 

do semanal de un dentífrico de carbonato de calcio. 

4.- La pigmentación provocada por la clorhixidina-

usada. en colutorios, puede ser removida de las superficies-

de los dientes mediante el uso de piedra nómex.•La aplica-e-

ción en gel requiere de una profilaxis cada 4 meses. 

5.- Tenemos 3 tipos de dentífricos, que son : 

A.- Un c mpueeto abrasivo temporal soluble en la sa 

liva, por ejem. bL.cerbonato de so cio, 

Un compuesto abrasivo permanente, ejem. calcio 

carbenat fosfato de calcio o dieeldo de. J'Ileon, 

C,- Un :...omenesto de pulimento permanente, por eje-. 



Granos de acrílico. 

En comparación entre un dentífrico abrasivo y uno 

no abrasivo, se encontro que las manchas en el grupo que se 
cepillo con el dentífrico no abrasivo fue menor. El dentí-

frico abrasivo despulío la superficie del esmalte, siendo - 

mAs susceptible a mancharse. 
Las pastas dentífricas no abrasivas pulen las raya 

duras y dan una mayor suavidad y brillantez al esmalte. 



CONCLUSIONES 

Finalizar un trabajo de investigación bibliográfica 

es difícil, es por eso que sólo he ayudado a recopilar inves 

tigaciones recientes, además de recordar materias básicas -

para la comprensión del proceso volutivo de las pigmentacio-

nes dentarias intrínsecas y estrínsecas. 

Las pigmentaciones dentarias intrínsecas tienen su 

origen en alteraciones ormonalés, genéticas, metabólicas, 

etc. 

Su proceso de tatuaje es lento pero de precisión - 

eronom6triea. El tejido dentario graba los diferentes esta-

dios de la vida pre y postnatal. Y es durante estos perío--

dos cuando las partículas colorantes orgánicas e inorgánicas 

se integran en los tejidos, 

Su eliminación descrita en el capítulo de tratamien 

tos va encauzada de acuerdo al origen de cada pigmentación. 

Las pigmentaciones dentarias estrinsecas, provocadas 

por la ingestión de sustancias colorantes o contacto directo 

con ellas, proliferación de bacterias cromóforas, tabaco, -

etc.; en algunas ocasiones lesionan el esmalte y los tdbulos 

dentinarios absorben cantidades suficientes para teñir inten 

samente el diente. 

Los tratamientos son conservadores, utilizando abra 

sivos y sustancias oxigenantes y radicales como la prepara—

ción de coronas o la extracci6n de los dientes afectados. 

El tema invita a seguir profundizando su investiga-

ción y así encontrar un agente preventivo. 
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