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" CAUSAS MAS FRE(,‘UEN']'ES DE HIPOPLASTA DEL ESHMALTE EN NINOS ™.

1. ' INTRODLECCION

La odontopediatria, también llamada odontologia sediftrica, paidodoncia u
odontologia infantil es una rama de la ndontolnp]a veneral que estudia al nifo
tanto fisica como psicoldgicamente y trata de resolverle sus problemus dentales
actuales v aplicando las medidas preventivas necewurias para conducirlo a un fu-—
ture de salud.

De igual forma por medio de la cdontopadiatria se permite wejorar los tras-—
tornos patoldgicos en los iniclos de la vida, con un diagndéstico mis preciso, un
tratamiento y pronbdstico adecuado.

lLas enfermedades bucales en la infancia, son mis severas que en Los adultos
debido a que el pll de su cavidad bucal es mis dcido y la mucosa carece de una
superficie protectora queLdL;nlvﬂdn por lo cual tiende a presentarse irritacidn
e interfieren en !a nutricidm del intante.

Las anomalias congénitas hereditarias que afectan a los dientes, no se mani-
fiestan clinicamente hasta que erupcionan. cn ocasiones acompaidndose con gingi-
vitis o estomatitis, asi come infoccidn de los tejidos que rodean al diente, pro--
vocando en ocasiones aumento de la temperatura

Desde el nacimiento hasta la edad de 6 a 9 afios sueie haber muchas enferme-
dades generales queafectan el desarrollo de la denticibn permanente como raqui-
tismo y fiebre reumdtica gue pueden ir acvmpaialds de hipoplasia del esmalte, asi
como las enfermedades por fiebres exantemdticas ( sarampidn, varicela, escarla—
tina) caracterizadas por sus cambios en boca.

Asi mismo, la mayoria de los trastornos dentales que presentan los menores
se observan en los dientes anteriores inferiores o superiores.

Las diferentes enfermedades o patologias de los diLntCa, plantean pocos
problemas diagnésticos en general, pues los danos son mas perumuentes y sc modi-
fican dificilmente por efecto del ambiente local.



IT. vOHISTOLOGEA DEL DEENTE ™,

nor cual cejidos de los cusles, btres
al cuarto e jido; Estos tejidos son:

Los dientes e
son duros v mineral

&)Y ESMALTE O SUSTANCIA ADAMAMN

Es el tejido exterior del diente que cubre o la coroua an Lodd su totalidad
hasta el cuello ; donde se une con el cenento que cubhre a lo raiz. Fl esmalte por
su parte externa se relacliona tawbié&n con la mucesz gingival, la cual thé relacio-
2 dnterna estd unide a

nada tanto con el esmalte como con el cemeato. FPor su part
la dentina. il esmalte es de aspecto vitreo, cen superfi brillante y trasli -
cida; su color depende de la dentina, que pucde ser blanco lado, hasta a amari —
1llo opaco. Su espeseor varia  segln aJ 3 siende de 2 mm. a nivel del borde -
cortante de los incisivos v i 2 nivel de los clspldes de los premo-—
lares y 2.6mm. a nivel de las cﬁspidcs de los molares y a nivel del cuello de to-
das las piezas dentales es de 0.5mm. Es sin lugar a duda el tesidoe mds duro de -
todo el organismo por ser el mds mineralizado porque contienc d 5 al 8% de mate-
ria organica.

Estructura histolégica: Los elementos que lo constituyen son:
--  Cuticula de Nashmith Cubre azl esmalte en toda su extensidn, puede estar
delgada e incompleta en cuyo caso ayude a la pcwctrahlon de la caries y estd for-
mada por la queratinizacidn del esmalte. Cuando la cuticula estd completa la ca-
ries no penetra.
- Prismas : Bstén formados por cristales de upatita, pueden ser rectos
u ondulados, lo que recibe el nombre de esmalte nudoso
- Sustancia 1uLelprL=ndL1cn. Su contenido en sales minerales es menor , se
calcifica por ionizacidn del medio que lo rodea y acepta clementos nuevos, que -
provienen del exterior como floruros los cuales proporcionan al esmalte mayor du-
reza y resictencia.

— Lamelas y penachos: Favorecen la penetracidn del proceso caricso por ser
estructuras hipocalcificadas.
——  Husos y agu jas: Son también estructuras hipocalcificadas que favorecen el

proceso de la caries, se cree ue son prolongaciones citoplasmaticas de los o-
dontohlastos. :

- Estrias de Retziws: En 1a dentadura del adulto la superposicién de capas

de esmalte se advierte frecuentemente en la superficie de la coroma a nivel de
los tercios medio y cervical.

~~ Zona granulosa de Thomes: = Se cncuentra en la unidn amelodentinaria, formada
por la anastomcsis de las fibras de Thomes; en esta zona existe mucha sensibilidad.

En el esmalte existe un intercambio de iones calcio por iones fluor, y a es-
te fendémeno se le denomina DIADOQUTSHO.

Como se menciond anteriormentc el esmalte es el tejido mas duro del organis-
mo por contener mayor cantidad de sales calcareas aproximadamente el 97Z pero a
la vez es fragil y a esta propiedad se le llama FRTABILIDAD.
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B) DENILY

Es el principal tejide que forma al diente en la parte superior estd cubier—
ta por esmalte hor cemento en la ratz, per la parte dinterna por la chmara pul-
I por c i’ Pe h p

par, es tejido calcificado, sonsible a cualquier tipo de estimulo.

Cc) PULPA:

Es el &rgano vital y sensible por excelencia. Estd formade por un estroma
de células de tejido conjuntivo laxo, ricamente vascularizado, que se cncuentra
dentro de la camara pulpar de todos los dientes.

La pulpa dentaria ocupa la cdmara pulpar y se continda por medio de los con=
ductos radiculares hasta los foramenes apicales, donde toma relacidén con el Li-
gamento parodontal que todea a la raiz dei diente. La pulpa dentaria va a di-
vidirse en dos porciones:

1) Camara pulpar 23 Porcidn radicular

Los elementos celulares de la pulpa se encuentran distribuidos entre la sus-—
tancia intercelular y encontramos a las siguientes estructuras cclulares:
1) Tibroblastos. ’
2) Histiocitos.
3) Células mesenquimateosas indiferenciadas.
4) Células linfoideas errantes,
5) Odontoblastos.
6) Vasos sanguincos,
7) Vasos linfaticos.
8) Nervios.

Entre las funciones de la pulpa encontramos: Funcidn formativa.
Sensitiva.
Nutritiva.
Defensiva.

D) CEMENTO:

Es un tejido de color amavillento, gue cubre a la totalidad de la raiz'y -
llega al cuello anatdmico de la pieza dental donde se relaciona con el esmalte,
tiene una consistencia mas flexible y menos dura que la dentina y no os sensili~-

vo como-esta; en el apex presenta un orificio llamado foramen apical. L1 cemen—

to contiene un 70% de sales minerales y 30Z de sustancia orgdnica; también esta
formado por una capa externa celular y otra dinterna o acelular.

ESTA TESIS &t DEBE
SALIR BE LA tnui1ECA



Iir AROMALTAS  DENTALIS

GENERALTDADES :

Varias enfermedades generales o la administracion de ciertos fdrmacos dan
lugar o defectos dentales y @ una coloracidn anormal de todo ol diente o parte
de &1.

¥n ocasiounes solo wvstd determinado por an tejido del d

- . . . s
de coloracibn tienen poca importancia diagnbéstica, pues habitualmente ya se¢ -
diagnosticé la cnfermedad sistémica o Utravés de sus sipnns v osintomas generales.

Aunque también se conocon algunas alteraciones de los dientes que se acompa-—
fian de cambios de color sin relacidn a enfermedad general alpuna. Las principa-—
les anomeli. son:

Ay Pigmentacidén por tetraciclinas .

B) Dentina opalescente,.

C) Amelogénesis imperfecta beredilatla.
D) Hipoplasie del esmal

A) PTCMENTACTON POR ADMINTSTRACION DE TETRACICLINAS:

Una proleongada terupéutica con tetraciclinas u oxitetraciclinas y distribuidas
profusamente en huesos y dicntes pueden ocasionar pigmentacidn de éstos y especial-
mente en los dientes de la primera denticién, si se administran en el periodo de ~
su formacién el cual se extiende desmde alrededor del cuerto mes de vida intraute-
rina hasta el décimo mes de vida para los dientes primarios y desde el cuarto mes
hasta los diesciseis afios de vida para los dientes permancntes.

Es por esto que de ser posible no deberdn prescribirse tetraciclinas a las mu~—
jeres grstantes o a2 los niifios menores de ocho afios.

La pigmentacién que se produce por la administracién de tetraciclinas en el
esmalte y en la dentina es de color amarillo pardusco que incluso puede ccasionzy
uvna hipoplasia.

Wallman y Hilton en un estudio realizado encontraron que el 927 de los nifios
participantes en el cstudio presentaron un color amarillo en las regiones de los
dientes de la primera denticidn en vias de calcificacidn en el momento de recibir
el farmaco. Ll grado de hipoplasia y el cambio de color estaban relacionados con
la dosis administrada y solia ser mAs intenso en los dientes mds expuestos al sol.
El color pardo se debe al producto de la oxidacidn de la tetraciclina y una vez
fijada la tetraciclina al diene representa un cambio irreversible.

Considerando estos efectos adversos que presenta el uso de la tetraciclinas.,
especialmene en nifios menores de ocho afios v mujeres embarazadas se debe de sefia-
lar que no se justifica el uso de este antibidtico si puede ser sustituido por
otro.

B) DENTINA OPALESCENTE:

s una tendencia auvtosd4mica dominante. Puede ocurrir independientemente o
como parte del sindrome de ostecogénesis imperfecta. Algunos pacientes sufren de
huesos muy quebradizos y en ocasiones esclerdticas azulosas.




El esmalte es normail, la denting os
lor azul pardusco o parde, que se observa Inmediantmante despué
El esmalte se fractura y estd sepavado le o deating que 1o pros
solo quedan mubones odiculares jfatensamente
el eswalte debido a Ja altevacidn de Ja uwidn
al descubiero v la hace susceptible i

th mul Vormada.  bs

[
fonar.
DOYo v
coloreasdns de pardo, al descamnnvse
ane todentingrin la dentina queds -
avrasion.

Una notable caracteristice radiogrdlica on cstos pacicotes es ol aspeclo  de
los dientes permanentes donde se ohscrea una desproporeidn considerable entre el
Lamafic de las coronas y las ralces de os dientes yaoque tienen un gran pareci-
do a los dientes tempovales.. también ntramos que tanto Lo clmara como los  con-
ductos radiculares se encuentran toioalmente obbitersdes.

[&9)] AMELOGENESTS IMPERVECTA HEREDUTARLA:

Bs una anomalia estructural del

eevalte ¥y puede diferonciovse en dos:
1) Hipoplasia del esmalte hercditaria: In este tipo
tura normal, pero en cantidad wbortada clinicamente 5 coronas sop amnarillern-
tas, lisas, brillantes y duras aundue en algunos casos pusden existir grandes
fosetas o estrias. Bl ospesor del esmalie es marcac menor que el normal
lo que le d& a la corona uns forma chdnica o cilindrica v cuentemente  ho Clis-
te punto de contacto entve los dientes. Cuando

1z hipoplusia es grave, la extre-
ma delgadez del esmalte hace dificil detectar radiogrificamente su presencia ont
las piezas.

csmalie s de estruc—

lLa variable genértica radica en la fnrmacidn defectunsa de 1o matriz durante
1a etapa de aposicidn.

Dentina expuesta, desgastada y muy pismentada con camolie frapil que puede
estar presente o no alrededor de las fosetas es comiin en las anomalidades de
malte v dentina,

s

2)  Hipocalcificacibdn hereditaria del esmalte: En este segundo tipo de emelogé~

nesis imperfecta la watriz de esmalte es normal, pero estd hipocalcificada.
‘El espesor del esmalte es normal,pero es de mala calidad v a veces aparece blan-
do y eldstico por el cese de su [uncién en las ctapas iniciales de su maduracidn
y como resultade obtenemos una absorcidédn de tincidn y fécilwmento pasan de blanco
opaco a pardo obscuro; este cambio de color debido a Ja absoracidn es debido al
bajo contenido mineral y alto contenido de agua de estas piezas.

Las superficies dentales aparecen sin brillo ni lustre, pero el esmalte es
de espesor normal y las coronas son de forma natural y radiograficamente no apa-

rece una capa diferenciada ya que ol csmalte y 1la dentina son de la misma densi-
dad aproximadamente.

con
No existe re-

Ambos tipos de amelogénesis imperfecta son dominantes y heterocigdticos
aproximadamente igual nimero de vastagos afectados y ne afectados,
lacibén alguna con el sexo.

0y HIPOPLASIA DEL ESMALTE:

Es otro de los defectos estructurales del esmalte y quizd el

mis comiin e
importante y serd descrito a continvacidn.



1v. * HIPOPLASTA DEL

. Se hereda cemo
n primaria debido
intrauterin al contario de

‘n general los pacientes reiieren antecedontes
tendencia dominante ligada ol sexo. Se ve poco on
a la relativamente escasa frecuencia de los stress
lo que ocurre en la primera Cpoca de la vida con su clevada incidencia de maluu-
tricidn y enfermedades, cuando se estd formando el ecsmalic en el tercio externe
de los incisivos. premolar v primeros molares permancentes.

Fs un defecto do 1o rmacion del esmalie debido a alghn trastorno cn el -
depdsito de la matriz del esmalte o en su coleificucidn, también pucde depender
de diversos trastornos generales que producen cambios degencrativos en los amelo-

blastos y por ello trastornan ia formncidn del esmalte.

Los defectos hipoplisicos varian cn gravedad desde manchas opacas aisladas
en la superficic del csmalte, hasta defectos horizontales con escotaduras profun-
das siendo esto un registro que permite estimar el periedo en el cual ccurrid el
trastorno general.

Las toxemalas vy otras enfermedades graves durante la ge

n afectan la
formacibén del esmale in dtero. '

¥n la lactancia y la nifiez pueden producir hipoplasia del esmalte las fie-
bre exantemdticas, las enfermedades digestivas y la carencia de calcio, fésforo
vitaminas A y D y se puedon acompabar con defecteos hipoplésicos de la dentina.

Desde el punto de vista miciroscdpice, el esmalte hipopldsico presenta esco-
taduras superficiales donde esta disminuido en cantidad o falta por completo.

La hipoplasia del esmalte puede ser producida por deficiencia dietética de
calcio y fésforo. Puede demostrarse también que en casos de aclorhidria ( falta
‘de acido ¢lorhidrico en el estdmago ), puede haber deficiente formaciébn de esmal-
te, probablemente porque las sales de calcio no estén disponibles para su ab-
sorcidn normal, TAnbién puede producirse hipoplasia del esmalte como resultado
de trastornes hormonales, cspecialmente de disfucncién de la parativoides, pero
también en insuficiencia tiroidea, hipofisiaria y suprarrenal,

De todas las sustancias estudiadas por su influencia en la formacidn de es—
malte se ha investigado.con mis intensidad la vitasmina D. ya que estudios rea-
lizados demostraron que esta sustancia es esencial para el buen desarrollo y cal-
cificacibdn del esmalte. Cuando estén presentes cantidades adecuadas de viatamina
D, la textura de la superficie del esmalte en formacidn se acercaba a al per -
feccidn y a medida que disminuia la superficie se volvia progresivamente hipopld-
sica hasta que en casos graves de deficiencias grandes areas de superficies -
dentales carecian de esmalte. Debe recalcarse que los cambios hipoplasicos en
deficiencias minimas de viatminas son submacroscoépicos.

De lo antes mencionado podemos concluir que las deficiencias estructurales
en la superficie del esmalte posiblemene predisponen a la ceries dental a favo-
recer a la acumulacidn de carbohidratos fermentables y microorganismos bucales
acidogénicos.



En la hipoplasia el esmelte se encuentra norwal pero on cant idades abovtadas:
clinicamente las corow J[0n amuritluntus, brillantes v duras, aunque pue-
den tener grandes fose o es x11n i Lione un espesor wmenor y ést
hace que ia corvona tenga forma coénica o citindri v con (recuencia no hay cclu-—
sion . Por su alto contenido inorgdulico normal del comalte, es soluble en dcido
en el misno prado gue el esmalte de dientes normalos. Cuande la hipoplazia es
arave, su delgadez hace dificil detectar va cnle mu prosencia.

Lonraiic

Por su desgastamiento c¢s dificil determinar clinicamente
existe en ¢l esmalte o en lu dentina. Por ser diticil diagnosci
cuando los dientes estén wmuy desg ados, ze do!l
como radicgrafias o secciones histoldoicas.

fLa distrofia
car la hipoplasia
informaciones

;1 oblener ot

La variecble genética radica cn la formocidn defectuosa de la walriz ya que
esta se deposita periféricamente desde 1o unidn ded esmalte v la dentina; el es-
pesor del. esmalte dependerd del crecimiento ameloblastico en que se manifiesta
el factor genético.

La amelogénesis imperfecta se trasmite como caracter mendeliano dominante v
se limita a un defecto adamantino. iBLoesmnlic s d A vApidamente debido
a su délgadez. Su color es amarilio pardo v los dJ‘hLeS deben ser protegidos con
coronas para que puedan cumplir su ciclo cn la boca.

La hipoplasia del Lsm11LL se produce pov defectos o fallas durante la apo-
sicién dec la matriz orgénica adamancina. La formacién tan precisa del esmalte con
su depdsito de cuatro microncs diarios permite entender que cualquier perturabacibn
de orden local o peneral quede como marca indeleble y definitiva en el esmalte.

Clinicamente se obscrvan fosetas v suvcos en el esmalte y quedan maracados
todos los dientes que en ese momento se estaban formanado en su respectivo nivel

cronolégico.

Se pueden distinguir diferentes tipos de hipoplasia:
A) NEONATAL:

Afecia a Lodos los dicnte primsuvios y al primer molar permanente que es con—
'secuencia del trauma de nacimiento.

B) AGUDA DEL ANTLLO INFANTIL:

Es producida aproximadamente a los 10 meses por alglin tratoruo metabdlico sub-
clinico; es una etapa critica de marcada qusceptlbl]ldad a las enfermedades infan-
tiles y afecta los primeros wmolares pcrmanentes, incisives y caninos inferiores -
permanentes e incisivos centrales y caninos superlores permanentes

C)  CRONICA DEL PERIODO TNFANTIL:

Este periodo es entre la sepunda semana y los diez meses de vida; a esta e~
dad el anillo infantil maraca la separacidn del peribdo siguiente en el patrén de
calcificacién del esmalte y la dentina. Posiblemente en los meses siguientes
continlle un ajuste neonatal no satisfactorio.

Alrededor de los dos afios ¥y medio se produce el anillo de la nifiez temprana
y a los cuatro y medio el anillo de la ninez tardia.

Segilin su estado se pucden clasificer en leves, moderadas o graves.




) HIPOPLASIA RELACIONADA COM LESION CEREBRAL, Y DEFECTOS HEUROLGGTCOS:

Se ha observado que niflos gque presentan pardlisils corebral tambidn presentan
un 36% mas de probabilitades de tener lipoplasia del cs ¥ ogue el 707 de  log
dientes con esmaite hipoplisico ge puede establecer on olles una relacidn bion de-
finida basada en la época ea que los posibles factores ielbeicos habrian causu-
do la lesidn cerebral y el momento aparente del fecto adamantinoe basado en su u-
bicacidén en el esmalte coronario. For lo cual se puede detorminar acuando e pro-

dujo la lesidn cerebral en pacicntes cn uuieunes la etilopia no cstd claramente de-
) tos eff i

finida. Asi mismo se observd que tos adamantinos ocurrian con mayov froe—
cuencia en los grupos de bajo coe intelectual v clevada incidencia de de-
fectos neuroldgicos y que los defecius adamantinos iniciobain en el womento del -
dafio al feto o al infante en desarrolla.

L) HIPOPLSIA RELACIONADA CON L, SINDROME NEFROTIOG:

Oliver y Owings observaron hipoplasia del esmalte en dientes permanentes .cen
nifios con elevado porcentaje de sindrome ne¥rdtico v la corvelacidn entre la época
de la enfermedad renal grave y la época en que se formd el esualte defecluoso.

) HIPOPLASTAASOCTADA CON ALERGIAS:

Existe una correlacidén entre los defectos del esmalte de la denticidn primaria
y la presencia de resccjiones alérgicas greves principalmente cuando son alergias -
congénitas y se van a manifestar con los defectos en ¢l tercio oclusal de los ca-
ninos y primeros molares temporales.

G) HIPOPLASTA POR ENVENENAMIENTO CRONICO POR PLOMO:

Se ha comprobado que el plumbismo ( envenenamiento con plomo ) tiene una in-—
ciedencia del 100% mayor de hipoplasia y que cuando no hay causa aparente de la
hipoplasia se debe de pensar en la exposicibn de plomo. Asi mismo se ha sehalado
que el feto de unw madre cnvenenada por plomo puede ser afectado ya que el plo-
mo atravieza rapidamente la placenta durante el embarazo y so observan retardos
significativos en el desarrollo y erupcidn de los dientes temperales en el nifo
de una madre afectada.

) HIPOPLASTIA POR IWFECCION Y TRAUMA LOCAL:

En todo diente que esté formada su matriz o calecificéndola en ¢l momento de
un estado deficiente o de una condicibn sistémica serd evidente una hipoplasia del
esmalte; los dientes permantntes s menudo tendran zonas hipoplasicas o hipocalci-
ficadas en la corona como resultado de una infeccidn o trauma.

Turner fué el primero en describir el tipd localizado de hipoplasia; observéd
defectos adamantinos en dos premolares y encontrd la causa cn la infeccibdn apical
del molar primario més cercano. La hipoplasia adawantina por infeccidn local es
conocida como " Diente de Turner ".

Bauerr segin un estudio realizado llegd .a la conclusidn de que los procesos
inflamatorios periapicales de los dientes temporales se extienden a los gérmenes
de 10§'dientes permanente y los afectan durante el estadio prefuncional de la
erupcion.
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La infeccidn se extiende de waacrs ¢ifusa por o1 tieso que rodea los gér-
menes de los succosores afectoando =
joven, el epitelio adoame 0o uni

i la importante capa proteciurn de er
cudn,

wiges

conservacidn de dientes primarios infe {os adn
Justiticable, el resultado puode sev la formacidén do defe
el diente permanente, su desvio de la guiu normal de
exudado inflamavorio o has

intomiticos « in-
tos hipoplasicos on
crupeidn por ta presidn del
muerte del diente on desareol.

1L HIPOPLASIA ASQCTADA CON LABIO Y PALADAR HERNDIDO REFARADO:

clating vowpleta
ar hipoplasia del os

ores v oen un 92% de los cacos

Guando se presenta fisura reparade Labi
teral es frecuente en un 607 de los casvs
entes primarios superiores anter se presenta la
hipoplasia en dicntes permanentes en uno o wis dicntos superiory por lo que se
concluyd que los dientes permancntes estin sujetos a una ctapa teaprana de su de—
sarrollio en el momento del precedimiento guirGrgice v wds sujetos a dafios on es-
te momento per lo cual son afectados seriamente.

OB enconlv

alte en

J) HIPOPLASIA POR KAYGS Y X ":

Se presenta en nifios que han recibido excesivas radiaciones X en el  tra-
tamiento de un proceso meligno vy gue como consecuencia han desarrollado caries
irrestricta en la zona que [ué vadiada.

En general los aweloblastos son whs vesistentes o los rayos X;  sin embargo
se puede ver una linea de esmalte hipoplisice que corrvesponde oo la época del de-
sarrollo en el momento de la terapia; siendo el efecto mas grave durante el desa-
rrollo de la dentina y la formacidn radiculavy gque es suspendida. A veces, el -
desarrollo de los dientes permanentes es suspendido.

K) HIPOPLASIA POR_RUBEQLA FMBRIOPATICA:

Los nifios con anomalins congénitas atribuidas a una dinfeccién del dtero -
por rubéola ‘dc una edad media de dos y medio afios el 90% de los nifios presentd
hipoplasia adamantina asi como la presencia do dientes cbdnicos en ¢l 78% de los
nifios con historia de rubéola.

L) HIPOPLASTA POR FLUORURQ {_FLUOROSTS DENTAL ):

Un contenido mayor de mas de una parte por millén (ppm) de fluoruro en el
agua puede afectar a los amelobliastos durante el estadio de formacidn del diente
y causar el llamado " Lsmalte veteado ".

El aspecto de este esmalte afectado en su formacidn por un exceso de fiuo-—
ruro en el agua es muy variable aungue los casos mis graves de fluorosis dental
estén asociados a un alto indice de cousumo de fluoruro. El esmalte puede tener
un aspecto blancuzco, opaco o presentar fositas y los dientes anteriores superio—
res presentan manchas pardas.

Aungue la pigmentacidn estd limitada {inicamente al tercio externo del esmal—

tr las estructuras de las vainas de los prismas y las lineas incrementales esté—
: i . S
ban obscurecidas por esa misma pigmentacidn



]
!
]

_corona clinica donde La dentina esté e:

V. "OMANTFESTACTIONES CLINICAS .

awiko en todo el
an el mismo -

Se observa un color anormal amarille o annranjado amarill
espesor del esmalte y la dentina., i dicntes posteriores wmnes
grado de pigmentacién que los anterieres,

Es la manifestacidn de la hij
provistas del rccubrimicnto del esmalte.

plasia en forma do cxcavaciones o zonas des—

Log dientes tados resisten menos a la atricidn y 2 la abrasidn de los
dientes sanos. ce también unn tenden v la pérdida de placas verticales o
astillasz de esmalte que tiene como resultado una uisminucidén del didmetre buco-
lingual de las coronas de los dient afectados y una menor altura vertical de-
bida a la atricidn y abrasidn.

amarilio

Las raices de los dientes extraidos tienen el mismo color espec
6 amarillo anaranjado.

VI. " OTRATAMIENTO ™,

Es aconsejable proceder a la conservacidn dental tanto primaria como princi-
palmente la secundaria, con lo que se requiere una atencidén odontsldgica prolon—
sada por medio de restauraciones totales o coronas completas sobre todo en los dien-
tes anteriores para evitar los riesgos de exposicidn dentinaria, el astillamien-
to del esmalte, la abrasidén y la atricién, prevenir los riesgos de caries y mejo-
rar el aspecto de los dientes.

Sin embargo la afirmacién de que los dientes hipopldsicos son més suscepti-—
bles & la caries que los dientes normales presenta pocas evidencias para apoyarla;
pero tembién se producen caries en los defectos del esmalte vy en las zonas da 1=
:puesta. Las areas peﬂucﬁas de caries. ¢ —

precaries se pueden restaurar con amalgama, silicato 6 resina.

Como los dientes temporales y permanentes hipoplisicos con grandes zonas de
esmalte defectuoso son mds sensibles tan pronto erupcionan es dificil colocar una
restauracibn satisfactoria en ‘ese momento por lo que una aplicacibén tdpica de —
floruro estaioso al 8% reduce la sensibilidad del diente; recordando que la apli-
cacién debe ser repetida con frecuencia para reducir la sensibilidad a los cam-
bios térmicos y alimentos 4cidos.

Una vez controlada la excesiva sensibilidad de los dientes afectados se pue-
de proceder a la colocacién de una restauracidn definitiva como seria la coloca -
cibén de coronas de acero cromo cn denticidn temporal posterior y en caso de estar
afectados los anteriores con una técnica de resina y grabado Acido en la corona;
y en caso de encontrarnos con hipoplasia del esmalte en dientes permanentes las
restauraciones mis indicadas serian incrustaciones, coronas o fundas de porce-
lana seglin el caso en particular.
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