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INTRODUCCION

La presente Tesis tiene como objetivo describir y analizar las diferentes
malformaciones dentales que podemos encontrar en los pacientes a lo largo de
la practica profesional,

Estas anomalias son tratadas seguin la caracteristica distintiva que las
diferencia a los dientes afectados con los dientes normales. Es decir, se han
clasificado por anomalias de volumen, forma, niimero, erupcion, implantacion y
estructura.

Una vez descrita la malformacién tratada, se indica su etiologia, se
propone el diagndstico, el prondstico y su tratamiento. Considero que ésto es
de gran ayuda al Cirujano Dentista en la consulta diaria para reconocer las
repercusiones que pueden ocurrir con una malformacién dental y facilitar su
correccion.

Como se vera mas adelante, algunas malformaciones tienen su origen
en alteraciones genéticas, es por ésto que el odontdlogo de practica general
debe de estar familiarizado con las alteraciones bucodentarias relacionadas
con los factores genéticos.

E! interés puesto en las malformaciones dentales ha tenido un aumento
considerable debido, probablemente, a los avances logrados en la
comprensién de la genética y en una mejor valoracién tanto de los pacientes
afectados por este tipo de problemas como de sus familiares.



TRATADO SOBRE MALFORMACIONES DENTALES

iNDICE,

1.- ANOMALIAS DE VOLUMEN.

a) Gigantismo.
b} Enanismo.

¢) Microdoncia
d) Macrodoncia.

2,- ANOMALIAS DE FORMA

a) Conoidismo.

b) Dilaceraciéon.

c) Sinostosis Coronaria (Geminacién).
d) Sinostosis Radicular.

e} Dens in dente (Diente Invaginado).
f) Amelogénesis Imperfecta.

g) Disptasia Dentinal.

h) Dientes natales y neonatales.

3.- ANOMALIAS DE NUMERO.

a) Anodoncia.
b) Oligodoncia.
c) Dientes supernumerarios.



4.- ANOMALIAS DE ERUPCION.

a) Erupcién precoz.

b) Erupcion tardia.

¢) Caida precoz y tardia.

d) Inclusién completa e incompleta.

5.- ANOMALIAS DE IMPLANTACION,

a) Anomalia de direccién.
b) Heteropatias.

6.-ANOMALIAS DE ESTRUCTURA.

a) Perlas adamantinas.

b) Dientes de Hutchinson.
c¢) Esmalte veteado.

d) Pigmentacion dentaria.
e) Concrescencia,

f} Fusién de Foliculo.



CAPITULO
ANOMALIAS DE VOLUMEN

Estas anomalias son deformaciones congénitas numerosas,
frecuentemente en dientes permanentes, excepcionales en dientes temporales.

Fisiolégicamente, hay variaciones de volumen dental, que constituyen
esta anomalia, lo patoldgico es cuando el volumen de la pieza dental, se
diferencia notablemente de las proporciones anatémicas, ejemplo: gigantismo,
enanismo, micredoncia y macrodoncia.

GIGANTISMO.

Se caracteriza por un aumento de volumen del dients. Esta anomalia
afecta a la corona o a la raiz, constituyendo un gigantismo total o parcial,
coronario o radicular.

Hay dientes con corona gigante, con rafz normal, o frecuentemente, con
raiz enana, También puede ser el caso contrario.

Puede existir una relacién entre la talla del sujeto y sus dientes, por
ejemplo: en un gigante se observan dientes de extraordinario velumen, en este
caso no podemos considerar gigantismo dentario.

En los macromegdlios pueds encontrarse esta malformacion.

E! gigantismo frecuentemente se encuentra en los incisivos centrales
superiores. El volumen de la corona es exagerado y la raiz enana, Es raro
encontrar este gigantismo en los caninos, hay casos de coronas enanas y
ralces gigantes, que pueden alcanzar una longitud de cuatro centimetros, Se
puede encontrar también en los molares inferiores con predominio en el tercer
molar. A esta anomalia se asocian otras anomalias como: germinacion,
conoidismo y tubérculos suplementarios,



ETIOLOGIA.

La acromegalia es la principal causa de este padecimiento, por lo que
podemos considerar al gigantismo como un padecimiento congénito.

Existen dos teorias sobre las causas de este padecimiento, que son: la
filogenética y la ontogénica.

a) La teoria filogenética: el gigantismo es resultado de una regresion
atdvica, que determina en el hombre, la aparicidn de dientes cuyo
volumen se asemejan al de los animales,

b) Teoria ontogénica: ésta sostiene que se produce en el embrién, una
distribucidén desigual de materiales nutritivos, por lo cual, un
diente incorporario en su formacién elemental, le corresponde al
vecino. Esta teoria se acepta en el gigantismo parcial no total, ya
que no siempre éste se acompafia de diente vecino.

HISTOLOGIA.

Microscopicamenta no se observa otras modificaciones, mas que e!
aumento de volumen de los elementos constitutivos de los tejidos dentales, sus
relaciones reciprocas son normales.

DIAGNOSTICO.
Se hace por inspeccion.

PRONOSTICO.

Es desfavorable para |a salud general.

Es desfavorable para la estética y la oclusion sobretodo cuando es de
algunas piezas, si son todas afectara la oclusion.

TRATAMIENTO.

Puede ser correctivo mediante prétesis individuales o de varias piezas, y
habra ocasiones en que tallando la pieza gigante se le pueda devolver la
armonia con las demés piezas.



ENANISMO,

E! enanismo es el caso contrario del gigantismo. Es mds frecuente la
disminucién de veolumen del diente, que el aumento del volumen del mismo.
Puede ser parcial o total, como el gigantismo y frecuentements se asocia al
canoidismo.

Se observa en sujetos de baja estatura y en individuos afectados de
hemiatrofia facial, en |a sffilis hereditaria también se observa.

En el incisivo central podemos encontrar esta anomalia. Recae en la
corona, en la rafz, o en la totalidad del diente, también en los segundos y
terceros molares inferiores.

ETIOLOGIA.

Son deformaciones congénitas.

Como en el caso del gigantismo, existen las dos teorias anteriores.

a) Teoria filogenética. Su regresidn es mas acentuada, que en el
gigantismo.

b) Teoria ontogénica. Esta sostiene que se produce en el embrién,
una distribucién desigual de materiales nutritivos, por lo cual,
un diente incorporaria en su formacion elementos que le
correspandan al diente vecino. Esta teoria se acepta en el
enanismo parcial, no en ef total, ya que no siempre éste se
ascompafia del diente vecino. '

HISTOLOGIA.

Microscdpicamente no se observan aiteraciones en los tejidos dentales,
estando éstos reducidos de volumen, pero al igual que en el gigantismo,
guardan sus relaciones reciprocas normales.

DIAGNOSTICO.
Se hace por inspeccion, cuando es la corona fa que sufre tal afeccitn y
radiograficamente, cuando es 1a raiz |a que presenta este estado.



PRONOSTICO.

Es desfavorable para la oclusién estética, cuando son varias piezas las
que presentan esta condicidn, y Gnicamente para la estélica si es una sola
pieza la enana.

TRATAMIENTO.

Quitar las piezas enanas y poner una prélesis para dar una mejor
estética. Cuando Unicamente la corona es la afectada de enanismo, se podra
recurrir a la prétesis individual, {corona combinada o corona de porcelana o de
acrilico), para restaurar su funcién y estética sobretodo si es en anteriores.

Cuando es laraiz la que presenta tal afeccidn, se podra dejar, si no tiene
mayores esfuerzos de masticacién, o se recurrird a la extraccién para colocar
en su lugar una protesis que reponga ia pérdida de éste.

MICRODONCIA.

La microdoncia generalizada es un término que se emplea para indicar
que todos los dientes son més pequeiios que lo normal. Estos pueden ser, en
realidad, de un tamafio menor a Jo normal, como suceds en el enanismo
hipofisiario, o pequefios en relacion con la mandibula o maxilar superior
grande.

La microdoncia focal o localizada significa que un diente aislado es més
pequefio que lo normal. La forma de éstos microdientes se altera con la
disminucidn del tamario.

Este fendmeno suele observarse en los incisivos laterales supericres, en
los que la corona del diente tiene forma de un cono o espiga, por lo que se le
da el nombre de espiga laferal. Esta alteracion se ha relacionado con un patréh
hereditarie autosémico dominante, lo cual no tiene importancia, ha no ser per el
aspecto estético. EI microdiente que ocupa el segundo lugar en frecuencia es
el tercer molar superior, seguido de los dientes supernumerarios.



ETIOLOGIA.

La microdoncia es la consecuencia del desarrollo insuficiente del
germen dental, por lo tanto resultan dientes pequeios. El resultado de la
hipofuncion hipofisiaria es la causa de esta alteracion. Hay hipoplasia por lo
general en ofras partes del cuerpo.

La microdoncia se manifiesta raras veces en la totalidad de ja denticién,
mds bien en dientes aislados. Los dientss afectados por este padecimiento son
pequerfios y sus coronas cortas. La microdoncia se puede notar, por ejemplo:
en el tercer molar, puede ser por cardcter hereditario. Cuando la causa es la
hipoplasia, no sélo es pequenio sino también esta malformada.

HISTOLOGIA.
Microscopicamente no se observan alleraciones en los elementos
constitutivos de los tejidos dentales.

DIAGNOSTICO.
Se hace por inspeccion y radiograficamente.

PRONOSTICO.
Es desfavarable para la oclusion y estética.

TRATAMIENTO.
Se puede hacer extracciones de los dientes afectados y poner una
protesis para mejorar |a estética.

MACRODONCIA.

I.a macrodoncia generalizada es un término que indica la presencia de
dientes aumentados de tamaio en la denticidn. Esta puede ser absoluta como
se observa en el gigantismo hipofisiario, o relativa, a causa de maxilar superior
o mandibula pequefia en proporcién. Esto dltimo da por resultado el



apifiamiento de los dientes y un patrén anormal de erupcion, debido al espacio
insuficiente en el arco dentario.

La macrodoncia foca! o localizada se refiere a un diente o grupo de
dientes muy grandes. Esta alteracién es poco frecuente, suele apreciarse en
los terceros molares mandibulares. En un padecimiento raro conocido como
hipertrofia hemifacial, los dientes del lado afectado tienen un tamano anormal
muy grande, en comparacién con los del iado sano.

- ETIOLOGIA.
La macrodoncia es la consecuencia de la hiperfuncion de la hipdfisis.
También se observa aumento en otros huesos del esqueleto.
En la macrodoncia los elementos mesenquimatosos del aparato
cdontogeno pueden estar alterados, ésto va a producir un diente grande pero
su estructura no se modifica.

HISTOLOGIA.
Microscopicamente no se observan alteraciones en los elementos
constitutivos de los tejidos dentales.

DIAGNOSTICO.
Se hace por inspeccidn y radiograficamente.

PRONOSTICO.
Es desfavorable para la oclusién y estética.

TRATAMIENTO.
Puede ser correctivo mediante prétesis individuales o de varias piezas.
Habra ocasiones en que el tallado de la pieza gigante se le pueda
devolver la armonia con las demas.



CAPITULO W
ANOMALIAS DE FORMA

Las anomalias de forma, son malformaciones exteriores del diente, sin
alteracién de sus estructuras. Puede ser la corona o la raiz la que presente
esta anomalia, Es de importancia saber si 1a raiz del diente presenta una
anomalia de forma o atrofia de dicha ralz, o si se presentan ralces
suplementarias.

También tiene mucha importancia saber si existe direccién correcta de
las raices, o si estdn soldadas entre si, o si lo estd con un diente vecino,
anquilosis, que puede presentarse por un proceso de concrescién cementaria.

Las anomalias de forma son: conoidismo, dilaceracion, germinacion,
sinostosis coronaria, sinostasis radicular, raices y tubérculos suplementarios.

CONOIDISMO.

Es una malformacién del diente que pierde sus caracteres morfoldgicos
normales, y su corona afecla la forma cdnica. Generalmente, se presenta en
los dientes enanos, es mas frecuente en los incisivos laterales superiores y
terceros molares.

Los dientes supernumerarios frecuentemente presentan esta
caracteristica. En esta anomalia la raiz y la corona se confunden, y toman e!
aspecto de conos unidos por su base.

ETIOLOGIA.

L.as causas son distintas si son dientes normales o supernumerarios.

En los dientes normales, la causa principal es una regresién atavica.

En los dientes supernumerarios, como la desviacién de foliculo del
germen dentario o los restos epiteliales de Malassez, no tendrdn sus



cromosomas completos o sus caracteristicas completas, daran dientes que no
tengan las caracteristicas de los normales afectando la forma cénica.

HISTOLOGIA.
El conoidismo no se acompaia de ninguna alleracion estructural.
Microscopicamente no se observan alteraciones en los elementos
constitutivos de los tejidos dentales.

DIAGNOSTICO.
Se hace por inspeccion.

PRONOSTICO.
Desfavorable para la oclusién y estética.

TRATAMIENTO.
Puede ser correctivo mediante protesis individuales o de varias piezas.

DILACERACION.

La dilaceracién se refiere al encorvamiento o angulacion extraordinaria
de las raices dentarias. La causa sa ha relacionado con traumatismos durante
el desarrollo radicular. El movimiento de la corona o de ésta y parte de la raiz,
del resto del diente en desarrollo, puede causar angulacién brusca después de
que el diente ha completado su formacién. En un nimero reducido de casaos, se
piensa que participan factores hereditarios. Por jo general, la erupcidn
evoluciona sin problemas, sin embargo, la extraccién puede ser dificil. Es obvio
que si en eslos dientes se requiere la obturacion de conductos radiculares, la
maniobra representa un verdadero desafio.

ETIOLOGIA.
La dilaceracion es una anomalia congénita,



Las causas de las dilaceraciones radiculares son una mayor resistencia
de maxilar durante la erupcidn, obliga al diente a desviarse de su recorrido
normal, olras son consecuencia de haber hecho extracciones prematuras de
molares temporales.

Un ejemplo puede ser: al efectuar la extraccion a los ocho afios de un
molar temporario; la consecuencia de esta extraccién sobre el primer molar
permanente, seréd su desviacidén hacia bucal o lingual, por que las fuerzas
normales que lo mantienen en su posicidn, se desplazan en sentido mesial y
disminuye el espacio destinado al premoiar. Al erupcionar el premolar quedara
semi-incluido o se desviara hacia bucal o lingual, 12 trayecloria de erupcién no
sera recta sino arciforme.

Otro ejemplo puede ser: la dilaceracién en forma de bayoneta cuando
hay una pequeia desviacion, desaparecido el obstaculo por la presencia de un
mayor espacio centinua la erupcién normalmente.

Las dilaceraciones coronarias, son causadas por traumatismos o
lesiones cicatrizales de procesos toxico-infecciosos graves, que obran
violentamente sobre el foliculo gen.al_.

Los traumatismos pueden ser, golpes, caidas o extracciones incorrectas
(haciendo presién sobre un diente temporario determinando la luxacién del
mismo que traumatiza al germmen del permanente cuando éste se encuentra en
el periodo da calcificacion).

Cuando se sufre un traumatismo y el germen dental no se ha calcificado,
algunas laminillas de dentina y otras de esmalte que [0 recubren son
desplazadas y desgarran la parte blanda y elastica del foliculo; se produce un
foco hemorrdgico, que se organiza a expensas de una invasion de los tejidos
del saco buco dental.

Desaparecida {a causa, la calcificacion se normaliza.

HISTOLOGIA.

Microscopicamente se observa la desviacion externa de ia raiz, ésta es
menor que la desviacién del conducto radicular, se debe a que e} cemento
presenta un espaciamiento en las pares concavas (cementosis



compensatoria). Su superficie se regulariza en las partes convexas, hay una
reabsorcion cementaria o cementodentinaria, que se caracteriza por un nmero
de pequefias excavaciones denominadas lagunas de Howship.

En la dentina sus canaliculos se encuentran con un doble acodamiento,
igual que las laminillas dentinarias.

En la dilaceracién coronaria las alteraciones estructurales son mucho
mas acentuadas. El esmalte calcificado sufre un desplazamiente y hay un
cambio de direccion en los prismas de éste.

L.a dentina calcificada del traumatismo presenta su estructura normal y
continta por una linea de demarcacion, su tejido es ricamente canalizado con
cavidades semejantes a los osteoblastos y cementoblastos; este tejido por su
semejanza con el cemento y dentina se [lama pseudodentina.

Las dilaceracicnes mas graves son en la porcion coronaria det diente, ya
que éstas son lesiones histopatoldgicas més intensas.

DIAGNOSTICO.
Se hace por inspeccidn cuando es coronaria y radiograficamente cuando
es radicular,

PRONOSTICO.
Este padecimiento puede afectar a la pulpa dentaria. Puede oprimirla y
causar trastornos.

TRATAMIENTO.

En caso de que llegue a oprimir Ja pulpa dentaria, el tratamiento tendra
que se la remocién de la pulpa y el corte quirdrgico de la raiz en el sitio en que
se produjo la opresion de la pulpa, obturando los canductos. En caso de ser
imposible el tratamiento radicular, se recurrira a la extraccién,



SINOSTOSIS CORONARIA
{GEMINACION)

La geminacién se define como el intento para formar dos dientes a partir
de un sdlo érgano def esmaite. E! resultado es la segmentacion parcial, en la
cual aparecen dos coronas que comparten el mismo conducto radicular. En
ocasiones ocurre segmentacion completa con produccidn de dos estructuras
semsjantes, lo que origina dos dientes a partir de un germen dentario. Aunque
se ha pensado que los traumatismos puaden ser una causa posible se ignoran
la eficlogla. Estos dientes pueden ser antiestéticos y a veces causan
apifamiento.

La geminacién se clasifica en:

a).- Bigeminacién y trigeminacion (segin el numero de dientes que la
constituyen).

b).- Geminacién normonormal es cuando distintos elementas
pertenecen a serie normal, normosupernumeraria cuando unos
son narmales y otros supernumerarios.

¢).- Geminacién radicular y mixta, segan su punto de fusién o
coalescencia, ya sea que se halle en Ja raiz o comprenda ésta y
la corona.

d).- Geminacion cementaria y amelocementodentinaria {segun los
tejidos que se prasenten).

€).- Geminacioén por coalescencia o por division, es la fusién de dos
foliculos o la divisién de uno solo.

La geminacién se puede formar de dos o tres dientes, que pueden ser
normales o supermumerarios, temporales o permanentes y pertenecer a
cualquier arcada. Generalmente, es Unica, o puede presentarse en forma
simétrica, o puede estar reemplazado en el lado opuesto por el gigantismo.

Casi siempre aparece en alguna de las dos denticiones; no es
hereditaria. En ta denticién temporaria como en la permanente, ia bigeminacion



se constituye por la unidn de dos o tres dientes normales, de un normal y otro
supemumerario, o de dos supermumerarios.

En la trigeminacion se puede unir tres dientes normales o dos normales
y un supernumerario, aln no se ha visto la geminacién formada por tres dientes
supernumerarios.

La geminacion normonermal normosupernumeraria comprende dientes
adyacentes (central con lateral), segundo molar con supernumerario, premolar
entre si, otc.

Con frecuencia, se encuentra en el incisivo central, en menor frecuencia,
en el incisivo lateral, el canino y Ios primeros premolares. La presencia de
dientes supernumerarios hace que esta anomalia sea mas frecuents.

La trigeminacién aparece en la denticién temporaria, por ejemplo: el
incisivo centraf con el lateral y un supernumerario.

Cuando el supermnumerario se interpone entre dos dientes normales,
acta como la soldadura entre éstos.

La geminacién es mas camin en la denticién permanente que en la
(empoiaria, y mas frecuente en el maxilar superior que en el inferior.

La geminacidn exterior de una pieza conserva los caracteres anatémicos
y especifica al grupo dental al que pertenece. La caracterfstica de toda
geminacién es un surco que marca el limite de los componentes, es Gnico en la
bigeminacion y doble en las trigeminaciones. Este surco es mas marcado en la
cara lingual que en la bucal, cuando en ambos es profunda, produce su
confluencia en el borde libre y forma una verdadera fisura.

Cuando el grado de coalescencia en las raices es minimo se soldan
anicamente sus apices (tipo radicular). Cuando el grado de coalescencia es
méximo, aparecen intimamente unidas en toda su longitud, que sélo una
pequedia sisura en el borde libre permite ver la geminacién {tipo mixto).

En los cortes microscépicos, se observa que las cémaras pulpares
pueden hallarse fusionadas, comunicadas o independientes. La coalescencia
de las cdmaras pulpares es menos marcada, que la aparicion de un tabique
dentinario que mantiene la independencia de ambas camaras, constituidas por
dentina primaria o adventicia. La coalescencia de ambas camaras puede ser



completa o incomplela, se puede comunicar o pueden ser independientes, o
pueden estar fusionadas, y es cuando no hay vestigios de tabique.

ETIQLOGIA. L .

la causa de la geminacibn Sson agentes 'mecéhismgs_ como
traumatismos, infecciones, alteraciones del aparato enddcrino, la herencia, etc.
Una causa mecénica, buede ser la falts de espacio para que pueda ser
erupcion la pieza dentaria.

Existen dos teorias:

a).- La fusién normonormal resuita de ia fusién incompleta de dos o tres
foliculos adyacentes que se calcifican mas o menos en Ja misma
época; sufren una presién por falta de espacio, puede haber un
traumatismo o un proceso inflamatorio, que irrita tos foliculos
dentales, provocando esta fusién (en la fusion del 6rgano del
esmalte y de la vaina de Herwig). En la geminacién normonormal
coronaria un tabique dentinario divide ta camara pulpar.

b).- Las geminaciones normosupernumerarias necesitan de dos
procesos que son:

10.- El desarrolio de un foliculo supernumerario y

20.- De Ya geminacién del germen normal.

HISTOLOGIA.

Ei dnico tefido que da lugar a determinadas geminaciones cementarias
es gl cemento, @ interviene en todos los casos. La soldadura se presenta por
una doble cementosis no solamente en esa zona, sino que se extiende por todo
el contomo de las raices, y se acompafia a veces de reabsorciones; la
cementosis es una hiperactividad calcificada de! perionto, debido a
excitaciones anormales que no sean impulables a la masticacion.

Cuando la dentina forma parie de la geminacitn, sl cemento forma una
capa continua, delgada, sin alteraciones estructurales, Cuando el surco de
coalescencia es angosto y profundo, el cemento puede faitar y ser



reemplazado por formaciones de aspecto nodular o de masas calcificadas. La
dentina rodea sin interrupcién la cdmara pulpar, sdlo hay modificaciones en
direccién de sus canaliculos, que son perpendiculares al limite amelodentinario
y a la camara pulpar.

El esmalte cuando interviene en las geminaciones presenta caracteres
de hipocalcificacion, excavacionses y estriaciones en la superficie, sus surcos
de coalescencia son angostos y profundos. Igual que el cemento, el esmalte
puede faltar si el surco es muy profundo, es reemplazado por un tejido
adamanteide que envia prolongaciones de la dentina y da lugar a la formacion
de nédulos canaliculados.

DIAGNOSTICO.
Se efectua por inspeccidn, palpacién y radtograficamente.

PRONOSTICO.
Desfavorable para la estética y cuando hay una pulpa comtn y hay
alteraciones en ella, puede afeciar a las dos piezas.

TRATAMIENTO.

Se puede hacer separacién de las piezas con disco recubriendo la
dentina que queda expuesta, con prétesis, si la union es Unicaments de
esmalte sélo se pulirén las superficies, ésto se hard si altera la estética.

SINOSTOSIS RADICULAR.

La sinostdsis radicular es la soldadura de raices en piezas
multiradicutares.

Puede existir desde la fusion simple, hasla fusion total de varias raices.
Se presenta con mas frecuencia en el tercer molar superior. Con menor
frecuencia lo podemos encontrar en las piezas siguientes: tercer molar inferior,
segundo molar superior y, por Ultimo, en los primeros premolares superioras.



En los segundos molares superiores, las raices se encuentran mdas
frecuentemente soldadas, sobre todo las mesiales con las distales, o las tres
raices entre si.

ETIOLOGIA.

Las causas de las sinostosis radiculares, son una mayor resistencia de
los maxilares 0 mandibula por una mayor oposicion de calcio en el hueso,
obligando a las raices a irse formando dentro de una cavidad Gsea resistente.

Existiendo casi sismpre dentina comiin en todas las raices, mientras los
conductos radiculares conservan su independencia; estos conductos
desembocan en un foramen apical Unico. En otros casos, estan mas o menos
fusionados en su trayecto, hasta llegar a la fusion total.

DIAGNOSTICO.
Se hace por medio de radiografias.

PRONOSTICO.

Es favorable en casos de extraccion, pues adoptan la forma de cono, y
asl se hard la extraccion, come si fuera una pieza monoradicular. Es
desfavorable en algunas ocasionss, sabre todo en molares por que puaden
desplazarse y provocar maloclusion.

TRATAMIENTO.

No tiene importancia en cuanto no haya desviaciones de la corona
{maloclusidn).

DENS IN DENTE
(DIENTE INVAGINADO)

También conocido como dienle dentro de un diente, es una anomalia
dentaria infrecuente, que presenta una exageracién o acentuacién de la fosa
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lingual. Este defecte varia en gravedad, desde superficial, en que séio se
afecta la corona, hasta profundo, con la participacion de corona y raiz. Los
incisivos laterales superiores permanentes se afectan con mas frecuencia, sin
embargo, cualquier diente anterior puede manifestar |a alteracién. Es comin
observar la afeccién bilateral, Algunos autores !a consideran una especie de
tercera denticidn,

ETIOLOGIA.

Es una anomalia del desarrollo dental, en la que el érgano odontégeno
se invagina hacia la cavidad pulpar y a veces hasta el canal radicular, éste
forma una estructura dental secundaria en el espescr del diente.

Se conocen dos teorias sobre el desarrollo de Ia invaginacion dental;

a).- Es la consecuencia del crecimiento incoordinado y agresivo de una
parte del epitelio del germen dental, que se relaciona con un

. tumor.

b).- El retraso en el crecimiento de una parte del 6rgano del esmalte,
mientras el resto de los tejidos dentales contintan su proliferacioén
en direccién periférica, Ei diente invaginado con mayor
frecuencia se nota en los incisivos laterales, A menudo, se
encuentran figuras sobre la superficie lingual, ésta es una
consecuencia de los factores del desarrollo. Por lo general esta
invaginacion no se ve en los dientes inferiores ni en los caducos.
Es mas frecuente en la corona que en la raiz, pero si puede
afectarla.

Las diversas formas que se pueden observar en las coronas de estos

dientes (sin incluir a supermumerarios),
son tres tipos.
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TIPOS DE INVAGINACION

1.~ La invaginacién es pequefia y se encuentra limitada por esmaite. La
corona esta confinada y no avanza mas alla del nivel de la unién
externa con el esmalte, el limite apical de esta unién es ! de la
dentina con el esmalte, esto constituye un nivel en el
epitelio interno del esmalte en la época del desarrollo dental.

2.- Lainvaginacion estd cubierta por esmalte y penetra en la raiz, se
mantiene en el fondo del saco y a veces se comunica con fa
cavidad pulpar. Puede estar dilatada en la corona o en la raiz.

3.- La invaginacion penetra en la raiz y se ensancha al pice, o
lateralmente a nivel de un agujero situado cerca de la rafz
llamado foramen secundario. Genaralmente, no se comunica con
la pulpa, ésta puede estar limitada por cemento.

HISTOLOGIA.

El diente invaginado adopta la forma de un agujero ciego profundo,
limitado por esmalte acompafiado de cemento. El esmalte extemno y la dentina
no estan incluidos en la malformacitn. Cuando no hay esmalte también falta la
dentina.

El esmalte se caicifica normalmente en la entrada del orificio, sus
prismas corren radialmente en relacion a las masas necrosadas del orificio. El
cemento que cubre [a invaginacion, se une al extremo con |a ralz,

DIAGNOSTICO.

Se hace por inspeccién y radiograficamente no se presentan datos
clinicos. El diente varia en tamario desde lo normal hasta una masa que simula
el odontoma. Es importante descubrir un diente invaginado debido a la
frecuencia con que existen complicaciones.

22



PRONOSTICO.

Desfavorable por 1a movilidad que presenta por falta de soporte en la
raiz, por infecciones periapicales, necrosis pulpar y formacidn de un quiste
apical.

El ataque periapical secundario a la inflamacién pulpar no se debe en
este caso a caries deniales.

TRATAMIENTO.
En estos casos esta indicada fa exiraccién de [a pieza dentaria.

AMELOGENESIS IMPERFECTA.

La amelogénesis imperfecta representa un gmpb de transtorncs
hereditarios de aparicidn similar en la formacion del esmalle de ambas
denticiones. Casi todos los casos corresponden a uno de jos dos grupos
principales, hipopldsico o hipocalcificada.

En perfodos recientes se ha agregado un tercer tipo, de hipomaduracién.
También se han reconacido diversos subtipos de los tres grupos principales;
éstos se basan en patrones de herencia diferentes y presentacién clinica. Las
patrenes hereditarios van desde dominante autosémico o recesiva hasta ligado
al sexo, dominante o recesivo.

En el tipo hipoplasico, los dientes hacen erupcién con cantidades
insuficientes de esmalte, que van desde agujeros y surcos en pacientes hasta
ausencia completa (aplasia) en otros. Debido a la reduccidn del grosor del
esmalte, en algunos casos, puede ser evidente un contorno anormal y ausencia
de puntos de contacto interproximal. £n el lipo de hipocalcificado, la cantidad
de esmalte es normal, pero éste es blando y friable, de manera que se fractura
y desgasta con facilidad. Ei color varia de un diente a ofro y entre pacientes; va
de blanco opaco y amarillo, al café. Ademas, tienden a oscurecerse con la
edad a causa dal manchado exdgeno. En la radiografia, el esmalle aparece
disminuido en volumen y can frecuencia muestra una capa delgada sobre {a
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superficie oclusal e interproximal. Las cdmaras pulpares y de la dentina
aparecen normales,

HIPOPLASIA DEL ESMALTE.

ETIOLOGIA.
La hipoplasia del esmalte es la consecusncia de alteraciones
metabolicas en la capa ameloblastica:

a).- Traumatismos mecanicos iocalizados,

b).- Factores hereditarios.

c).~ Enfermedades generales (fiebres de la madre durante la formacién
del producto). :

d).- Raquitismo y sifilis congénita.

Esta hipoplasia la encontramos con mayor frecuencia en nifios con
transtomos mentales, que en nifios normales.

Los factores anormales que se presentan durante el curso de la
gestacion y el nacimiento son:

a).- Incompatibilidad de! factor Rh.

b).- Diabetes mellitus materno.

¢).- Toxemia del embarazo.

d).- Prematurez fetal.

e).- Presentacién poddlica.

f).- Embarazo gemelar.

g).- Parto prolongado.

h).- Hemorragia intraparto.

i).- Placenta previa.

j).- Respussta respiratoria inadecuada del nifio al nacer.

Casi nunca se acompana de ninguna otra anomalia congénita.
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Todas las hipoplasias de la denticidn primaria se interpretan como
neoplasia neonatal, independientemente de su posicion cervical o coronaria,
varia de acuerdo al paso del nifio al nacer. La hipoplasia prenatal muestra un
refardo difuso y no lineal.

La hipoplasia la podemos clasificar en cinco grupos:

1o.- En forma de pesunas fosas o depresiones, erosion en fosa,

20.- El surco; resulta de alargamientos y fusién de ia fosa. Cuando los
surcos se presentan en nimero de dos o mas paralelos al borde
incisal, constituyen ia erosién en escalera.

30.- Erosién en superficie.

4o.- Dientes de Hulchinson.

50.- Erosiones atipicas.

1.- La erosidn en fosa tiene Ia forma de pequefias excavaciones, tiene
menos circulares sus paredes, pigmentadas de color pardusco y con el fondo
rugoso, pueden llegar hasta la mitad del espesor del esmalte.

2.- Erosién en surco.- Esta lesidn tiene el aspecto de una depresion en
forma de surco transversal al eje mayor del diente, se extiende hacia mesial o
distal, no se extiende en la cara bucal.

La corona se observa como si hubiera sufrido un estrangulamiento, la
profundidad puede ser como la erosién en fosa.

3.- Erosion en superficie o también llamada panal de miel. Su color es
amarillo pajizo {(que presenta en su superficie). Es frecuentemente polimorfa,
de modo que se observan en un mismo diente un surco, erosiones puntiformes
y una superficie erosionada. Cuando la erosidn en superficie ataca al borde
libre de los incisivos y caninos, determina una verdadera atrofia del borde.

HISTOLOGIA.

Microscépicamente se observan lagunas de esmaite. Esto se efectia en
la época de calcificacion del diente y va a repercutir sobre su estructura,
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La lesién se produce por la alteracién de las células formadoras del
esmalte.

La destruccién completa de las células acaba con su funcion, de manera
que no se puede formar matriz det esmalte.

DIAGNOSTICO.
Se hace por inspeccidn,

PRONOSTICO.

Desfavarable para la pieza (hay hipersensibilidad y presenta dolor, pues
deja la dentina expuesta). La agresion de las caries en este padecimiento se
hace con suma facilidad.

TRATAMIENTO.

Hay que tratar con rapidez estas piezas y ver la cantidad faltante de
esmalte, y proceder a hacer incrustaciones o coronas totales para la proteccién
de éstas.

HIPOCALCIFICACION DEL ESMALTE

Los dientes con hipocalcificacion son muy parecidos a los normales. La
hipocalcificacion tiene predileccion por las caras oclusales y bordes incisales
de la corona (son lugares donde es més fraecuente la hipocalcificacion), por lo
tanto estan expuestos a padecimientos (caries, erosiones, abrasiones, sfc.,). El
desgaste y la tincidn se presentan después de la erupcidn dental, su aspecto y
el grado de deformacién depende de la dureza del esmalte que da una
coloracion que varia del blanco opaco a varios tonos pardos. La erupcién de
los dientes es normal, independientemente de las condiciones del esmalite,
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ETIOLOGIA.

La causa es la calcificacion insuficiente y su consistencia es blanda, por
eso se desprende y desgasta el esmalte con rapidez después de hacer
erupcion la pieza.

Las causas especificas de los defectos del esmalte, de induccion
sistémica, suelen ser desconocidas, pero a menudo se atribuyen a
enfermedades infecciosas de la nifiez, sin embargo, ésto no se ha
fundamentado bien con resultados de investigacién. Se han informado de otras
causas de hipoplasias o hipocalcificacién del esmalte e incluyen defectos
nutricionales, como raquitismo, sifilis congénita, traumatismo del nacimiento
(linea neonatat en los dientes primarios), flucrosis y factores idiopaticos.

HISTOLOGIA.

Hay zonas con lagunas de esmalte con diferentes grados de
calcificacion. Los experimentos de descalcificacion microscdpica realizados en
los dientes, revelan que hay dreas localizadas que persisten, matriz, mientras
el esmalte calcificado normalmente se disuelve. El esmalte hipocalcificado
sufre esta alteracion.

DIAGNOSTICO.

Por interrogatorio, inspeccidn, percusion, palpacién y presién, se podra
llegar a hacer el diagnéstico, ademéas nos valdremos de la radiografia, la cual
nos mostrara zonas con menor radiopacidad.

PRONOSTICO.

Desfavorable para las piezas que presentan hipocalcificacién, por que
son piezas que no tienen mucha resistencia para soportar las restauraciones
que en elias se efectlien, estas piezas cuando son atacadas por caries sufren
una destruccion muy considerable de la corona, ya que las caries avanzan muy
rapidamente y ficilmente se extienden a otras coronas. Este padecimiento es
mas frecuente en la primera denticion.
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TRATAMIENTO.
Proteger a la pieza con una restauracién conveniente; casi siempre en
casos de existir caries rampantes sera necesario hacer coronas totales.

DENTINOGENESIS IMPERFECTA

La dentinogénesis imperfacta es un rasgo autosémico dominanta con
expresibilidad variable. Afecta la dentina de las denticiones primaria y
permanente. Debido a! cambio de color de los dientes, este padecimiento
también se conoce como dentina opalescente (hereditaria).

La dentinogénesis imperfecta se divide en tres tipo:

a).- Tipo |, en el que |la anormalidad de la dentina ocurre en pacientes
con osteogenesis imperfecta. En esta forma, los dientes
primarios sufren lesiones mas intensas que en los permanentes.

b).- Tipo I, los pacientes sélo padecen anormalidades de la dentina, sin
enfermedad osea,

c).- Tipo Nl o de Brandwine (que se dascubrié de manera aislada en el
trirracial de Brandwine en Maryland), s6lo se presentan defectos
dentarios, similares a los dal tipo Il pero con algunas variaciones
clinicas y radiogréficas. Las caracteristicas del tipo Il que no se
obsarvan en los tipo [ y Il incluyen exposicicnes pulpares
muitiples, radiolucencias periapicales y un aspecto radiografico
variable.

ETIOLOGIA.

Los tres tipos comparten diversas caracteristicas. En ambas denticiones,
se muestra un aspecto opalescente, con una translucidez rara y de color
variante del café amarillento al gris. Todas las coronas manifiestan cambios de
coloracién debido a la dentina anormat subyacente, A pesar de que el esmalte
es normal, tanto en su estructura como en su composicion quimica, se fractura
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con facilidad, lo que origina un desgaste rapido. La fractura del esmalte al
parecer se debe al soporte deficiente que proporciona la dentina anormal y tal
vez a la ausencia del festoneado microscépico que puede verse en condiciones
normales entre dentina y esmalte, y que se piensa ayuda a la fijacién mecanica
de los dos tejidos duros, al mantenerios juntos. La morfologia dentaria es rara,
ya que hay una constriccion excesiva en la unidn de esmalte-cemento, lo que la
da a la corona forma acampanada o de tulipan. Las raices son cortas y romas.
Los dientes no muestran una susceptibilidad aumentada a las caries y si en
cambio pueden mostrar cierta resistencia a ésta, debido al desgaste répido y la
ausencia de tubulos dentinarios.

En la radiografia los tipos | y Il muestran cambios idénticos. Hay
opacidad de las pulpas dentarias a consecuencia de {a deposicién continuada
de la dentina anormal. Las raices cortas y las coronas en forma de campana
son muy obvias en el examen radiografico. En el tipo lll, la dentina aparece
delgada; las cdmaras pulpares y conductos radiculares son muy grandes y dan
apariencia de conchas delgadas de dentina, razén por o que se llama a esta
entidad, dientes de concha.

HISTOLOGIA.

Microscépicamente la denlina contiene tdbulos dentinaries en menor
cantidad pero mas grandes e irregulares. Con el tiempo el espacio pulpar llega
a reemplazarse casi en su totalidad por dentina irreguiar. El esmalte posee
aspecto normal, pero la unign esmalte-cemento es lisa y no festoneada.

DIAGNOSTICO.
Desfavorable debido a que con facilidad se fracturan estos dientes.

TRATAMIENTO.

Se encamina a profeger el tejido dentario del desgaste y mejorar &l
aspecto estético. Por lo general, la colocacion de coronas completas a una
edad temprana es el tratamiento de eleccidn. A pesar de que la dentina de
calidad deficiente, el soporte para las coronas es el adecuado. Estos dientes
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no deben ser empleados como soporte para prétesis, pues las raices tienden a
fracturarse con el esfuerzo.

DISPLASIA

Este trastorno es otro rasgo aulosémico dominante que afecta la
dentina. Es una afeccidn rara, y se clasifica en tipo | o tipo radicular, y tipo Il
que es el mas raro, también conocido como tipo coronal, el cual varia un peco
en su presentacion clinica. En la displasia de dentina tipo II, el color de la
denticién primaria es opalescente y de la denticidn permanente normal; en el
tipo I, ambas denticiones tienen coloracién normal; las pulpas coronales en el
tipo Il sueles ser grandes (cardos} y estdn llenas con globulos de dentina
anormal. De la misma manera, las lesiones periapicaies no representan una
caracteristica regular del tipo [l como sucede en e tipo |,

Desde el punto de vista clinico, ias coronas en la displasia de la dentina
del tipo | aparecen de color y forma normal. Puede ocurrir pérdida prematura de
algunos dientes, a causa de las raices cortas, o las lesiones periapicales
inflamatorias. Los dientes ofrecen una resistencia mayor a las caries, en
comparacion con los dientes normales.

En la radiograffa, la displasia de la dentina del tipo | evidencia raices
muy cortas y las pulpas casi obliteadas por completo. Los fragmentos de tejido
pulpar se manifiestan, de manera tipica, como radioluscencias horizontales
(galones). Se observa con frecuencia radioluscencias periapicales, que
representan abscasos, granulamos o quistes cronicos. En la displasia de la
dentina tipo H, fos dientes daciduos tienen aspecto radiografico similar al de
tipo I, pero los dientes permanentes presentan camaras pulpares agrandadas,
que por su aspecto se llaman "“cardos”.

HISTOLOGIA.

En el examen microscopico, el esmaite y al dentina subyacente
inmediata, lucen normales. Las capas mas profundas de la dentina muestran
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patrones tubulares atipicos, con zonas atubulares amorfas y organizacion
irregular, En el lado pulpar de la capa de dentina de aspecto normal, se
aprecian masas nodulares o globulares de dentina anormal.

DIAGNOSTICO.
Se hace por medio radiografico,

TRATAMIENTO.

Esta orientado a retener los dientes el mayor tiempo posible; sin
embargo, en virtud de las raices corlas y de las lesiones periapicales, el
prondstico para la retencién prolongada es muy malo. No se ha relacionado
este padecimiento con ninguna alteracion sistémica del tejido conectivo.

DIENTES NATALES Y NEONATALES.

A veces se observa la erupcién de un diente o varios dientes antes o
inmediatamente después del nacimiento. Los que se encuentran en el momento
del nacimiento se llaman natales y los que brotan durante e! periodo de la
lactancia se llaman neonatales, o sea, en el curso del primer mes a partir del
nacimiento. Antiguamente los natales se les llamaban congénitos o fetales.

ETIOLOGIA.

Se han sefialado las siguientes teorias:

1).- Posicion superficial del germen dental.

2).- Ritmo acelerado de ia erupcion dental durante enfermedades
febriles o después de ellas.

3).- Herencia de sifilis.

4).- Alteraciones endécrinas.

5).- Deficiencia de la alimentacidn.

6).- Por tendencia famitiar.
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La mayor parte de los dientes natales corresponden a la denticion
primaria, algunos autores afirman que son precedidos o supernumerarios.

En ocasiones los dientes se caen después de algunos dias del
nacimiento. Por lo general, se conservan en su sitio como los otros dientes
desiduos.

HISTOLOG!A.

En los dientes natales e! esmalte no calcificado cubre los dos tercios
incisivos de la corona mientras que el tercio cervical esta cubierto por cemento.
Durante los primeros dias en que ef nifio se alimenta por la madre se
desarrolian caries extensas que se profundizan hasta la dentina.

La mitad incisiva es normal, mientras que la cervical presenta una
estructura muy irregular, pues estd formada por tibulos dentinales que
disminuyen de longitud conforme se van aproximando al cuello, a cuyo nivel
desaparecen completamente, ademdas se aprecian inclusiones celulares en
espacios situados en el espesor de la sustancia fundamental calcificada. La
formacidn de la dentina y la matriz ésea son irregulares (es consecuencia de ia
irritacién mecénica motivada por ta movilidad excesiva del diente).

DIAGNOSTICO.
Se hace por inspeccion.

PRONOSTICO.

Es desfavorable pues se produce una pulpitis originada por el acumulo
de bacterias en el borde basal de la pulpa dental;, proveniente de fa cavidad
bucal que llega a través del tejido parodontal, asi como sucede en los dientes
incluidos antes de su caida. Los dientes natales y neonatales pueden dar
complicaciones diversas en el nifio, rechaza el pezén de la madre, el diente
lacera el pezon de ésta durante su succion, puede ser tragado por el nifio y
también puede causar ulceraciones sublinguales, también se ha descrito
necrosis del borde alveolar.
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TRATAMIENTO.
Se hace extraccion como medio profilactico.
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CAPITULO Ill
ANOMALIAS DE NUMERO

Estas anomalias pueden ser debidas al exceso o disminucién en nimero
de los dientes.

Las anomalias por disminucién o aumento de nimero se refieren a tres
grupos:

10.- Evolucién precoz de uno o varios dientes.
2o.- Retardo de la erupcién.
30.- Produccién de dientes supernumerarios.

ANODONCIA.

La ausencia de los dientes se conoce como anodoncia; la anodoncia
completa es cuando falta todos los dientes; y parcial, cuando faltan uno o
varios dientes; seudoanodoncia, cuando los dientes faltan desde el punto de
vista clinico, a causa de reiencién o erupcion retardada; y anodoncia falsa,
cuando los dientes se han exfoliado o extraido. La anodoncia parcial es muy
frecuente. Los dientes faltantes en forma congénita suelen ser los terceros
molares, seguidos de los incisivos laterales y segundos premolares superiores.
Se desconoce el origen de la anodoncia parcial, aungue con frecuencia se
relaciona con factores hereditarios. La anodoncia completa es rara pero suele
acompanarse de un sindrome conocido como displasia ectodérmica hereditaria,
que a menudo se trasmite como un trastorno recesivo ligado al sexo. La
anodoncia parcial es mdas caracteristica de este sindrome. Los pocos dientes
que estdn presentes suelen ser cénicos,

ETIOLOGIA.
Existen dos formas de anodoncia no relacionadas entre si:

34



1o.- La causa puede ser hereditaria de tipo filogénico. Esta tendencia
podria trasformarse en un caracter hereditario dominante.

20.- La tearia ontogénica. Aparece en personas sin antecedentes
hereditarios def proceso.

Son clinicaments iguales, pero su diferenciacién es tomando en cuenta
{os antecedentes familiares del paciente.

La anodoncia es por lo regular la <nica anomalia congénita observada
en un individuo. Se cansidera como parte de la aplasia ectodérmica, en la cual
diversas estrucluras del ectodermo suspenden su desarrollo,

Se deben buscar otras anomalias asociadas con la anodoncia como son;
da ios cabellos, los ojos, las ufias y Ja piel,

Los defectos de uno o mas de estos drganos se asocian constantements
can la anodoncia.

HISTOLOGIA.

Los factores que afectan la fase iniciat de fa odontogénesis, se producen
en la ldmina dental en Ia sexta semana det desarrollo embrionario.

Los factores virales nocivos que actlan en el primer trimestre de!
embarazo, pueden causar anomalias congénitas, también se ha culpado a la
falta de una hormona durante el desarrolio fetat. Ei aspecto del paciente varia
de acuerdo a la gravedad del ataque tisufar. Se presenta mas en el sexo
masculino que en et famenine.

DIAGNOSTICO.
Se hace por interrogatorio, radiografias e inspeccitn,

PRONOSTICO.

Desfavorable para el paciente par falta de estética y mal funcionamiento
del aparato digestivo,
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TRATAMIENTO. .
Hacer protesis total para mejorar la estética y habilitar el funcionamiento
de la masticacién y, por lo tanto, igualar el funcionamiento del organismo.

RETENCION.

La retencion de ios dientes (seudoanodoncia) es un fendmeno frecuente
qua a menudo afecta a los terceros molares inferiores y a los caninos
superijores. Con menas frecuenta se afectan los premolares, caninos inferiores
y segundos molares. Es muy raro encontrar retenciones de incisivos y primeros
molares; ésta ocurre como consecuencia de obstruccién por apifiamiento o por
otra barrera fisica. En ocasiones, se debe a un curso ancrmal de erupcién,
quizas por orientacion peculiar del germen dentario. La anquilosis, es decir, la
fusion de un diente con el hueso circunvecino, es otra de las causas de
retencién. Esto sucede a mehudo con [o$ primeros molares erupcionados.

En ocasiones, ésto produce la retencién de un diente permanente
subyacente. Se desconoce el origen de la anquilosis pero parece estar en
relacion con el proceso inflamatorio periapical y la reparacion &sea
subsecuente, Con [a pérdida focal del ligamento periodontal, el cemento y el
hueso se mezclan de manera intrincada, y producen fusidn del diente al hueso
aiveolar,

OLIGODONCIA.

Es la ausencia de una o mds piezas dentarias.

Se presenta habitualmente en distribucion simétrica, y los demas dientes
pueden ser de tamafio normal 0 més pequefios.

El nimero ds dientes faltantes en el maxilar superior y en el inferior no
es el mismo.
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Los dientes ausentes mas comunes son los incisivos laterales superiores
y los incisivos centrales inferiores, también los segundos premolares inferiores,
rara vez faltan los dientes desiduos.

ETIOLOGIA.
Hay dos formas de otigedoncia:

10.- Es una anomalia congénita.
20.- La causa puede trasformarse en caracter hereditario dominante.

La oligodoncia es muy grave por que afecta a la masticacion y a la
estabilidad emocional del individuo. Afecta tanto a la denticién primaria como a
la permanents.

HISTOLOGIA.

En la oligodoncia los demdas dientes hacen erupcién lentamente, son
conicos y fragiles, de color blanquecino opaco y, en ocasiones, se ven muy
oscuros. Los dientes incisivos, caninos y molares estdn ampliamente
separados.

La pulpa y los canales radiculares de estos dientes es muy amplia, y la
frecuencia de caries en ellos es muy elevada. Las apdfisis alveolares pueden
no desarrollarse. A veces también hay hipoplasia de los dedos y las ufias son
defectuosas.

DIAGNOSTICO.
Se hace por interrogatorio, inspeccién y radiograficamente.

PRONOSTICO.

Es dasfavorable para la funcién masticatoria, puede provocar movilidad
de las piezas para llenar los espacios. También, es desfavorable para ta’
estética.
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TRATAMIENTO.
Se hacen prétesis para mejorar |a estética y Ja oclusion.

DIENTES SUPERNUMERARIOS.

Los dientes adicionales o supernumerarios con toda probabilidad
resultan de proliferacion continuada de la 1dmina dental primaria o permanente
para formar un tercer germen dentario. Los dientes que resultan pueden tener
morfologia normal o ser rudimentarios y miniaturas. La mayor parte son casos
aislados, aunque algunos pueden ser familiares y otros estar relacionados con
cierto sindrome (sindrome de Gardner y displasia cleidocraneal).

Los dientes supemumerarios se encuentran con mayor frecuencia en los
dientes permanentas que en los dientes primarios y suelen observarse mas a
menudo en la zona maxilar que en la mandibular.

El sitio mas comun es la linea media anterior al maxilar, en cuyo caso el
diente supermumerario recibe €l nombre de mesiodens (diente medial). La zona
molar maxilar (cuarto molar o paramolar) es el segundo sitio de mayor
frecuencia. La importancia de los dientes supemumerarios es que ocupan
espacio. Cuando estdn retenidos, pueden bloguear la erupcién de los demas
dientes, o causar erupcion retardada o anormal de los dientes adyacentes. Si
los dientes supemumerarios hacen erupcidn, pueden ocasionar alineamiento
defectuoso de la denticidn y alteraciones estéticas.

Los dientes supernumerarios que aparecen al nacer se conocen como
dientes natales, al parecer es un fendmeno muy raro. Con mas frecuencia, se
observa la erupcicn prematura de dientes desiduos. No se debe confundir con
|a aparicién de los tan habituales quiste gingivales o de la Idmina dental en e!
recién nacido.

Los dientes supemumerarios que aparecen después de la pérdida de los
permanentes se conocen como denticién pospermanente. Esto se considera un
hecho muy raro. La mayor parte de estos casos se piensa que se deben a la
erupcion consecuente de dientes retenidos con anterioridad.
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ETIOLOGIA.

Margitot y Kolman dicen gque los supernumerarios se deben a una
sucesiva proliferacion det cordon epitelial, que ya ha generado un folicuio, o
segun ofros, la proliferacibn de jos islotes epiteliales paradentarios de
Malassez.

. La causa es la escision (division) en dos det germen dental, a
consecuencia de disfurbios de evolucién o de un aumento accidentat de los
cordones epiteliales, que al separarse de la ldmina epitelial generan nuevos
foliculos dentales.

DIAGNOSTICO.
Se hace por inspeccion.

PRONOSTICO.

Los dientes supemumerarios tienen importancia segun el lugar donde
estén, Pueden producir malociusion, ademas de perturbar 1a estética, también
pueden provocar ulceraciones de los tejidos blandos, socbre todo cuando estén
en mala posicion,

TRATAMIENTO.

Seran objeto de intervencionas quirirgicas, si por anomalias de sitic
alteran la armonia de los rasgos y determinan ulceraciones en los tejidos.
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CAPITULO iV
ANOMALIAS DE ERUPCION

Consideramos afupcién clinica a la aparicién de los dientes en la boca a
fravés de la encia.

ta erupcién comienza antes de que fa morfogénesis del organo esté
terminada.

Puede haber una erupcion tardia o prematura, tanto en los dientes
temporales como permanenies, o puede, faltar en la arcada sin estar ausentes,
pues permanecen incluidos.

Hay variaciones en la caida espontdnea de los dientes y por vitimo, se
pueden ver dientes que aparecen después de la caida permanente
constituyendo nusvos dientes de reemplazo pertenaciendo a una denticion
normal (tercera denticidn).

Se consideran varias anomalias en {a erupcion, como son. erupcion
precoz, erupcion tardia y la inclusion o retencion dental.

E! proceso de ta denticién comprende dos fases:

1.~ La formacian dei diente.
2.~ La erupcidn,

ERUPCION PREGOZ

ETIOLOGIA.

La erupcion precoz se pueds observar en los nifios débiles y afectados
por sifilis hereditaria. Los transtornos neuroendécrinos también pueden
provocarlo, La erupcion precoz en la denticidn permanente, casi siempre se
acomparfia de anomailas da direccién e implantacidn,

Son tres Ias causas de la srupcion precoz seqin Fleischman:
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1.- La formacion prematura del germen dental con desarrollo
consecutivo anormat.

2.- Una posicion superficial del germen dental que originaria un
diente desprovisto de raiz.

3.- El desarrollo precoz de un germen normal.

DIAGNOSTICO.
Se hace por inspeccién.

PRONOSTICO.

Es desfavorable si la posicidon del germen es superficial pues no hay
desarroilo completo de la raiz (para ésto nos valdremos del estudio
radiogréfico).

TRATAMIENTO.
. Se hace extraccién como medida profilactica.

ERUPCION TARDIA.

La erupcién tardia es més frecuente que la precoz. El retardo en la
salida de los dientes es anormal cuando se verifica después de un largo
perfodo de tiempo.

Cuando afecta a todos los dientes temporales es signo de hipoparati-
raidismo o raquitismo. Cuando ataca a un sélo diente es casi siempre debido a
ia presencia de un quiste pericoronario o de una distrofia en el retardo de la
erupcién de los dientes permanentes. Un ejemplo, son los terceros molares
inferiores {hacen erupcién hacia las 30 afios o més).

ETIOLOGIA.

Las causas de la erupcian tardia pueden ser por factores generales o
locales.
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Entre las causas generales podemaos considerar:

1.- Insuficiencia del desarrollo de los maxilares.
2.- Distrofia y anomalias de orientacién det diente.
Entre Ias causas locales, podemos considerar;

1.- La persistencia de raices de los dientes temporales
correspondientes.

2.- Un germen suplementario o tumor sélido.

3.- Los quistes pericoronarios.

4.- Lafalta de lugar debido ala aproximacién de los dientes vecinos.

5.- Cuando la encia es fibrosa.

DIAGNOSTICO.
Se hace por interrogatorio, inspeccién y por medio radiografico.

PRONOSTICO.
Es desfavorable para los rasgos estéticos de la persona, segin sea la
pieza de que se trate.

TRATAMIENTO.
Ef tratamiento se hard segin sean las causas.

1.- Eliminar raices de los dientes temporales que no se reabsorbieron.

2.- Tratamiento quinirgico cuando existan quistes pericoronarios o encia
fibrosa.

3.- Tratamiento quirdrgico en caso de existir tumores sélidos.

4.- Tratamiento ortodontico debido a la falta de espacio entre los dientes
vecinos.
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CAIDA PRECOZ Y TARDIA.

La calda precoz de los dientes temporales es la caida de éstos antes de
tiempo.

La caida tardia también trae {ranstomos de maloclusién y puede ser
causa de erupcién tardia.

ETIOLOGIA.

La calda precoz es una alteracién que ocasiona en la erupcién de los
dientes permanantes implantaciones viciosas,

Esta caida pracoz en los dientes permanentes no se pueda considerar
como una calda precoz sino como el efecto de una enfermedad general. Ocurre
bajo influencia patologica (artritismo y diabetes), en perturbaciones atréficas de
ciertas infecciones nodulares.

DIAGNOSTICO.
Se hace por interrogatorio, inspeccién y medio radiografico.

PRONOSTICO.

Desfavorable para la estética en la caida precoz.

La caida tardia de los dientes temporales, afecta a los dientes
permanentes pues no pueden ocupar su lugar, no pueden hacer erupcién y
&sto originara erupcién tardia o erupcion ectépica det diente permanente.

TRATAMIENTO.

En la calda precoz, hay que poner mantenedores de espacio para que
las piezas permanentes hagan erupcion en el lugar que les corresponde.
Cuando persiste una pieza temporal mas del tiempo debido y existe el
permanente, habra que hacer extraccion de la pieza temporal para que pueda
hacer erupcién la permanente.
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INCLUSION COMPLETA E INCOMPLETA.

La inclusion o retencion es .aquella anomalia en la cual un diente
completamente desarrollado no sufre ninguna modificacion especial en el
manxilar, no aparece en la época normal de su erupcion.

Debe distinguirse entre un diente que no realiza su erupcién y un diente
mal colocado (ectdpico). Es problematico precisar et momento en que va a
permanecer un diente encerrado en el hueso del maxilar, pues puede colocarse
en la posicion normal més tarde.

Hay tres variedades de inclusion;

1.- INTRAOSEA.- Ei diente puede estar encerrado totalmente por el
maxilar o puede salir do él.

2.- INTRAGINGIVAL.- Puede estar recubierto por la encla o perforar ésta
sin alcanzar la altura normal.

Estos dos tipos de inclusiones se pueden observar en incisivos,
caninos, premolares y molares. El tercer molar y el incisivo lateral
son dientes que mas ficilmente quedan incluidos.

3.- SUPRAGINGIVAL .~ Cuando el diente ha permanecido incluido
durante muchos afios y erupciona bajo la accidn de ciertos
estimulos.

ETIOLOGIA.
Las causas son variadas, se reconocen cuatro causas de inclusisn:

1.- El desplazamiento de un germen denta!l con el cambio de posicién del
mismo, la erupcion no puede seguir la via normal.

2.- Los impedimentos de [a erupcién por causas variadas como
dilaceracion del foliculo o heridas consecutivas a traumas,
raquitismo, sifilis, fendmenos inflamatorios o procescs
degenerativos del germen dental.
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3.- La erupcion es impedida por |a formacion de una bolsa quistica llena
de liquido que la rodea por completo.

4.- La persistencia de dientes temporales. El odontoclamide se origina a
expensas del esmalte, debe desaparecer formando el quiste y su
contenido liquido. Por su interposicion no permite al diente actuar
sobre la encia y hacer la erupcion.

HISTOLOGIA.
El diente in¢luido esta formado por hueso normal, con o sin irritacion.
También hay reabsorciones alveolares y formaciones quisticas. Existen
inclusiones que no causan ninguna molestia y son hallazgos radiograficos.

DIAGNOSTICO.

Se hace por interrogatorio, inspeccidn (en ocasiones se puede observar
un aumento de volumen en la zona de ausencia de la pieza) y por medio
radiografico.

PRONOSTICO.
Desfavorable a veces por la presencia de tumores quisticos.

TRATAMIENTO.

Se hace Ila intervencion quirirgica para evitar complicaciones
posteriores y como medio profilactico. En ocasiones se hara la intervencién
quirdrgica eliminado fa bolsa quistica y su contenido, y seguida por la erupcién

del diente. .
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CAPITULO V
ANOMALIAS DE IMPLANTACION

Estas anomalias consisten en el cambio de direccion de los dientes,
implantados normalmente y en ocasiones se acompafa de modificaciones en la
conformacion de los maxilares.

Estas modificaciones repercuten sobre los rasgos faciales y pueden
modificar las lineas de [a articulacidén interdental creando perturbaciones
funcionales.

Las anomalias de direccién se clasifican en:

1).- Anteroversion.
2).- Retroversion.
3).- Lateroversion.
4).- Giroversion,

1.- La anteroversién o vestibuloversion es la proyeccion del diente hacia
afuera, esta desviacion da lugar al prognatismo patolégico superior o inferior,
se observa mas en a denticién permanente que en la temporal.

2.- La retroversion o linguoversion es la desviacion de! diente hacia la
parte interior de la cavidad bucal,

3.- En la lateroversion los dientes se pueden encontrar desviados an
sentido masial distal o mesiodistal,

4.- La giroversion es la rotacién de uno o varios dientes. El diente gira
sobre su mismo eje, ya sea hacia vestibular o lingual hasta en 180 grados.

ETIOLOGIA.
Las causas principales pueden ser:
10.- La falta de espacio.
20.- El desigua! volumen de los dientes en relacion a ia longitud de la
arcada dentaria.
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30.- La influencia de las partes blandas como la lengua y mejillas
sobre los dientes.

40.- La persistencia de los dientes temporales.

50.- La anresia de la arcada.

6o.- E! retraso de la erupcion de los dientes afectados.

7o0.- El traumatismo de un diente temporario, su desplazamiento puede
producir un movimiento de rotacion en el foliculo permanente y
ésto ocasiona una erupcion en direccién anormal.

DIAGNOSTICO.
Se hace por inspeccian.

PRONOSTICO.
Desfavorable para el paciente por la maloclusién que se provoca a
causa de la mala posicidn.

TRATAMIENTO.
Debe ser ortodéntico y en ocasiones quirdrgico.

HETEROTOPIAS DENTARIAS.

Se da el nombre de heterotopia dental, cuando el diente erupciona en
una posicién anormal en e! maxilar dentro o fuera de la arcada.

La heterotopia afecta a los dientes permanentes, puede ser leve si el
diente esta en una zona préxima a su sitio de implantacién normal, o grave si
se observan dientes que estdn en posicion lejana a la que normalmente
ocupan.

Las heterotopias se clasifican en:

10.- Heterotopias por migracién de foliculo, éstas se subdividen en
primarias y secundarias. Las primarias resultan de una anormal
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posicion del germen dental, las secundarias son cavusadas per
fuerzas exteriores que provocan el alejamiento de uno o més
dientes de su sitio normal.

20.- Heterotopias por transposicion.

30.- Heterotopfas por génesis.

Los dientes con heterotopias pueden encontrarse dentro o fuera de la
cavidad bucal. Por ejemplo, en la boveda palatina, en las fosas nasales, en tas
cavidades orbitarias, en la apoéfisis palatina del maxilar superior y en el maxilar
inferior.

HETEROTOPIAS POR MIGRACION.
ETIOLOGIA.

Las causas pueden ser por migracion de foliculo o por traumatismos
exteriores, que provocan la migracian o la malposician del foliculo.
DIAGNOSTICO.

Se hace por interrogatorio, inspecsion y, en algunos cases, se observa

radiogréaficamente.

PRONOSTICO.
Desfavorabie para la oclusion, por gue provoca maloclusion.

TRATAMIENTO.
Puede ser artodontico o quirdrgico, segin el caso.

HETEROTOPIAS POR TRANSPQSICION.

Estas consisten en el desplazamiento de un diente que viene a acupar
en la arcada el sitio que carresponde a olro diente. Se presenta Unicamente en
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los dientes anteriores de [a denticién permanente, ésto se debe a una doble
migracién del foliculo dental,

Otra anomalia es la inversién, en la cual el diente se encuentra
implantado en el maxilar, con su corona en sentido contrario, por lo tanto, hara
erupcidn también en sentido contrario al normal. En esta anomalia es frecuente
que la erupcidn se haga por las fosas nasales o por el borde inferior de la
mandibula.

ETIOLOGIA.

Lo que determina la posicion anormal de los dientes es la microglasia
crénica o transitoria, tumores que se pueden desarrallar en cuaiquier parte de
la boca, como en el sarcoma, epitelioma y fibroma. Las cicatrices viciosas y los
queloides cicatrizales (los queloides cicalrizales por la retraccion del labio
inferior pueden alejar de su implantacidn a los dientes anteriores).

DIAGNOSTICO.
Se hace por inspeccidn, paipacién, percusidn y por medio radiografico.

PRONOSTICO.
Es desfavorable para Ja salud, segin el sitio donde se encuentre el
tumor.

TRATAMIENTO.
Intervencion quinirgica.
HETEROTOPIAS POR GENESIS.
Estas anomallas son, por lo general, de dientes'supernumerarios, se

encuentran en diversas partes del cuerpo como estdmago, intestino y drganos
genitales de la mujer.



La multiplicidad de los gérmenes dentales y |a flexibilidad de los foliculos
de la ldmina dental explican los hechos de migracion dental.

ETIOLOGIA.

Lo que determina la posicion anormal de los dientes es la microglasia
cronica o transitoria, tumores que se pueden desarroliar en cualquier parte de
la boca, como; sarcoma, epitelioma y fibroma, las cicatrices viciosas y los
queloides cicatrizales. Los queloides cicatrizales por la retraccion del labio
inferior pueden alejar de su implantacion a ios dientes anteriores.

Los dentistas tendran poca oportunidad de encontrar estos dientes en
6rganos lejanos a la boca siendo mas bien hallazgos médicos al tratar otras
enfermedades, pero s podra encontrarles cuando estan en érganos anexos a
la boca.

DIAGNOSTICO.
Se hace por interrogatorio, inspeccion, palpacion, percusion y por medio
radiogréfico.

PRONOSTICO.
Desfavorable para la salud, segan el sitio donde se encuentre el tumor.

TRATAMIENTO.

Intervencion quirtrgica, seglin donde se encuentre el tumor. Ej
tratamiento sera indicado por el médico o cirujano, no cayendo deniro de la
competencia del cirujano dentista.
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CAPITULO VI
ANOMALIAS DE ESTRUCTURA -

En estas anomalias se consideran las malformaciones en el esmalte y
en el cemento. Puede presentarse en uno o en los dos tejidos (perlas
adamantinas, odontomas, rositn, hipoplasia del esmalte y dientes veteados).

PERLAS ADAMANTINAS.

Las perlas adamantinas son pequefas excrecencias hemisféricas
aparentemente sélo constituidas por esmalte. Se le ha llamado gotas de
esmalte, parodontomas radiculares, nédulos de esmalte, odontomas
radiculares circunscriptos y fumores heterotépicos del esmalte. Su forma es
redonda o lenticular, su superficie lisa, su coloracion mas pigmentada que el
esmalte normal, su tamario puede ser micrascopico. Se encuentra en la porcién
radicular de los dientes préxima a la regi6n cervical, y en el espacio
interradicular. Por su estructura, las perlas estédn constituidas por dentina y
esmalte o por éste Unicamente. El esmalte recubre en forma de capuchdn o
media luna a un pequerio boton o lenticulo de dentina. Las perfas no sélo estan
constituidas por esmalte y dentina, sino que también se observa una pequeiia
cavidad central y hay una comunicacion con la cdmara pulpar. El esmalte
aparece mas pigmentado a causa de una menor calcificacion, sus prismas son
homogéneamente granulosas, sus estrfas granulosas apenas visibles, la
dentina estructuralmente tiene sus caracteres mas o menos normales, menos
calcificada, de tipo tubular y sus espacios interglobulares de Czermack muy
abundantes. Algunos caniculos dentarios cruzan el limite amelodentinario.

Eslas perias tienen su origen en los restos epiteliales.

ETIOLOGIA.
Por su constitucion histolégica, hay tres tipos de perlas adamantinas:
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10.- Nddulos periodénticos adamantinoides, llamadas perlas
adamantinas constituidas por un pequefio noédulo de esmalte.

20.- Nddulos periodénticos adamantocementarios, formados por un
nédulo central de esmalte y cemento en su periferia.

3o.- Nédulos cementarios, que son pequefias masas de cemento,

DIAGNOSTICO,
Se hace por palpacion y rediograficamente.

PRONGSTICO.

Es desfavorable por que pude haber inflamacién e infecciones del
parodonto, llegando hasta producir abscesos y flemones. Suelen tener poca
importancia clinica, excepto cuando se localiza en una zona de enfermedad
periodontal, En estos casos, puede contribuir a la extension de la bolsa
periodontal, ya que no se espera la insercidn del ligamento periodontal y la
higiene es mas dificil.

TRATAMIENTO.

Eliminar las perlas adamantinas que son superficiales y pequenas si no
tienen tejido pulpar, regularizando [a superficie como medio profilactico de
enfermedades parodontales,

Cuando son interradicuiares y estdn provocando lesiones en el
parodonto, el tratamiento recomendable sera la extraccién de la pieza que lo
sufre,

DIENTE DE HUTCHINSON
El diente de Hutchinson es una anomalia de estructura con mayor

frecuencia en incisivos centrales superiores. Se ha llamado diente de
Hutchinson a todos los dientes atacados de erosion en la escotadura libre.
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Hutchinson establecid éslo a los incisivos centrales superiotes cuyo
borde incisal, presenta una escotadura semilunar.

La escotadura es en direccion oblicua convergente y su formacion bien
marcada en Ja corona def diente. Por su escoladura hay dos tipos de dientes
de Hutchinson,

10.- Dientes en forma de barril, su corona tiene el aspecto de un
pequeiio barril en su mayor didmetro es transversal y se
encuentra en [a parle media,

20.- Dientes en forma de destornillador, presenta la forma de un
trapecio. Su didmetro mayor es hacia gingival.

ETIOLOGIA.
La causa puede ser patoldgica en cada uno de los elementos que
integran el diente y recuperan su funcion normal.

HISTOLOGIA.
Se presenta el esmalte calcificado en {a escotadura, la dentina es
normal, e} tnico defecto estd en la corona. :

DIAGNOSTICO.
Se hace por inspeccion

PRONOSTICO.
Es desfavorable para la estética.

TRATAMIENTO.
Recubrir a )as coronas totales {corona de esmalte o acrilico}.
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ESMALTE VETEADO O FLUOROSIS DENTAL

La fluorosis dental es conocida también con el nombre de esmalte
veteado.

La fluorosis dental se ha observado en habitantes de determinadas
regiones de algunos paises.

Estudios que se han realizado pusieron de manifiesto que la poblacion
de estas zonas endémicas tenian esmalte manchado que daba muy mal
aspecto, estudios posteriores revelaron que individuos que llegaron de olras
regiones a estas areas endémicas, sdlo se mancharon los dientes que se
encontraban en desarrollo.

La ingestion de agua potable gue cantenga fluoruro a niveles mayores
de una parte por millén, durante el periodo de formacién de las coronas,
puaden ocasionar hipoplasia o hipocalcificacion del esmalte, también llamado
fluorosis. La fluorosis endémica aparece en zonas donde el agua potable
contiene cantidades excesivas de fluoruro natural. Como sucede con los demas
agentes causales, la extensién del dafo depende de la duracidn, tiempo,
intensidad y concentracién. La fluorosis ieve a moderada, varia, de manchas
blancas del esmalte hasta cambios de coloracion café mofeado. La fiuorosis
grave se manifiesta con esmalte agujereado, irregular y descolorido. Aunque la
hipoplasia o hipocalcificacién del esmalte inducido por fluorure es resistente a
las caries, puede representar un problema estético, que merecen
restauraciones dentales.

ETIOLOGIA.

Se ha llegado a la conclusién de que el factor etigldgico ds! esmalle
manchado deberfa encontrarse en el ambiente exterior. No pasdé mucho tiempo
sin que el interés se concentrara en el abastecimiento de agua.

McKay fue ei primer investigador que sugirid, que el abastecimiento de!
agua en las zonas endémicas era el factor causal del esmalte manchado.
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El quimico Churchili descubrid en 1931 la presencia de flior en el agua.
Mas tarde, Smith y Shour comprobaron experimentaimente que el fluoruro de
sodio era el factor etioldgico de los dientes manchados.

Desde entonces, la entidad clinica ha sido conocida con el nombre de
fluorosis. Ademas, se observé que en cuanto era mayor el porcentaje de fldor
en el abastecimiento de agua de una zona endémica, mayor era el manchado
del esmalte, por ello se consideré que habia relacién cuantitativa directa entre
el factor causal y la extension de la lesién.

HISTOLOGIA.

El esmalte presenta una gran variedad de pigmentaciones, que va de
blanco pardo al negro pardusco. Las zonas de pigmentacién pueden estar
interrumpidas por zonas de esmalte calcificado normal, con lo que producen
manchas, lo cual da su nombre a este fendmeno.

Los conocimienlos actuales de la fase de formacién y calcificacion del
esmalte son dos procesos distintos, hacen evidente que la fluorosis dental es
esencialmente una alleracién de la calcificacion. El esqualeto se afecta
también por fluorosis y el esmalte presenta una lesion permanente, mientras
que Ja del hueso puede corregirse y eiiminarse, sobre todo cuando se suprime
el factor stioldgico.

El esmalte presenta a menudo areas de pequefios agujeros poco
profundos que son manifestacion de hipoplasia.

Schour ha determinado experimentalmente que las concentraciones de
fluoruro de sodio {2.5 al 5.0 %) son bastante toxicas para producir alteraciones
durante Ia formacion del esmalte, que se traducen en fendmenos hipoplasicos.

Una importante observacion relacionada con la naturaleza metabadlica
del esmaite manchado fue la presencia de estas lesiones en el esmalte ds los
dientes no veteados, con lo que se comprobd que se producian durante el
periodo de desarrollo.

DIAGNOSTICO.
Se hace por interrogatorio e inspeccion,
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PRONOSTICO.
Desfavorable para la estética del paclente.

TRATAMIENTO.
Cuando es muy avanzado el padecimiento, sobre todo st se presenta el
dientes anteriores, se debera recubrir las coronas totales.

PROFILAXIS.

La susceptibilidad a la caries es menor por la presencia del flior y ha
crecido el interés por el uso del fluoruro de sodio como medida para controlar
los procesos cariosos. Se debe usar una parte por millon de filuorure de sodio
en el abastecimiento de agua para la comunidad, que no causara manchas y si
dara al diente resistencia contra la caries,

PIGMENTACIONES DENTARIAS.

El aspecto estético de los dientes tiene una gran importancia, existen
muchos factores que contribuyen al color de los mismos. No existe por ahora
ningun método cuantitativo preciso para medir el color normal de los dientes.
Se han empleado colores guias de matrices para obtener un punto cualitativo
de comparacién.

El color de los dientes varia en la denticion desidua y permamente en el
mismo individuo e inclusc dentro de! mismo diente.

La coloracion de los dientes generalmente se refiere a un cambio de
color de la corona, también puede incluirse a la raiz o todo el diente. Puede
originarla la deposicitn de una pellcula, pigmento o calculo sobre la superficie
del esmaite, dentina expuesta o cemento; dan lugar a cambios superficiales de
color © manchas intrinsecas.

Los cambios internos de color que frecuantemente afectan a los tejidos
calcificados de los dientes pueden tener origen local (dentina, cemento y pulpa)
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o sintético (por via sanguinea) y reciben el nombre de manchas intrinsecas,
Algunas veces se observan una combinacion de manchas inkrinsecas y
extrinsecas.

DECOLORACION DE LOS DIENTES POR MANCHAS EXTRINSECAS

ETIOLOGIA.

Cuando un diente hace su erupcion, su esmalte estd cubierto por la
membrana de Nasmyt. La funcidn tiende a separar esta estruclura organica,
dejando restos de la misma que pueden ser tedidos por bacterias
cromogenéticas y restos alimenticios. Los depdsitos adquiridos incluyen la
capa mucinosa, placa dental bacteriana, bacteria alba y calculo salival.

Actualmente todos los depésitos sobre el diente, a excepcidon de los
calculos son considerados como placa bacteriana.

La pelicula mucinosa, que procede de glandulas salivales, cubre la
superficie de casi todos los dientes y es microscdpicamente invisible,

Las células epiteliales descamadas, restos alimenticios, bacterias y
hongos se acumulan sobre las superficies expuestas y no se limpian
espontaneamente. Cuando predominan las bacterias, se forma una placa
bacteriana, que tiene un contenido de un 25 % a un 50 % en mucina. Si hay
células, restos alimenticios y organismos bacterianos y micticos se forma una
placa bacteriana , micdtica y materia alba. Aparece como una masa
blanquecina o color crema de desechos que rodean a los cuelios de los
dientes.

El célculo salival es muy comin y su depdsito ocurre durante toda la
vida.

El cdlculo supragingival se forma rapidamente, tiene color bianco
amarillento y es blando. Una calcificacion progresiva lo endurece y oscurece su
color hasta amarillo marrén. Las bacterias cromogénicas y el tabaco pueden
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oscurecerlo atn mds y puede volverse casi marrén negro semejande a un
calculo subgingival.

MANCHAS BACTERIANAS CROMOGENICAS

Se piensa que las bacterias cromogenas son las responsables de las
manchas de color café, negro, verde y anaranjado que se cbservan, en su
mayor parte, en los nifos. Las manchas café y negro se ven con mucha
frecuencia en la zona cervical de los dientes, ya sea como una linea delgada o
a lo largo del margen gingival o como una banda ancha. Este tipo de manchas
también suelen localizarse en los dientes adyacentes a los orificios de los
conductos salivales.

MANCHAS VERDES.

La mancha verde es firme y a menudo se manifiesta como una banda en
la superficie labial de los dientes anteriores superiores. Se cree que los
pigmentos hematicos contribuyen al color verde de las manchas.

Las manchas verdes aparecen en nifios de todas las edades, siendo su
frecuencia menor en los nifios menores de quince anos de edad y es mas
comun en las mujeres que en los varones. Se observan también en los nifios
tuberculosos. Ocurre con mayor frecuencia sobre los dientes superiores que en
los inferiores. Generaimente, afecta primero a la superficie Iabial de los dientes
anteriores y despuss las superficies bucales y linguales de los dientes
posteriores. Habitualmente se observa una linea delgada o semilunar de color
amarillo, verde claro hasta verde oscuro en el tercio cervical de la superficie
labial. Esta mancha puede llegar a cubrir de una octava parie hasta la mitad de
la superficie labial. La mancha verde es frecuente en nifios con higiens bucal
deficiente. La superficie de esmaite debajo de la mancha es muchas veces
rugosa y con hoyos.
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Se han propuesto muchas teorias que son:

10.- La placa denta!l se decolora por la clorofila de los alimentos y
bacterias cromogenéticas. El bacillius pyocyaneus produce in vitro
colonias verdes que asemejan mucho a las manchas verdes, el
olor de estas colonias es parecido al olor de ajos notado en el
aliento de nifios con manchas verdes.

2o.- Se ha atribuido a hongos como Peniciilium glaucum y aspergillus.

3o.- La descomposicion de los pigrentos sanguineos en
sulfametahemoglobina por microorganismos, que originan un
pigmento verde, La hemorragia gingival es frecuente en individuos
con higiene oral deficiente y gingivitis, puede haber una
degradacidn de la hemoglobina con sus pigmentos.

También se puede producir un pigmento verde in vitro exponiendo
.sangre a acido sulfhidrico.

MANCHAS MARRONES Y NEGRAS.

Estas manchas son producidas por bacterias cromogenéticas. Ocurren
en los nifios de cualquier edad; su distribucion sexual es igual. En los nifios
con manchas marrones o negras marrones se encuentra mas baja l1a caries.
Son afectadas las superficies linguales y proximales de los dientes superiores
pero las manchas también pueden ocurtir en 1a superficie labial y en cualquier
foseta, fisura o depresion. Los depésitos pueden ser encontrados al lado de los
conductos excretorios de las gléndulas salivales. Finas lineas marfones o
negras "lineas mesentéricas” con una anchura de 0.5 milimetros a 1 milimetro,
segln el contorno de la encia en el tercio cervical de 1a corona,

Las manchas marrn difieren quimicamente de la mancha verde. El
andlisis quimico muestra que en las manchas verdes hay aluminio, bario,
niquel, boro, cobre, titanio, estroncio y potasio; mientras que en las manchas
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marrén ademds hay estafio y cloro. La mancha marron es muy resistente a los
agentes gquimicos, da una prueba positiva a las proteinas y se parece a la
cuticula del esmalte. Las manchas marrones y negras se observan en bocas
limpias con poca formacion de cdleulo. La mancha marrdn es méas facil de
eliminar que la mancha negra y ambas tienden a reincidir,

MANCHAS NARANJAS.

Algunas veces existen depdsitos amarillos, naranja, o rojo ladrillo pero la
variedad mas comin es la mancha naranja. Ocurre en el 3% de todos los nifos
y tiene una distribucién sexual igual. El tercio gingival de la superficie labial y
lingual suele estar decolorada. La placa dental y una higiene oral deficiente, se
hayan a menudo asociadas con las manchas naranjas.

Hay bacilos gramnsgativos identificados como Flavobacterium lutescens,
que originan colonias amarillas naranja. Se cree que las bacterias
cromogénicas producen esta mancha.

MANCHAS POR ALIMENTOS Y BEBIDAS.

Las cerezas negras y ios frutos similares manchan, temporalmente el
esmalte de azul violeta hasta el negro. Las frambuesas dejan una pelicula de
color rojo hasta purpura. Hay una coloracién en los indios de Guyana que
mastican las hojas y los granos de arbustos selvaticos ilamados "pihu” o
“nashumandi" para tefiir sus dientes de negro. La remolacha tifie el esmalte de
color rojo hasta purpura. Las especias, como el pimentén y azafran, dejan una
pelicula roja o amarilla. El café y el té y bebidas de cola originan algunas veces
una coloracion marrén. La masticacion de nueces de bete! y areca manchan los
dientes con un color tipico caoba.
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MANCHAS DE TABACO.

El efecto del {abaco sobre los dientes ha recibido gran atencion. Las
manchas de tabaco de color amarillo oscuro hasta negro son muy comunes en
personas que fuman mucho o que mastican tabaco. El color, intensidad,
cantidad y distribucion de las manchas de tabaco varia segun e! tipo y cantidad
de tabaco masticado o fumado y la intensidad y duracion de ta exposicidn. La
susceptibilidad individual e higiene bucal también son factores importantes.
Cuando se mastica el tabaco los productos de alquitran de carbdn se disuelven
en la salina, modificando su pH y penetran dentro de fositas, fisuras o grietas.

E! examen microscépico de los dientes del fumador muestran una
decoloracién en la cuticula del esmalte y dentina. La difusion de la mancha
tiene lugar en la union esmalte dentina, la mancha penetra dentro de los
tubulos dentinales quedando fijada a su contenido organico.

MANCHAS QUIMICAS.

Las manchas quimicas las originan productos quimicos metélicos o no
metalicos.

El nitrato de plata amoniacal se produce con formalina o eugencl y forma
un precipitado de coler gris o negro. Los compuestos de hierro manchan los
dientes de color marrén o negro. Frecuentemente se nota decoleracion negra
de los dientes después del tratamiento da la anemia hipocrémica microcitaria
con soluciones orales de hierro. El hierro, manganeso y plata tifien los dientes
de negro. El mercurio y el plomo dan un tinte grisaceo al esmalte. Se observan
coloraciones marrones después de exposicion a cobre compuesto de yodo y
bromuro. €1 cobre, antimonio y niquel producen una mancha verde a azul
verde. Se observa una mancha verde a verde negro en los trabajadores que
manejan mercurio y acido nitrico. Los vapores de acido cromico producen un
color naranja oscuro. Los pacientes que toman solucion de Lugol (yodo)
presentan a menudo una coloracion marrén en la superficie lingual de los
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dientes anteriores inferiores. Las sales de mercurio utilizadas como
antisépticos locales (mercurocromo, metaphen, merthiolate) pueden producir
en los dientes una mancha verde naranja o roja.

DIAGNOSTICO.
Se hace por inspeccion.

PRONOSTICO.
Es desfavorable para ia estética del paciente.

TRATAMIENTO.
Estas manchas se quitan con abrasivos como los dentifricos, profilaxis
dental o sustancias quimicas.

DECOLORACION DE LOS DIENTES POR MANCHAS INTRINSECAS.

ETIOLOGIA.

Es extremadamente dificil separar los cambios estructurales y de color
en la denticién. La ausencia o hipoplasia de cualquiera de los tejidos dentales
calcificados cambia el color de los dientes. Los pigmentos depositados en el
esmalte, dentina, cemento o pulpa, también decoloran los dientes y muchas
veces praducen defectos estructurales.

La ocronois o alcaptonuria, una alteracién innata del metabolismo
heredada como caracter recesivo, estd caracterizada por la deposicion de
pigmentos oscuros en los huesos, articulaciones, cartilagos auriculares y
nasales escleréticas.

PORFIRIA ERITOPOYETICA CONGENITA.

Es una rara alteracién innata del metabolismo, del cual solamente han
sido referidos cien casos. La porfiia congénita se hereda como caracter
recesivo autosémico.
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tas manifestaciones principales de esta enfermedad son
fotosensibilidad, orina roja, esplenomegalia y coloracién marrdn rojiza de los
dientes deciduos. En las superficies expuestas del cuerpo hay exiensas
erupciones vesiculares y ampolladas.

Un hallazgo es la decoloracién de las coronas de los dientes deciduos.
Se denomina eritrodoncia, aungue sl color de los dientes varia entre amaritio y
marrdn rojo, algunas veces con un tinte rojo o purpura. En los dientes
permanentes la coloracion ha sido observada principalmente en la dentina y el
cemento aunque ha sido demostrada una tincién de todos los tejidos dentales
calcificados. El pigmento rojo se encuentra en ja dentina y no en los tubulos
dentinarios. La unién esmalte dentina y las lineas de Hunter-Schrreger estén
muy manchadas.

ENFERMEDAD HEMOLITICA DEL RECIEN NACIDO.

Esta enfermedad en el recién nacido (eritoblastosis fetal, ictericia grave
de! recién nacido) puede producir una intensa ictericia fetal. En {os nifios que
sobreviven puede haber una coloracién amarilla hasta verde de los dientes
deciduos.

Numerosos investigadores han descrito 1a tincién intrinseca del esmalte
y la dentina de los dientes deciduos, con o sin hipoplasia del esmalte, en nifos
que han tenido la enfermedad hemolitica.

ta mancha verde no afecta las coronas de los dientes deciduos de forma
uniforme. Los incisivos centrales estdn completamente decolorados, pero los
incisivos laterales, caninos y molares, pueden estar sdlo parcialmente
manchados. Los dientes pueden presentar una coloracidn amarilia, verde
marton; algunas veces se chserva un tinte azulado. Se nota en algunos casos
grave hipoplasia del esmalte. Se observa duplicidad de ia iinea neonatal y
ausencia de la formacion de esmalte, constituyéndose un anilio afrededor de la
corona del diente. El tercio cortante de los incisivos deciduos y el centro de la
corona de los caninos estan afectadas.
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Los ameloblastos parecen ser dafiados por |a bilirrubina depositada en
el érgano dental, en la dentina se demuestra facilmente una pigmentacién
verde en cortes esmerilados. Otras enfermedades hemoliticas hereditarias
como la anemia drepanocitica y talasanemia, ariginan a veces pigmentacion de
los dientes permanentes y comienzan temprano en la infancia.

CAMBIOS DE COLOR DESPUES DE LA ABSORCION
SISTEMATICA DE SUSTANCIAS QUIMICAS

TETRACICLINA.

La clorotetraciclina fue introducida en 1949 y desde entonces han
surgido otros muchos homologos. La afinidad de la tetraciclina para huesos y
dientes fue demostrada en 1956. La coloracion de los dientes depende de la
dosis - tiempo, durante la administracién y el homdlogo de la tetraciclina
empleada. La decoloracion también esta relacionada con la dosis y duracién de
la administracion. Los niflos que toman clorotetraciclina u oxitetraciclina
durante un afio presentan una frecuencia de manchas del 5%.

Incluso tratamientos leves de tetraciclina administrados durante el
periodo neonatal causan decoloracién dental en mas del 90% de casos.

Los dientes permanentes se manchan si la terapia por tetraciclina es
continuada durante afos.

Los dientes deciduos presentan una decoloracion amarilla hasla gris
marrdn de la zona localizada principalmente cerca del tercio gingival de los
incisivos y tercio oclusal y cortants, respectivamente, de los molares y caninos,
La exitetraciclina manchan menos que |a tetraciclina,

DECOLORACIONES FIS!IOLOGICAS INTRINSECAS.

La aposicién de la dentina y disminucion del intercambic de liquidos
. entre los tejidos dentales calcificados y la pulpa, da lugar a una pérdida de
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transparencia de la dentina y el esmalte. El envejecimiento, formacién de
dentina secundaria y atipica, célculos pulpares y otros factores producen un
oscurecimiento de la corona de [os dientes que varia entre amarillo y marrén.

DECOLORACIONES QUIMICAS.

Estas decoloraciones las producen los metales que se depositan en |a
dentina, cemento y esmaite. Y por oxidacién o por precipitacion a partir de [a
corriente sanguinea o de la saliva. La dentina se mancha de gris verdoso hasta
negro por la corrosién de las restauraciones de amalgama de plata, por accién
galvanica y los iones de mercurio penetran dentro de los tubulos dentales
donde son precipitados como sulfuros, La amalgama de cobre se utiliza con
frecuencia como material de obturacién para dientes deciduos y producen una
coloracion verde hasta verde azulada,

Los polvos y emanaciones industriales que contienen mercurio, niquel,
plomo y bismutc se depositan sobre el esmalte. La exposicion prolongada
también origina una tincién intrinseca de! esmalte, dentina o cemento. El niquel
y el cromo producen una mancha verde; el plomo, una mancha marron y el
bismuto, una mancha gris azul.

El aceite de clavo, creosota y fenol, utilizados extensamente para la
esterilizacién de preparaciones de cavidades, contienen pigmentos orgéanicos
que suelen tefiir la dentina y el cemento. El aceite de clavo neutraliza el nitrato
de plata amoniacal y precipita la plata fuera de la solucién coloidal, manchando
la dentina o cemento de color marrén oscuro o negro.

DECOLORACIONES POR PIGMENTOS DE LA SANGRE Y
BACTERIAS.

Los niveles elevados de bilirrubina causan la precipitacién del pigmento
en la pulpa. El pigmento penetra entonces dentro de los tabulos dentinales y
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queda incorporado a la dentina secundaria. La oxidacidn transforma la
bilirrubina en bifiverdina. Lo cual explica la mancha del diente de color verde,

Se observa una descomposicion local de la hemoglobina después de
traumas en inflamaciones y en divarsas discracias sanguineas. ta hemina y
hematina producen un color negro azul; la metahemoglobina una decoloracién
marrén rojo; la hematoidina, una mancha naranja y la sulfometahemoglobina,
un pigmento verde.

La fibrosis, degeneracidn y necrosis aséptica de la pulpa producen una
pérdida de transparencia de la corona que gradualmente toman un calor gris ©
negro.

Después de la pulpectomia, los dientes pueden ascurecerse
cansiderablemente, en casos extremos, toman color negro. La hemorragia y
desbridamiento incompfeta del conducto de la raiz y cémara pulpar son
factores etiolagicos importantes,

La caries dental causa generalmente decoloracion del esmalte, dentinay
cemento. El pigmento se encuentra dentro de los tejidos dentales calcificados y
constituye una mancha intrinseca.

DIAGNOSTICO.
Se hace por inspeccidn.

PRONOSTICO.
Desfavarable para la estética y por las hipoplasias que se presentan en
algunas enfermedades en las cuales encontramos al dients sernidestruido.

TRATAMIENTO.

En el diente muy manchado hacer coronas completas. En algunos casos,
s& podra hacer blanqueamiento de! diente.
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GCONCRESCENCIA.

La concrescencia es una forma de fusidn en la cual, los dientes
adyacentes ya formados estan unidos por cemento. Esto puede ocurrir antes o
después de la erupcion dentaria y se piensa que guarda relacion con
fraumatismos o apifionamientos. La concrescencia se observa con mayor
frecuencia en terceros y segundos molares superiores. Esta anormalidad no
tiene importancia, a menos que alguno de los dientes afectados requiera
extraccion. Puede requerirse |a seccion quinirgica a fin de salvar el otro diente.

ETICLOGIA,

Se observa en las etapas tardias de erupcién dental, esta unién se
diferencia de !a fusion verdadera, la dentina de ambos dientes se continua en
la concrescencia, y se une en sl cemento y queda fibre la corona.

Las causas de la concrescencia son agentes mecénicos como
traumatismos, infecciones, alteraciones del aparato endécrino, la herencia, etc.

Una causa mecdnica puede ser la falla de espacio para que haga
erupcion la pieza dentaria.

HISTOLOGIA.
Se une el cemento y quedan libres las coronas.

DIAGNOSTICO.
Se hace radiograficamente.

PRONOSTICO.

Desfavorable en casos de extracciones de una pieza que tendra que
hacerse extraccion.
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TRATAMIENTO.

Si radiogréficamente tenemos conocimiento de la existencia de esta
alteracion y vemos que afecta a la extraccidn de una pieza, podemos hacer la
separacion quirtrgica de las raices unidas y asi salvar a la pieza sana.

FUSION DE FOLICULO.

La fusién se define como la unidn de dos gérmenes dentarios en
desarrollo, lo que produce una estructura dentaria Unica y grande. El proceso
de fusién puede comprender toda la longitud del diente o limitarse a la raiz, en
cuyo caso, el cementc y la dentina estdn compartidos. Los conductos
radiculares también pueden estar separados o compartidos. En ocasiones, es
imposible diferenciar un diente normal con un supernumerario, de la
geminacién.

ETIOLOGIA.

La causa es hereditaria, se observa con mas frecuencia en los dientes
deciduos que en los permanentes. Algunos autores, consideran la causa de
esta anomalla desconocida, aunque se cree que tiene origen traumatico,
también.

HISTOLOGIA.

Existe un canal radicular comin o estan totalmente separados. La fusion
se puede presentar en dos dientes normales o con un normal y un
supernumerario.

DIAGNOSTICO.
Se hace por inspeccién, palpacion y radiograficamente.
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ESTA TESIS N6 DEBE
SALIR DE LA BIBLIOTECA

PRONOSTICO.
Desfavorable cuando se presenta una sola cdmara pulpar y hay irritacion
en ella, y para la estética, si son anteriores.

TRATAMIENTO.
Habra casos en que se pueda separar sin necesidad de poner ninguna
prétesis, pero ésto es posible cuando la union es dnicamente de esmalte.
Cuando fa unién sea esmalte dentina, se podra separar los dientes y se
recubriran con prétesis. Cuando la unién sea esmalte, dentina y pulpa, se
tratarén los canales radiculares por separado y, después de separar los
dientes, seran restauradas las coronas con protesis.

DIENTES GEMELOS

. La existencia de dientes gemelos se explica exactamente por las mismas
causas embrioldgicas de los dientes supernumerarios. Si los prismas
accesorios se colocan muy cerca del germen normal, pueden, al desarrollarse,
fusionarse a éste y originar un diente gemelo en lugar de uno adicional o
supernumerario.

Algunos autores creen que los casos que equivocadamente se han
tomado por dientes gemelos pueden deberse a desarrollo excesivo de ciertas
partes de un diente, y que ese desarrollo excesivo puede tener una causa
endocrinoldgica

Entre los dientes supernumerarios pueden enconirarse también los
gemelos, y los aulores creen, después de un analisis cuidadoso, que el molar
transpuesto se debe a la fusién de dos incisivos centrales rudimentarios con
tubéreulos desarrollados excesivamente en el cingulo, dandoles entonces la
apariencia de un molar.

Sin embargo, los dientes gemelos, lo mismo que los casos de dientes
malformados, en los que no existen antecedentes ancestrales, han sido
interpretados en la literatura dental como evidencia de reversion.
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CONCLUSIONES.

Muchos de los factores causales en fas desarmonias del aparato
masticatorio, estdn al alcance del Cirujano Dentista, para prevenirlos y
mantener integridad anatofuncional y estética.

Estos factores se encuentran con mayor frecuencia en clinica y podemos
actuar inmediatamente sobre ellos, para restablecer la anatomia de los dientes
afectados por malfunciones en ofras causas, prevenir la pérdida prematura de
los dientes desiduos y evitar la persistencia de éstos, gracias a los distintos
medios ‘con que contamos en la actualidad {endodoncia, radiologia, exodoncia,
ortodoncta y cirugia, entre otras).

La relacién con el médico general no se debe excluir de nuestro contacto
profesional pues se presentan casos como raquitismo, hipoparatiroidismo,
acromegalia, sifilis congénita, en los cuales se necesitaria la intercomunicacion
con dichos profesionistas. El Cirujano Dentista no debe adoptar una posicién
indiferente ante el problema de las malformaciones dentales, sino todo lo
contrario, debe tener una clerta linea de conducta y ampliar su criterio, ético y
profesional, es cbligacidén de todos los Cirujanos Dentistas trabajar con la
cooperacion y ayuda de otros profesionistas o especialistas de nuestro ramo, si
85 que nosotros carecemos de conocimientos y medios necesarios para
brindarle al paciente las mejores condiciones de salud.
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