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1. Introduccion

Los defectos en el desarrollo del esmalte en los dientes permanentes
pueden ocurrir por una infeccion o trauma presente en los dientes
temporales aproximadamente a la edad de dos a tres afos, a este tipo de

dientes se les conoce como dientes de Turner.

Los dientes temporales comienzan su erupcion en la cavidad bucal
a los seis meses de edad. El correcto mantenimiento y preservacion en la
boca ayuda a cumplir una de sus principales funciones que es mantener
el espacio y la guia de erupcion de los dientes permanentes, los cuales

comienzan su erupcion aproximadamente a los seis afos.

El diente de Turner presenta una o multiples lesiones hipoplasicas
en el esmalte, en la cara vestibular en dientes anteriores y oclusal en los
posteriores. También puede presentar una dilaceracién en la raiz o
corona del diente; esto afecta generalmente solo un diente en la boca y
los dientes afectados son los premolares y los incisivos. Estas lesiones
aumentan la susceptibilidad de caries y pueden provocar dafo pulpar o
pérdida del mismo.

El objetivo de este trabajo es conocer el manejo multidisciplinario
del tratamiento de los dientes de Turner a través de los niveles de
prevencion de Leavell y Clark, siendo la guia de abordaje para poder
ejecutar intervenciones pertinentes en cualquier periodo de la historia
natural de la enfermedad, determinando la especialidad odontolégica que
deberia tratarla, con la finalidad de contribuir a la atencion integral del
paciente, preservando la vitalidad y funcionalidad del diente.



1. Antecedentes

La hipoplasia del esmalte es un defecto cuantitativo donde hay una
ausencia parcial o total del espesor del mismo, se produce por un defecto
en la formacion de la matriz organica durante su desarrollo. En 1893 fue
propuesto el nombre de hipoplasia dental por Zsigmondy para referirse a

manchas blancas, amarillentas y cavidades en el esmalte dental.’

El diente de Turner se define como un defecto hipoplasico
localizado en la superficie del esmalte de dientes permanentes con
antecedentes de infeccion en su predecesor, descrita por Busch vy
Wellover en 1855, sin embargo el término de "Diente de Turner” fue
acufnado hasta el ano de 1905 por Turner, quien comparé dos casos de
nifos con hipoplasia en el esmalte, concluyendo que la causa de la
hipoplasia presentada en uno o dos dientes era provocada por dientes
temporales con un proceso previo de sepsis y antecedente de absceso.
En el diente sucesor se produjeron marcas abarcando un rango de
lesiones con pigmentacion, hipoplasia, dilaceraciones, hasta la muerte
absoluta del diente, dependiendo del momento en el que se produjo la

lesién del temporal.? 3

Fue hasta 1946 cuando Bauer concluyé que los procesos
inflamatorios derivados de un diente temporal tenian extension por medio
del apice hacia los gérmenes de los dientes permanentes, afectandolos
debido a que no se logra el estimulo de desarrollo de una pared fibrosa
que delimita la lesion. A través del hueso adyacente existe una
propagacion hacia el germen, destruyendo el epitelio del esmalte,
exponiendolo a un edema inflamatorio y tejido de granulacion, causando
asi una erosion en el esmalte. Se determind que el tratamiento de
eleccion para dientes temporales con antecedente de infeccion y
afectacion periapical debe ser la extraccion. En la actualidad se realiza un



tratamiento multidisciplinario que abarca desde la prevencion primaria

hasta su rehabilitacion con la prioridad de mantenerlo en boca.*

Las actividades preventivas se clasifican en tres niveles:
prevencion primaria, secundaria y terciaria; segun Leavell y Clark quienes
en 1965 usaron el modelo de historia natural de la enfermedad para
desarrollarlos, estos niveles se usan para el tratamiento de cualquier
enfermedad y se distinguen tres periodos: prepatogénico, patogénico y de

resultados.®

3. Esmalte dental

3.1. Definicion

El esmalte dental, también llamado tejido adamantino, es una capa
delgada y translucida que cubre la corona del diente hasta el cuello del
mismo, aportando asi, proteccion al complejo dentino-pulpar. Es el tejido
mineralizado acelular mas duro del cuerpo humano con un espesor
maximo en area de las cuspides de 2.5 milimetros. El esmalte va
disminuyendo su grosor hacia el area cervical, su dureza, rigidez,
permeabilidad y moédulo de elasticidad le permite soportar cientos de
ciclos masticatorios, asi como cambios de pH, temperatura y la accion de

agentes microbianos.® 7

La resistencia a la compresion del esmalte es de 384
megapascales (MPa), por lo que es de suma importancia su presencia en

cada diente, ya que, una vez formado, no se puede regenerar.% 8°

3.2.  Composicion

El esmalte dental esta compuesto principalmente de una matriz inorganica

(96%), una matriz organica (0,36 - 1 %) y agua (3%).%



3.2.1. Material organico

El componente organico del esmalte mas importante es de naturaleza
protéica y se presentan en mayor o menor medida dependiendo de las
distintas fases de su formacion, consta principalmente de 3 tipos de

proteinas:® ’

1. Las amelogeninas (Amelx) o proteinas del esmalte inmaduro: Son
las moléculas mas abundantes, representando un 90% al comenzar la
amelogénesis y van disminuyendo progresivamente a medida que
aumenta la madurez del esmalte. Son hidrofébicas, glucosiladas y
fosforiladas, ricas en prolina, acido glutamico, histidina y leucina. Se
localizan entre los cristales de las sales minerales, sin estar ligadas a

estos. Sus genes se localizan en los cromosomas X e Y.6.7

2. Las enamelinas (Enam): Son moléculas hidrofilicas, ricas en serina,
glucosiladas, acido aspartico y glicina. Se localizan en la periferia de
los cristales y representan el 2-3 % de la matriz organica del esmalte.

Su gen esta localizado en el cromosoma 4.5 7

3. Las ameloblastinas (Ambn): Representan el 5% del componente
organico, se localizan en la superficie del proceso ameloblastico de
Tomes, en la periferia de los cristales y de los prismas. Su gen se

vincula al cromosoma 4.67
3.2.2. Material inorganico

Esta compuesto por sales minerales calcicas de fosfato y carbonato que
muestran una organizacion de apatita, con formula general
Ca10(PO4)s(OH).. Estas sales pasan por un proceso de cristalizacién que
las transforma en cristales organizados de hidroxiapatita con forma de
prismas, los cristales tienen una longitud de 100-1.000 nanémero (nm),



25-30 nm de altura y 60-70 nm de ancho, estos cristales en conjunto

forman prismas del esmalte (Fig. 1).% 7

Fig. 1 Diagrama de cristal de hidroxiapatita. ®

3.3. Histologia

Histologicamente, esta constituido por prismas que estan compuestos por
cristales de hidroxiapatita, el diametro de los prismas es de 4-10 nm y se
extienden desde la union amelodentinaria hasta la superficie, en este
orden su tamafo va aumentando. Dependiendo del tamafio de la corona
de un diente, podemos encontrar aproximadamente un total de 5 a 12

millones de prismas.® 1

En los cortes longitudinales y transversales, el prisma del esmalte
se puede diferenciar de forma morfolégica en la cabeza que es el area
mas ancha y donde resisten fuerzas masticatorias; la cola se puede
observar mas delgada, donde se distribuyen y disipan las fuerzas, los

prismas se encuentran dispuestos entre si como un engranaje (Fig. 2).



Las estrias de Retzius son vestigios del crecimiento ritmico del
esmalte durante su desarrollo, se presentan como bandas marrones y su

disposicion varia a lo largo de todo el diente.®

También existe el esmalte aprismatico donde no configura ninguna
estructura geométrica la sustancia adamantina, este esmalte se encuentra

en la corona y conexion amelodentinaria.®

Fig. 2 Disposicion de los prismas del esmalte a lo largo de la corona dental.®

3.4. Odontogénesis

Ambas denticiones (temporal y permanente) se originan de la misma
forma y tienen una estructura histologica similar. Su desarrollo comienza
en el epitelio bucal, de origen ectodérmico durante la sexta semana de
vida intrauterina; las células de la cresta neural migran hacia la region
cefalica dando origen a células ectomesenquimatosas, las cuales ejercen
una accion inductora hacia el epitelio bucal para la formacién de la lamina

dental y vestibular (Fig. 3).6



Fig.3 Esquema de formacion de la lamina dental y lamina vestibular.®

3.4.1. Estadio de Brote

Comienza en la octava semana de vida intrauterina para los dientes
temporales y en el quinto mes para los dientes permanentes. En esta
etapa se inicia la formacion de un brote por cada diente, los cuales son
engrosamientos redondos resultado de la division mitética, dentro de
estos se puede encontrar células cuboides en la periferia y poligonales

con espacios intercelulares estrechos en su interior.®

3.4.2. Estadio de Casquete

El estadio de Casquete comienza en la novena semana de vida
intrauterina con la proliferacién del brote por sus bordes laterales
formando una concavidad que encierra ectomesénquima, el cual se
condensa y forma la papila dentaria que posteriormente dara origen al
complejo dentino-pulpar. Debido a la diferenciacion celular se pueden
observar tres estructuras que forman al 6rgano del esmalte: el epitelio
externo, epitelio interno o pre ameloblastico y el reticulo estrellado.b 1

El tejido ectomesenquimatoso que rodea al casquete, de igual
manera, se condensa formando el saco dentario. Hasta este punto el
germen dental esta comprendido por el 6érgano del esmalte, papila dental
y saco dentario (Fig. 4).%



Fig. 4 Fotomicrografia del diente en desarrollo en la etapa de Casquete.®

3.4.3. Estadio de Campana

Entre la semana catorce y dieciocho de vida intrauterina se produce el
estadio de campana, acentuando la invaginacion del epitelio interno. Aqui
es posible observar modificaciones estructurales e histoquimicas en el

organo del esmalte, papila dental y saco dentario.®

Se agrega una nueva estructura al érgano del esmalte llamada
estrato intermedio, localizada entre el reticulo estrellado y el epitelio
interno. Las células del epitelio interno se comienzan a diferenciar en
ameloblastos, los cuales se encargan de secretar el esmalte; las células

pluripotentes que se encuentran en la periferia de la papila dental



comienzan a diferenciarse en odontoblastos, los encargados de secretar
dentina. En este sentido, es necesario que los odontoblastos secreten la
dentina para que posteriormente los ameloblastos hagan lo propio con el

esmalte y asi sucesivamente.®®

Se determina la anatomia de la corona, el numero y distribucion de
cuspides por accién de la papila dental sobre el epitelio interno, de esta
manera se puede observar que la anatomia coronal se establece antes de

la iniciacion de la mineralizacion de los tejidos dentarios.® '

3.5. Amelogénesis

Se considera a la amelogénesis como la histogénesis del esmalte, donde
ocurre el proceso de formacion del mismo. Los ameloblastos son las
células especializadas y diferenciadas formadoras de esmalte; son
derivadas del epitelio interno del 6rgano del esmalte y su diferenciacion
celular inicia en el area de las futuras cuspides del germen dental.
Continua el desarrollo de la dentina en direccién de las asas cervicales,
donde se determina la extension de la aposicion del esmalte; los
ameloblastos cumplen una serie de etapas, ya que tras diferenciarse y

madurar, desaparecen por completo formando un ciclo vital:®

Etapa morfogenética: Los preameloblastos se identifican como células
cilindricas bajas con nucleo ovalado en la parte central. Estas células
tienen receptores de Notch, de factor de crecimiento fibroblasticos (FGF),
factor de crecimiento epidérmico (EGF) y factor de crecimiento derivado
de las plaquetas (PDGF); estos dos ultimos son segregados por los
preodontoblastos primitivos. Los factores antes mencionados inciden
sobre la diferenciacion de las células que forman el estadio de casquete.®



Etapa de organizacién y diferenciacion: Coincidente con el estadio de
campana, en la cual, las células sufren un cambio en su polaridad tiniendo
la capacidad de dividirse, ademas de encontrarse alineadas y conectadas

por uniones de tipo desmosémico.®

Al momento de su alargamiento se consideran ameloblastos
jovenes. Las células del epitelio interno inducen a las células
mesenquimaticas a diferenciarse en odontoblastos mediante la
elaboracion del factor de crecimiento transformador-beta (TGF-B), para
comenzar la secrecion de dentina por medio de los odontoblastos al
término de esta organizacion y es donde ocurre un cambio de nutricion
para los ameloblastos de la papila dentaria al saco dentario. A partir de
esta fase se va a desarrollar una secrecion de proteinas del esmalte y ya

puede detectarse amelogenina.®

Etapa formativa o de secreciéon: Comienza con la formaciéon de la
primera capa amorfa de esmalte aprismatico. El ameloblasto ahora es
cilindrico y delgado, por lo que se considera ameloblasto secretor y ha
perdido la capacidad de dividirse.®

La secrecidn de proteinas y la aparicion de cristales inorganicos
dentro de las células es casi simultanea. Los ameloblastos se alejan de la
superficie de la dentina y cada uno desarrolla una proyeccion llamada
proceso de Tomes, cuya estructura es responsable de la formacion de los
prismas y la disposicion de cristales dentro de ellos (Fig. 5).
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Fig. 5 Ciclo vital de los ameloblastos.®

Etapa de transicién: Disminuye drasticamente la secreciéon de las
proteinas del esmalte, los ameloblastos acortan su tamafo y pierden el

proceso de Tomes.®

Etapa de maduracién: La maduracién se obtiene después de la
formacion de la mayor parte del espesor de la matriz del esmalte en el

area oclusal o incisal.®
En esta etapa los ameloblastos reducen su altura, poseen

capacidad absortiva y su funcion consiste en transporte ionico. La

liberacion de bicarbonato actua como tapdn para la matriz del esmalte,
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para el desarrollo y crecimiento de los cristales de hidroxiapatita. Durante

esta etapa, el 25% de ameloblastos sufre apoptosis.®

Etapa de proteccion: El ameloblasto entra en estado de regresion y ya
no hay organizacion. Se forma el epitelio reducido del esmalte, que es
una capa estratificada y tiene la funcion de proteger al esmalte maduro,
separandolo del tejido conectivo hasta la erupcion del diente. La cuticula
primaria es el Ultimo producto de secrecion de los ameloblastos.®

Etapa desmolitica: Las células del epitelio dentario producen enzimas
que destruyen el tejido conectivo por desmolisis.®

Considerando lo anterior, la amelogénesis es el proceso ritmico donde se
forma el esmalte mediante la secrecion inicial de la fase organica de la
matriz extracelular, seguida de la mineralizacion y por ultimo de la

maduracion del mismo:®

3.5.1. Fase secretora

La amelogeninas, ameloblastina y enamelina son las proteinas que se
segregan en esta fase que inicia posteriora la diferenciacion de
los ameloblastos y coincide con el estadio de campana. Aqui comienza la
secrecion del componente organico por exocitosis de los cuerpos
ameloblasticos y se realizan una secrecion diaria de aproximadamente 4

micrémetros.®

Los primeros componentes de la matriz organica se depositan en
los espacios ubicados entre los ameloblastos y la predentina dando una
configuracion de precipitaciones a modo de islotes donde se formara la
membrana amelodentaria, la cual es una capa continua y delgada de
esmalte que llega a alcanzar un espesor de 2 nanometros. Cuando se ha

producido la cantidad adecuada de esmalte para la formacién de la

12



corona, los ameloblastos elaboran una membrana organica no

mineralizada llamada “cuticula primaria”.®

La fase de secrecion puede verse afectada por influencias locales,
dando lugar a una secrecion deficiente de la matriz, creando un defecto

cuantitativo: esmalte hipoplasico.®

3.5.2. Fase de mineralizacion

Esta fase se caracteriza por la formacion de pequefos nucleos de
cristales de hidroxiapatita en donde se depositan capas minerales para

formar los prismas del esmalte sobre ellos.®

Estos cristales crecen siguiendo su eje longitudinal mediante la

adicion progresiva de iones a su extremo terminal.®

3.5.3. Fase de maduracion o calcificacion

El espesor del esmalte ya se ha formado, la mineralizacion continua ya
que solo equivale a un 30% para esta fase, los cristales de hidroxiapatita
han crecido 15 veces su tamafo y hay una reduccion de la matriz

organica.®

Ocurre aqui una eliminacion de material proteico durante la
maduracion, al extraerse todas las amelogeninas solo quedan las
enamelinas, las cuales se unen fuertemente a los cristales de apatita junto

con las ameloblastinas.®

Las alteraciones sistémicas durante este periodo, podrian generar
defectos de tipos cualitativos como hipomineralizaciones del esmalte.®
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4. Tipos de denticién

4.1. Denticion temporal

Esta integrada por 20 elementos dentarios, comenzando su erupcién en el
sexto mes y terminando entre los treinta a treinta y seis meses de edad o
incluso antes. La mineralizacién de los dientes temporales suele afectarse
por alteraciones sistémicas prenatales. El saco dentario se encuentra en
el fondo de cada alveolo cubierto por fiboromucosa, por lo cual, la erupcion
del diente no tiene dificultad.®

Los dientes temporales son mas pequenos que los permanentes,
las raices de los molares temporales son curvadas para alojar a los
gérmenes de los dientes permanentes en desarrollo (Fig. 6). Las camaras
pulpares son grandes, hay de tres a cinco cuernos pulpares, siendo los
mesiales mas altos; tienen menor espesor de dentina y de esmalte. El
grosor del esmalte es de 1,5 milimetros (mm) en la corona y se reduce
hacia las caras proximales vy libres; el espesor en los surcos y fosas es

minimo, lo que los hace mas susceptible a caries.®

Recambio dental: Comienza a los 6 afios por medio de un fendbmeno
fisiologico denominado rizoclasia, donde se produce la exfoliacion de los
dientes temporales. La reabsorcion de la dentina radicular tiene relacion
con la pérdida del ligamento periodontal, seguido de la remocion de la
estructura radicular por células reabsortivas (odontoclastos) que aparecen
solo en la superficie radicular que va a ser reabsorbida.?
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Fig. 6 Relacion de las raices del diente temporal con el germen del diente permanente.'®

La denticion evoluciona de forma independiente, en medio de los
procesos de desarrollo; su cronologia depende del estado de calcificacion
y de la aparicion de los gérmenes dentarios de los dientes permanentes.'?

4.2. Denticion permanente

Esta constituida por 32 elementos dentarios, comenzando su erupcion a
los 6 afios de edad. El recambio a esta denticidon es parte de un proceso
evolutivo durante el crecimiento de la cara y de los maxilares. La
mineralizacion de los dientes permanentes se altera por trastornos

sistémicos o locales posnatales.® 12
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El proceso de erupcion de esta denticion es mas lento, debido a
que hay una destruccion de hueso alveolar y raices de los dientes
temporales para realizarlo. Una vez que la corona ha roto el tejido éseo y
rasgado la fibromucosa, el movimiento se acelera. En esta denticion,
existe la influencia de factores hormonales, por lo que hay un adelanto

proporcional de 3 a 7 meses en las nifias.®

Logan y Krofeld propusieron, en 1933, datos cronoldgicos de

calcificacion y erupcion de los dientes permanentes (Tabla 1):14

Cronologia de la calcificacién y erupcién de los dientes permanentes

Comienza Corona completa | Erupcion (afios) Raiz completa
calcificacion (ahos)
Diente Maxilar Mandibula Maxilar Mandibula Maxilar Mandibula Maxilar | Mandibula
Central 3 3 meses 4y1/2 3y % Ty 6y 10y % 9y %
meses
Lateral 11 3 meses 5y1/2 4 8y Ty% 11 10
meses
Canino 4 4 meses 6 5y 11y% 10y % 13y % 12y %
meses
Primer 20 22 meses 7 6y% 10y % 10y % 13y % 13y %
premolar | meses
Segundo 27 22 meses Ty 7y % 11 1MyY% 14y % 15
premolar | meses
Primer 32 sem. 32 sem. 4 3y% 6y 6 10y % 10y %
molar Intrau. Intrau.
Segundo 27 27 meses Ty 7y % 12y % 12 15y % 16
molar meses
Tercer 8 afios 9 afios 14 14 20 20 22 22

molar

Tabla 1. Datos cronoldgicos de la calcificacion y erupcion de los dientes permanentes.'

5. Defecto cuantitativo del esmalte

5.1. Definicion

Defecto del desarrollo del esmalte localizado, se origina por alteraciones
durante la amelogénesis en la fase secretora, como su nombre lo dice,
afectan en la cantidad de tejido, presentando un grosor reducido o

ausencia del esmalte, puede ser parcial o total.> 1
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5.2. Hipoplasia dental

Hipoplasia, del sufijo "hipo”, que significa disminucion, y “plasia”, que
significa formacion. Bekes y colaboradores (16) establecen que: “La
hipoplasia del esmalte se define como defectos cuantitativos, que son
causados principalmente por una alteracién de la amelogénesis durante la

fase de secrecion de la matriz”.®

Se puede presentar tanto en denticiones temporales como en
permanentes, sin embargo, la incidencia es mas severa en la denticion

permanente.'”

5.3. Etiologia

Las agresiones durante la secrecion de la matriz del esmalte provocan
defectos hipoplasicos en este, sin embargo, distintos dientes en la boca
pueden estar pasando por diferentes etapas de formacion de esmalte en
el momento de una lesion, por lo que es posible que multiples efectos
puedan ser evidentes en varios dientes, que van desde opacidades leves
hasta hipoplasia severa del esmalte.'8 1°

Los factores sistémicos adquiridos se presentan pre, peri y
postnatales, como alteraciones metabdlicas, infecciones, sustancias
quimicas y farmacos; o bien, factores locales como radiacion, infecciones

locales o traumatismos en el diente primario.'®

Los factores prenatales como el tabaquismo materno, deficiencia
de vitamina D durante el embarazo y la tetania neonatal, pueden

contribuir a la hipoplasia del esmalte."?
Enfermedades infantiles comunes y deficiencias nutricionales

pueden contribuir a su desarrollo, los defectos del esmalte que se

encuentran en los nifios prematuros generalmente provienen de
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condiciones sistémicas adversas asociadas con el parto prematuro:
inmadurez respiratoria, anomalias cardiovasculares, gastrointestinales,
renales, bajo peso al nacer, hemorragia intracraneal, anemia,

hipocalcemia, osteopenia o hiperbilirrubinemia.®

5.4. Caracteristicas anatomicas e histolégicas

Se pueden observar clinicamente este tipo de lesiones al erupcionar el
diente en la cavidad oral y presentan una ausencia de esmalte parcial o
total, esmalte delgado o faltante en fosas o surcos, puede presentarse en
una o varias lesiones y pueden verse afectados dientes unicos o

multiples.'®: 18,19

El diametro de los tubulos dentinarios aumenta conforme se
acercan mas hacia la pulpa y sumando el hecho de que es mayor el
diametro de dichos tubulos en dientes permanentes recién erupcionados,
indica que el paso de los productos quimicos a la pulpa puede ser mayor,
de esta manera los dientes con hipoplasia en el esmalte tienen una gran
susceptibilidad a presentar caries, desgaste y erosion. Llevandolos a
afecciones pulpares tempranas; ademas de generar problemas estéticos,
sensibilidad dental y pueden presentar un tamafio menor que un diente

sin este defecto.!9: 20. 21

Las alteraciones en la amelogenesis pueden variar desde un corto
retraso en la secrecidn de proteinas, una detencidn momentanea de un

grupo de ameloblastos, o bien, hasta la muerte de un conjunto celular.??

Los bordes del defecto tienen un aspecto redondeado, suave y liso
debido a que los prismas del esmalte no afectado, estos al no tener
prismas vecinos, han reaccionado formando sucesivamente un borde con
esa caracteristica y se encuentran doblados, lo que puede atribuirse a un
cambio en la disposicion del prisma. Dentro del defecto, se puede
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encontrar una superficie o base porosa y rugosa con cristales mas

pequefios de lo normal (Fig. 7, 8 y 9).17:23. 24

Fig. 7 Microscopia electronica de barrido

del esmalte dental.?®

Fig. 8 Microscopia electronica de
barrido de hipoplasia del esmalte con
extremos de prisma irregulares y

rugosos.*

Fig. 9 Microscopia electronica de la
union entre la base y el borde de una
hipoplasia de esmalte con esmalte

poroso.?*
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5.5. Clasificacién de hipoplasia dental

La hipoplasia del esmalte se clasificO en los siguientes 4 tipos, segun
Silberman y colaboradores en 1990:""

Hipoplasia tipo I: Decoloracion del esmalte por hipoplasia (Fig. 10)."”

Fig. 10 Opacidad difusa confluente

con extension de menos de 14.%6

Hipoplasia tipo Il: Coalescencia anormal por hipoplasia (Fig 11)."”

Fig. 11 Opacidad difusa confluente,
pigmentacion y pérdida de esmalte

con extension de menos de 4.26
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Hipoplasia tipo Ill: Faltan algunas partes del esmalte debido a la

hipoplasia (Fig 12).""

Fig. 12 Hipoplasia en fosas con

extension de 1/3 a 2/3.%8

Hipoplasia tipo IV: Una combinacion de los tres tipos anteriores de

hipoplasia (Fig 13).""

Fig. 13 Hipoplasia con ausencia
total del esmalte con extensién de

mas de 2/3.%6

En 1992, la Federacion Dental Internacional (FDI) publico una version
modificada del indice de defectos del desarrollo del esmalte (IDDEm),
donde clasifica a la hipoplasia como una ausencia de esmalte parcial en
fosas o ausencia total, ademas de determinar la extension de la lesion

(Tabla 2).2
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Categorias de DDE Cadigos

Normal 0
Opacidad demarcada

Blanco/crema 1

Amarillo/marrdén 2

Opacidad difusa

Lineal 3

Parches 4

Confluente 5

Confluente/parche + pigmentacion + 6

pérdida de esmalte

Hipoplasia

Fosas 7

Con ausencia total del esmalte 8

Cualquier otro defecto 9

Combinaciones

Demarcada y difusa A

Demarcada e hipoplasia B

Difusa e hipoplasia C

Todos los tres defectos D
Extension

Normal 0

Menos de 1/3 1

De1/3a2/3 2

Mas de 2/3 3

Tabla 2. indice DDE modificado para uso en estudios epidemiolégicos de la Comision de

Salud Oral, Investigacion y Epidemiologia.?®
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6. Infecciones odontogénicas en denticién temporal

6.1. Concepto

Son infecciones que tienen su origen en el propio diente o en los tejidos
que lo rodean y progresan hasta el apice dental o la zona de bifurcacion
radicular, llegando a afectar a tejidos perirradiculares de esa area, donde

se disemina hacia estructuras vecinas.?’

6.2. Etiologia

Los dientes, la mucosa, la lengua, los surcos gingivales y otras
estructuras anatomicas son refugio seguro para las poblaciones
microbianas de la boca; desde éstas areas, los microorganismos de
virulencia variable pueden emigrar y causar infecciones cuando acceden
a los tejidos profundos, rompiendo el equilibrio de la ecologia bucal (Fig
14)_27, 28

6.2.1. Origen pulpar

Se debe de comprender que la pulpa y la respuesta del complejo dentino
pulpar a la caries dental de un diente temporal es histolégicamente similar

a la de un diente permanente.*°

La pulpa es un tejido conjuntivo de tipo laxo, en la denticion
temporal sufre cambios involutivos rapidos, debido a que posee un ciclo
funcional; por lo que cualquier circunstancia que altere su equilibrio da

como resultado una afeccidn pulpar y aceleracion de este proceso.3? 33
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Fig. 14 Bacterias del nucleo oral en individuos sanos. %°

Existen factores principales que originan la enfermedad pulpar:3

Factores bacterianos: Es la causa mas frecuente de la enfermedad
pulpar, debido a la inflamacion que causan las bacterias y sus productos,
que pueden llegar a la pulpa a través de la caries dental, mediante los

tubulos dentinarios.34

Factores traumaticos: La respuesta a traumas es variable, algunos
dientes presentan exposicion pulpar y son causa de inflamacion ya que
posibilitan el ingreso de bacterias; y otras, sin tener exposicion pulpar,
pueden experimentar necrosis. En tal caso, las bacterias pueden llegar

por anacoresis.3*
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Factores iatrogénicos: Lo provocan procedimientos de restauracion que
generan calor y desecacion de los tubulos dentinarios, irritacion pulpar

debido a sustancias, productos quimicos, etc.3

6.3. Microbiologia de infecciones odontogénicas

Las bacterias aerobias involucradas en las infecciones odontogénicas son
los estreptococos, que representan aproximadamente el 90% y los
estafilococos el 5%. Entre las bacterias anaerobias existe mayor
abundancia de especies; siendo las mas comunes, los cocos

grampositivos y los bacilos gramnegativos.?®

En particular, las especies gram positivas como estreptococos,
enterococos y Actinomyces spp. han demostrado ser capaces de invadir

los tubulos dentinarios.3®

En las infecciones primarias se encuentran comunmente a bacilos
gramnegativos anaerobios (Fusobacterium nucleatum, Cambylobacter
rectus, Tannerella forsythia, Prevotella y porfiromonas spp.), espiroquetas
(Treponema spp.), cocos, bacilos anaerobios y grampositivos facultativos
(peptoestreptococo spp., Eubacteria sp, Propionibacterium spp.,

Actinomyces spp.,Estreptococo spp., Lactobacillus spp.).*®

6.4. Fisiopatologia

Al proteger la pulpa dental de la caries, ocurren tres reacciones
simultaneas basicas que dependen de la magnitud de la lesion: 3¢

1. Disminucion de la permeabilidad dentinaria.

2. Formacioén de dentina terciaria.

3. Reacciones inflamatorias e inmunoldgicas.3®
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Las caries hacen que las estructuras cristalinas se disuelvan a lo
largo de los puntos débiles del esmalte. Haciendo que se produzca una
desmineralizacion quimica de la estructura inorganica del diente por la
accion del acido, producto de la fermentacién bacteriana. Los metabolitos
bacterianos y los componentes de la pared celular de las bacterias inician
las reacciones pulpares y provocan la inflamacion; subproductos acidos
de la caries actuan provocando la degradacion de la matriz dentinaria.
Liberan moléculas bioactivas, previamente secuestradas durante la
dentinogénesis, para asumir de nuevo su papel en la formacion de la

dentina, estimulando la dentinogénesis terciaria.3®

La disminucién de la permeabilidad dentinaria se debe a una
combinacion de depdsitos intratubulares de dentina y depdsitos directos
de cristales minerales de whitlockite en los tubulos dentinarios; a este
proceso se le denomina esclerosis tubular o dentinaria (Fig. 15).3°

El factor de crecimiento transformador-beta (TGF-B) es importante
en los procesos de sefalizacion de la diferenciacién de odontoblastos en
la dentinogénesis primaria y terciaria, ya que es el principal responsable
del aumento de los depdsitos de dentina. El depdsito de cristales de
whitlockite se debe a una estimulacidon de los odontoblastos vitales
asociados con la precipitaciéon del mineral liberado durante el proceso de

desmineralizacion.3®

El depdsito de la dentina reparadora ocurre por diferenciacion de
las células pulpares. Las células mesenquimales de reserva
indiferenciadas se utilizan para reemplazar los odontoblastos durante la
progresion de una lesion de caries, por lo que el numero de células
mesenquimales, o células madre, disminuye en el tejido pulpar, lo que

reduce el potencial de curacion.3°
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Fig. 15 Cristales de whitlockite ocluyendo los tubulos dentinarios. 36

Ocurre una formacion de dentina terciaria que depende del
estimulo hacia la pulpa, es mas tardada que la formacion de la dentina
esclerdtica. La dentina terciaria es similar, morfolégicamente, a la dentina
fisiologica, pero con un cambio en la direccion de los nuevos tubulos

dentinarios (Fig. 16).3¢

La respuesta inmune pulpar provoca cambios humorales y
celulares, la cantidad de los linfocitos T-cooperadores, linfocitos B,
neutréfilos y macrofagos es proporcional a la profundidad de la lesion. La
respuesta inflamatoria frente a agresiones, como la caries, genera un
conglomerado focal de células inflamatorias cronicas, donde es mediado,
en un inicio, por los odontoblastos y posteriormente por las células
dendriticas, las cuales son responsables de la presentacion del antigeno y

de la estimulacion de los linfocitos T.3¢

El odontoblasto es el primero en encontrarse con los antigenos
extranos, desencadenando la respuesta inmune innata, ademas de
sintetizar  citocinas  proinflamatorias, @ quimiocinas 'y  péptidos

antimicrobianos, que dan lugar al reclutamiento y estimulacion de células
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efectoras inmunes, ademas de la destruccion directa de bacterias. El
subsiguiente flujo de células del sistema inmune efectoras esta

compuesto por linfocitos, macréfagos y células plasmaticas.®®

Fig. 16 Formacion de dentina reparadora frente a estimulos. %7

En los molares temporales, hay una estrecha relacion anatémica entre el
area de bifurcacion y el germen del diente permanente; por consiguiente,
en los molares primarios, los cambios 6seos patologicos probablemente
no se encuentren en los apices, sino en la region de la bifurcacion
radicular (Fig 18).%8

Existe la presencia de conductos accesorios que pueden conectar
la pulpa y el ligamento periodontal, son el resultado de una falla localizada
en la formacion de la vaina de Hertwing durante las etapas embrionarias.
Las bacterias, las toxinas o los productos de la descomposicion del tejido
pulpar pueden difundirse por estos conductos hacia los tejidos
periodontales (Fig. 17 y 19).38
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Fig. 17 Representacion esquematica de un conducto accesorio en la furca. 4°

Yoshida y colaboradores informaron una frecuencia del 75% de
conductos accesorios localizados en la regién central del piso de la

camara pulpar.®®

El poco grosor de la dentina en la zona de la furca, la reabsorcion
radicular fisioldgica con exposicidon del tubulo dentinario y la presencia de
conductos accesorios aumenta la permeabilidad de la region, provocando
alteraciones patologicas en la region interradicular de los molares

temporales.38

Fig. 18 Medida en milimetros entre el punto mas convexo del suelo de la cdmara pulpar

hasta la bifurcacion de la raiz en las flechas verdes.*'

La Asociacion Americana de Endodoncia en el 2009 clasificod los
diagnosticos apicales, basados en hallazgos clinicos. En la “periodontitis

apical asintomatica” se encuentra inflamacion y destruccion del periodonto
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apical de origen pulpar y radiograficamente se encuentra una zona
radiolucida en la region apical. En este trabajo se utilizara esta misma
clasificacion considerando que estos acontecimientos se presentan en la
zona de la bifurcacién radicular en molares de la denticion temporal,

debido a las caracteristicas antes mencionadas.*?

Fig. 19 Imagenes tomograficas del suelo de la camara pulpar, las flechas apuntan a
imagenes hipodensas compatibles con conductos accesorios. Vista axial (A); vista

coronaria (B); y vista sagital (C).*!

La conexion del cemento con el hueso alveolar que es donde se
alojan los dientes, es a través de un tejido conjuntivo laxo llamado
ligamento periodontal, es donde se encuentran: osteoblastos,
osteoclastos, fibroblastos, restos de células epiteliales de Malassez
(REM), macréfagos, cementoblastos y células mesenquimatosas (células

madre).36

La Infeccidn bacteriana conduce a cambios patologicos en el hueso
alveolar, ligamento periodontal y el cemento. La afeccion a tejidos
periodontales y la pérdida de hueso en la zona apical o en la bifurcacién
de las raices son caracteristicas distintivas de la periodontitis apical,
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siendo los microorganismos y sus toxinas los que activan los
osteoclastos. Los fagocitos, las células dendriticas y los linfocitos B,
reconocen a los microorganismos patdgenos, que con su presencia fisica

crean infecciones y posteriormente un dafio tisular.36

En la periodontitis apical, las bacterias no se encuentran en los
tejidos periapicales sino, en los conductos radiculares y accesorios; esta
relacionada con la virulencia, el numero y con las combinaciones de
microorganismos existentes en esa zona. La presencia de las bacterias
en los tejidos perirradiculares inflamados puede ser temporal, ya que son
eliminadas, posteriormente, por los mecanismos de defensa del huésped,
cuando el foco de la infeccion se elimina correctamente, obteniendose

mediante el tratamiento pulpar.®®

En la infeccidn primaria pulpar hay una mezcla polimicrobiana, con
proporciones a partes iguales de microbios gram positivos y negativos,
dominados por anaerobios obligados. Una infeccion se puede considerar
una batalla entre la capacidad que tienen los microorganismos de
multiplicarse, provocar la enfermedad, diseminarse, la capacidad del
huésped de controlar y eliminar los microorganismos. El huésped tiene
unas barreras fisicas (esmalte y dentina), inmunitarias innatas vy
adaptativas que impiden la infeccidon pulpar y periapical, los
microorganismos también cuentan con mecanismos especificos que
permiten la invasion de las barreras fisicas del huésped, como la
inhibicién de la fagocitosis.3®

Existen infecciones asintomaticas, en mas del 90% de los casos,
como en la necrosis pulpar y la periodontitis apical crénica y se
encuentran presentes el tiempo suficiente para causar la destruccion del

hueso adyacente.®®
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Durante la infeccion pulpar e inflamacién, células inmunitarias
innatas y adaptativas liberan mediadores de la inflamacién, como
citocinas, quimiocinas y neuropéptidos; conforme hay una diseminacion
de estos mediadores. Se altera la fisiologia de los tejidos periapicales
observables clinica y radiograficamente como un ensanchamiento del
espacio del ligamento periodontal o lesiones osteoliticas en furca y en la

zona apical por reabsorcion ésea (Fig 20 y 21).36

Fig. 20 Fracaso de pulpotomia con reabsorcion ¢sea.*3

La reabsorcion 6sea se debe a los osteoclastos activados, las
interleucinas (IL-1, IL-11 e IL-17), el factor de necrosis tumoral, pueden
inducir la diferenciacidén y activacion de los osteoclastos. La reabsorcion
O0sea inducida por la inflamacion de los tejidos, presenta células
inmunitarias como los linfocitos, macrofagos, células plasmaticas,
neutrofilos y células citoliticas naturales, que construyen una linea de

defensa frente a la dispersion microbiana desde el conducto radicular. 3¢

A nivel de los incisivos, las dos denticiones (temporal y
permanente) estan separadas por una delgada barrera Osea de
aproximadamente 3 mm de espesor, 0 incluso en ocasiones, por tejido
simple conjuntivo fibroso. Los molares temporales también tienen una
estrecha relacion con la bifurcacion radicular y el germen permanente. En
ambos casos, una inflamacion periapical puede alterar la mineralizacion

del germen subyacente y afectar en cualquier fase de su proceso de
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formacién, desde la secrecidon del esmalte hasta su maduracion o

calcificacion.- 44

Fig. 21 Dientes 51 y 61 con zonas radiolucidas periapicales y reabsorcion radicular y

Osea.*®

7. Diente de Turner

7.1. Definicion

El diente de Turner es un diente permanente con un defecto hipoplasico
en el esmalte, donde existe un dafo en la cantidad y calidad del mismo,
puede presentar una extension parcial de la lesion; ademas de posibles
dilaceraciones coronarias o radiculares. Este tipo de lesiones ocurren
debido a un proceso infeccioso o trauma del diente precedente temporal
que dano al germen del diente permanente, dependiendo el momento y
duracion de la lesion, sera el grado del defecto.'® 17 22

La afeccion ocurre normalmente en solo un diente. Los dientes con
una mayor frecuencia de lesién son los premolares en su cara oclusal y
los incisivos en su cara vestibular , sin embargo la lesion puede abarcar la
totalidad de la corona llegando a presentar un tamaio menor que un

diente sin este defecto.6: 27. 20
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Kamman y Gaengler, en el 2006 mediante la Asociacion
Internacional de Investigacion Dental sefialaron durante un periodo de 10
afnos en Australia, la prevalencia de los dientes de Turner en una
poblacién no seleccionada era de alrededor del 5,8 % de un total de la
muestra de 2212 personas, de los cuales el 68% eran dientes premolares
y el 32% eran dientes incisivos.*®

7.2. Etiologia

El diente de Turner presenta una etiologia por parte del diente temporal,
puede ser infecciosa o traumatica localizada, asi como también la
presencia de fragmentos radiculares retenidos con un foco infeccioso,
extracciones traumaticas o fracasos de tratamientos pulpares, estos
acontecimientos se refieren durante el desarrollo del esmalte del diente

permanente, a una edad de dos a tres afios.'® 22 47

Si la hipoplasia se encuentra en los dientes anteriores, la causa
mas probable es una lesion traumatica en el diente temporal, si se
encuentra en los premolares un foco infeccioso en el molar temporal es la

causa.?®

El epitelio del esmalte interno continta induciendo la diferenciacion
de nuevos odontoblastos durante la lesién en el desarrollo del diente
permanente, por lo tanto, la formacién de dentina no se ve afectada. La
extension de las lesiones dependen de la severidad, extension de la
agresion y el estado de desarrollo del germen permanente en el momento

de la misma.'" 22,23
La periodontitis apical créonica o aguda, de un diente temporal,

genera un area con proceso inflamatorio alrededor de la raiz, la cual

destruye el hueso de la zona periapical adyacente, favoreciendo la
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difusién de la infeccion hacia la periferia del 6érgano del esmalte, lo que
provoca la destruccion del epitelio adherido y la exposicion del germen a
los efectos de la inflamacion y del tejido de granulacion (Fig. 22).22 23

La infeccion pulpar cronica grave en los dientes temporales puede
dar como resultado la pérdida temprana del mismo, una exposicion
radicular al area bucal, asi como una ostedlisis excesiva del hueso

interradicular y una erupcion temprana del diente permanente, antes de

que se forme la longitud adecuada de la raiz (Fig. 23).2

Fig. 22 Radiografia de molar temporal con infeccién.?

Fig. 23 Diente 45 en erupcion con presencia del 85.2
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7.3. Caracteristicas anatoémicas

La lesion hipoplasica en el diente permanente varia, se puede localizar en
areas focales, presentar coloracion blanca, amarilla o marrén, o bien, la
ausencia parcial o total del tejido del esmalte. Los dientes de Turner
pueden presentar un tamafio menor que un diente sin este defecto (Fig.
24 y 25).77

Gizem y Kirzioglu, mencionan la presencia de
hipomineralizaciones en el esmalte en los dientes permanentes

generadas por infeccién o traumatismos en el diente temporal .4’

También se pueden observar dilaceraciones coronarias o
radiculares, malformaciones del germen, interrupcion total o parcial de la
formacion radicular e incluso un secuestro severo del germen permanente
en desarrollo. Los dientes afectados cuentan con una gran
susceptibilidad a caries, desgaste y erosiones, ademas de generar

problemas estéticos, sensibilidad dental y posibles afecciones pulpares.??
Un diente hipoplasico se puede desvitalizar sin antecedentes de
caries o trauma; se vuelve no vital debido a que los tubulos dentinarios se

encuentran abiertos y actuan como reservorio para la entrada de

bacterias y estimulos al area pulpar, lo que lleva a la necrosis.?

Fig. 24 Diente de Turner 45 con hipoplasia tipo IV segun Silberman y colaboradores.?®
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Fig. 25 Diente de Turner 12 con hipoplasia tipo IV segun Silberman y colaboradores.?

8. Niveles de prevencién para el manejo del diente de
Turner

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) (48), define a la prevencion
como “Medidas destinadas no solamente a prevenir la aparicion de la
enfermedad, tales como la reduccion de factores de riesgo, sino también

a detener su avance y atenuar sus consecuencias una vez establecida”.*®

La enfermedad es el resultado de la interaccion de multiples
factores causales para su desarrollo, donde coexiste un equilibrio
dinamico de la triada ecoldgica (agente, huésped y medio ambiente),
donde dependiendo de la intervencion y la eficacia de la prevencion la
enfermedad seguira un curso natural dirigido hacia la curacién, cronicidad,

invalidez o la muerte.> 49

Los niveles de prevencion son etapas donde se actua para prevenir
la enfermedad, rehabilitando al sujeto afectado por ella, limitando y
obstaculizando el dafo. Leavell y Clark desarrollaron tres periodos que
pueden ser aplicados a cualquier enfermedad: prepatogénico, patogénico
y de resultados (Fig. 26).°

Periodo prepatogénico: Presenta factores que determinan el desarrollo
de la enfermedad. La involucracion de la triada ecolégica y su
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desequilibrio iniciara el estimulo productor de la enfermedad, marcando el

inicio del periodo patogénico.4®

Periodo Patogénico: Se puede encontrar dos estadios: el
presintomatico, en donde no hay signos clinicos notorios, pero hay un
inicio de cambios histolégicos debajo del horizonte clinico; y el estadio de
enfermedad clinica, donde hay cambios anatomicos e histologicos
evidentes, perceptibles por el individuo y su entorno, aqui se encuentran

signos y sintomas de la enfermedad.*°

Resultados: La enfermedad avanzara si se encuentran las caracteristicas
del huésped y el ambiente desfavorable. En este ultimo estadio se
encuentra el desenlace del proceso: la evolucion hacia un estado crénico,

incapacidad, recuperacion o muerte.*9

Fig. 26 Historia natural de la enfermedad de Leavell y Clark.*®

Si se ejecutan intervenciones pertinentes dentro de cualquier
periodo de la historia natural de la enfermedad, se podra mejorar la
calidad y la sobrevida de los pacientes. Mientras mas precoz se aborden
los problemas, mas efectivas y menor sera el costo de dichas

intervenciones.5 49
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La prevencion puede considerarse como la direccion opuesta a la
enfermedad y pueden implementarse medidas preventivas establecidas

en diferentes niveles: prevencion primaria, secundaria y terciaria.5 4°

8.1. Prevencion primaria

Se debe disminuir la probabilidad de ocurrencia de las enfermedades y
decrecer la incidencia, desde un punto de vista epidemiologico. Este
estadio se aplica en el periodo prepatogénico, evitando el comienzo
bioldgico de la enfermedad. Consiste en dos tipos de acciones: proteccion
de la salud y prevencién de la enfermedad.*®

8.1.1. Primer nivel: Fomento a la salud

Su objetivo es evitar la aparicion de una enfermedad mediante el control
de los factores causales, predisponentes o condicionantes. Este nivel esta
dirigido al sujeto sano o aparentemente sano. Sus objetivos particulares
son: la promocién de la salud y la prevencion de las enfermedades, para
conseguirlos se dispone de la educacion para la salud y de la proteccion
especifica.*®

Se debe instruir a los profesionales de la salud y padres para
obtener su participacidn colectiva activa y consciente, explicando la
importancia de la salud de los dientes temporales y permanentes, las
razones por las que deben recibir tratamiento, para que estos puedan
conservarse sanos, asi como el caracter infeccioso de las lesiones de

caries y el riesgo de originarse.?? 48
Dieta: Existe relacion entre los habitos alimenticios y la caries dental, la

cual resulta en la disolucion del esmalte, producida por el acido del
metabolismo de los carbohidratos generado por las bacterias bucales.*?
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Las principales bacterias que la causan son: Streptococcus Mutans
y los lactobacilos, que se adhieren a la superficie del diente usando mono
y disacaridos (sacarosa, fructosa y glucosa), posteriormente producen el
acido lactico que causa la desmineralizacién debido a la disminucion del

pH de la placa en un rango aproximado de 5,2 a 5,5.%°

La dieta es una de las variables etiolégicas de la caries que se
puede modificar. La adecuacién de habitos alimenticios correctos
representa una contribucion a la salud bucal. La educacion nutricional se
consigue transmitiendo conocimientos y modificando actitudes; los padres
necesitan reconocer la necesidad de cambiar la dieta de su hijo y la

disposicion a realizarla.>®

Educacidén para la salud bucal: El propdsito de la limpieza bucal es
prevenir la formacion de biofilm bacteriano, esto se logra por medio de la
remocion mecanica del mismo, con cepillo e hilo dental, ademas de
enjuagues bucales antisépticos, contribuyendo asi a reducir la presencia
de microorganismos que conducen a enfermedades bucodentales, como

caries e infecciones odontogénicas.’

La educacién para la salud bucal en pacientes con diente de Turner
debera ser mas firme para los padres y el paciente, ya que presenta
condicionantes que lo hacen susceptible a caries y subsecuentemente la
pérdida prematura del diente enfermo. El primer nivel de prevencion es
dirigido al odontdlogo, debe ser el elemento basico para poder realizar

tratamientos dentales.

8.1.2. Segundo nivel: Proteccion especifica

Se relaciona con el fomento a la salud, se trata de la aplicacion de
medidas preventivas para las enfermedades. Se le adjudica el calificativo
‘especifica” debido a que esta dirigida a una enfermedad o un grupo de
enfermedades en especifico.*®
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Remineralizaciéon: Se debe realizar el uso topico de geles o barnices de
fluoruro de sodio neutro, aplicados profesionalmente cada tres o seis
meses dependiendo del paciente, para prevenir los efectos nocivos de la
caries e hipersensibilidad dental.®: 20, 52

Clinpro White Varnish con Tri-Calcio Fosfato (TCP): Es un barniz que
proporciona una liberacion prolongada y continua de fluoruro, ademas de
cubrir, se adhiere al diente hasta que el paciente se cepille (Fig. 27).%3

Fig. 27 3MTM Clinpro TM White Varnish con

Tri-Calcio Fosfato. 23

Selladores de Fosetas y fisuras: Las fosetas y fisuras en molares, se
consideran sitios de estancamiento de biofilm bacteriano, igualmente, son
resistentes a otros enfoques terapéuticos y contribuyen a una parte

significativa de la carga de microorganismos productores de caries.?* 55

La colocacion de selladores de fosetas y fisuras ayuda a detener e
inhibir el ingreso y desarrollo de bacterias, esto lo hace penetrando y
endureciendo la zona por medio de un sistema de fotopolimerizacién.
Esta actua como una barrera fisica para la prevencidn de caries e
infecciones odontogénicas, ya que, al ser una superficie plana, se facilita
su cepillado, ademas de la liberacion prolongada de fluoruro, que ayuda a

la remineralizacién del esmalte (Fig. 28).22 %
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Fig. 28 Molar intacto (A), Molar con sellador de fosetas y fisuras (B).5®

El segundo nivel de prevencion, denominado proteccion especifica, se
encarga de disminuir las condiciones que pueden producir la enfermedad.
El cepillado, la aplicacion de fluoruro, selladores de fosetas y fisuras son
hasta el momento elementos primordiales para el manejo de la
enfermedad. Pacientes sanos y con diente de Turner deberan tener las

mismas indicaciones para la prevencién especifica.

8.2. Prevencion secundaria

Esta prevencidén actua cuando la prevencion primaria no ha existido o
fracasado. Una vez que se ha producido la enfermedad, la Unica
posibilidad preventiva es la interrupcion de su progresion mediante el
tratamiento oportuno temprano para mejorar el pronostico de la

afeccién.*®

8.2.1. Tercer nivel: Diagnéstico y tratamiento precoz

Se basa en el retraso del curso de la enfermedad y la disminucidn de las
incapacidades cuando estas existan; se emplean las medidas necesarias
para evitar la progresion de la enfermedad y mejorar las funciones a
través de la rehabilitacion.*?
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El diente de Turner en ocasiones se puede diagnosticar
tempranamente por medio de la toma de una radiografia, previo a la
erupcion del diente permanente, o de manera clinica, cuando este
comience su erupcion; la deteccion temprana ayuda a determinar la
intervencidn clinica mas apropiada para preservar la funcion, minimizar el

dafio hacia el diente, ademas de prevenir complicaciones.'® 22

Para realizar un diagnostico adecuado se puede hacer
esencialmente por exclusion, debido a que es una lesidn aislada. También
deben comprenderse las caracteristicas de los dientes hipoplasicos y los
posibles defectos cualitativos que lo acomparien.?? 57

El plan de tratamiento del diente permanente afectado dependera
de variables como el grado de severidad de la lesion, la presencia o no de
caries, formacion radicular, presencia de dilaceraciones, edad dental,
relaciones oclusales y la colaboracion de los padres en el futuro, ademas

de instruirlos a un programa preventivo para manejar estos problemas.?%
22,57

Se debe realizar una correcta historia clinica para identificar el
agente causal dentro de los factores ambientales, ya que, en ocasiones,

estos no pueden ser recordados por los padres.??

Remineralizacion especifica para defectos cualitativos del esmalte:
La remineralizacion se utiliza para disminuir los defectos cualitativos que
pueden acompaniar al Diente de Turner; su atencion temprana es de gran

importancia.

Mas adelante se revisa estos defectos con la finalidad de incluirlos
en el plan de tratamiento integral del paciente.
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Fluoruro de sodio y fosfato tricalcico (Clinpro): Esta pasta ayuda a la
remineralizacion a través de la lesiébn del esmalte y no solo en la
superficie. Las opacidades del defecto que comprometen la estética del
esmalte pueden parecer menos perceptibles después de la aplicacion de
esta pasta (Fig. 29).1% %3

Fig. 29 Pasta Clinpro Tooth Creme. 53

Ml paste: Crema a base de agua con Recaldent (Fosfato de calcio
fosfopéptido amorfo), los iones de calcio y fosfato liberados por este
sistema se difunden rapidamente a través de las lesiones blancas porosas

y se depositan en cristalitos de esmalte parcialmente desmineralizados.5®
59

La crema se adhiere al biofilm y a la hidroxiapatita localizando el
calcio, fosfato y fluoruro; se usa de manera topica en las lesiones del

esmalte, no contiene lactosa y el sabor ayuda a estimular la salivacion.®®
MI paste plus: Proporciona una extra proteccion a los dientes, ya que su

uso ayuda a neutralizar los cambios de acido de las bacterias

acidogénicas en la placa (Fig. 30).5°
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Fig. 30 Ml paste plus.59

Resinas infiltrativas: Los defectos del desarrollo del esmalte tienen una
coloracién anormal producida por una alteraciéon en la formacién del
organo del esmalte, como es el caso de las lesiones hipoplasicas. Los
dientes de Turner presentan una lesion hipoplasica en ocasiones con un
cambio de coloracion en el esmalte e hipomineralizaciones y se puede
optar por la aplicacion de resinas infiltrativas para el enmascaramiento de

las mismas.52 57

Fig. 31 Defectos hipoplasicos en dientes anteriores superiores.®?
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Fig. 32 Defectos hipoplasicos en dientes anteriores superiores después de tratamiento

con resinas infiltrativas.5?

Las resinas infiltrativas unen la prevencién con la
restauracion, ya que ayudan a impermeabilizar la lesion, rellenando vy
reforzando el sistema de poros en los defectos del desarrollo del esmalte;
de esta manera ayudan a detener la difusion de acidos al crear una
barrera dentro de la lesién y no en la superficie. Ademas de proporcionar
un enmascaramiento de color, sin necesidad de la preparacién mecanica
del diente, ya que se debe seleccionar el tratamiento menos invasivo
permitido (Fig. 31 y 32).52 47,60, 61

Fig. 33 “Efecto borde” tras erosién-infiltracion de hipomineralizacién traumatica.®”

Las lesiones de hipomineralizacién con etiologia de trauma o

infeccidn por su antecesor, que suelen acompafar al diente de Turner,
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pueden presentar una amplia variedad de manifestaciones clinicas que
difieren en forma, contorno, localizacion e incluso color. Las lesiones se
localizan en la capa subsuperficial y los bordes de la lesion, pueden
presentar variaciones en sus angulos dificiles de apreciar clinicamente,
que hacen que la infiltracion de resina con el tratamiento de erosion-
infiltracion sea incompleta en el margen y lo que genera efectos de borde
antiestéticos (Fig. 33, 34 y 35).%7

Fig. 34 Bordes con angulos agudos de una lesion de hipomineralizacion traumatica.5”

Fig. 35 Hipomineralizacion traumatica vista en un corte transversal con un estudio de la
birrefringencia bajo el agua mediante microscopia de luz polarizada, las areas con mas
del 5% de hipomineralizacidon aparecen oscuras y se observa una fina capa de esmalte

relativamente bien mineralizado entre la superficie del diente y la lesion.’
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Microabrasién: Una de las opciones preferidas de tratamiento estético
para los defectos del esmalte; esta opcidn puede utilizarse para cambios
de coloracion, tejidos en fluorosis, hipomineralizacion, hipoplasia del
esmalte y amelogénesis imperfecta, ya que alisa y remueve las
irregularidades de la superficie, produce una superficie mas regular,
brillante y elimina las manchas opacas y marrones (Fig. 36).47: 6

La microabrasion del esmalte implica el uso de agentes acidos y
abrasivos, como lo es el acido fosférico al 37%, piedra pdmez, acido
clorhidrico al 6% Yy silice; estos pueden ser aplicados a la superficie del
esmalte con presion mecanica, mediante una copa de goma con una

pieza de baja velocidad.®®

Su uso en el diente de Turner debe realizarse en conjunto con una
evaluacion de la lesidn, ya que algunas lesiones hipoplasicas presentan
grandes extensiones de la ausencia del esmalte y esta no seria una

opcién.

Fig. 36 Profundidad de eliminacion del esmalte. Microscopia de luz polarizada que
muestra la seccién del diente después de la microabrasion del esmalte con
Opalustreacido que es acido clorhidrico al 6,6%.53
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8.3. Prevencion terciaria

Corresponde a la rehabilitacion, trata de conseguir que el individuo se
adapte a su situacion, es necesario realizar un diagndstico preciso y
detallado del caso del paciente. Se debe considerar la edad, localizacion y

el tipo de afectacion.*®

8.3.1. Cuarto nivel: Limitacion del dano

Se busca evitar un dafio mayor cuando los métodos de prevencion
mencionados anteriormente han fracasado o no fueron aplicados,
buscando siempre evitar complicaciones, secuelas, progresion,

incapacidad o la pérdida del diente.*®

8.3.1.1. Manejo multidisciplinario

El manejo multidisciplinario del diente de Turner ocupa un enfoque
colaborativo que involucre a varias especialidades odontolégicas para

tratar una afeccidon dental compleja.

8.3.1.1.1. Odontopediatria

Para realizar restauraciones a este tipo de dientes, debemos de
considerar el grado y localizacion de la lesion. Teniendo en cuenta que es
un diente permanente joven, se deben utilizar materiales que ayuden a
tener una adhesion mecanica y quimica. Como los cementos de ionémero
de vidrio modificado con resina, o bien, resinas compuestas, para tener
exito en dichas restauraciones, ya que un diente de Turner rehabilitado
tempranamente se deteriora facil bajo las tensiones masticatorias. Dando

lugar a microfiltraciones en la interfase de las restauraciones, caries
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recurrente y afectacion pulpar, por ello, este diente siempre debe de tener

un seguimiento a medida que se asiente la oclusion.?% 20

En el caso de los premolares con ausencia parcial o total del
esmalte, el tratamiento de eleccion es la rehabilitacion con iondmero de
vidrio modificado con resina y bandas de ortodoncia sencillas, sin realizar
desgaste en el esmalte, ya que lo protege, reduciendo la sensibilidad,
previniendo fracturas de las cuspides, ayudando a mantener el espacio,

altura y dimensién vertical (Fig. 37).1° 21

Las rehabilitaciones siempre deben de estar bajo supervision del
profesional, posteriormente, pueden reemplazarse con otros materiales,
continuando con el objetivo de mejorar la calidad y evitando la invalidez

del diente, brindando proteccion a largo plazo."®

Fig. 37 Banda de ortodoncia simple para premolar.54

8.3.1.1.2. Rehabilitacion oral

Cuando un diente de Turner ha erupcionado completamente, la lesién o el
paciente precisa una restauracion distinta a la que se ha llevado hasta
ese punto, se pueden considerar distintos métodos de rehabilitacion,
tomando en cuenta una evaluacidn multidisciplinaria para analizar si

realmente su aplicacion es necesaria.
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La firmeza del esmalte protege al complejo dentino pulpar durante
la masticacion, la dentina le proporciona flexibilidad al diente en general,
la combinacion de estas dos estructuras es primordial funcionalmente.
Hasta ahora, no existen materiales restauradores que puedan reemplazar
esta perfecta combinacion, por lo tanto, la estructura dental original debe

conservarse tanto como sea posible.®®

Carillas: Existen dos tipos de carillas estéticas: parciales o totales. Las
carillas parciales estan indicadas para la restauracion de defectos
localizados, como sucede en pacientes con diente de Turner, con
ausencia parcial del esmalte o bien, con cambios de coloracién en la

zona vestibular.%®

Las carillas totales estan indicadas para la restauracion de defectos
del desarrollo, como la ausencia de esmalte o cambio de coloracion en la
mayor parte de la superficie vestibular del diente. Por lo tanto, se deben
evaluar factores importantes, como la edad del paciente (una restauracion
definitiva debera tomar en cuenta la completa formacién radicular y el
establecimiento de la oclusién), la extension y la higiene bucal antes de
considerar estas opciones de tratamiento.®

Cuando el defecto es mas profundo, se puede generar una cavidad
en la superficie vestibular de los dientes. En estos casos, los defectos
localizados estan rodeados por un esmalte sano, y por ello, pueden ser
tratados, idealmente, con carillas directas parciales (Fig. 38).5¢
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Fig. 38 Aplicacion de carilla parcial directa con composite en diente 21.%¢

Las carillas de composite o ceramicos se han convertido en un
tratamiento eficaz para corregir problemas de hipoplasia o coloracién en
el esmalte en la zona vestibular de los dientes anteriores, debido a la
cantidad conservadora de estructura dental que debe eliminarse (Fig.
39).57

Las carillas totales estan contraindicadas en decoloraciones
severas, cuando existe riesgo oclusal (disfuncion oclusal, patron de
masticacion constrefiido, bruxismo y parafunciones) y en dientes
severamente comprometidos estructuralmente, como es el caso de la
ausencia total del esmalte en los dientes de Turner; para estos

problemas, se analizara la rehabilitacion mas adecuada adelante.5®

Fig. 39 Restauraciones de carillas de ceramica feldespatica en dientes 11 y 21 con

tinciones intrinsecas.®”
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Incrustaciones: Cuando la ausencia del esmalte en el diente de Turner
abarca mas de 4 de la distancia intercuspidea, la colocacién de una
incrustacion onlay debe ser considerada, ya que las cuspides cubiertas
con una restauracion estaran protegidas de la flexion y una posible

fractura.®% 69

Las incrustaciones onlay son restauraciones de cobertura parcial y
pueden abarcar una o las dos cuspides del diente afectado; el objetivo de
esta restauracion es limitar la cantidad de estructura dental sana
eliminada, lo que se conoce como tratamiento conservador, su proposito
es cubrir toda la superficie oclusal de un diente, en casos donde exista

pérdida de la anatomia oclusal (Fig. 40).%°

Para este tipo de restauracion se recomiendan materiales de
restauracion adheribles, principalmente ceramicas dentales, materiales a
base de resinas, junto con un sistema adhesivo dental y cemento de

resina.2" 65

Debe considerarse que la incrustacion es una restauracion
definitiva, para la colocacion de la misma, se necesita saber el estado de

formacion radicular y el establecimiento de la oclusion.

Fig. 40 Disefio asistido por computadora de una incrustacién onlay en premolar.”
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Coronas: El tratamiento con coronas se considera una restauracion de
cobertura completa, que elimina la estructura dental, en ocasiones
innecesaria, para retener la restauracion. Este tratamiento esta indicado
en dientes de Turner donde la ausencia de esmalte es total y se requiere
el reemplazo del mismo, realizando, en este caso, un desgaste minimo

para dar forma a la preparacion (Fig. 41 y 42).85.67

Teniendo en cuenta que toda restauracion tiene riesgo de fractura,
es importante asegurarse que las coronas dentales tengan la resistencia
necesaria para soportar las cargas oclusales y proteger el diente de una
posible fractura.b®

Para la colocaciéon de esta restauracidn, se debe evaluar tanto
clinica como radiograficamente el diente afectado, ya que se considera
una restauracion definitiva, para su colocacion se requiere conocer el
estado de formacion radicular y el establecimiento de la oclusion en ese

momento.

Fig. 41 Restauracion con corona en segundo premolar.”
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Fig. 42 Disefio asistido por computadora de una restauracion con corona en central

superior.’?

8.3.1.1.3. Endodoncia

El complejo dentino pulpar en el diente de Turner esta protegido solo por
una parte de esmalte cuando la ausencia de éste es parcial, o se
encuentra sin proteccion cuando su ausencia es total; debido a estas
caracteristicas y a la falta de atencion odontolégica. El diente de Turner
puede sufrir, ademas de lesiones cariosas, en la pulpa (desde su
exposicidon hasta su muerte), se deben de considerar tratamientos
optimos evaluando las intervenciones de tratamiento pulpar y el estado de

formacion radicular.23 73. 74

El tratamiento para los dientes permanentes inmaduros se basa en
curar cualquier patologia apical, obtener la resolucion clinica de los
sintomas, promover el desarrollo continuo de la raiz con cierre apical y
restaurar la competencia funcional del tejido pulpar. Es importante
conservar estos dientes por razones funcionales y estéticas, ya que los
implantes generalmente estan contraindicados hasta que se haya

completado el crecimiento craneofacial.”
La pulpa del diente permanente joven posee entre sus

caracteristicas un gran aporte vascular y celular, permitiendo que la pulpa

tenga un potencial reparador altamente positivo.”*
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Pulpotomia parcial: Este tratamiento esta indicado cuando los tejidos
pulpares vitales se encuentran expuestos debido a una lesion, consiste en
la extraccion de dos a tres milimetros de tejido pulpar debajo del sitio de
exposicidn para posteriormente obturar con cemento bioactivo; de esta
manera, se crea una barrera que permite conservar la vitalidad pulpar por
medio de la preservacion de tejidos ricos en células, continuando asi la
funcién dentinogenética, el engrose de las paredes del conducto y el

cierre apical (Fig. 43).74

Fig. 43 Radiografia inmediatamente posoperatoria después de una pulpotomia parcial

con agregado de trioxido mineral (MTA).”®

Pulpotomia total: La pulpotomia total estd indicada para dientes
permanentes con exposicion pulpar de tamano considerable o de mucho
tiempo de evolucién, en donde la pulpa se encuentra infectada, inflamada

0 con pocas posibilidades de conservar la vitalidad.”®

El objetivo de este tratamiento es preservar y mantener viva la
pulpa remanente, permitiendo asi la finalizacion del desarrollo radicular,
en caso de apices abiertos, para posteriormente en caso de ser necesario

realizar una endodoncia.’®
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El tratamiento implica la extirpacién pulpar cameral conservando la
radicular seguida de la obturacidon hasta la entrada de los conductos, para
ello, se usan materiales como el hidroxido de calcio, agregado de trioxido
mineral (MTA) o biodentine (Fig. 44).7°

Fig. 44 Radiografia de diente 36 con diagnostico de pulpitis irreversible y raices

inmaduras (a), radiografia postoperatoria de pulpotomia total con biodentine.

Los dientes permanentes inmaduros necréticos presentan
desarrollo radicular incompleto, paredes dentinales delgadas y apice
abierto; caracteristicas que dificultan la eliminacion de bacterias mediante
el desbridamiento, ademas de aumentar el riesgo de futuras fracturas
bajo fuerzas oclusales. La necrosis puede ocurrir poco después de la

erupcion del diente, a menudo como resultado de la caries.?® 73

Apexificacion: Es un tratamiento que promueve la formacién de una
barrera apical calcificada, permitiendo la colocacién y compactacion del
material de obturacion del conducto radicular. Este tratamiento conlleva el
desbridamiento quimico-mecanico del canal radicular hasta justo antes
del apice, seguido de la colocacion de un material biocompatible
(hidroxido de calcio, MTA o material de reparacion radicular bioceramico)
con la finalidad de inducir una barrera de tejido duro y facilitar la
obturacion radicular (Fig. 45).7"
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Una de las limitaciones practicas de la apicoformacion es la
imposibilidad de promover la maduracion de la raiz del diente inmaduro,
por lo tanto, no se puede incrementar el grosor de las paredes de la
dentina para fortalecer el diente. Es por esto que la apicoformacion puede
ser un tratamiento endodontico 6ptimo para dientes inmaduros con pulpa
necrética, donde las paredes de la dentina radicular ya son lo

suficientemente gruesas para resistir una fractura.””

Fig. 45 Diente 11 con apexificacion realizada con MTA.™

Revascularizacion: La revascularizacion es un tratamiento
regenerativo alternativo, donde se estimula el desarrollo apical y la
maduracion radicular de dientes inmaduros, permitiendo el crecimiento
radicular y engrosamiento de las paredes dentinarias, ademas de la

apicoformacién natural.”’
Esta indicado para dientes con presencia de caries profundas,

necrosis pulpar o traumatismos que paren el desarrollo del conducto
radicular de un diente inmaduro con apice abierto y raices cortas.”’
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Este procedimiento consta de la desbridacion de los conductos
radiculares, posteriormente, se desinfecta y se aplica pasta bi-antibiética,
después se realiza una instrumentacion de los tejidos periapicales a
través del foramen apical abierto de la raiz, para causar un sangrado en el
conducto y producir asi un coagulo sanguineo hasta la uniébn cemento
esmalte. Las células madre vitales sobrevivientes de la necrosis pulpar
son capaces de diferenciarse en odontoblastos secundarios y contribuir a
la conformacién del tejido radicular. Por ultimo, se coloca MTA como

barrera entre el coagulo y la restauracion final.””

Endodoncia: El objetivo del tratamiento endodontico es limpiar, dar
forma y sellar el sistema de conductos radiculares en tres dimensiones,
con materiales bioceramicos, para prevenir la periodontitis apical
mediante la eliminacion del tejido pulpar inflamado o infectado en donde
ya hay un cierre apical (Fig. 46).”®

Fig. 46 Endodoncia de segundo molar. 7®

8.3.2. Quinto nivel: Rehabilitacion del dano

El quinto nivel de prevencion de Leavell y Clark se enfoca en la
rehabilitacion, restauracion y readaptacion del paciente después de una
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enfermedad o lesién, con el objetivo de mejorar la calidad de vida y

prevenir futuras complicaciones.

8.3.2.1. Manejo multidisciplinario

El quinto nivel de prevencion se puede aplicar a través de un manejo
multidisciplinario que incluya tratamientos que mejoren la calidad de vida
del paciente.

8.3.2.1.1. Exodoncia

Si la destruccion dental en un diente de Turner es demasiado grande, la
viabilidad de la restauracién dudosa al igual que un tratamiento pulpar, se
debe considerar si es beneficioso para el nifio la conservacion o la
extraccion del diente danado, ya que mantenerlo por un tiempo mas
prolongado en la boca es util para la preservacion de los tejidos blandos

y duros para una futura implantacion.?? 63

8.3.2.1.2. Ortodoncia

La pérdida de un premolar con diagnostico de diente de Turner debe ser
valorada multidisciplinariamente, ya que en ocaciones la planificacion de
ortodoncia incluye la extraccibn de premolares o se puede realizar
simplemente el movimiento de cierre del espacio ocasionado por la
extraccion del diente afectado. Tomando en cuenta siempre las
caracteristicas como lo son las discrepancias 6seas dentoalveolares, las
relaciones maxilomandibulares, el perfil facial, la maduracién esquelética
y las asimetrias dentales para obtener un diagndstico de ortodoncia claro
(Fig. 47).81

Los primeros premolares suelen ser los dientes elegidos para su

extraccion en la planificacion de ortodoncia, debido a su posicion vy
tamafio compatible con la mayoria de los tipos de discrepancias en los
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casos que requieren la retraccion de los dientes anteriores. La extraccion
de segundos premolares no esta indicada para casos con grandes

discrepancias.?"

Fig. 47 Fotografias oclusales superiores e inferiores con apifiamiento dental severo con

planificacion de extracciones de premolares como tratamiento de ortodoncia correctiva.®!

8.3.2.1.3. Implantologia

Esta especialidad requiere una planificacion estratégica debido a que
combina diferentes conceptos de cirugia, protesis oral, odontologia
restauradora y periodoncia. Un implante es un elemento aloplastico que
se instala en el tejido 6seo con la finalidad de reponer dientes ausentes
(Fig. 48).22

Si el volumen Oseo es insuficiente para la colocacién de un
implante, puede ser necesario tratar al paciente primero con una cirugia

de aumento 6seo0.82

Fig. 48 Implante en la posicion 11. &
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9. Conclusiones

El diente de Turner es una alteracion que se presenta posterior a un
proceso infeccioso o traumatico presente en el diente temporal, causando
un defecto en el desarrollo del esmalte del diente permanente. Se debe a
la presencia de tejido purulento en el diente antecesor en el area apical o
en la bifurcacidon radicular que produce destruccion de tejido 6seo y del
saco pericoronario del germen dental permanente. Por lo regular son
dientes que no suelen ser diagnosticados y tampoco se les ha dado un
tratamiento adecuado.

En la mayoria de los casos nos enfrentamos a dientes con gran
destruccion, por ello la toma de decisiones acerca del manejo de los
dientes de Turner es un proceso que tiene diferentes variables a
considerar por el impacto que puede tener en corto, mediano y largo
plazo. Debido a esto el profesional de la salud debe evaluar al paciente,
ademas de colaborar con diferentes especialistas para obtener un manejo

multidisciplinario que nos lleve a un pronostico exitoso.

Los padres de familia deben de conocer este tipo de alteraciones para
gue sean ellos mismos los que cuiden la primera denticibn mediante las
técnicas preventivas. El Cirujano Dentista debe de conocer las
caracteristicas de estos dientes para que puedan ser diagnosticados y

tratados correctamente.

Se debe educar a los padres de familia, ademas de concientizar a
los profesionales de la salud sobre la importancia del fomento a la salud
bucal y la influencia que tiene esta sobre problemas futuros. Ya que
genera complicaciones que pueden llevar a tener un impacto negativo en

la calidad de vida de los pacientes.
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