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INTKODUCCION

La elaboracién dec esta tésis tiene como finalidad hacer notar la im
portancia que tienen las anomalfas dentales en el campo de la odontologia. -
Se le debe dar prioridad a las anomalias dentales ya que ésta es la-

causa principal de las maloclusiones presentes. Y las vamos a encontrar con mu-

cha frecuencia en el consultorio dental.

Las anomalfas dentales en nifiocs, se pueden observar en dientes de la
primera denticidn, pero se observa mas en los dientes de la segunda denticidn,~
como perdida de espacio, fusidn, anodoncia, cambios en color, maloclusiones por

hféibitos etc., originadas por causas genéticas y adquiridas.
Que requieren de tratamientos especiales, que en algunos casos el pa
ciente no tiene los recursos econémicos para el tratamiento preventivo o por ig

norancia y apatfa de los padres.

En este trabajo se seflalan las clasificaciones de las anomalfas denta
les més frecuentes y presentes en 1a actualidad, ya que es necesarlo conocerlags—

para poder realizar un diagnéstico y elaborar un plan de tratamientc adecuado.

Este trabajo es el resultado de los conocimientos adquiridos durante-

la carrera asf como los adquiridos en la elaboracidn de esta tésis.



N

CAPITULO T

PATOLOGIA OKAL

Una variedad de anormalidades bucales se han presentado en personas
con caries de primer grado, aproximadamente en un 44% se observa en los -

padres,. por los alimentos y mala higiene.

Tarbién son muy frecuentes las maloclusiones en un 39% originadas--
por cari¢s. tr. el esmalte hipoplasia que se nota en 12% de 32 individoog.
La salivs parcce seca a leo large de la linea del labio al cerrar, y esos-—
individuos frocuentemente tienen gotas de saliva en sus labios. La tardia

erupcidn de los dientes también es notable en muchos individuobl
ANORMALIDADES DE LA ARTICULACION AL HABLAR

Los problemas de la articulacidn desde hace tiempo se vidnen repor-
tando en un 19% en individues con caries.

"3ranson' habla profundamente sin tocar la produccidén de las anorma
lidades. La severidad de los problemas de la articulacién varia considera
blemente con alpunos individuos teniendo apenas algunos impedimentos y —-

it
otros teniendo severas anormalidades.

Siete individuos tenian problemas al cmitir el aire nasal en raras-
partes, otros temfan dificultades particulares al realizar répidos movi—
mientos con la lengua. Branson habla de una patologia no generalizada, —-
tratamiento estrategia, pero se recomienda hablar un lenguaje evoluciona-

do pars cada niﬁ&}
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Un lenguaje desarrolladc estarfa efectuado durante los afios de escue

la como una terapia.

DIAGNOSTICO CLINICO

La mayoria de las anomalfas en los dientes se hacen evidentes duran—

te la nifiez . Son de gran valor clfnico la clasificacién de las anomalias,

para efectuar un buen diagnastico:

Diagnds tico direrencial o

clasificacidn de 2nomalias

Diagndéstico de las causas y
su modo de accidn o etiold—

gico y patolégico.

Diagndéstico Individual

Diagnéstico del lugar en que asien
tan las anomalfas. Magndstico de~

la naturaleza de la alteracidén. 5

Sexo, edad, raza, lugar de nacimien
to, antecedentes patolégicos farmi-—

liares ¢ individuales$



Diagndstico diferencial o
clasificacién de las anoma

lias.

Diagndstico patdgenico

De los tejidos blandos.
De los maxilares.

DE LOS DIENTES.
De las articulaciones

temporomaxilares.
De la oclusifn, Secunda
riaa congsecutivas a las

anteriores.

Producidas directamente

por la aceién causal.
Producidas como consecuen

cia de la anormal morfole
gfa y funcidén de las par-

tes directamente altera--

5
das por la causa.



Lo ecuaridn gqué se muestra 6o
de cada una y todas las deformidades dentofarcinies.

sa oripinal actua durante un tienfo en un sitio y produce un resulials

ACTUAM

Algunas
predisponentes|

Algunas

excitantes

1.~Herencia

2. ~Causas de
desarrollo
de oripgen

desconocido

3. Trauma

4. hgentes Fisi

COS.

5.Habi tos,
G.Enfermedad

7.Malnutricién.

TIEMPC

Prenatal

1.-Continuo o

intercitente

sede actuar
1ifprentes
niveles de

edad.

LOREERrYsLOL L

slgunas
primariamente
Algunas

Secundarianente

1.Tejido neuro

“uscular

ientes.

3,Hueso y carti

lago

4.Tejidos blan
dos que no
sean muscu

7
los.

~ del desarre

Una determinada. cau-

-

PRODUCTEINC

pueden ser los
siguientes o
combinacidn de

estos.

1.Malfuncidn,

2.Malonlusido.

3.Lisplasia

ogea.

=



La ecuacidn ortodéntica y el sistema neuromuscular.

ACTUAN

CAUSAS

1.Herencia

2.Causas de desarrollo

de origen desconoci

?

3.Trauma
A.Agentes Fisicos

S.Habitos
6.Enfermedad

7.Malnutriciéz

SI1ITIO ETIOLOGICO

PRIMARIO

SISTEMA NEUROMUSCULAR

MUSCULOS DE LA MASTICA

CION.

MUSCULOS DE LA EXPRESION

FACIAL.

MUSCULOS DE LA LENGUA

PRODUCEN

RESULTADOS

tamafio

Poaicion.

Patrones de

contraccién,

Tonicidad

Textura.



Algunos de los problemas clinicos que se originan en el esque-

-leto craneofacial.

ACTUAN
CAUSAS SITIOC ETIOLOGICO
PRIMARIO
1.Herencia
2.Causas de desarrollo HUESO
de origen desconoci
do.
3. Trauma MAXILAR SUP.
MANDIBULA.
4,Agentes Figicos OTRQS HUESOS DEL

COMPLEJO CRANEQFA

CIAL

5.Hébitos.
6,Enfermedad

7.Malnutricién?

PRODUCEN

RESULTADOS

Tamaiio

Forma

Posicién

pequefiez

grandura
Asimetria. Falta
de armonia con

otros huesos.

Prognatis
mo,
Retrogna

tismo.



La ecuacidn ortodéntica y los dientes.

ACTUAN

CAUSAS

1.Herencia

2.Causas de desa

rrollo de ori-

gen desconocido

3.Trauma

4.Agentes Fisicos

5.Habitos

6.Enfernedad

7.Malnutricién

SITIO ETIOLOGICO

PRIMARIO

DIENTES

Primarios

Permanentes

PRODUCEN
RESULTADOS
Natales y
neonatales
Tamafio Macrodoncia
Microdoncia
Forma
Geminacidn
e
Fusién
Concrescencia
Taurodontismo
Dens in dente
En forma de capa
Color Retenciones
Rolaclones
Posicidn >
Bucoversiones
Linguoversiones
abrasién.
Textura F Amologénesis
Imperfecta.
Dentinégienesis
7

imperfecta.



ACTUAN

CAUSBAS

l.Herencia

2.Causas de desa

rrollo de ori-

gen desconocido
3. Trauma

4.Agentes Fisicos

SITIOS ETIOLOGICOS

PRIMARIO

Primarios

Permanentes

PRODUCEN
RESULTADOS

Erupcién y

Exfoliacibn

Maloclusidn.
Agenesia
Anodoncia

Nimero

Qligodoncia
7

Mesiodens.



Quelios

Estoma

Gnatos

Genion

Oclusién

Gonia

Odontos

Condilo

10

RAICES PAHA EXPRESAR EL LUGAR DE LA ANOMALIA
Labio
Boca
Maxilar
Mentdén o barbilla.
La relacién de los dientes del arco superior o inferior.
Angulo ( de la mandfbula )
Diente.

Parte de la m:nﬁibulu.s

Cambios de posicién y direccidén de los tejidos blandos, maxilares y

articulaciones temporomandibulares.

Pro

Retro
Dextro
Levo
Supra

Infra

Gresién

Versién

Hacia adelante

Hacia atras

Al lado derecho

Al lado ixquierdo

Arriba

Abajo5

Cabios en la posicion y direccién de los dientes.

(mover ) cuando no estan en su sitio sino en otro que no es el que
les corresponde en el arco dentario.
{ inclinar ) cuando estdn inclinados como si hubiera girado sobre un

eje hori:ontal.s



Rotacién
Linguo

vestibulo

Meso

bisto

Ex

Linguo
Hiper

Hipo

Macro

11

.

: (rueda ) cuando han girado alrededor de un eje vertical,
Hacia la parte interna del arco dentario, hacia la lengua.
Hacia la parte externa del arco dentario, hacia el vesti-

bulo { vestibular ).
Hacia la parte méas préxima a la lfnea media { mesial ).
: Hacia la parte mas slejada de 1a linea media (Distal ).

:  Hacia adentrg...

- Hacia afuera.

Cambios de oclusién,

Hacia 1a lengua.

Exceso.

Defecto.
Cambios de volumen de los tejidos blandos y maxilares.
:  Grande Hicro :  Pequefio.

En este grupo debe agregarse en que” sentido del espacio resi

<
de la anomalia vertical, anteroposterior y transversal,”



CAPITULO II

DIENTES NATALES Y NEONATALES

CLASIFICACION.

Estos dientes de erupcidn temprana son extremadamente raros, no
obstante pueden presentarse y es posible que su presencia causa dificulta-
des durante la alimentacién, ya que la mayoris son incisivos Inferiores. —
Con excepcidn de un caso en un niflo de 8 dias con un primer molar inferior
izquierdo. Los cuales son normales y deben ser mantenidos en la boca, se -

debe evitar la extraccién, para prevenir futuros apifiamientos dentsles}

Los dientes natales se presentan en la cavidad bucal al nacimien
to y los dientes neonatales se consideran cuando erupcionan hasta los 30 ~—

dfas despues del naclmien%a?

HISTOLOGIA,

Los dientes natales son indudablemente nada mis que el quiaste -~
de la lémina dental del recien nacido, este quiste se proyecta sobre la cres
ta del reborde, oo do color blanco y es5ta envuelto el queralina, du iahera

que lo vemos cornificado y se puede eliminar fecilm%ﬁ%e.
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ETTIOLOGIA.

s N 1
Desconocida aunque en ocasiones sigue una pauta familiar.

CLINICAMENTE .

Pueden ser pequenas cubiertas de esmalte o dentina y esmalte sin
rafices o dientes primarios plenamente formados. Deberd tomarse radiografia-
para determinar si estos dientes son supernumerarios o si son los incisivos
deciduos. El tratamiento alternativo puede consistir en desgastar los bordes
de los incisivos con ura piedra para impedir que se lesione asi mismo o para
que la madre no experimente dificultades al alimentarlo}

Si los dientes deben extraerse es aconsejable esperar a que el ——

lactante tenga por lo menos ]0-14 dias de edad. Esto permite que la flora in
testinal del lactante produzca vitamina K la cual es csenciai para ios nive—

les adecuados de pz‘otrcmbi}\gl.l
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CAPITULO 1L]

ANOMALIAS EN TAMARO Y FORRA

Las variacliones de la configuracién dentaria pueden ser de natu
raleza hereditaria o el resultado de una enfermedad o un traumatismo. Con-
frecuencia estas anomalias estan limitadas a uno © deos dientes. Para hacer
el diagnéstico es necesaria la radiografia y en la mayorfa de los casos -~

tendra valor 1a historia del paciafta®

Asi como con displasia ectodérmica los inecisivos se presentan en
forma coénica. Del mismo modo los incisivos laterales pueden verse como eS--
corzar conical del diente al fijar 21 lateral. En el perfodo de la matriz -
de secrecidn ¥y calcificacion exlsten alteraclencs en el metabolismo coms por
terapéutica, radiacidén de la cabeza y cuello gue pucden detener los amelo--
blastomas permanentes, con radiacién temporal como deficiencias de vitamina

. 10
“A" y casos severos y negativos de las causas.

MACRODONCIA .

Son dientes con un tanafio wayor al normal, hay tres tipos de ma-

crodoncia:



CAPITULL 111

ANCMALIAS EN_TAMARO Y FORMA

Las variacicnes de 1a configuracidn dentaria pueden ter de natu
raleza hereditaria o el resultado de una enfermedad o un traumatismo. Con-
frecuencia estas anomalfas estan }imitadas a uno o dos dientes. Para hacer
el diagndstico es necesaria la radiograffa y en la mayoria de los casos -

—a-
tendra valor la historia del pac}ent%?

As{ comoc con displasia ectodérmica los incisivos se presentan en
forma cHnica. Del mismo modo los incisives laterales pueden verse como es-——
corzar conical del diente al fijar el lateral. En el perfodo de la matriz -
de secrecidn y calcificacidén existen alteraciones en ¢l metabolismo como por
terapéutica, radiacién de la cabeza y cuello que pueden detener lus amelo--—
blastomas permanentes, con radiacion temporal come deficiencias de vitamina

. N 10
"A" y casos severos y negativos de las causas.

MATRODONCIA.

Son dientes con un tamafioc mayor al normal, hay tres tipos de ma-

crodoneciat
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Macrodencia general jzada verdadera; es una anomalfa sumamente rara,
en la cual todos los dientes son mayores qgue lo normal, se ha asociado al gi-
gantismo hipofisiario.

Macrodoncia generalizada relativa; es algo mas comin y se ven dieg
tes normales o un poco mayores en miaxilares pequefios, la disparidad del tama-
flo de la ilusién de macrodoncia debe considerarse la herencia.

Hacrodancia unidental; es rara pero se observan algunas veces, etiolo—

gia desconocida, el diente es normal en todo su sentido excepto en su taméﬁé?

MICRODONCIA

Son dientes de tamaflo menor que el normal; hay tres tipos de micro
doncia:

Microdoncia generalizada verdadera; todos los dientes son menores-—
que lo normal, con excepcidn de algunos casos raros de enanismo hipofisiario,

anomalfia rara los dientes estan bien formados y simplemente son mas pequefios.

Microdoncia generalizada relativa; hay dientes normales o levemen-
te menores que lo normual en maxilares que son algo mayores gque los normales -

con la cual se produce la ilusidén de una microdoncia verdadera.

Microdoncia widdental; es una ancmalia bastante comidn, con mds fre

cuencia . loe laterales superiores y los terceros molares superiores la forma -

de estos dientes es conoide y la rafz més corta que lo norma1.1-4-6-9_11

ETIOLOGIA: Desconocida.
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GEMINALIIN!

Anomalis del germen dentario, la formacidn incompleta de dos dienteos
coronas separadas completa o incompleta, pero solo tienen una raiz y un conduc—
to radicular, se puede observar en dientes primarios y secundarios y en algunos

presenta una tendencia hereditaria.

Fusion

Por la unién de dos gérmenes normalmente separados, puede ser compls
ta o incompleta, puede haber conductos radiculares separados o fusionados y mas-
comiin en la dentadura primaria. Anquilosis dental, fusidn anatémica del cemento-

< : 5 : 1-3
radicular con el hueso alveolar, primeros molares deciduos inferiores.

DILACERACION

Curvatura pronunciada de la raiz o la corona del diente formado {trau

1.3
mAa recibido durante el perfodo de formacién del diente.” 3

CONCRESCENCIA

Sort dos dientes juntos solamente por €l cemento puede formarse duran—

te el desarrollo de los dientes o después de haber terminado.l2
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TAURODONTISMO

Primera y segunda denticidén, siendo mas comiin en la segunda, molares
puede ser unilateral o bilateral, puede ser asociado al s{ndrome de klinefelter
radiograficamente los dientes tienen forma rectangular y no afinarse hacia las-

rafces, cémara pulpar grande, causa un solo gen dominante. Tratamiento no nece-

saric.l_a

DENS IN DENTE

Es une variacidén del decarrollo, originada en la invaginacién de la -
superficie de una corona dental antes que haya ocurrido la calcificacién. En el-
lateral superior, central superior y canino, se ve un pequefio hoyuelo localizado

por encima del tubérculo o en el lugar de este, es bilateral.1—3

DIENTES EN FORMA DE CAPAS

Dientes descamados, incidencla muy rara, perfodo afectado en la vida-
del diente; probable histodiferenciacidn.

Color; normal

Caracter{sticas radiogréficas: capa de esmalte normal, una capa fina de
dentina y una enorme camara pulpar.

Caracter{sticas histol&gicas: no hay odontoblastos, una capa fipa de " -
denting irregular, manojos de colfigeno tosco. Caracteristicas genéticas; no estan-

registradas.



CAPITULO IV

ANOMALIAS DENTALES EN COLOR

dientes cambian de color severamentc, =< puede observar en nii.

¥ padres. iHay Jdiferentes tipos de color por varios preblemns, puede ser Gtil a-
los médicos en un perfodo aliviar y ayudar a los parientes y padres a entender—
el tratamiento. £1 primerc serin al carbio de color, sin embarpgo tienc la dife-
rencia en color de los dientes primaries y de los dientes permanentes. Son mis—
los dientes primarins que los dientes permanentes cuando tienen un color mas -
amarille o zulor opalescente. Come en el caso de los dientes de la primera den—
ticidn el color es bloanco, no es ficil comparar con el tiempo a 1o largo que se

presenta un problcma.lo

Las tetraciclinas han afindido una nueva categoria on la decoloracidn
intrinseca de los dientes, seflalando nuevamente el papel de la denticién como -

registro permanente del ciclo vital del indiviaﬁa.

LO primero es considerar si el color de la mancha es un caso particu-
lar intrinseco o extrinseco. Debe utilizarse una profilaxis sobre la base de -
piedra pomez para remover las manchas verdes o pigmentacidn amarilla causads —-
por Jjarabes vitaminicos o el tabaco. 51 el volus s intrincern card necesario-

tomar en consideraciébn su distribucidn y la hilsto

clinica d=1 paciente, su-—

lugar de 1

idencia, las enfermedades de la primera infancia y sus antecedentes

hereditarios. ™35~
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MANCHAS INTRINSECAS

Causadas por tetraciclinas, las manchas son prablemas asociadas por-
la ingestidén y varios grupos de antibidticos que son eliminados pasados 15 afios

nosotros sabemos que esas ch

son irreversihles durante o1 desarro-

1lo del diente, que podria ocurrir con los tratamientos prolongados de cicrtos-
agentes, en un tratamiento de pocos dias reportaron manchas que concierne a la-—

Py " . ¢
ingestidén de tetraciclinas y terapéutica de dosis de medxcnmencon.ll

Los diterentes medicanviitos

ser 1A cousa de la variedad, con
el total de las manchas, son amarillo naranja, que el derivado del dxido, gue -
parecen nds cremosos que blancos, esos colores se presentan , como el diente e

ta expuesto al sel da una reaccién lenta y despacio resulta a partir de grupos

fluorescentes con pérdida de florescencia por rayos ultravioleta, y ¢l naranja-

¥ un cambio en color & café grisdceo, los dientes sufren mayores cambios de colo
res, son los que estan al frente al pronunciar porque ellos estan expuestos al-

501.10

Mis evidencia cerca de glngival, las manchas son explicables por las molé
culas de telraciclinz, ne tode esta inecorporado en la dentina y el color sin em—
barge e2s transmitide, aunque el esmalte tenga un efecto. Desde entonces el esmal
te disrinuye su grosor zl acercarse ¢l color a la linea cuando es transmitido cer

1
ca de gingival. 0
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Clasificacién.

Diente amarillo, coloracidn por tetraciclina, pigmentacién debida a un na-

cimiento prematuro, amelogénesis imperfecta.

Diente marrén, coloracidén por tetraciclina, amelogénesiz imperfecta, denti-
nogénesis imperfecta, ocasionada por un nacimiento prematuro, fibrésis quf

tica, porfiria.

ientes azules o azules verdosos, eritoblastdsiz fetal.

Dientes de color blanco o amarillente opacos, amzlogénesis imperfecta.

Dientes con dreas ecpecificas blancas, fluorosis, dientes con manchas nevadas,

opacidades ideopiticas.

Dientes de cclsr marrdn grisficeo, dentinogénesis imperfecta.

Dientes de color amarronado, porfiria.

Decoloraciones variadas debidas a factores extriinsecos de los alimentos, me

N 1-4-6-10.
dicamentos, tabascos u otros agentes.
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FLUOROSIS

Algunas partes del condado ante todo en el Widwest y Southweszt el-
agua que beben contiene mis de 2.5 % o 3.0 % de fluorosis. En esas dreas sig-
nifica una superficie de color en el eemalte, resultando en dientes que tienen
apariencias calcarcas. Algunos casos absorven la rancha de alimento y bacteriac
7 toman un café blanquisco aparcn’remenLc.lU

Muchos casos ocurren en areas de alto porcentaje en aguas de uso do
mé&stico. Esto presenta un namero de nifios que se observan con flucrosis dental,
muchos de esos nifios tienen opacos los dientes blancos. Lo recomendable cs catz

logar 2l fluoro suplantado por aguas,suministrando un contenido menor de &.3

de flior.

Del nacimiento a los dos afies

mg. al dia y 0.55 mg. de sodio -

fluor al dia.

De dos a tres afios U.50 mg. de sodic flior al dia y 1.1 mg. de so--

dio fldor al dia.

De tres aflos.en adelante 1.0 mg. al dfa y 2.2 mg. de sodio fldor al

dia.

El mayor camblo antes recomendable de niveles suministrados. ol -g

ner de dos aﬁc:.lo
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Se ha observado la fluorosis, conocida también con el nombre de es-
malte manchado, en los dientes de los habitantec de determinadas regiones.

Descripcidn clinica: El esmalte presenta una gran variedad de pig-
mentacién, que va del blanco ai pardo y al negro pardusco, las zonas de pigmen
tacién pueden estar interrumpidas por zonas de esmalte de calcificacién normal
con lo que parecen producirse manchas lo cual da su nombre a este fendmeno. E1

. 1-3
esmalte presenta también a menudo dreas de pequefios agujeros poco profundos.

Etiologfia: Mckay fue el primer investigador que investigd que el abas-
tecimiento de agua de las zonas endémicas eran ¢l factor causal del esmalte -
manchado. E1 quimico Churchill desicubrié en 1931 la presencia de flior en el -
agua, Mis tarde Smith y Smith y Schour y Smith comprobaron experimentalmesze -
que el fluoruro de scdic era el factor ctioldpico del esmalte manchado. Los -
andlisis hechos en las diversas regiones endémicas demostraron que habia por--
centajes variables de fldor en el abastecimiento de agun., Ademds se observs -
que cuanto mayvor era el poaraentaie de flinr an el ahasterimiants de agun de un
zona endémica, mayor era cl manchade del esmalte; por vllo se considerd que ha
bia una relacidn cuantitativa directa entre el factor causal y lu extensidén de
1a lesighr -1t

Nuestros conocimientos actuales de que las foces de formacidén y cal
cificacidén del esmalte son dos procesos distintos, hacen evidentes que la fluo

rosis es, esencialmente una alteracidén de la calcificacién. Por lo mismo el o5

2



queleto se afecta también, pero mientras la lesidn del esmalte es permanen-—
te, la del hueso puede corregirse y eliminarse sobre todo cuando se suprime el-
factor etiolégico.l—3—

Los apujeros poco profundos que se presentan con la fluorosis son ma
nifestacién de hipoplasia. Schour ha demostrado experimentalmente que las altas
concentraciones de fluoruro de sodio 2.5 a 5.0 X son lo bastante toxicas para -
producir alteraciones durante la fase de formacidén del esmalte, que traducen en

fendnenos hipoplasticos. Aunque la fluorosis es, esencialmente, un fenbmeno de

calcificaciédn alterada, puede también presentarse con fenémenos hipoplésticos.J

Cronologfa del desarrollo: La cronologfa del desarrollo de la fluoro
sis es semejante a la de la hipocalcificacién y también, en casos de rayor toXi-
cidad, a la de la hipoplasia. Una importante observacidn relacionada con la natu
raleza metabdlica del esmalte manchado, fue la presencia de estas lesiones ern el
esmalte de los dientes no brotados con lo que se obtuvo nueva comprobacidn de que
se producian durante el periodo de desarrollo. Otra importante observacidn rela-
cionada con el esmalte fue la marcada reduccidén de 1a asnmceptibilidaz g 1o casies
en los dientes manchados. Al principio se creyd que habia una ausencia total de-
caries pero en la actualidad se admite que, si bien existe cierta cantidad de ca
ries en los dientes manchados se reduce notablemente la susceptibilidad a este -

mal. Por (ltimo se relaciond la reduccién de la susceptibilidad a la caries con-
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con la presencia de flior, y ha crecido el interés por el uso del fluoruro de -
sodio como medio de controlar la caries. Como el fluoruro de sodio es a la vez,
un téxico y un compuesto acumulativo, se intentd encontrar umn nivel que no fue-
ra téxico y que al mismo tiempo controlara la caries, Hoy se emplean generalmen
te d6sis de una o dos partes por cien, sobre una base experimental, y en gran -
parte se usa localmente, sobre las superficies de esmalte de los dientes brota-
dos. En el estado de Hueva York se ha introducido una parte por millén de fluo-
ruro de sodio en el abastecimiento de apua de u na comunidad determinada y se -

. 3
estan haciendo numerosos expel lieintos.

Los informes penerales sobre estos experirentos indican que hay una
reduccién en la frecuencia de la caries que, estadisticamente no es demasiado -
significativo por ahora, sin embargo Lulkomski did a conocer hace poco el uso de~
una concentracidn elevada de un 75 % de fluoruro de sodio en glicerina aplicada—

: ‘ i = : 3
localmente, afirma que ha habido una reduccidn de un 97 % en la caries.

HEMOGLOBINEMIA

La incorporacién de hemoglobina y productos de este catabolismo entre
la estructura y el desarrollo del diente pueden ocurrir alli, es normal es plas-
ma a nivel de tales productos. En la infancia las manchas de los dientes prima——

rios en desarrollo pueden resultar como eritoblastSsis fetalis o ictericia porfi



ros, o bilirrubinemias. El primer proceso es el nas comin porque la mancha no
ge presentaria en el diente permanente. El motivo fundamental de la ictericia
{( bilis) no esta correcto, las manchas de los dientes permanentes estan pre——
sentes. Las manchas cambian de color amarillo, verde y rojo dependiendo el ex

N 10
cesivo plasma o pigmento que se encuentre.

E1l trauma en los dientes primarios frecuentemente resulta en hemo-

rragia dentro de la pulpa del diente y consecutivamente sangrado, pigmentu —-
que puede resultar aunque difuso, la dentina tubular y el diente resulta oscu

ca o 10
ro, csas manchas pueden aclararse o aumentar o ascverarse en extensién.

SINDROMES GENETICOS

Esas anormalidades de color en los dientes son raras, los de nayor—
caso genético son amelogénesis imperfecta, en gue el esmalte imperfecto tiene-
una matiz verduzco y la dentinogénesis imperfecta., ( con o sin osteogénesis -
imperfecta } en que los dientes son totalmente amarillos, las terapias disponi
bles con manchas intrinsecas son pocas, m#s no son satisfactorias para los den
tistas, padres. Las técnicas blanqueadoras son usadas por manchas de tetracicli

nas en los dientes.lo



ety tdcuica nors vzx.:ner:ﬂo:- M:"ump'.car nn mlanqw*xdar para los dientos
incisivos, rcmovex; la pulpa, . la réii debe‘ ser tratada endoddnticamente ¥ ré-—
l'l.enm'la.' La‘ma’ncha en Ia dentina es removida aunque el access del apujere en
'iingual sea peéueﬁo. debe pulirse la corona, 20 X de hidrégeno, introducirlo
eﬁ;fe:el‘éfea excavada de la corons y el esmalte y pulirlo. EL calor es upli

cado con la lémpara de rayos i1nfrarojos. Después de 2 6 3 tratamientos de 20

"minutos, de constantes visitas las manchas de tal limadura, materiales o de-

. sangrar, los pigmentos pueden estar oxidados y entonces el diente se llena -

. - . . Q
con matorial acrilico y estético para cubrir la scmbra.l

En casos severos cuando la corona esta propagada se puede reemplz

i zar por prétesispern en uny persona menor es gig

21l remover la estructura -
: del diente, que permita la recanstruscién de la corona sin que sea expuesta-

la pulpa dental. Eszs restauraciones son provisionalmente, caronas de plésti

P 10
co por lo menos que ca estdtico, pero eso sen cole temporales. |

MANCHAS ENTRINSECAS

K Lng mAs . comunes oe vsao baa puedern aparecer en nifics. Las man

chas pueden ser verduscas tanto en dientes prloerios comse permancntes en lag

. incisivos después de 1a nrupcién%O



wnehas sorn

ausade: poOr lz Hacteria en crescimiento en ool

gano del esmalte. Puede ser causada por diferentes bacterias croro

micas que-

ocasionalmente jueden ser de color naranja, las manchas, la solucldn es la mi

ma como pura las manchas verdes. Otras normslmente pueden parecer "manchas extra

flas para el médico. manchas pueden estar cerca de la linea del diente - —

principalmente los incisivos vy oco

stonalmente los incisivaes superiores, var

el color, estas manchas estan presentes en zonas del diente. Los nifios con es

tas manchas casi variables al tomar iones de fierro y suplenentns, alpunos mi--—

croarganismos dentales de placa produciendo sulfuro de hidrdgeno y reduce lo
iones de fierro. Es bueno indicar una profildxis periédica por el dentictu nue-

N : : 10
disminuir{a las manchas.



TAPTITULG Y

AHOMALIAS DENTALES DE POSICION

Las anomalias de posicién més comunes presentan una pequela retencidn

esta clasificacién puede incluirse propiamente todas las desviaciones de la po

cién normal, pueden estar sbarcando todas las desarmonias de la cclusidén. Pero -
incluiremos a la erupcién ectépica, anquilosis ¢ inclusién sccundaria, los dien-

tes miwctados carecen de movilidad aungue 1a regcer-idn e3té muy =

nte anyuilosado se observa sumergido en relacién al plans de cclusion. A la per-—
cusibn del diente anquilosado emite un sonido caracteristico s6lido, los dientes

primarios mds comunmente son

iegundcs nulares inferiores gue tienern un grade va-~

riable de - resorcidn radicular y se han anquilosade al hueso, esto implde la ex—

s . . e N P )
foliacidn de} diente deciduc y la erupcidn del diente pcrmanerlx:u.1

CLASIFICACTION

Lable ¢ Busoversidn, es un diente que ge encuentra mal colocado al la

do labial o bucal del arco dental. t{ westibular).

Linguo o palatoversidn, es un diente que estd colocado al lado lingual

o palatino del'arco dental.

Distoversidn, se retiere sl Jdiunte que Yiene una posicidén mas distal -

que la normal.



Mesoversidn, es cuande un diente se encuentra resial con respecto a
mi: posicidn nermal.

Infraversidén, es cuands un diente peosee erupcidén insuficiente, como

un canino alto o un molar deciduo anquilosado.

Supraversidn, es cyando un diente tiene una erupcidn mayor de lo

normal, con respecto al plano de oclusion.

Giroversién es cuando un diente tien- rotacidn anormal, ya sea ha-—

cia mesial ¢ hacia distal y doe cso mansra podemos tener rotacidn nesovestibus~

lar, mesolingual, distovestibulur y diastolingual.

s la situacidn en que un diente ha despla-

: s . A-5
zado a otro como cuando cambian, un incisivo lateral y un caino.

"'n diente puede tener varie

s versiones a la vez, lable, mesio,

pra y giroversidn al mismo tiempo.

Tratamiento: extraccidn quirdrgica, ortodoncia ote,

DIENTES CON ABRASION

La abrasidn dental generalmente se asocia 2 dos cases; por el cepi~
llado excesive ¥ »1 otro asociado por hfibitos orales tal come abriendo metales
con lus incisivos y algunos casos similares. El excesivo woz 20 vn cepille ri-
£ido & lo largo de la linca del diente particulsrmente caninn y premolar, areus
cercanas a vestibular siempre, entre el diente y la linea. La abrasidn puede ~
sar unilateral o bilateral. Asi de esta moanera siempre estariz moviendo-
hacia abajo sobre proximal y se pulirfcn los dientes y de no cerrar apoyarlos en

5 N 210
adelante produciendo una posicidn anormal o la oclusidh.



CAPITULO VI

MIOMALIAS DE ESTRUCTURA Y TEXTURA

SINDROMES HEREDTTARIOS

Estan incluidos los sindromes hereditarios, como anelogénesis imper-
fecta, asi como los diversos factores que pueden afectar la formacibén del esma‘];

te y la dent:"ma.1

Amelopénesis imperfecta: causa genética, son anomalias estructurales

del esmalte que se originan en alpuna disfuncidn del érgano del esmalte:
Hipoplasia hereditaria del esmalte ( adamantina).
HHipocalcificacién hereditaria del esmalle. { adamantina ).

Hipoplasia adamontina: Etviolegla; Puede ser uaa 2lisracién metubdli

ca, durante el periode de formacién de la matriz del érganc del esmalte de los-—

dientes.

smalte fino pero duro liso y brillante.

Esmalte duro pero puntendo en la superficie externa.

Esmalte duro pero verticalmente acanalado y arrugado en su superfi-

. ; . P
cie externa, color amarillo brilloso al anaranjado marrdn,
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Existen dos tipos basicos de hipoeplasia:

1.~ Hereditario

2.~ Por factores ambientales

Hereditario: ¢stan afectadas las denticiones primarias y permanen

tes, por lo general esté atacado Unicamente el esmalte. Weinmann propuso la si-

guiente subclasificacién de la forma hereditaria.

a } Transnisién

b ) Transmisién

c ) Transmisién

4 ) Transmisién

e )} Transmisién

£ } Transmisién

g )} Transnisién

dominante ligada a X con mordida abierta.

dominante ligada a X sin mordida abierta.

dominante autosémica - forma aplasica.

dominante ligada a X.

- o 4
dominante autosdémica con efecto pleotrépico, forma aplésicaf

recesiva autosdmica forma hipoplésica.

recesiva autosémica forma hipoplasica.

h )} Transmisidén recesiva autosémica con enfermedad de Monguio.
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Caracteristicas rndiogréf{cns de hipoplusia adamanting: El esmalte
de estos dientes estard ausente en las radiopraffas, o cuande csta presente -
apurecerd como una capa muy delgada principalmente sobre las puntas de las -~

cispides pero también en las superficies interpruximnles.l

Caracteristicas histoldgicas de hipoplasia adamantina: El esmalte-

es defectuoso muy delgodo con muy pocos prismas y sin laminillas.

Caracteristicas clinlcas: En general las coronas deintari

pueden o-
o mostrar discoleracidn. St estd presente var{a de amarillo a café oscuro. En-
algunes casos la  superficiec es dura y posee numerosas [isuras verticales, para
lelas. En el tipo aplastico el esmalte estd ausente o casi completamente. En el

tipo hipopldstice la superficie de la corona tiene muchas depresiones, en cuya-

B . N 1
base si existe dentina expuesta.

Tratamiento: Ho hay tratamiento alpuno, salvo el destinado a mejorar

1
la estética.”
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2.- Por factores ambientales: Esta afectada una de los denticiones

¥y a veces, un solo diente, suele estar atacado el esmalte y la dentina.

Deficiencias nutricionales { vitamina A, C y D ) enfermedades exan—
témicas { sarampidén, varicela, fiebre escarlatina, sifilis congénita, hipocal~
cemia, trauma natal, nacimientos premnturos, enfermedades hemoliticas por Rh.,

infecciones o trauma local, ingestidn de sustanclias quimicas ( principalmente

fluoruros )} causas ideopdticas.

Puede haber (nicamente algunos surcos, fosas y hendiduras en la su-
perficie del esmalte. Cuando la anomalia es mfis marcada el esmalte presenta hi—
leras de fosas profundas dispuestas horizontalmente a través de la superficie —
. -3
de los dienteo.

La hipoplasia se produce si la agresidn ocurre mientras los dientes-
se estan formando o mads durante el periodo formativo del desarrolleo del esmalte
Los dientes afectados con mayor frecuencia son los incisivos centrales & latera

.
. 5 N 1-3
les los caninos y primeros moiares,

Sifilis congénita: Presenta un aspecto caracteristico casi patognomd
nico, se produce en los incisives ¥ primeros molares permanentecs superiores e ig
feriores. Los dientes anteriores afcctados suelun zer dencminados dientes de - —

Hutchinson, mientras que los molares reciben el nombre de molares aframbuezados,
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(molares de Moon, rolares de Fourniel-?.

Es caracteristica la forma de destornillador del incisive central,
mqui los superficies mesial y distal de la corona convergen hacia el borde in
cisal del diente y no hacia el margen cervicnl?

Ademéis el borde incisal presenta una muesca, los incisivos centra-
les inferiores pueden estar igunlmente afectados aungue log incisives latera-
les superiores pueden ser normales, las coronas de los primeros molares en la
sifilis congénita son irregulares, el esmalle dv la superficic gcluszal y el -
tercioc oclusal del diente se dispone en masas aglomeradas de glébulos y no e¢n
ciizpides bien formadas, la corona es wmds estrecha en la superficie oclusal -
que en el margen cervical. No en todos los pacientes con si{filis congénita se
observan igusles caracteristicas dentales asi como a veces hay pacientes con-
dientes de Hutchinson, sin tener antecedentes de gifilis congénit&?a_a

Es causada por la infeccidn de un feto con la espiroqueta treponema
pallidum, transmitida por una madre infectada. Esta enfermedod nc es tancomin-
como antes debido al examen serolégico rutinario de las mujeres embarazadas, el
tratamiento de las mujeres afectadas antes del cuarto mes de embarazo conduce—
a un resultado de 96 % de nifios libres de la enfermedad. La alteracidén gomato-—
sa de los huesos nasales puede producir una deformacidén como narfiz en forma de
silla de montar. Se dice que la triada caracteristica clinica de hutchinson es

patognémica de 1a cnfermedad, que coniste en:
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1.~ Hipoplasia de los dientes incisivos y molares.
2.- Sordera del octave nervio. ( auditive).

3.~ Queratitis interstiafar." ®

Hipocalcificacién adamantina: Sigue varios patrones de herencia, es
malte que tiene una consistencia cascosa hay una delgada capa de esmalte duro—
( puntilleo en exceso ) el esmalte tiende a astillarse y a pigmentarse, el co-
lor de los dientes van del amarillo al pardo claro, enlos defectos del esmalte

tefiido no hay una susceptibilidad espécifica a la carles.lﬂi

Caracteristicas genéticas: Autosdmicas dominantes, ocurre 1:1 en -~
" sibligns “2.
Caracteristicas radiograficas: Mientras la forma general del dien-
te es normal, por lo menos antes de la pérdida pos-eruptiva del esmalte, este-
tiene la misma radiolucidez que la dentina y con frecuencia no se distingue de
ella, se describen como un ensanchomlento de la substancia interprismética con

prismas adamantinos bien defi%;gagtlo

Caracteristicas histolégicas: Falta de calcificacién de la matriz en
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las secciones y pasajes del centrao de la calcificacién., se observan Areas de
una mineralizacién deficiente.

Tratamiento: Para estos dlentes se limita al mejoramiento del as-—

pecto eatstitss
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Dentinogénesis imperfecta: Autosémica dominante relacionada con la
osteogénesis imperfecta ( ambas pueden estar asociadas ) no esta ligada al se
xo0, aparece con igual frecuencia en varones y mujeres.2

Dentina blanda, carece de la estructura tubular normal, la cara pul
par se oblitera, las rafces son cortas, las coronas dc los molares son bulbosas,
la textura es normal pero translucido con un coloer del gris al violeta o pardo
amarillento, el esmalte tiende a quebrarse y se cxpone la dentina en casos se-
veros la pérdida del esmalte conduce a la atriccién hasta la encia ( nivel al-
que se llega cerca de la adolescencia ) deben fabricarse coronas metéilicas en—

i N . 1-9-2-10
dientes posteriores y yakets en dientes anter;o}es.‘ 1

Caracterfsticas histoldgicas: La unidn amelodentinaria es lisa y sin
festones, un reducido nimero de odontoblastos, caniculos dentarios desorpaniza—
dos y con inclusiones pulpares, la dentina interglobular puede ser asbundante, —._
los analisis qufmicos de la dentina muestran un gran contenido de apua y sustan

N < . 1
cia organica, comparado con la dentina normall

Radiograficamente es la obliteracibn precoz parcial o total de las —
cémaras y conductos radiculares, por la formacidn continua de dentina, se obser

1
va en dientes primarios como permanentes.
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Mopinsia dentinal: £s una anomalia estructural dominante autosémi
ca de la dentina, las coronas tienen un contorno y color normales sin cambios-

secundarios del esmaltis”

Etiolopia: Hereditaria transmitida, rasgo dominante, autosémica, la
patogénia se relacionn con focos multiples de degeneracidn en la papila dental,
que fAcilmente llevan a la reduccidén del crecimientec y obliteracién do las papi

las, con formacidén esporadica de dentinu verdadera nlrededor de los focos calci

ficadds?

Caracteristicas histoldgicas: La dentina primaria coronaria es normal
aunque la disposicién de los tibulos puede ser atipica, el resto de la dentina —
incluso la que ocupa la cémara pulpar, presenta disposicidén globular y ramificada

con tdbulos dentinales desorganizados que se continuan hacla el conduct%Tz

Caracteristicas radiograficas: Estos dientes tienen rafces extremada-—
mente cortas y las cédmaras pulpares y los conductos radiculares esten cbliterados

como en la dentinogénesis imperfecta. grandes Areas radiollcidas alrededor de las

rafces?

Tratamiento y Prondstico: No hay, tratamiento por esta anomalia y su —

prondstico depende de la presencia de las lesiones periup%égfgg}o



DIENTES CON EROSION

Lz erosidén dental no es muy comin perc puede ocurrir que la denticidn
esta sujeta o expuesta al mineral primario, a los acidos orgaénicos tal como tar-
taro rigido. La erosién dental es frecuentemente en adultos, prohlemas asociados

con acidos industriales fabricados por laboratorios pero aparecen en nifios y'jé?

venes adultos normalmente as{ como una consecuencia de repetidas rejurgitacions
o perniciosos vémitos. Cuando rejurgitan el problema de los dientes afectados son
los primarios molares, frecuentemente uno puede ver relativa uniformidad en el es
malte sobre el pulimiento de los dientes particularmente en lingual, cusndo el es
malte aparece liso y brillante y la dentina puede estar hien pulida. Hay repcti-—
cién de vémites, es la causa que los dientes anteriores se ven afectados al pronun
clar palabras, primero los maxilares anteriores. Los mandibulares incisivos pare—-
10
cen estar protejidos por la lengua.
La superficie labial al pulirla se desgasta en menor cantidad que lingual-
o proximal. Los adolescentes con anorexia nerviosa pueden presentar sintomas asocia
dos con exceso de peso, y presentar vémitos repetidos que Se observan desde el na-
cimiento y produciendo erosién, por exceso de acido clorhidrico o de acido pastrice

contenidos en el esmalte dégtal.



CAPITULO VIT

ANOMALIAS DE_ERUPCION Y EXFCLIACION

Es muy variable la edad en que los dientes exfolian y erupcionan, mu-
zhos clinicos dicen que hay un patrdn (amiliar de la erupcidn, es el diente neo-
natal gue a veces seé encuentra en los reclen nactfos. Factores sistémicos o loca
les pueden influir en la erupcidn ¢ exfollacidn de los dientes, En el caso de la-

pérdida pre=atura de lus dientes tenmporarios a cawn

de: caries, el efecto en la -

erup..dn del dicnte sucedance depende de )z edad ©rn gue se hize ln: extraccidn, Si

sucede durante el periodc pre-escolar, la erupcidn del diente subyscente, sucle —

retardarse =i ocurre durante el perfodo de la denvicién nixta y hay una patologia

osea extendida se acelera la erupcidn del diente permanente. Uns cousa frecuente-
de la ecrupcién retardada del diente permanente es la presencia de los supernumera

rios enclavados a los dientes temporarios anquilosados. La erupcidn tardia también

estn asociadi con condiciones tales como la disostosis cleidocraneail, bhiipotiroidis

mo, hipopituitarisme, por otra parte la exfoliccidrn trecuz puede ccurrir con la hi-

pofosfatasia acrodinia y una forma de endoteliosis reticular como la enfermedad de -

PN 67~
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DISOSTOSIS CLEIDOCRANEANA

Etiologia: Desconocida que casi siempre es hereditaria, aunque no siem
pre cuando lo es aparece como caracterfistica mendeliana dominante y puede ser troms

mitida por cualquiera de los sexecs, afecta a mujeres y varones por ?gﬁsz.

Caracteristicas clinicas: Se caracteriza por anomalias de craneo, dien
tes, maxilares y cintura escapular asi como por falta de desarrollo de huesos —
largos, en el craneo las fontanelas suelen permanccer abiertas por lo menos cie--
rran con retardo y por 2lle tienden a ser bastantes grandes, las suturas tambiéne
quedan abiertas y son comunes los huescs wornianos, la sutura esta hundida de ma—
nera caracter{stica y da al créineo un 2spacie, los hueses frontal y parietal y -
occipital son prominentes, los senos paranasales estan subdesarrollados y son os—

trechos y a veces hay variedad de otras anomalfas cranegﬁgg?

Manifestaciones bucales: Uno QE los rasgos bucales mas sobresalientes-
es la prolongada retencidén de dientes temporarios y el ulterior retardo del brote
de los permanentes. A veces este retardo es constante, les rafices dentales suelen
ser cortas y mas delgadas gque lo habilual o pueden ¢atar defornadas, ademés
ton observd la ausencia o escasez de cemento celular en raices de dientes perma--
nentes y esto se relacionaria con la falta del brote, tan frecuente, esto también

fue estudiado por Smith quien confirmd la ausencia de cemento celular tanto de -
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. . N 2-3
dientes primarios como de permanentes.
Es tipico ver en las radiograffas que hay muchos dientes supernumera
esto es mas frecuente en las zonas de premclares ¢ incisivos in-

rios brotados,

for1BrdsT

Tratamiento: No hay tratamiento especificeo para esta enfermedad aun—

N - 239
que es importante el culdido de las condiciones bucgles.

HIPOTIROIDISMO

Una falla de la funciéntirotrdpica de la hipéfisis o una atrofia o des

truccidn de la tircvides, deterninan la produceidn insuficiente de hormona para sa

tisfacer las necesidades del orpanismo, si esta falla se produce en la infancia,~

es general crebinismo, si es en la nifiez, s¢ origina nixedema juvenil, el cretinis
edema y otros tras-

no lleva a defectos mentales, crecimiento somdtico retardado,

tornos generalizados, hay retardo del ritmo del brote dental y los dientes prima-

- . 2
rios permanecen més alla de la época normal de la cajda.

HIPOPITUITAPTEMD

Los signos tipicos causantes es el enanismo hipofisiario, son de cuer-

po pequefic pero bien proporcionado, cabello fino v sedoso ~n cabeza y otras zonas

pilosas del cuerpo, piel atrdpica arrugada.y con frecuencia hipogonadismo, la de-
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ficiencia puede ser congénita o debida a una enfermedad destructiva de la hipé-
fisis como un infarto ovcurrido antes de la pubertad, en los enanos hipoficiarios
estd retardado el ritmo de brote asi como la cronologia del recambio dental y —
también el crecimiento del cuerpo en general, las coronas clfnicas son menores -
que las normales porque aunque hay brotes, esta no es completa, el arco dental -
es menor que la normal y por lo tanto no puede dar cabida a todos los dientes, -
de manera que presenta una maloclusién, las raices de los dientes son mds cor
tas que las normales y el crecimiento de las estructuras de soporte esta retarda

do, el desarrollo oseo del maxilar na estd tan retardado como el de la mandiéﬁ%a.

- HIPOFOSFATASTIA

Znfermedad hereditaria, autosdmica recesiva, es une deficiencia enzimd
tica de fosfatasa alcalina en suero o tejidos y excrecién de fosfoetanolamina en-
orina, la intensidad de esta enfermedad no tiene relacidén directa con los niveles

de fosfatasa alcalina en el sunm,z

Caracteristicas clinicas: La enfermedad se manifiesta durante los pri-
meros tres afios de vida, si esta presente en el nacimiento, la muerte puede sobr—

venir ripidumente, si el bebé sobrevive quedan deforridades de tipo raquitico en-

extremidades, un rosarioc raquitico, falta de calsificacién de la bdveda craneana—

N N : N - B . 2-10
kdxsnea, cianosis, vémito, estrefiimiento y calcinosis ren&i-
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Caracteristicas histoldgicas: Los dientes presentan un aspacto parti
caracterizado por ausencia de cemento, como resultado de falla de cementogénestis
de manera que ne hay unidn funcional del diente al hueso por intermedio del liga
menta periodontal, esta falta de insercién se considera corn causa de lu cafda —

espontinea de dientes prim;u‘ig§§o

Manifestaciones bucales: Puede ser aflcojamiento y pérdida prematura de

dientes primarios principalmente irn

s % : . - 2-10
¢idén de dientes ¥ presencia de camaras grandeé.

Tratamiento: Las medidas terapduticas no suelen dar resultados positi-

vos  en a#lpunos casos log

elevadus de vitamina » D" produjeron una mejoria

parcgg}.?

FIBROMATOSIS GINGIVAL

A veces se von pacientes cuyos tejidos gingivales eston tan agranda
dns por los dientes, se encuentran completamente cubiertos si el agrandamiento
existe antes del brote dental el tejido fibroso interfiere con el brote o la im-

pide, presenta grandes masas de tejido fibroso firme denso eldstico e insensible
que cubre las apdfisis alvealares y se extienden scbre fos dientes, es de color

normal y el paciente s&lo se queja de la deformidad. Estas hiperplasias se regis
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tran en edades tempranas y en algunos casos al nace: lon dientes no erupcionan

normalnente a causa del tejido fibroso 56?5&?

Tratamientn: La elirinacién quirdrgica del tejido {ibroso excedento—

es el Gnico tratamiento de valor, puede haber recidivas.



CAPITULO VIIZ

MALOCLUSION DENTAL POR HABITOS

La oclusién buena o mala, es el resul-ado de una sintesis intrincada-
y complicada de relaciones genéticas y ambientales que actuan durante los etapas
tempranas del desarrollo en la nifiez y al principio de la edad adulta. Los aspec
tos genéticos de la oclusidn se relacionan con los patrones de crecimiento del-

maxilar ¥ la mandibula. Los diferentes patroncs de crecimiento que conducen o -

una relaci oaxile-nandibular variaoble y a una armonia, se describen como patro

nes esquelédticos deseables { clase I neutroclusidn ' y menos deseable ( clase 1L

distoclusidn y clasc IIT mesioclusién)., En conjunto las arcadas dentales del waxi

lar y 1o mandibula varian una respecto de jo <

v la direccidn anteropss

rior principalmente & conse neia de los vesto

iento establecidos —

por el patrén gnnét?co.

Los factores ambientales desempefian un papel principal en el desarro—
lio dental y en la formacién de la oclusién dental. Eston vectores incluyen fuer
zas que posicionan o los dientes en la boca cuando hncen 2rupcidn ¥y que conservan

un  eauilibrio ambiental una vez que han erupcion

e ¢ ostaklecido la oclusidn. -
Un conjunto ambientul "normal " de fuerzas ayudan a establecer una oclusidn nog

mwal. Las fuerzas normales producen maloclusidn. Cada dienbe cumt unidad dnsenpe-

fia un papel indivigual en el estalle:c

nts oo da eopunidad entera de log dien

tes en la oclusidn correcta y cada uno requieren un espacio adecuado
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importante de 15 ar&onla oclusal, sin e} espacio hay escasa probabilidad que -
se desarrolle una buena oclusién,

Por lo tanto se deduce que la maloclusidn dental es la consecuencia
de diferencias maxilo-mandibulares de crecimiento y de lus distorciones de la-
posicidn dental individual dentro de cada arcada como resultado de los trastor
nos en las fuerzas ambientales. Estas causas de maloclusidn, cada una por scpa
rado o en combinacidn. varian considerablemente en su grado de dificultad y en
la destreza parn prevenirlas o rorropirias. Esto 65 una situneidn méz importan
te del cuidado dental desde ¢l nacimiento hasta los 12 afios de «dad, siendo -
la primera la proteccién y preservacién de los dientes a la caries. Varios es-
tudios han dado inforres de lu incidencia de 1a m2loclusién de acuerdr a las -

clasificaciones promedic. BEn genaral éstas indican que de la poblacidn con mal

oclusién { 75-87 % ) hay una distribucidn de 55 % aproximadamente cono

siones ctase 1 ( neutroclusidn ) 40 ¥ como clase IT ( distoclusién ) y 5 %

clase III ( MESIOCLUSION}. Aunque todos los tipos mostraran problemas de mal pe
sicidn de los dientes dentro de cada arcada, las dos Gltimas Clase [T y I1I1, re
quieren ajuste anteroposterior del total de las arcnadas para correceidn debido-
a que el patrdn de crecimiento bLiene una contribucion mayor en este tipo de al-
teracién. Las maloclusiones clase I o las maloclusiunes en las relaciones mandi

bulares {(deseaples) norwales, tienen un maver indice de malposicién, dental a -
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a consecuencia de discrepancias en el espacio de las arcadas durante el desarrg
1llo. De estas discrepancias existe un espacio demasiado amplio con resultado -
de dientes espaciados o un eapacio muy pequefio con dientes apifindos ¥y la pérdi-
G-9
da de espacio son los mas comunes.
Las necesidades de espacio dificeren entre las dreas anterier y pos

terior ya que las vias de erupcién y las fuerzas son distintas. Ademas ia nun

culatura desarrolla prestones tinguales o labiales distint

o la arcadn gue
afectan a la pérdida de espacio. Los desequilibrios musculares cn forma de hg
bitos orales, tendrin mayor efecto sabre la pérdida de espacio en la regidn -

6-9
anterior.

BRUXI13KO

El término bruxismo deriva del frances "broxomanie™ sugerido en -

1907 por waire y Pictkiewicz Freomwnan " fue posiblemente el primerc que real

mente use la palabea brusismo en 1931. Aunque Karolyi no eopled el término —
Ybruxismo " introdujo la mayoria de los actuales conceptos sobre este pade-
cimiento en 1901. El bruxismo se define comunmente como el rechinamiento y -
movimiento de trituracién de los dientes sin préposites funcionales, y ha-
8ido discutido en la literatura dental bajo muchos otros noabreg. Los si—
guienies son algunos de los terminos que ban sido ugados frecuentemente “neu

ralgia traumdtica " ( Karolyi ) efecto de Karolyi ( Weski ) neurosis de habi



bito oclusal ( Tishler } y m4s reclentemente * parafuncién ™. { Drum Miller)
propuso la diferenciacidn entre el rechinamiento nocturno de les dientes, al

en el dia, -

cual llamd bruxismo y el habito de rechinamiento de los diente
o
al cual denominé bruxomania.

Otro grupo de situaciones, estrecharente relacionadas con el bru-

xismo, san pencralmente olncificadas como hibitos eelusales ¥ no como bruxis

mo. Estas situaciones son el morder fucrtemcnte con maxilures en posicidén blo

gueada; tborderdedura de los carr:llos, lepgud o labio, pasaderes para pelo; —
)

el ejercer presién con los dedous sobre los dientes y muchorn otros habites,
Es el frotamiento habitual de dientes durante el suefio come hdbite

inconsciente en horas de trabiajo, se aplica el hibito de apretar durznte el —

¥y pericdonto y también al golpeten rego

3-10
; mas de 20 %,

se ejerce presion sobre loa diente

r

do de dientes, la frecuencia varfa entre

Etiologia: Las locales, penerales, psicolégicas y ocupacic-

nales,
Los factores locales, ¢stan relacinnadne roan nlgin $ine An nlicrn

eidn cclusal leve que producen molestia y tensidn cronica o cualquivre tipo -
3-10
de enfermedad pericdontal, aunque no se reconozca.

En la nifiez el habito suele tener relacidn con la transiczidn de la
denticién primaria a la permanente y puede ser producte de un esfuerzo incon

sclente por ubicar los plancs deatales individuales de manera que la muscula-—



50

3-1i,
tura repo:

Los factwres generales: Son factores causales, trastornos gastroin-

testinales, deficiecncias nutricionales asintdmaticos, trastornos alérgicos -

endéerines, en estos casos cxisten antecedentes hereditarios.

Factores psicolégicos: 5on la cau mag comin, la tensidn emocional,

s5e expresa a través de u

a2 cantidad de habitos nervicsos uno de

os cuales -

v

puede ser 21 brux

Las ocupaciones de cierto tipe favorecen el estableci
3-6.
Abito.

miento de este
Caracteristicas clinicas: La personn entregada al bruxismo realizma
movimientos tipicos de rechinado y apretado durante el suefio, puede producir
un sonido rechinante o dspera, cuande el despaste estd finamente estableci-
do puede haber una granatriccidn o desgaste de dientes, no solo en superfi--—
cies oclusales sino también en los interproximales. Aparecen trastornos en -
la articulacién tenporomandibular, debide a la lesidn traumitica por impacto
dental continuo sin periodos normales de reposo y ocasionar pulpitis, exposi
3-5-9
cidén o muerte de la pulpa.
Tratamiento: Si la causa subyacente del bruxismo es emocional, -
ha de corregirse c¢l factor nervioso, si se desea curar la enfermedad y se pug

den confeccionar férulas removibles para usar durante la noche con la finali-

dagd de inmovilizar los maxilares o guiar los movimientos para reducir al mini

€-9
mo la lesidn periosdontal.
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SUCCION DIGITAL

Produce anormalidades dentoflaciales en el plano vertical del espacio
aproximadamente un 46 % de los nifios han tenido el hibito de chuparse un pul
gar o un dedo durante la nifiez; consiste en colocar el pulgar en la boca cug
ndo el nifio no consigue mantener los labios cerrrados por insuficiencia de-
los tabios, la causa mas comin de la succidn persistente es 1a falta de se—
llado anterior, producen cicrtos efectos sobre la oclusién y varien de acuer

6-9
do con el dedo.

Aunque la succidn de un dedo se considera una conducta normal en—
la primera etapa de la infancia, la mayoria de las sutoridades en la materia
concuerdan en que si el hibito no se ha retirade para la edad de 4 a $ afios-
de edad promedio, para suspender el hébito, deberd considerarse un tratamien

6
to.
Si bien la succién de un dedo es por lo general un habito, puede ~
ser el signo de un problema pgicoldgico profundo. Klein distingue entre la -

succidn significativa la cual la cual sugiere la existencia de una relacion-

sicoldpica directa causa—efecto la succidn "vacia", la cual se refiere a-
y

una succién de chuparse el dedo sin causa detectable (un hdbito simple ), s2
el cirujano dentista considera que estii frente a un h@bito "significativo",-

podri pensar cn una consulta con ¢l Pediatra o el Psicdlopo antes de intentar

.9
vl tratamiento.
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s, -

Harnn <necontrd que ni la alimentacién maternn ni el uso -de nanilas

tiene relacién con el desarrollo de succionar un dedo. Sin erbargo, Se ha en-—

controedo una relscién con el lugar que ocupa el nifio entre sus hermanos, el her
mano colocado en el primer lugar tiene el porcentaje mas elevado de habitos ora
les, Zadik encontird ura asociacién inversa entre succidén de un dedo y succionar
un chupon y sugiridé el valor de recomendar a los padres y  las enfermeras de -
dar un chupon a los lactantes para impedir que adquieran el héabite de chuparse-

el dedo. Los efec-os de ¥a succidn de un dedo sobre el erecimiento facinl, pue—

T
23
g
T
]

den ser importuntes. T succionar puede conducir i una naloclusién arn
terior de mordida abierta, el grado de deformacién depende de la duracidn, fre-

©
=1 haébito.

cuencia e intensidad

Moore estudid los efectos de la succidn del dedo sobre el crecimien-
to facial de los monos rhesus y encontrd un desplazomiento anterior del maxilar
asi como la deformacitn del &rea dentoalveolar anterior. Con el cese del hdbito
el cierre de la mordida abierta se produjo mediante una rotacidn hacia abajo y-
atrdas del complejo maxilar, una remodelacidn significativa en la tuberosidad del
maxilar y en la regidén de la placa pterigoidea indicd al alcance de los efectos
de la succién del dedo. Infante descubrid una relacién entre el hébito ¥ 1a mog
dida cruzada lingual posterior y una relacidn molar clase 1I. Con el aumento de

la edad se descubrid una declinacién en los relaciones molares clase 1I, peroc la

mordida cruzada lingual posterior se conservd igunl, cuando un paciente tiene -



una maloclusidén o mordida abierta en la denticién primaria ¢ en la permanen-

6
te el dentista siempre deberd sospechar un hidbito oral.

1.- Lo oclusién abierta anterior es el resultado mds frecuente y casi

invariable, impide la erupcidn de los incisivos a término.

2.- La proclinacidén de los incisivos superiores y la retroclinacién -
de los inferiores por la direccidn del pulgar colocado hacia arriba y atrds, si -
el hébito persiste después de la erupcién de los incisivos centrales superiores -

«
a veces se llepa a una relacidr e clase 1, divisidr, L.

3.~ Deprimir la lengua contra el piso, de forrna gue el arco superior -
pierde el scporte, la lengua zor la accidn de sus misculos intrinsecos, se co-

loca en el espacio entre los incisives durante los perfodos en que

irtermin

pe la succidn del dedo o de los dedos, se denomina postura de descansc de la-—
tengua en contacto cen el lablo inforior., De esta manera la lengua se estrecha
¥ desciende hacia el piso de Soca, asimismo se produce un estrechamienta del -
arco superior modelado por la lengua, es frecuente observar una oclusifn eruvzi

5
da casi siempre unilateral.

A.-- Al comienzo de la adolescencia o poce antes apuarecs oirs hibite

més, en presencia de una relacidén incisiva de clase 11 divisién I es una postu

6
ra adelantada de la mandibula.



S.- ia relacién normal de los incisivos tipo clase II divisidn Ir_
con ipcisivos superiores retroclinadus o con incisives superiores e inferiores
retroclinados y un aumento considerable del entrecruzamiento incisivo. En estos
casos los pacientes llevan la mandibula hacia abajo y odelante hasta lograr una

G
relacién incisiva norral con contacto incisiva ecn lugar de 1a posicién normal.
Tratamiento: Extraoral desde una cinta o una banda adherida al dedo,
colocando una substancia desagradable sobre el dedo. Intraoral, se denomina tram

6
pa es una defensa o una pantalla que se suelda a un arco palatino (rastrille).

CHUPETEQ DE LABIO

El labic inferior se desplaza hacia el lado lingual de los incisivos
maxilaares empujandolos mis hacia adelante el funcionamiento anormal del misculo
nentonjano y la actividad del labio inferior aplanan el segmento mundibular ante-

6
rior.

El momento Sptime para colocar el dispositivo es entre los 3.5 a 4.5
aflos de edad, de preferencia durante la primavera o el verano ya que es cuando la

salud del nifio. estd en su maxime y el deseo de chupsteo pucde ser substituido por

iz
el juego fuera de la casa y las actividades sociales.
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El aparato tiene varios propositos:

1.- Hace gque cl habito del chupetec carezca de sentido claro gue el

13

nifio puede colocar su dedo en la boca pero no obtiene satisfaccién al hacerlo.
2.~ Debido z su construccién el aparate svita que 1» presidn del «dg

do continde desplazando labialmente a los incisivos superiores lo que eviia un

13
dafio y una funcién de los labios y la lengua anormales.

3.- El aparuto obliga que la lenpua vaya hacia atrds si el paciente
es normal, nific sunu no se puede observar resultados desfavorables excepto <l~
defecto del lenguaje sibilante temporal cuando se usa el aparato, este desapa-

i3
rece al retirarlo.
El verdadero peligro de chupeteo prolongado es un posible cambio -
en la oclusidén, que permite que las fuerzas musculares deformuntes potentes pre

13
sentan una maloclusidn permanente.

MORDIDA DE LABIO
Es un habito gyue puede producir problemas verticales semejuntes o -
chuparse un dedo, la mordida de labio debe sospecharse en los nifios que exhiben
una mordida abierta dental anterior sin ¢l hdhito aparente de succionarse el de
13

da.

Tratamiento: E1l dentista puede utilizar una trampa un protector para



: el labio, es un método Gtil puesto que desplaza al labio anteriormente hacien- -
: 53
do diffecil que se retraiga y quede entro los incisivos superiores e inferiores.

N MORDIDA DE CARRILLO Y LENGUA

Puede ocasionar posicién anormal de los dientes y molestiam muscula
4
res, predisponer por lo tanto a la oclusidn traumética.

En tales casos cualquier lesién traumitica resultante sobre las es—
tructuras periodeontales puede dificilmente ser considerada como producida direg
tamente por estos habitos de mordida; sin embargo el trauma resultante puede -
ser considerado como etecto de contactos oclusales allerados o demasiado esca-—
508, Las lesiones tan frecuentes de los tejidos blandos de la boca provocados -~
por mordeduras también deben considerarse como trauma por oclusidn este tipo de

1-4-9
de lesidn de los tejidos blandos suele encontrarse en el bruxismo.

EXTENSION DE LENGUA

Uno de los temas de mayor controversia enlu literatura dental, actua

les es la extensidn de la lengua y todavia existe confusién acerca de lo que sig

como una de tres condiciones o la combinacién de ellas:

* 1.~ Un gesto de movimiento hacia el frente de la lenpua entre los -~ -
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dientes anteriores para tocar el labio inferior durante la fase inicial de la
deglucidn.

2.~ Dirigir la lengua hacia el frente entre o contra la denticidn —
anterior con la mandfbula abjerta durante el habla.

3.~ Un movimiento de la lengua hacia el frente contra o entre los -
dientes anteriores cuande se esté en reposo.

La posicifn anterior de la lengua durante la deglucién con la lengug
extendida en el nifio es sencillamente una etapa normal del desarrollo. La tran-
sicién de la forma infantil de deglutir a la del adulto puede ocurrir hasta la-

6
pubertad.

Existen ciertas razones anatdmicas para la posicién anterior de la -

lengua en los nifios pequefios. La lengua crece casi hasta el tarmafio del adulto

a la edad de B afios. En canbio la mandibula sélo tiene una dimensidn de 50 % de
la del adulto para esa edad. Las amigdalas y las adenoides alcanzan casi dos ve
ces el tamafio del adulto a los doce afies y entonces retroceden. Esta combinacién
de una lengua grande en una cavidad oral pequefia, requiere que el nifio transpor
te a la lengua en posicién alta y al frente para conservar abiertas las vias res
piratorias. En la pubertad encontramos un crecimiento acelerado de la mandfbula-
¥ upna disminucidén en la cantidad del tejide linfoide ceontribuyendo a ambos a un-

ineremento en el espacio orofarfingeo y a un cambio de la lengua 2 una posicidén -

m&s posterior., Esta distribucién ccurre con mis frecuencta en los pacientes con-
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6
amigdalas o adenoides anormales muy grandes.

RESPIRACION POR LA DOCA

La espiracién y la inspiracidn por la boca, es una forma de respira
cién que puede conducir a varios problemas orofaciales. Alguncs pacientes res—
piran por la boca debido a una ubstruceién de vias respiratorias nasofaringeas
otros pacientes con una obstruccidén previa de las vias respiratorias pueden con
tinuar respirando por la boca como haAbito aun después de que la obstruccidén ha-
sido aliviadu. Esta obstruccidn puecde producirse en las vias respiratorias nasa
les como resultade de la hipertrofia de los cornetes, desviacién del tabique o-
renitis alérgica. También puede ocurrir en la faringe debido a hipertrofia de -

las adenoides y de las amigdalas y es posible gue se produzca en el 4rbol bron-
6
quial o en la laringe.

Cuando la ebstruceidn ocurre en los receptores sensoriales en los va
sos sanguineos y en los pulmones, envian una sefial al cerebro para incrementar-

el flujo del aire. Una de las adaptaciones compensatorias mas comunes consiste-~
en que el individuo baja su mandfbula y coloca la lengua mis hacia adelante pa-
ra permitir que el aire entre a la laringe con la menor resistencia al crecimien

6
to y al desarrollo craneo-facial, es una de las Areas mis dificiles de valorar.

Linder—Arouso, s encouliado gue los ¢ reocpivan por d
boca debido al tejido linfoide hipertré&éfico muestran tendencia hacia un patrén

de crecimiento mhAs vertical?



El anflisis de las radiografias cefalométricas revelan una longitud
facial mayor un &ngulo del plano mandibular aumentado y tendencia hacia mandj
bula y maxilar retrognéticos. Estos pacientes también presentan incisives su-

periores e inferiores en posicién retrusiva, mordidas cruzadas posteriores de

bido a un maxilar estrecho y tendencia hacia la mordida abicrta.(2
HABITOS OCLUSALES DE OTRQO TIPO

Puesto que los hAbitos de mordida son por lo general efectuados a ni
vel subconsciente, resulta muy dificil obtener una histeria clfnica digna de —
confianza con respecto a tales costumbres. Los hébitos oclusales se encuentran

con frecuencia relacionados con la profesidn del paciente y pueden incluir

morder algunos objetos comunes tales como lapices, pasadores del pelo, patas -

de anteojos, pipas, hiles, palillos de dientes y ufias de lcs dedos. Aigunos de
éstos hibitos como el morderse las ufias son mal vistos en sociedad y un pacien
. . 6
te no siempre admitira que los padece.
El efecto traumdtico de un hébito de mordida oclusal se localiza por
lo general en una o dos &rcas afectando unicamente unos cuantos dientes, En al
punos casos el paciente coloca los maxilares en posicidén entrecruzada fuera del

limite funcional Jde Sclucidn y aprieta los dientes dendo lugar a oclusidn trau-

matica. Existen con frecuencia muescas y grietas en el eswalte de los dientes —

que. se emplean para morder objetos duros. Debe hacerse también hincapié.en que
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tales h8bitos no necesariamente inducen trauma del periodonto por lo contrarioc
en algunos casos el hibito fomenta hipertrofia funcionnl gue da por resultado—
el esfuerzo de las estructuras periodontales. Los dientes que ue emplean en el
hébito de morder cuerpos éxtrafios pueden encontrarse fuera de contacto oclusal
normal ¥ los objetos pueden ser utilizados para hacer presién sobre los dientes
o a morderlos. En estos casos la fuerza traumdtics no pucde ser catalogada cowmo

trauma por oclusibn. Cuande se sospechia la presencia de un habito de mordida -

: s . . P &
se debe advertir de su existencia tanto al paciente como a sus familiares.

DISCREPANCIA ENTRE LOS ARCOS DENTALES

La primera descripcidn de u na maleclusidén entre los arcos dentales fue
hecha por Angle en 1899. Considerando todos los avances que ha tenido la odontc
lopia desde entonces, la descripcién de Angle era una clasificacidn de diente a
diente, hasta que Broadbent la modificd en 1931 al introducir la cefalogetrin —
y consecuentemente la descripeidn de las displosias esqueléticas. Sin embargo,—

la clasificacidén dental que desarrollS Angle estaba estrechamente relacionada -

con las malas relaciones esqueleticas suuyad.

De acuerdo con Angle, la parte més importante de la oclusifn es el ~

primer molar superior permanente, en otraz palabras, el arce inferior sc en cuen

1-a
tra en relaciédn con el superior en su descripcién de malposicidn maxilo-mandibula.
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CLASE I

En la oclusidn clase I se encuentra un Sistema musculer bién balan
ceado; todas las oclusiones ideales son clase I, sin embargo no todas las oclu
siones clase I son ideales. Una maloclusién clase I estd asociada a u na rela-
cién esquelética maxilo—mandibular normal, la discrepancia se encuentra entre-—
el diente y el tamafio de la mandibula del individuo.

Asi como una oclusidn ideal, en la maloclusidn clase T, las cldspides
mesiobucales de los primeros molares superiores permanentes ocluyen on el surco
bucal de los primeros molares inferiores permancntes, Moy discrepancia en el -
segmento anterior del arco donde el huesc basal es insuficiente para acomodar-—
todos los dientes. Es decir hay discrepancia hereditaria entre la extensién del

1-4
arco y la masa dental.

Se debe recordar que todas las oclusjiones son estables y se encuen—
tran en balance con las fuerzas musculares dentro o fuera de la boca. Las rela-
ciones esqueléticas y musculares también son ideales y armoniosas en una malociu
s8idn claase I con excepcidn de la discrepancia que existe entre la extensiSn del-

1-4
arco y el tamafic del diente.
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CLASE 11 divisidn I

Se dice que existe una maloclusidn clase Il cuando el primer molar

inferior permanente se encuentra distal en relacién nl superior. Esta disto—-—

clusidn puede ser resultado de una mandibula retrognata, de un maxilar que —

se encuentra demasiado hacin adelante o una combinacion de ambas. La etiolo—-—

gia exacta de esta discrepancia maxilo-mandibular zdlo puede ser dada por un

andlisis cefaldmetrico lateral. Ademds de la discrepancia esquelética antero-—

posterior, los arcos pueden estar apifiados y tambien pueden presentar una mor
1-4

dida abierta anterior. Debido a la sobreposicidn horizontal (sobremordida -

horizontal) del segmento anterior de los arcos pueden hacer sobrerupcidn hacia

el paladar. Si la sabreposicidén vertical { sobremordida vertical) no es excesi

va, algo debe cstar evitando que esto ocurra. Esto es la lengua que empuja ha-

cia adelante al deglutir, en el patrén infantil generalmente forma un sello. A

diferencia de la oclusidn clase T existe un balance normal de las presiones -

musculares, en una maloclusidn cluse IT se encuentra una susculatura ancraa
con labio superior hipotdnico, y uno inferior hipertdnico. Debido a la discre-
pancia esquelética y al balance muscular anormal, el tratamiento de los casos-

1-4
clase II divisién I tiene mas complicaciones que los de clase I .
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CLASE II divisidn 2

Como en la maloclusién clase 11, divisién I Ia divisidn 2 también
presenta una distoclusidén. El primer molar inflerior esta en posicidn distal-
con respecto al primer molar superior. Esta es la Gnica relacidén que tienen-
en comin las dos discrepancias. Una maloclusidn clase LI divisién 2 tipica es

ta caracterizada por una sobremordida vertical anterior profunda, los incisi

vos centrales maxilares tienen inclinacién lingual, los incisivos laterales-

superiores estin inclinados labialmente y una curva de Sper exagerada en el-
arco mandibular con peco o nada de apifiamiento. Debido a que existe un patrén

de crecimiento favorable, la maloclusién clase IT divisién 2 tiene un pronds
tico bueno si se trata en etapa temprana. Sin embargo el prondstico empeora-
al ir aumentando la edad del paciente, debido al problema de sobre mordida —
vertical profunda y sindrome concomitanté de la articulacién temporomandibu—

1-4
lar ascciado a cierre exceslvo de la mandibula.

CLASE III ( esquelética)

Una maloclusidn clase II1 esquelética o verdadera es causada por-
sobrecrecimiento de la mandibula creando una mesioclusién y consecuentemente
una mordida cruzada anterior., E1 primer molar inferior esta en posicién mesial

con respecto al molar superior. En algunos casos el problema se complica més-

cuando existe un maxilar insuficiente o retrézao.
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Otras caracteristicas del propnatismo mandfbulur son la inclinacién
lingual de los incisivos inferiores. Generalmente la lengua tiene una posicidn
més baja de 1o normal y la tonicidad de los labios es contraria u la que se en
cuentra en la maloclusibén clase II divisidn I. Esto es en una maloclusidn cla-

se III verdadera, el labio superior es hiperténico en tanto que el inferior es

hipofuncion%f?

Mordidas cruzedas anteriores.

ELl complejo de la cara y ¢l maxilur crece hacia abajoc y hacia adelan
te en una edad mas temprana que la cara inferior o mandibula. Por lo tanto es -~
frecuente observar una apariencia convexa o clase IT1 de la cara ¢n un nific en -

crecimiento antes de que la mandibula se empareje. Un desplazamiento anterior -

de la mandfbula, debido a causas locales que estin creando una mordida cruzada-
anterior o una seudo clase III se puede transformar en clase III verdadera cuan

do la mandibula comienza a desarrollarse normalmente. Esta mordida cruzada ante
rior debida a inclinacién lingual de los incisivos centrales maxilares permanzn
tes en una denticidén mixta puede trabar el maxilar y evitar su crecimienco nacia
abajo y adelante. Es obvio que este problema debe ser tratado tempranamente para

4
evitar una futura disfuncidn de la articulacidn temporomandibular,
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Mordidas cruzadas anterior:s wndividuales

Ocasionalmente debido a una erupcidn ectdépica, una erupcidn fuera de
lugar, una discrepancia en la extensién del arco o cualquier factor gue cause-
una mala posicidén individual puede ocasjonar un diente anterior en linguover—-
5ién y por lo tanto en mordida cruzada anterior. Estos problemas con frecuen—-
cia se tratan con aparatos removibles con plano gula de acrilico, con aparato-

4
fijo limitado a una combinacidén de estos métodos.

Hordidas cruzadas posteriores.

Generalmentela mayor parte de las mordidas cruzadas posteriores sot -
de origen ecsquelético mas que dental. Con frecuencis el maxilar es mids angosto-
que la mandfbula y por 1lo tanto hay discrepancia entre dos maxilares. La mejor
prueba diagnéstica para este tipo de displasias esquelétican cos la radiografia

4
frontal..
Se pueden observar cjemplos de estos tipos de mordidas cruzadns esque

léticas en denticiones deciduas, mixtas y permanentes. Ya se describid luo e

4
logfa de un maxilar angosto asociade a3 un hdbite de chupeteo prolongada.
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Yordidas cruzadas posteriores individuales.

En ocasiones se pueden encontrar uno o mnas dientes posteriores
en una mordida cruzada unilateral. Esta mordida cruzada casi siempre se de
be a que no hay espacic suficiente para que unc o varios dientes hapsn erup

cidn adecuadanente en los arces dentales. Primero se debe tener cuidado de

la mordida cruzada en realidad sea ynilat 2a3td Caumada por deg

plazamiento de la mand(bula.4

Si la mordida cruzada es reciprocs debido a desplazamiento de los
dientes superiores e inferiores entonces se pueden erplear ligas intermaxila
rec para mordida cruzada para tratar los dientes gue estin mal colocados., -
En le mayorfa de log casos las lipas de 1/4 de pulgada y 100 g son las de —
eleccién para este tipo de tratamiento. El paciente debe cambiar las ligas-—

diario para evitar que pierdan su potencial para mover los dientes con efi-

cacia/. Aunque el vector bucolingual de fuerza es =l de mayor interés para—

ol clinico en el tratamiento demordidas cruzadasposteriores, ol tirén vertf

cal puede causar nayor dafio. Una fuerza excesiva no sélo puede desvitalizar

un diente sanc sino también puede extruirlo, en especial cuando se emplean—

ligas durante ia masticacidn, esto es muy imbrrbtante s5io2l pacienle tisne u

na mordida abierta anterior ya que lu extrueciin de los dientes posteriores-

aumentard la gravedad del problema.
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CAPITULO TX

ANOMALIAS EN NUMERO

La causa principal es el factar hereditario y rara vez las enferme-
dades &seas, tumores o radiaciones que pueden dar como resultado una deficien-
cin en ia formacidn de los dientes tudon los estudios estadisticos indican que
esta znomalia prevalece mis en la denticidn permanente que en la temporal, en-
la temporal oscilan entre un érden inferiordel 0.3 % y un superior del 1.8 %.-

La mayoria de estos dientes estan localizados en la regién incisiva del muxilar

superior o inferier ¥ son de forme normol. Ho bay evidency

ferencia de acuerdo con el sexo, en la danticidn temporal, sobre la prevalencia
1-6-10
de dientes supernumerarios.
Los dientes supernumerarios son el resultado de atierraciones en el pe

riodo de comienzo o de proliferacidn del ciclo vital del diente, los dientes su-—

pernumerarios deberdn extraerse cuando impiden la erupcidn de los dientes perng—

nentes, covian la via de orupeidn del diente permanente adyacsnte, se enuict

© hacen erupcién hacia una drea en donde sy eXtraccidn serd mds dificil si

dental de

les permite continuar erupcionando. El fracaso del epitelio y la for-

imilarmente del brote de yema de la forma de —

la lamina resulta una anodoncia,
la lémina dental o el constante fracaso de su crecimiento puede resultnar en dien

tes ausentes. Los mAs comunes de los dientes ausentes son el tercer molar o el -

n

molar del juicio, el siguiente mé&s cercano por el incisivo lateral y el segundo
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< N A < 6-10
mandibular. Solo raras veces son dientes ausentes de la denticion primaria,
Con dientes supernumerarios y siempre asociados con denticidn per-
manente, lo mis comin seria mesiodens, con mias frecuencia entre el segundo-
N N .. 10
incisive central y que a menudo no erupcionan.
La presencia de mesiodens, frecucntemcnte causa un diastema a los-
10 a 12 aflos, cuando el diastema csta asociado con la secuencia de erupcidn
10
de los dientes permanentes es cerrado.
Como el OSrgano del esmalte progresa el brote representa de la forma

de la corona, seguro gque estas anomali{as pueden estar produciendo ese cuida-—

R P ; Q
do que debe tener una familia que genéticamente puede ncnnlzccer}e.

HISTOLOGTA

Black ofrece una explicacidén embrioldgica de la presencia de dien-
tes supernumerarios que se basa en los estudios de Leche y Rose. Los priswas
celulares que proviencen de la lémina dental y a expensas de los cuales se for
man los érganos del esmalte, no siempre son une para cada diente sino que con
frecuencia se encuentra que hay prismas accesorios. Con relativa frecuencia—
se encuentran también cordones epiteliales irregulares colocados que nacen de
1a 1&mina dental, los cuales si logran colocarse en una regién apropiada para

que se desarrollen, pueden dar origen a Srganos del esmalte y por o tanto —
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formor dientes supernumerarios Leche y Rise proponen la idea de que puede sobre
venir una divisidn accidental del gérmen dentario, de manera que sc desarro

3-10
llen dos dientes de un solo gérmen.

AGENESIA

En la literatura existen y hay evidencias de que la causa princi
pal es el factor hereditario y hay informes bien documentados de los antece
dentes a través de algunas generaciones. Rara vez las cnfermedades Gascns -
tumores o radiaciones que pueden dur come resultado una deficiencia en la -
formacién de los diente'.!*i‘

Dado que el diente temporario brota como brecha para ¢l diente -
suceddneo permanente, se considera que la susencia del temporario debe signi
ficar la ausencia del permanente, sin embargo no es asi en todos los casos-
Se hicieron estudios en grupos de poblacidnes sobre la incidencia de agenesina
en dientes temporarios muestran una variacién considerable, pero en todos los
casos hay menor agenesia en la denticidén temporaria que en la permanente Menc
zer ha informadn sobre un porcentaje del 0.09 % de ausencia en la denticién —
temporaria-en un grupo de nifios nmericanos de edad pre-escolar, mientras Gra-
hnen informdé que en un grupo de nifios suecos cra del 0.5 % ambos investigado-
res encontraron que el incisivo lateral temporario superior es el que esté -

-1
ausente en forma mfis comdn.
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Ausencia de dicntes representa una falla o aberracién en los estados
de comienzo o de proliferacién del cicio vital del diente, es menos frecuente-’
en la denticidén temporaria que en la permanente, encontraron que el incisivo la
teral inferior temporal es el maAs ausente puede ser unilateral o bilateral.

Muchos de los dientes supernumerarios tienen formas irregulares tal-
como el diente en forma de molar gituado en la regidn del incisivo central su-
perior que ha denominado molar transpuesto. Otro tipo es el cénico que se en—
cuentra frecuentemente entre los incisivos centrales superiores y ocasionalmcﬂ
te como un cuarto molar superior.a

Otro tipo miis es el cuarto molar formado regular o irregularmente de —

o - 3
tamafio miniatural

ANODONCIA

Hay dos tipos: totasl y parcial

Total: Falta de todos los dientes, puede comprender tanto la dentli-
cidn temporal como la permanente y estar asociada a un trastorno nis generali-

zado a la displasia ectodérmica hereditaria.

Parcial: Verdadera afecta uno o mis dientes y es una anomalia mi3s -
bien comiin aungue puede haber ausencia congénita de cualquier diente hay tenden

. R 3
cia a que ciertos dientes fallen con mayor frecuencla.
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LA incidida o falsa Se produce como consecuencia de la extraceibn

de todos los dientes.

Displasia ectodérmica: Hereditaria anhidrética, existe comunmente
la oligodoncia o anodoncia se presenta mis cn el sexo masculino. ( ausencia-

10
de algunos dientes )

Sindrome de Down: Trisomia Z1 ( mongolismo)

Hay un alto porcentaje del 43% de nifios afectados en quiencs el -
diente ausente es el incisivo lateral superior, graves maloclusiones clase 111
1-2-12
con mordida abierta de los anteriores.

Es una enfermedad con una variedad muy amplia de anomalias de tras-—
taornos funcionales, los dos tipos principalmente son las deformidades crancanas
y faciales, entre otros factores como eded avanzada de la madre y anomalias ute
rinas y placentarias han sido consideradas causas de la enfermedad y revelan una

12
aberracién cromosémica.
Ahora se acepta que hay dos formas de mongolismo.

1l.- En que hay una tipica trisomia. 21l y 47 cromosomas y otro donde -

hay unicamente 46 cromosomas.

2.~ La Gltima forma de la enfermedad lleva el nombre de sindrome fa-
miliar de Down cuyo cromosoma translocado suele ser transmitido por un padre por,

tador normsl, los nifios con el tipo Ao sindrome de Down con translocacién hacern-
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comunmente de madres menores de 30 }]:irzms. Las madres mayores de 40 afos muy

pocas veces tienen mongolismo por translocac%gn.

Manifestacionesn bucales: Hay macroglosia con protusién de lengua
asi como lengua fisurada o guijarrosa debido al agrandamiento de las papilas
paladar alto, los dientes pregentan malformaciones de las cuales las mis comu

5 12
nes son hipoplasias adamantinas.
Tratamiento: En algunos casos no se aconscjan en otros ortodoncia

- .12
¥y proétesisy
MESIODENS

Aparccen cerca de la linea media en los incisivos centrales superio
res ¥y se presentan con mayor frecuencia aislados annque tambiln pueden presen—
tarse en pares de tamafio coomun, corona conoide ¥y rafz corta, predileccién en -
varones 2-1 es transmitido comu rasgo mendeliano recesivo con falta de pena—

10
tracibén en algunas generaciones.
Son menos comunes en la denticién primaria excepciones, laterales superiores—

premolares inferiores y puede existir un segundo mn}go.

Otros factores

En la disostésis cleido craneal, sindrome hereditario y faailiar -

dominante en el que se afiade 'euuencla d2 clavicula se, pregentan dientes nume—

rarios muchos de ellos reteil



CAPITULO X

CASOS CLINICOS DE ANOMALTAS DENTALES EN LA CLINICA PERIFERICA MILPA ALTA

PE LA U. N. A. M.

Supernumeraris en la linea rmodia ( messodens ) lnvertido.
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Radiografia qle nos presentn erupeidn ectdpica del primer
premclar superior y como resultado la absorcidn patoldpicn

del canino primario.
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CONCLUSTONES

Lo mencionado en los capitulog de gste trabajo nos pporkd en su ren
lizacidn que conocer las anomalfas dentales, es importante ya que con frecien-—
oia las vamos a encontrar en ¢l censultorio dental en la prictica general.

Aungue el Cirujano Dentista no sea especialisti, debe conocer que —
tipo de anomalia se presenta en un caso determinado para esto nos debemos ba-—
sar en un diagnbstico clinico que se debe

levar en torma ordenada, colectando

todos los datos posibles y to

sando en cuenta las obserwsciopes cl

inicas reali~

zadas. El conocer la causa de la anomalia eg impol tante, existen factores que-~

se deben eliminar ya que estos favorecen a las anomalfas dentarias.

El realizar cualquier tratamiente dental deben tomarse en cuenta laos
efectos que &ste puede causar al periodonto para evitar azf iatrogenias que pue
fdan favarecer o provocar la enfermedad.

Dependiendo del tipo de anomalia o enfermedad y de los grados de des

truccidn que estn ocasionn eligiremos ¢l tratamiento adecuado que se deba reali

zar.

Al hacer ¢l tratamiento dentai tants o1 cirujanc dentista como.el pa
ciente deben de llevar a cabo la fase de mantenimicntie que es indispensable para

conservar la salud una vez que se ha alcanzado.
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En la boca de un nifio aunque aparentamente su dentadura éste normal
las anomalias seolamente las podemos descubrir a.tiempo tomando - las radiagrn;
fias necesarias.

Por lo que se sugiere Gue a todo tratamiento dental al iniciarlo-
se tomen radiografias para que sean menores estas anomallac y evitar la pre
sencina de cstas.

Por (ltimo debe haber una comunicacidn directa y cordial entre eol-
Cirujanc dentista de practica general y el paciente paraz yue el tratamientoe

dental sea eficaz.
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