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ITNTRODUCCTION:




i cualquier tratado de las anomalfas gue afectan los -
dientes humanos, debe establecerse una base para la clasifi-
cacidén que explique l6gicamente aguello de importahéié para

el dentista.

La mayorfa de las anomalias dentales son displasias re-
lativas en el sentido de gue son alteraciones de la morfolo~
gia y estructura histoldgica y en muchos casos de la funcidn
del diente. Estas alteraciones displésicas pucden obedecer
a influencias hereditarias, congénitas, o trastornos de desa
rrollo después del nacimiento. Generalmente los dientes tem
porales son mucho més constantes y suelen estar mencs afecta
dos por anomalfas y alteraciones en nGmero y tamafio. La ten
dencia de los dientes permanentes a ser afectados con‘mayor
facilidad, puede explicarse parcialmente por su posicidn se-

cundaria en la lamina dental de los dientes primarios.

Las fuerzas hereditarias son de importancia en altera--
ciones como, por ejemplo, incisivos laterales faltantes, den
tinogénesis imperfecta hereditaria, etc. Pero muchas anoma-
lias en las cuales la herencia parece intervenir, no pueden

explicarse con base en los principios mendelianos,

En lo que respecta a antecedentes, las fuentes biblio--
graficas son muy vastas y nos ayudarin a realizar nuestro es
tudio en forma eficaz. Aunque en si, carecemos de datos ~-
acerca de alguna investigacién epidemioldgica que se haya --

realizado en nuestro pais.
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ANOMALIAS DE TAMARO

El agrandamiento o disminucidn completa en el tamafio de -
todds los dientes puede ser producido por la combinacién de
factores hereditarios y trastornos enddcrinos, cuando—éctdah
durante ia diferenciacidn morfolégica, es decir, en el Gtero,

o en el primer aho de vida.

En la mayoria de los casos, las anomallias de tamafio --
abarcan uno o varios dientes del mismo tipo, aungue en raras

ocasiones puede manifestarse en forma genecralizada.

Entre estas anomalias encontramos la microdoncia y la -

macrodoncia.

a). MICRODONCIA.

En la mayoria de los casos se utiliza el t&rmino mi-
crodoncia para designar dientes mads pegueiios que los norma--
les, los cuales son también de morfologia anormal, lo gque da
por resultado alteraciones en la erupcidn ¥y el contorno mas-

ticatorios.

Esta anomalia es consecuencia de desarrollo insufi-
ciente del germen dental, aunque puede estar en relacidn con
una hipofuncidn de la hip6fisis; se ha observado microdoncia
"verdadera® en los enanos hipofisiarios, sin embargo, la ma-
yoria de los enanos tienen dientes de tamaho normal. Gran -
parte de los casos parecen ser debidos a factores heredita-~-
rios.

oo
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ectodérmica, o ser consecuencia de esbb?os en maxilares gran
des, la irfédiacibn usada para el tratamiento de las neopla-
sias pueae causar la microdoncia cuando se irradian los dien
tes en su desarrollo. También la causa podria residir en el
atavismo, es decir, se tratarfa de una regresibn de evolu-~—
cién. La microdoncia relativa se refiere a dicentes que pare
cen mas pequefios que el tamafio promedio debido al tamafio --
anormalmente grande de los maxilares. La microdoncia solita

ria es una hipoplasia de un solo diente.

La erupcidn retardada en hipopituitarismo e hipoti

roidismo, da una corona clinica pequeia.

La microdoncia se nota comunmente en los terceros
molares a causa de l!a pérdida de su funcidn por la evolucidn
de! hombre; también se ven afectados los segundos premolares
dientes supernumerarios, en los denticulos de los odontomas
y los incisivos laterales superiores, Estos {iltimos apare--—
cen a menudo en forma cdénica o de clavija debido a la apla=-=-

sia de los componentes mediales o distales.

Aunque no se ha establecido definitivamente, no pa
rece haber ninguna diferencia de sexo en relacidn con la mi-

crodoncia. La incidencia varia en funcidén de la ravra.

La microdoncia de los dientes temporales es mucho

menos comin.



Estos dientes rara vez son Gtiles y deben extirpar

se para éVitér,problemas pafoéonté;es; ;'  ] . ;*fl).

b) . MACRODONCIA.

La macrodoncia tambi&n puede ser conocida como me-

gadontismo o gigantismo dental.

La macrodoncia se caracteriza por el excesivo tama
fio-de los dientes. Se pueden ver afectados todos los dien-—-~

tes, uno solo, © varios.

Generalmente es un caracter heredado. En algunos
casos poco frecuentes, la causa es la hiperfuncién de la hi-
pdfisis pero en estos casos los componentes dentarios mas =--
agrandados son las ralces mis gue las corconas ya que la ano-~
malla endécrina afecta primariamente a las cstructuras mesen
quimatosas. Cuando esta agrandado un solo dicente o un grupo
de dientés, se cree gue la causa radica en un proceso odonto

génico hiperactivo local.

En la macrodoncia generalizada verdadera, todos --
los dientes son mayores que lo normal, ha sido asociada con

el gigantismo hipofisiario, pero es extremadamente rara.

En la macrodoncia generalizada relativa, se sugie-
re gue hay una herencia cruzada, es decir, gue se heredan --
dientes grandes de un progenitor y esqueleto pequefio de otro

{atavismo).



La macrodoncia unidental es muy rara, es de etidlg
gia desconocida. El diénte es normal -en todos:los sentidos
excepto su tamafo), no hay qUéfconfuhdir"la'maérodoncia verda
dera unidehthl'con7ia;fqéibhxdé'dientes, la diferencia entre

las dos,$61¢'se podré‘bbsérVa radiogrdficamente.

-Una variante de esta macrodoncia localizada, es el
tipo que se observa ocasionalmente en casos de hemihipertro-
fia de la cara, en la cual los dientes del lado afectado son

mids grandes que los del! lado sano.

El tamainio normal de los dientes varia segilin las ra-
7as y los individuos, se acepta en antropologia que cuanto -

mas prégnata es una raza, mas grandes son sus dientes.

Esta anomalia es mas frecuente en piezas dentarias
permanentes que en los temporales. Puede ser ademds, total,

coronario o radicular.

La macrodoncia total es mas frecuente y ataca con
preferencia a los incisivos centrales superiores, el canino,

y aun a los molares.

La macrodoncia radicular aparece a menudo en los -
caninos y primerocos molares y debe ser sospechado cuando en -
maxilares fuertes se observan dientes bien implantados, pero

de corona relativamente pequefa.



FIGURA No. 1.

Microdoncia bilateral de incisivos laterales superiores.
Paciente de sexo masculino, 10 afos de edad.
A, B, Yy C, Vista Vestibular; D, Vista Lateral Derecha;

E, y F, Vista Vestibular y Vista Palatina de los modelos
estudio.

de
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ANOMALIAS DE NUMERO

El nimero de dientes prescntes esta determinado por. la
iniciacidn y proliferacidn del ectodermo odonﬁégéhb en canti
dad, y en algunos casos, en calidad suficiente. La.falta de
iniciacidn provocard anodoncia parcial 6 totél;rla iniciacidn
ariormal, provocard la formacidén de dientes supernumerarios =

aislades o miiltiples.

al. ANODONCIAﬁ

A pesar de que el término anodoncia significa fal-
ta de dientes, el uso comin lo ha ampliado e Incluye cual=--
quier diente faltante desde uno hasta la denticidn comnpleta.
Las influencias hereditarias tienen mucha importancia, pexo
en ambes tipos ciertos factores etioldgicos parecen ser cla-
ram=znte diferentes y, por esta razdn, puede hacerse una sepa
racidn pr&ctica: Anodoncia Total y Anondoncia Parcial u O0li-

godoncia. N

Anodoncia Total:

Es una afeccidn rara en la cual faltan tanto los -
dientes temporales como permanentes, o en que faltan s6lo los
permanentes. Este @iltimo caso puede explicarse por la deten
cidén incompleta del desarrolio ectodé&rmico, en la cual la --
lamina dentaria forma gérmenes dentarios aunquc més adelante
es incapaz de producir dientes permanentes. La anodoncia va
asociada a menudo al sindrome de displasia ectodérmica here-~

ditaria, anomalia que afecta también a otras estructuras ec=-
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todérmicas como glandulas, cabellos, ufnas y ojos. La falta

de apbfisis alveolar, aunque las demis porciones de los maxi
lares continlen desarrolldndose normalmente, ocasiona la for
macidén de labios prominentes. Cuando existen algunos dien--
tes, suelen tener forma cénica o alguna otra malformacidn. -
Es interesante observar que las gldndulas salivales no sue--
len estar afectadas, de manera que el paciente no aqueja xe-
rostomia. La anodoncia total suelce suponerse cuando un nifio
de pocos meses presenta los signos clinicos de grave displa=-
sia ectodérmica, como la falta de sudor y de secreciones se-
baceas que producen anhidrosis, sequedad de la pie)l y eleva-

cidén brusca de la temperatura.

Entre Jos agentes causales de este tipo de anomaljl
as dentarias, tenemos el alcoholismo, las enfermedades que -
se presentan dAurante la primera fase del embararo, aungque el
factor hereditario es el principal, no se pueden descartar -

los factores extrinsecos que pueden causar la mutacién.

Anodoncia Parcial u Oligodoncia:

La anodoncia parcial es también conocida como oli-

godoncia.

La anodoncia parcial es mucho mds frecuente que la
anodoncia total. Las piezas dentarias que a menudo faltan -
son las terminadas de cada serie (terceros molares), le si--
guen Jos incisivos laterales supericres y finalmente, los se
gundos premolares. Habitualmente, la persistencia del dien-

te temporario en edad adulta, delata la falta de desarrollo
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del dienté'ﬁéfméhéﬁteil’

Es dlfic11 reconocer la vetdaderaanodonciaparc1a1,V

pero al 1gua1 que la anodoncia total se ve asociada ¥ ps,de,‘

tipo hereditaria, aunque no siempre es recesxyai(t;ansmitida

a través de los individuos normales).

A diferencia de la anodoncia total, afecta sélo --
unos cuantos dientes, en general, en ciertas ireas en las --
cuales casi no hay anomalias de los dientes prescntes. La =
teorfa cominmente aceptada de "sucesidn filogenética”, expli
ca parcialmente la ausencia de los dientes en ciertas areas
de la boca. Estas areas inestables también son los sitios -
frecuentes de aparicién "atdvica" de dientes accesorios y su

pernumerarios.

Otros factores etiolégicos, pueden ser enfermedades
generales como: sifilis, escarlatina, raguitismo, acondropla
sia, trastornos endbcrinos y trastornos nutritivos durante -

la gestacidn.

La ausencia de dientes puede ser unilateral o bila

teral.
La anodoncia parcial es mas frecuente en varones.

Los dientes faltantes clinicamente debido a una fa
lla de la erupcidén, no deben considerarse como anodoncia y -

se designan como trastornos de la erupcidn.
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b) . DIENTES SUPERNUMERARIOS Y ACCESORIOS.

Los dientes que se presenéén en exceso al nimero -
normal se han denominado frecuentemente dientes supernuhera-
rios, pero este término indica una entidad en la cual los --
dientes son de tamano y forma normales. Algunos dientes su-
pernumerarios de forma completamente anormal, no pueden iden
tificarse con ninglin grupo de dientes normales y se llaman =

dientes accesorios.

Los dientes accesorios, de acuerdo a su localiza--

cibdn, reciben diferentes nombres.

Si se trata de un diente accesorio entre los inci-
sivos centrales del maxilar, se llama mesiodens, mientras =--
que, si se halla en situacibén bucal con respecto al arco, se
le denomina peridens. Los dientes supernumerarios de la re-
gién molar se denominan paramolares si son bucales en rela--
cién con los molares requlares y distomolares o retromolares

51 son distales en relacidén con los terceros molares.

La incidencia de dientes supernumerarios, es del -
1% con una proporcién del maxilar superior al maxilar infe~-
rior de B8 a 1 y dientes no erupcionados o erupcionadocs de 5
a l. No es rara la presentacidn bilateral. Los dientes su-
pernumerarios no erupcionados pueden ocasionar o estar rela-
cionados con procesos patoldgicos come quistes o neoplasias.

Pueden presentarse en las dos denticiones.



Los dientes supernumerarios Qon probablemente do- -
origen hereditario debido a una mutacidén adquivida, siendo -~
su proceso patogénico fundamental una hiperacrividad de Ja -
ldmina dentaria. Sin embargo, no s¢ ha puesto en claro si -
esta afeccidn es debida a la formacidn de un tercer germen -

dentario o a la divisidn del germen permanente.

‘
N

La génesis de los dientes supernumerarios puede ex
plicarse mejor como una regresidén de la evolucidn dental fi-
logenética, o sea, como "atavismo", ya que la denticibn de -
los primates extringuidos contenia cuarenta y cuatro dientes,

P

cen tres incisivos y cuatro premolares en cada cuadrante.

Los dientes supernumerarios (particularmente en la
regidn antero-superior), pueden impedir la erupcidn o causar
erupciones ectdpicas de los dientes permancntes adyacentes,

alterando asi 'a oclusidn.

Esta anomalia, es e)] reverso de la anodoncia par-—--

cial u oligodoncia.

Los dientes supernumerarios atipicos o accesorios
(mesiodens}, ocurren con mas frecuencia y en muchos casos --
son causa de trastornos en la erupcidn de leos incisivos cen-
trales maxilares. Parecen causar diastemas algunas veces, =

con © sin hipertrofia del frenillo labial.

La mayoria de los mesiodens posecn coronas con for
ma de clavija, cono, o tridngulo y una sola rafir. En general

hay uno o, menos frecuente, dos mesiodens, pero algunas ve--
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ces se ha observado tres o cuatro en el mismo individuo. -
Se desarrollan con mayor frecuencia en el lado deérccho o iz-
gquierdo de la papila incisiva, menos a menudo entre dos inci
sivos centrales y muy raras veces labialmente- (peridens); mu
chas veces quedan sin hacer erupcidén. No son raras la inver
sién y el crecimiento hacia la nariz. Si la’erupciéﬁ dehtrq
de la nariz es completa, reciben el nombre'déidiébﬁég“nasé-_

les.

Los dientes accesorios paramolares, se encuéntran
exclusivamente en los espacios intersticiales entre el prime

ro y segundo molar o entre el segundo y tercero.

Los dientes accesorios distomolares o retromolares
son cuartos molares que, lo mismo que los paramolares, ocu--

rren con mucha frecuencia en el maxilar superior. La forma

y tamaiio son bastante variables. Algunas veces so encuentran

incluso dos distomolares en el maxilar superior, a menudo en
posicidn bucal o lingual. Los distomolares probablemente, -~
tienen su origen en un crecimiento distal continuo de la lami
na dental con yemaciones adicionales en sus extremos (VER FI

GURAS 2 y 3).

Dientes Accesorios Linguales, Interdentales e

Interradiculares:

Lo mismo que los paramolares, los dientes lingua--
les, interdentales e interradiculares, tienen generalmente -

forma de clavija o se parecen a los premolares. La forma y

tamafio molares son raras. Los dientes accesorios en posicién

#..
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Yingual ocurren con mayor frecuencia en Jla mandibula. Is po
sible que estos dientes sean paramolares bucales quc, después
de la extraccidén de un molar, se desplazan dentro del arco -
dental. Sin embargo, esto tal ver no sea cierto en todos -~

los casos.

No cabe duda que algunas veces las laminas de los
molares permanentes primero, segundo y tercero forman dien--
tes permanentes adicionales. Naturalmente que no todos los
microdientes en posicidén lingual, interdental o interradicu-
lar se derivan de la ldmina dental de uno de los. tres mola--
res., Se puede deducir esto de las formaciones geminadas en

¢sta regidn.

De l'a localiracidn variable de dientes accesorios
adherentes o libres, se puede concluir que los dientes super
numerarios con direccidn variable de crecimiento pueden desa
rrollarse en cualquier relacidn con un molar regular. En --
condiciones especiales, todas las porciones de la ladmina de
un anlaje dental norma], que normalmente se atrofia, pueden

ser estimuladas para producir dientes.

Denticién Pretemporaria:

Se trata de un estado extremadamente raro gue con-
siste en la prescncia de dientes formados antes que la denti
cidén temporaria. Suelen notarse en el momento del nacimien
to {llamados dientes natales), o hacer erupcién poco después

{(dientes neonatales).
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FIGURA No. 2.

Mesiodens superior. Paciente de sexo masculino, 10 afos de

edad.
A, y B, Vista Vestibular;

C,

Radipgrafia del caso.
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FIGURA No. 3.

Mesiodens bilaterales superiores.

Paciente de sexo masculino, 9 anos de edad.

A, Vista Vestibular; B, Vista Lateral Derecha;

C, Vista Vestibular del modelo de estudio; D, Radiografia del

Ccaso.
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Un diente natal, puede parecerse mucho a la-corona

de un diente temporal, pero en realidad es una. formacidn cor

nificada situada en la porcidn superior de'lafcresia”yaﬁiéﬁé

un componente radicular limitado.

Puede desprenderse naturalmente durante la primera
semana de vida, o ser extraido con facilidad y no tiene ac--
cidn sobre la formacidn ulterior de la denticidn temporal., -
Desde el punto de vista embrioldgico, los dientes natales es
tan formados por un esbozo accescorio o una lamina dentaria -
accesoria que precede a la formacidn de los gérmenes denta-—-

rios temporales.

La mayoria de los dientes erupcionados prematura--
mente, son mbéviles a causa del limitado desarrollo radicular
en alguncs casos estén.tan méviles, que existe el peligro -~
del desplazamiento y su aspiracidn. Exislen otros casos en
que estos dientes tienen el borde incisal muy cortante que -
causa laceraciones en la superficie lingual o interfieren en
el amamantamiento del nifio, razén por la cual deberian elimi
narse. Ocasionalmente, un &rgano dentario temporarioApuede
hacer erupcidn en forma prematura. EI mismo debe distinguir

se de un diente pretemporario y no extraerse.

La erupcidn precoz de verdaderos dientes tempora--
les, constituye otro hecho diferente. Las radiogratias de--
muestran raices cortas a causa de la falta de desarrollo y -

grandes conductos de pulpa. Los dientes natales o los dien-
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tes tempérales de erupcién precoz, pueden cer debidos a cau-
sas hereditarias desfavorables, influencias hormonales u =--
otros trastornos del crecimiento. Los incisivos centrales -
inferiores son los dientes que suelen afectarse en estos ca-
sos, es lb6gico ya que son los primeros en presentar su erup-

cidn.

La denticién pretemporaria parece no tener prefe--

rencia de sexo.

Denticibn Pospermanente:

En ocasiones sumamente raras, pueden aparecer dien

tes después de la pérdida de la dentadura permanente.

En la mayorlia de los casos, se trata.de dientes re
tenjidos (en desdentados totales), que hacen erupcidn después

de la colocacidn de aparatos de prodtesis.

Estos dientes suelen aparecer en la misma drea de-
jada vacia primero por los temporales y después por los per-
manentes dque los han sucedido. La forma y aspecto de estos
dientes, suelen ser parecidos a los de los dientes normales
de la regidn. Se cree que esta denticidn es debida a la hi-
peractividad, mediante la cual la l&mina dentaria se desarro
1la mds gue el germen dentario permanente. En general, la -
denticidn pospermanente o tercera denticidn, consiste en un
grupo de dientes unilateral o bilateral, en una regidn limi-
tada del maxilar, mas que un conjunto completo de dientes. -

El factor etioldgico probable parece ser la herencia.



CAPITULO 1III.
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ANOMALIAS DE FORMA

Las alteraciones en la morfologia de los dientes, se -
presentan principalmente en las etapas de morfodiférenéia---
cién y aposicibn, cuando se determina la unidn de esmalte y
cemento y se efectfia depbsito de matriz, o ambas cosas. En
algunos de estos @Gltimos casos, pueden presentarse en sitios
de aposicidn muy por debajo de la superficie incisal y oclu-
sal; por ejemplo, dilaceracidn, flexidn, perlas de esmalte,

etc.

En todos los casos de alteracidn de la morfologia pone
seriamente en peligro, si no es que elimina completamente, -
cualquier posibilidad de que el diente forme parte funcional

del arco dental.

a) . TAURODONTISMO.

También conocida como taurodontia.

El taurodontismo es un trastorno hereditario. Es-
te término fue impuesto por Sir Arthur Keith, en 1913 para
describir una peculiar anomalia dental en la cual las céma--
ras pulpares de los dientes pueden ser inusitadamente gran--
des y extenderse al interior de la zona radicular. Esta de-
nominacidn procede del parecido de esta alteracién con los -

dientes de los bovinos y de otros animales ungulados.

Puede afectarse cualquiera de las dos denticiones.
Aunque se ha dicho que el taurodontismo representa un perio-

do en la evolucidn del hombre, se considera generalmente co-

#..
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mo un proceso retrégrado o degenerativo.

Hay una tendencia a que el cuerpo del diente crez-

ca a expensas de las raices.

Hamner y sus colaboradores opinan que el taurodon-
tismo se produce porque la vaina epitelial de Hertwig no se

invagina en el nivel horizontal adecuado.

Los dientes afectados con mayor frecuencia, son --
los molares. Puede ser unilateral o bilateral o presentar -

cualquier combinacidn en los cuadrantes.

La incidencia del taurodontismo varia en funcidn -

de la raza.

Radiogré&ficamente, los dientes con esta anomalia,
vienden a tener forma rectangular y ho a afinarse hacia las

raices.

La pulpa carece de la morfologia caracteristica en
la zona cervical y las ralices son excesivamente cortas, la -
bifurcacidén o trifurcacidn se encuentra a unos pocos milime-

tros de los dpices radiculares

La importancia clinica de esta situacidn se torna
aparente cuando hay que afectuar un tratamiento pulpar vital

o una terapéutica radicular.
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b} . DILACERACION,

Se. tiene por d;laceracién el -acomodamiento o curva
tura anormal, de cualquiepuﬁéépo§?dépla:pieza dentaria; en -
la corona, en el cuelld,ﬁqfén+ié_rai#;'de las tres localiza-
ciones sefialadas, ‘la ﬁ§s frecuenté es la que aparece en la -
porcidn radicular de los terceros molares superiores o infe-
riores, le sigue en orden de frecuencia, el canino y los pre
molares, es decir, aquellos dientes que hacen su erupcidn en

el arco dentario en forma tardia.

La dilaceracidn presenta distintos grados, desde -
la §imp1e curvatura, hasta la desviacidn acodada o en bayone
ta. La frecuencia de la dilaceracién radicular, adquiere --
cierta significacidn que se deberad tomar en cuenta, sobre to

do en Exodoncia.

En cuanto a la dilaceracidn cervical, es mucho me-
nos frecuente que la anterior; en estos casos, la corona sue

le formar un angulo casi recto con la raiz.

En la dilaceracidn coronaria, en cambio, el acomo-
damiento puede interesar a la porcidn incisal o el tercio me

dio coronario, o bien, su tercio cervical.

Clinicamente, produce el diente en forma de "pico
de halcdn". Esta alteracidn debe diferenciarse de la flexibn,
que afecta solamente la raiz. La causa mis comlin es el trau
matismo o la presibn que se ejerce sobre el diente parcial--

mente desarrollado. La porcidn formada es desalojada y la -
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porcién de preaposicidén, por ser flexible, se distiende. A
medida que continGa el desarrollo, las porciones desplazadas
permanecen en su nueva posicidn, en tanto.que el resto se =--

desarrolla en la direccidn original.

“La dilaceracidn de’1as-raicesgn¢'difi¢01taVla fun

La imagen microscdpica en la dilacéracién radicu=-
lar, muestra que la torsidén de la dentina suele ser mis acen
tuada que su contorno externc porque las partes cbncavas son
compensadas, en parte por hipercementosis, donde es posible
observar muy a menudo fendbmenos de reabsorcidn cementaria y

aun dentinaria exterior de nuevas laminillas cementarias.

Se acepta en términos generales, que la dilacera-
cién se produciria por obstdculos mecdnicos opuestos al pro-

ceso calcificador durante la formacién de la corona.

c). FLEXION.
Es una desviacidn de la raiz y puede deberse a los
mismos factores que originan la dilaceracién,yo bien, una re
sistencia intrinseca a la formacidén de la raiz. A diferen--

cia de la dilaceracibn, la flexidn, rara vez es motivo de ex

traccidn, pero puede ser dificil.

d}. DENS IN DENTE.

También llamado diente invaginado, dens invagina--

tus, odontoma compuesto, odontoma de gestacidn.
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Es una anomalia especial del desarrollo dentario -
que ocasiona la invaginacidn del epitelio en formacién hacia

el interior del cuerpo de un diente antes de que se produzca

la calcificacién. Segiln la magnitud del proceso de invagina’

cién y la formacién ulterior del esmalte, pueden observarse

diversas formas de dens in dente.

La invaginacidn puede limitarse s6lo a la corona,
que queda revestida de esmalte y que mantiene la comunica--
cién con la superficie. En otros casos, la invaginacidén in-
vade la rair a diferentes distancias formando esmalte pero -
persistiendo como un saco ciego. Aun en otros casos, la in-
vaginacidn penetra hasta la superficie de la raiz, formando
un sequndo foramen. En muchos casos, el dens in dente sélo
se descubre en el examen radiogréafico, es decir, por la pre-
sencia de finas lineas de esmalte cen el interior de la coro-
na, en la regidn cervical, o en ambas, sin que exista distor
sién de la forma de la corona. En otros casos, especialmen-
te cuando la invaginacidén es extensa, la corona y la rair --

del diente afectado, pueden ser deformes o bulbosas.

Cuando persiste la comunicacibén entre el saco y la
boca, la acumulacidn de liquido y residuos suele predisponer
al deterioro del diente, de manera que son frecuentes la in-
feccidn y la degeneracidn de la pulpa, seguidas de lesiones

periapicales.

El sitio de la invaginacidén puede servir como pun-

to de penetracidén de la caries, la que con frecuencia pasa -



inadvertida hasta ¢que se presenta una alteracidn de la pul--
pa, la cual suele estar expuesta y, por lo tanto, necrdtica

o inflamada.

La etiologfa del dens in dente, no ha sido bien es
tablecida. Los factores causales consideradqé;coﬂ m5s fre--
cuencia estan relacionados con una presiénfe#ﬁéfnaVlécali?a~
da incrementada, retardo focal del crecimienﬁo Yy estimulécién

local del crecimiento.

El incisivo lateral superior permanente, es una lo
calizacidn frecuente, ya que su depresidn lingual puede dar
origen al dens in dente, cuya incidencia varia del 3 al 10%.
Sin embargo, se han observado casos en los capinos, premola-
res y molares. Es probable que haya diferencia entre pobla-
ciones. No existe preferencia por ningGn sexo. Esta anoma-=
l1ia puede ser bilateral y también puede presentarse en los -

dientes temporales. (VER FIGURA No. 4}).

e). DIENTE EVAGINADO (Odontoma Evaginado) .

Ocurre con preferencia en las razas mongblicas --
{cerca del 2% de la poblacidn), pero se describieron también
en caucdsicos. Es la antitesis del diente invaginado y con-
siste en una protuberaﬁcia a modo de tubé&rculo o pezdn en la
superficie oclusal de los premolares. En casos muy raros, -

empero, pueden afectarse caninos y molares.

Existen dos tipos de diente evaginado: en uno, el

tubérculo se origina en la cresta lingual de la c{ispide bu--
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cal, y en el otro, est& en el centro ae la superficie oclu--
sal. La atricidn o fractura del tub&rculo, deja expuesta a

la dentina y produce una depresidn puntiforme en la superfi-
cie oclusal. La pulpa se extiende dentro de esta protuberan
cia y muchas veces se necrosa. Se creec que el diente evagi-
nado se debe al desarrollo andmalo del epitelio del esmalte

interno en reticulo estrellado. Como el diente evaginado no
es una neoplasia, el término odontoma evaginade no resulta -

muy acertado para designar a esta malformacidn.

f£). DIENTES DE HUTCHINSON.

Esta denominacidén se aplica a los dientes andmalos

que se observan en algunos pacientescon sifilis congénita.

La frecuencia del trastorno dental varia notable-
mente, pero se observa, en orden decreciente, en los incisi-
vos centrales superiores, en todos los molares, en los inci-
sivos inferiores y en los caninos. Puede estar afectado un
diente mientras que el contralateral puede ser normal. Este
solo signo sirve para separar la anormalidad de la hiperpla
sia. Con frecuencia, se presenta una maloclusidn de mordida
abierta debido al desarrollo premaxilar retardado. La presen
cia de la triada completa de Hutchinson {incisivos escotados
inflamacién del oido y del ojo) en pacientes con sifilis -~
prenatal, se considera en la actualidad poco frecuente y se

observa en el 1% de los casos.
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La anomalia en los incisivos consiste en una con--
vergencia de la corona hacia el borde incisal, que da como -
resultado un didmetro cervical mayor que el incisal, tenien-
do forma de barril o destornillador. Con frecuencia se pre-
senta una escotadura en el borde incisal, pero &ste no es un
signo constante, ya que el desgaste puede hacerlo desapare--

cer, o bien, el esmalte irregular puede llenarla.

El mecanismo por el gque se produce el ataque de --
los incisivos y el primer molar permanente, ha sido explica-
do en forma légica. La afeccién comienza entre el cuarto y
sexto mes de vida intrauterina, antes de la calcificacién. ~
Esto se apoya en el hecho de que en este periodo los dientes
temporales no estén afectados debido a la terminacidn de la
morfodiferenciacidn. El! treponema palido puede observarse en
todo el germen dentario permanente. Se aprecia un nimnero --
creciente de microorganismos en las paredes de los vasos que
irrigan el foliculo y en la papila dental, con edema resul--
tante del primero. El estrato intermedio y los ameloblastos
del centro del futuro borde incisal est@n abultados en la pa
pila dental, y alteran la futura uniébn de cemento y esmalte.
La degeneracidn de los ameloblastos centrales explica la es-
casez de esmalte en el centro; la degeneracidn similar de =--
los bordes incisales produce constriccidén y redondeamiento -

de los &nqulos incisales.

La forma de los incisivos centrales est8 alterada

en el 10 al 30% de los nifios portadores de sifilis congénita.

#..
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g) . MCLARES EN MORA.

Este tipo de molares, adoptan una forma de retoho
("molares en morera"), los dientes que se ven afectados con
mayor frecuencia son los primeros molarés'pérmanentes, éstos
son de un tamafio notablemente inferior alrnOtmal, a menudo,

mucho m&s pequefio que el adyacente segundo molar.

La superficie de oclusidn es mucho mis estrecha --
gque lo normal y confiere a la corona un aspecto "comprimide".

Los dientes también presentan hipoplasia del esmalte.

En los molares, la morfologia de los tubérculos es
ta alterada y con frecuencia perdida, y los dientes tienen -
una superficie de esmalte granuloso. En ocasiones se obser-
van nuevos tubé&vculos de esmalte y dentina que no estén afec
tados. Puede haber variaciones notables en los cuatro mola-

res de una misma boca.

Se presentan con m&s frecuencia que !os incisivos
de Hutchinson, ya que la calcificacidn émpie7a antes del na-
cimiento; el cuerpo de la corona se forma durante los dos -~
primeros afios de vida, la superficie de las cispides no se ~
forma hasta el final del segundo afioc. Antes de unirse las -~
caspides, estd comprimido el foliculo dental inflamado y con
frecuencia se pliega la dentina poco calcificada, lo gque da
lugar a una forma angosta. E1 molar en forma de mora estd -
cubierto en los lados con esmalte liso normal, pero la super
ficie oclusal est8 constrifiida, pequefa, rugosa, hipopléasti-

ca y con frecuencia pigmentada. Las clspides estén escasa--



32.

mente desarrolladas. y amontonadas,. frecuentemente aparece . ~-
una pseudociispide, ésta se encuentra formada totalmente de -
esmalte y no debe confundirse con la cispide de Carabelli -=-

que tiene estructura -interna de dentina.

La forma de los primeros molares permanentes, se -
altera en el 10 al 30% de los pacientes con sifilis congéni-

ta.

h}. MOLARES DE PFLUGER.

Estos molares, al igual que los molares en forma -
de mora, presentan las mismas caracteristicas de ellos, a --

excepcidén de que no presentan hipoplasia.

Estos molares tambi&n son consecuencia de la sifi-

lis congénita.

i). INCISIVOS EN FORMA DE CLAVIJA.

También llamados incisivos en forma de espiga, de

cufa, o conoides.

Son malformaciones peor inhibicidn del desarrollo
de los dientes no acompafiadas por otras malformaciones y se

caracterizan por tener forma de cono y tamafio pequeio.

Los dientes cominmente afectados son los incisivos
laterales superiores, 1los cuales generalmente van acompafa--
dos de microdoncia; también en algunos casos, presentan esta

forma los dientes supernumerarios.
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Los dientes en forma de clavija, -caracterizan fre-
cuentemente las displasias congénitas y pueden ser familia--

res.

Cuando se presenta en ambos laterales superiores -

permanentes, puede ser diferente uno del otro.

En esta anomalia, parece que hay influenciES'dekrg

za y de constitucién.

j) . CUSPIDES Y RAICES SUPERNUMi#ZRARIAS

Una rair o clspide supernumeraria es considerada -
generalmente como una sencilla excrecencia, o una hiperpla--
sia localizada, pero ordinariamente tiene un fundamento here
ditario. Los molares superiores e inferiores son los afecta
dos mas a menudo y el diagndstico se funda en los datos cli-

nicos o radiogrdficos, seqgln la localiracidn de la anomalia.

Una clispide supernumeraria constituye una peculia-
ridad parecida a un tubérculo que, cuando se encuentra en la
superficie de oclusidén de un diepte posterior, estd compues-—
ta de esmalte sGlido pero con prolongacidon directa deo la pul
pa en su centro. En los dientes anteriores, esta anomalia --
puede adoptar la forma de un cingulo exagerado, que probable
mente es una excrecencia del borde cérvico-lingual que se --
puede desarrollar hasta hacerse de forma cdnica de tamafo --
grande. En otros casos se ve afectada el area mesio-ceyvi--
cal, disto-lingual, o incisal; se nota una cresta media que

se extiende desde el cingulo hasta el borde cortante sobre -



la superficie-tingual de los incisivos superiores y del cani

no.

Los tub&rculos accesorios, especialmente en los mo
lares pueden tener como corigen una tendencia filogené&tica a

la adicién de conos o tub&rculos. (VER FIGURA No. 5}.

Eﬁ los dientes anteriores y premqlares, el mecanis
mo puede ser la duplicacién de alguno de ios 16bulos en desa
rrollo. El tercer molar es, desde luego, e! mds frecuente--
mente afectado entre los dientes posteriores y el incisivo -
lateral entre los dientes anteriores. Que el diente afecta-
do pueda ser mantenido depende de Ja intensidad de la altera
c18n pariodontral que resulta de un contorno y contacto insu-
ficiente, ademis de la limitacidon de la funcidén masticatoria
Un riesgo adicional es la tendencia de los dientes con tu=--
bérculos accesorios a presentar depresiones y fisuras de de-
sarrollo, amplias y profundas y, por 1o tanto, susceptibles

a caries.

Las raices accesorias son dificiles de explicar a
no ser basdndose en la variabilidad filogenética. La varia-
bilidad en el nGmero y direccidén de las rafces se aprecia --
con mayor frecuencia en los dientes que han pasado a través
de la morfodiferenciacidn y aposicidn después del nacimien--
to, por lo tanto, pueden intervernir los traumatismos, la -~

presidén intradsea, las enfermedades metabdlicas, etc.
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FIGURA No. 5.

Clispides accesorias bilaterales en los incisivos laterales —
superiores. A, vista palatina; paciente de sexo masculinc,
11 afos de edad; B, vista palatina; paciente de sexo masculi
no, 13 anos de edad.

N
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Las raices acéesorias se presentan tanto en los --
dientes de una sola raiz, como en los de ralces mGltiples. -
Los molares superiores, con frecuencia tienen raices supernu-
merarias gque nacen.del puntd de bifurcaciéh, gencralmente son

més cortas y estan parcialmente unidas a una de .las otras.

Las ralces accesorias constituyen un tipo de anoma-
1ia relativamente comiin en las pieras dentarias; ‘en todos los
dientes; incluso en los unirradiculares, pued@hraparecer rai-

ces accesorias.

En los molares superiores e inferiores, es frecuente
observar la presencia de raices accesorias en general, en los
molares inferiores, especialmente en el primer molar cuando -
‘aparece la tercera rvaiz bien independiente, se localirza en la
regién vestibular casi siempre entre las rafces mesial y dis-
tal; en las otras pieras dentarias, muy a menudo las raices -
accesorias adquieren morfoldgicamente ya el aspeccto de una --
verdadera raiz con su conducto independiente, o bien, el as-—--
pecto de un pequefio dentficulo radicular, donde solamente el -
dpice se halla separado del vesto de la rair dental. E1 nlme
ro de raices accesorias puede ser variable, no ohstante, sue-
len aparecer habitualmente dos y a lo sumo tres raices acceso

rias.

Contrariamente a lo que ocurre con los tubérculos -
supernumerarios, las rafces tienen una evidente significacid:.
clinica; su frecuencia conviene recordarla particularmente --

cuando se realicen tratamientos de conductos; por otra parte,
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cuando Sstas aparecen en molares, también puedeén dificultar --

la extvaccidn de la piera dental.

‘Esta anomalia se presenta mis-en dientes permanen--

tes que en.los dientes témporaleéLl

k) . AUSENCIA DE CUSPIDES Y RAICES.

Esta anomalla es hereditaria y afecta a ambas denti

ciones, y suele ser rara.

La ausencia de ralices se caracteriza clinicamente -

por la pérdida de dientes después de la erupcidn.

Radiograficamente, los dientes permanentes muchas -
veces tienen sdlo unos milimetros de longitud con muy poca =-
substancia radicular. Cuando existe esta anomélia en dientes
posteriores, las rafces son muy cortas y tienen bifurcaciones

cerca de los apices radiculares.

Existen frecuentemente grandes &reas de rarefaccio-
nes alredador de los &pices, lo que da por resultado desvia--
ciones o pérdida temprana de los dientes, clinicamente la ima
gen general de los dientes es normal, con contorno coronario
dentro d= lc normal. En ocasiones existe ausencia de céamaras
pulpares o conductos radiculares, cuando existen é&stas, gene-

ralmente adquieren forma de media luna.

1) . PERLAS ADAMANTINAS.

También llamadas petvlas de esmalte, nddulos de es--

malte o gotas de esmalte.
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Son estructuras hemisféricas que pueden encontravse
en la ramificacidn de los dientes multirradiculares, al final
de un espoldn de esmalte, o incluso sobre la superficie de la

raiz, distante de la ramificacidn.

Histolbdgicamente, estan formadas por esmalte maduro,
con un pequefio centro de dentina y cubierto a veces por cemen
to. Clinicamente, se presentan como nbdulos radiopacos den--
sos, en la bifurcacidn de los dientes posteriores. Tambiér -
se han observado en los dientes anteriores, pero muy pocas ve
ces. En algunas ocasiones, las perlas permiten que la des=--

truccidbn periodontal avance réipidamente y en forma atipica.

Las perlas de esmalte se dividen seglin su estructu-
ra en tres tipos:

1. Perla de esmalte simple o pura;

2. Perla de esmalte con nicleo o centro de dentina;

3. Perla de esmalte con los componentes dentina y -

pulpa.

El tipo puro o simple consiste de un pequefio hemis-
ferio de esmalte. Probablemente tiene su origen en la dife--
renciacibn de c&lulas de la vaina radicular epitelial de Hert
wig en ameloblastos, los cuales, a su ver, depositan esmalte.
Este tipo ocurre con mayor frecuencia en la bifurcacibén de --

dientes multirradiculares.

La perla de esmalte con un niicleo de dentina es més
rara, mds grande y mas hemisférica que el tipo simple. EIl n@
cleo de dentina se extiende como un diverticulo. No se sabe

#..
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si esto es debido al desplaramiento de odontoblastos o a un -
pandeo exterior primario del 6rgano del esmalte. Los canali-
culos de dentina del nGcleo, son frecuentemente continuos con
la dentina de la rairz, pero su trayecto es bastante irreqular
y el esmalte y dentina de la perla estan muchas veces insufi-

cientemente mineralizados.

La perla de esmalte con los componentes dentina y -
pulpa lo han considerado algunos como un pequefio diente acce-
sorio que forma un complejo con molares o premolares, espe—=--
cialmente cuando no tiene raiz o no ha podido formarse por el

pandeo de la vaina radicular.

Nc se sabe nada en realidad sobre la etiologia de -
las per];s de esmalte. Su localiracidn preferente cn la bi--
furcacioén de dientes multirradiculares hace pensar que, lo ~-
mismo que los espolones de esmalte, se deben a discrepancias
durante ]é compleja transformacidn del $rgano Qnico de esmal-
te en varias vainas de Hertwig.

Formacidbn de Gemelos.

La categoria de dientes unidos agrupa tres entida--

des sobre las cuales hay mucha confusidn.

Las tres deben estudiarse a la ver por su semejanza

clinica y la dificultad de distinguirlas.

Ademds, la concrescencia realmente pertenece a la =

categoria de alteraciones patoldgicas gque ocurren después de



40.

la erupcién y maduracidén del diente, sin embargo, como repre-

senta una unidn de dientes, es mejor incluirla en esta catego

ria.

La mayoria de los investigadores distinguen la fu--
sidén de la geminacidn, basandose en una unibn de los dientes
(fusién), y en una divisdn de los dientes en desarrollo (gemi
nacién). Se piensa que la geminacidn, la fusidn y la concres
cencia pueden diferenciarse por examcn histoldgico. Sin em--
bargo, con base en el microscdpico o clinico de los elementos
unidos, no parece posible precisar, por factores como conti--
nuidad de la cdmara pulpar, invasidén de la rair, grado de --
afeccién del esmalte y profundidad del surco gingival entre -
los dos segmentos, si:

1. Los dientes en desarvollo se uniefon entre si;

2. Un germen dentario se dividid durante el desarro

1lo, o;

3. Se unid un diente normal con otro accesorio.

Se ha sugerido que como la diferenciacidn se hace -
basdndose en el nimero de unidades del arco dentario, la ter-

minologia debe modificarse.

m). FUSION.
Es la unidén de dos o mis dientes, de manera que la
dentina queda confluente, y queda como signo caracteristico -

una ranura en el borde del esmalte.
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.

Puede haber la fu$idn de un diente -normal:con un -=-

diente supernumerario o accesorio, .y en:oca sta anoma-

1fa es de cardcter hereditario.

Casi siempre estd limitada a anteriores

y: como la geminacidn, puede responder-a una tendencia fami--

liar. (VER FIGURA No. 6.)

La radiografia puede mostrar gue la fusidn estd& 1li-
mitada a las coronas y tralces. Los dientes fusionados ten;—-
drdn cémaras pulpares y conductos radiculares propios indepen
dientes. A menudo se produce caries en la linea de fusibdn de
las covonas. Una observacidn frecuente en la fusidn de los =~
dienves temporales, es la ausencia congénita de uno de los --

dientes permanentes correspondientes.

La fusidn, puede ser parcial o total. 8i esta unién

ocurre temprano, las coronas pueden fundirse; pero si ocurre
en una etapa posterior, s6lo se unen las raices; en ocasiones
estdn unidas las coronas y las ralices, a esto se le llama fu-
sidn total y cuando estdn unidas las coronas o las raices, se
le llama fusidn parcial. Puede ser morfoldgicamente visible
0 invisible, y siempre se presenta dentro del mismo periodo -
de desarrollo de los dientes y, por lo tanto, en la misma den
ticidén; o la diferenciacidn se hace basAndose en una disminu-

cidén de las unidades dentales en el arco. (VER FIGURA No. 7)



FIGURA No. 6.

Fusidén de incisivo tateral y canino inferiores derechos.

Vista Vestibular. Paciente de sexo masculino, 6 aios de edad.
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F1G.7 ESQUEMA DE LA INICIACION DE UN DENTE FUSIONADO
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n}). GEMINACION.

También llamada gemelacién.

Es 'la formacién de una corona:bific

"4 invaginacién durante el desarrqllb'aei‘d en

as pueden estar o no separadas, pero la Y sus con--

“dJuctos son confluentes.

La corona suele :-ser m&s ancha de lo normal, con un
surco superficial que se extiende desde e) borde incisal has
ta la regidn cervical. Se ha determinado que este padeci=~~

miento es de caricter hereditario.

La geminacidn puede efectuarse entre un diente nor
mal y un supernumerario, o bien, puede producirse entre dien

tes supernumerarios o entre dientes normales.

La geminacién entre dientes normales, se efectda -
habitualmente entre dos dientes permanentes contiguos y cuya
calcificacidn se opera coeténeamente, como ocurre entre los
incisivos centrales superiores y laterales, o bien, entre --
los segundos y terce}os molares. Este tipo de anomalia, tam
bién aparece en dientes temporales, aunque es probable que -

ocurra-‘con mayor frecuencia en &stos.

Aunque en la geminacidn se encuentran las pulpas -
confluentes, también se encuentran fusionados e) cemento, la

dentina y el esmalte. (VER FIGURA No. 8)




FIG. 8. ESQUEMA DE LA INICIACION DE UN DIENTE GEMMADO.
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fi) « CONCRESCENCIA.

“Eé la unib6n de las.capas de cemento de-dos-o mas -
dientes. Suele ser debida a la resorcién del hueso intersep
tal aicausa de traumatismos, apifiamiento dental, apretujamien
to o ihflamacién de la membrana periodontal, seguida del -~

depésito del cemento nuevo que une los dientes contiguos.

Lé concrescencia se presenta mucho mas tarde que -
la geminaéién o la fusién, cuando las raices ya se han forma
do, aunque también se puede presentar antes o después de la
erupgiéndeldiente. En este caso solamente las raices se --

unen.

La mayoria de los casos, se presentan-en las &reas
de los molares y afectan los terceros molares, que responden

atrapando los molares adyacentes.

La concrescencia se puede presentar entre dientes

normales, o bien, entre un diente normal y un accesorio.

En algunos casos, es dificil distinguir la fusidn
de la geminacidn vy de la concrescencia, ya gque pueden pare--
cerse radiogrdficamente; en este caso, s6lo se puede distin-

guir histoldgicamente.

Pueden producirse graves complicaciones en la ex--

traccidn si la alteracidn no se diagnostica antes.



CAPITULO IV.
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ANOMALIAS DE COLOR

El aspecto estético de los dientes tiene una gran im——
portané}ary ha estimulado en gran parte el estudio de las de
coloraciones desde la antigliedad. Hay muchos factores que -
contribuyen al cambio de color de los dientes. No existe --
por ahora ningtn método cuantitativo para medir el color =--
“normal" de los dientes. Se han emp!=ado colores guias de =~
matices para obtener un punto cualitativo de comparacidén. -
El color de los dientes varfa en las denticiones temporal y
permanente en el mismo individuo e incluso dentro del mismo

diente.

La decoloracidén de los dientes, generalmente se refie-
re a un cambio en el color de la corcna, pero también puede
incluir la rai» o todoel diente. Puede originarla la deposi
cidn de una pelicula, pignento o c&l-ulo sobre la superficie
del esmalte, dentina expuesta o cemerto:; dan lugar a cambios
superficiales de color o manchas extrinsecas gue se¢ quitan -
con abrasivos como los dentifricos, rrofilaxis dental o subs
tancias quimicas. El envejecimiento Zisjiolfgico también au-

menta la pigmentacidn superficial de’ esmalte.

Los cambios internos de color gue frecuentcemente afec-
ta a los tejidos calcificados de los dientes pusden tener =--
origen local (dentina, cemento y pulra) o sistémico (por via

sanguinea) y reciben el nombre de manchas intrinsecas. Estas
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Gitimas constituyen muchas veces indicadores sensibles de la
hemostasis intetrna-. Alguhas veces se observa una combinacidn

de causas intrinsecas y extrinsecas.

A. COLORACIONES DE ORIGEN INTRINSECO.

l.- Lesiones Hereditarias Sistémicas.

Es extremadamente diffcil separar los cambios es--
—tructurales y de color en la denticién. La ausencia o hipo-
plasia de cualquicra 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 producen defectos estructurales.
Asi pues, los defectos del desarrollo estdn estrechamente re
lacionados con la decoloracidn de los dientes, auhgue su =-

etiologia y mecanismcs patogénicos son diferentes.

La acronosls o alcaptonuria, una alteracidn innata
del metabolismo heredada como caracter recesivo, estd carac-
terivzada por la deposicién de pigmentos oscuros en los hue--~
sos, articulaciones, cartilagos auriculares y nasales y es--
clerdticas. Algunas veces, se observa una coloracidn marrdn

de los dientes permanentes.

2.- Porfiria Eritropoyética Congénita.

Es una enfermedad resultante del metabolismo anor-
mal de las porfirinas que son precursores impotrtantes rela--

cionados con la sintesis de la hemoglobina. Puede ser transmi
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tida a través de la placenta de una madre afectada a un nifio

normal,. la porfiria hemolfitica parece que se transmite con -

cardcter autosbémico recésivo, m&s frecuente en varones.

" 'Esta.afecci6n aparece en el nacimiento o en los --
primeros aflos de vida, y los dientes que se estin desairo]lag

do quedah alterados por el depfsito de porfirinas.

Las manifestaciones clinicas de este trastorno son:
excrecién de orina color rojo borgofia con eliminacién excesi
va de uroporfirina, coloracidon vital de huesos y dientes, ex
trema sensibilidad de la piel a la luz e hirsutismo, hiper—-~
trofia hepatica y esplénica; coloracién vital de los dientes
temporales y permanentes que son fluorescentes a la luz ul--

travioleta.

3.~ Trastornos Hepatobiliares.

Las anomalias del higado que pueden provocar altos
niveles de bilirrvrubina en sangre, causan alteraciones en el
color de los dientes. Los niveles neonatales de bilirrubi--
na adquiridos en exceso de 10 miligramos por cien, pueden --

provocar tedricamente el manchado de los dientes permanentes.

La ictericia intensa o prolongada puede provocar -
el depdsito de pigmentos biliares en las estructuras de los

dientes, dandoles un color verdoso amarillento.
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4.- Eritroblastosis Fetal.

La eritroblastosis fetal se caracterira por la des
truccién excesiva de eritrocitos. La sangre periférica tie-
ne muchas células rojas nucleadas, en tahto gue se produce -
anemia por la excesiva hemdlisis. Es producida por la des--
truccidn de los eritrocitos de un feto cuya sangre es RH po-
sitivo, mientras que la de la madre es RH negativo. La ma--
dre desarrolla anticuerpos contra los gldbulos del feto, que
inevitablemente entran en la circulacidén materna por la via
de los vellos placentarios. Los anticuerpos pasan a través
de la barrera placentaria al feto y producen la lisis de los
glébulos fetales. Como esto lleva a la ictevicia, esta en--

fermedad se denomina también "ictericia familiar grave”. EI!

esmalte y dentina en proceso de formacidn durante la destruc

cidén de los gldbulos rojos se colorea con los pigmentos san-
guincos, pero no es hipopldsico. Esos dientes aparecen blan

co-amarillentos, arzules y hasta negros.

A la eritroblastosis fetal, también se le 1lama en
fermedad hemolitica del recién nacido, ictericia grave del -

recién nacido, y anemia RH.

5.~ Cambios de Color Después de la Absorcidn Sistémica

de Substancias Quimicas.

a). Filuorosis.
Se debe a la ingestibtn de altas cantidades del
ion fluoruro durante el desarrollo de los dientes permanen--

tes, con hipocalcificacidén consecutiva, vy si la concentra---
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cidn es bastante elevada, puede haber también hipoplasia. -~
La fluorosis se conoce mis corrientemente como esmalte motea
do, debido a su distribucidn, y cientificamente suele denomi

narse fluorosis dental crdénica endémica.

La intensidad de los defectos dentales se rela
ciona con la cantidad de fluoruros ingeridos, de tal forma -
que el moteado es poco importante cuando el nivel de fluoru-
‘TOs es menor que una millonésima partémde] agua, pero la in-
tensidad aumenta gradualmente conforme aumenta el nivel de -

fluoruros.

Existe una alteraciénde los ameloblastos, dan-~
do lugar a una matrir de esmalte deficiente, cuando hay nive
les elevados de fluoruros, ocurre una interferencia en la --
calcificacidén de la matriz. Los defectos del esmalte son —-

siempre bilaterales.

En los dientes afectados por la fluorosis, no
existe dolor; los defectos son permanentes y cuando es inten
sa, puede producir deformaciones en los dientes, como surcos

y fosetas en la superficie del esmalte.

Segin la intensidad de la fluorosis, se clasi-

fica en tres grupos:

a.l). Fluorosis Leve.- Se caracteriza por la -
presencia de manchas dispersas m{iltiples, pequefias y aplana-

das, de color gris o blanco sobre la superficie del esmalte.



.a.2). Fluorosis Moderada.- Todo ¢l esmalte o -
en su mayor parte, se presenta de color blanco yesoso, des-
lustrado o &spero, con presencia de fosetas que pueden ser -

de color tostado, pardo e incluso negro.

a.3). Fluorosis Severa.- Es semejante a']é for
ma moderada, pero debido a la hipoplasia y ala hipbcalcifi-

cacibdn intensas se manifiesta mas la deformidad dentaria.

Las opacidades causadas por el flfior, se ven -
generalmente en los caninos, cerca de los bordes inciéa]es,
tienden a seguir unas lineas ascendentes en el esmalte nor--
mal gue las rodea, no presenta manchas en el momento de la -
erupcidbn y son mis frecuentes en los dientes que se calcifi-
can lentamente (caninos, premolares, segundos .y terceros mo-
lares). Las opacidades por el fldor son muy raras en los =--

dientes temporales,

b). Tetraciclinas,

En los Gltimos afios, se observd que los nifios
que habian recibido tetraciclinas durante el periodo de cal-
cificacién de los dientes temporales o permanentes, mostra--
ban un grado de pigmentacién de la corona c¢linica de los ~-
dientes. Las coronas de los dientes cambiardn de color, del
amarillo al pardo, y del gris al negro, localizado principal
mente cerca del tercio gingival de los incisivos y el tercio
oclusal y cortante respectivamente de los molares y caninos.

En los recién nacidos prematuros, queda manchada una superfil



cie mis extensa-y muchas veces se encuentra hipoplasia del -

esmalte.

"H ;Ei;§stad£o de la odontoqéneéis detetmina la 10
calizacién y'disffibuci6n de las manchas. La calcificaciéh
de los dientes temporales comienrza durante el cuarto mes del
embarazo. Las coronas de los dientes permanentes comienzan
a calcificarse poco antes del nacimiento y la calcificacibn
suele estar completa a los ocho anos de vida. La coloracidn
de los dientes depende de la dosis, tiempo, duracidn de la -
administracidébn y de]l homdlogo de la tetraciclina empleada. -
Cuanto mayor es la dosis del antibidtico en relacidn con el
peso corporal, mds profunda es la pigmentacidn. La duracidn
de la exposicidn al medicamento puede scer menos importante -

gus la dosis total en relacidn con el peso cocrporal.

Los dientes permanentes se manchan si la tera
pla por tetraciclina es continuada durante afios, como en la

fibrosis quistica.

La tetraciclina se deposita en las lineas de -
incremento de la dentina y el esmalte, estos depdsitos son -
mas o m=2nos permanentes y resultan afectados por la exposi~-
cién de la lur haciéndose méis oscuras, los dientes con estos
depbsitos pueden ir oscureci&ndose con el tiempo.

El mecanismo de la fijacidn de la tetraciclina
en tejidos envias de calcificacidn como el hueso y dientes,
no se conoce del todo. Las propiedades quelantes de la te--

traciclina dan lugar a su combinacidén con el fosfato calcico
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para formar un complejo tetraciclina ortofosfato cilcico.

1

No se ha establecido con seguridad si un verdadero quelado
fija la teﬁréciclina_a la matriz calcificante. También se -
ha sugerido un -mecanismo mds complejo que da fluorescencia -

al hueso y dientes para explicar la fijacidén de tetraciclina.

- Puede afectar la denticién temporal, la perma-

nente, o ambas;

6.- Lesiones Pulpares.

Una de las causas mas frecuentes de las alteracio=-
nes del color de los dientes es, hemorragia pulpar, compene-
tracidén de pigmentos hemdticos en los tfibulos de la dentina.
En los primeros periodos la corona puede tener c¢olor rosado,
pero con la descomposicidn de la hemoglobina suele adquivir
una coloracidn pardo-anaranjada a negro-arulada. La hemorra
gia pulpar puede ser causada por un traumatismo agudo en el

diente.

La fibrosis, degeneracidn y necrosis aséptica de -
la pulpa producen una pérdida de transparencia de la corona
que gradualmente toma un color gris o negro. bespués de la
pulpectomia, los dientes pueden oscurecerse considerablemente
y en casos extremos tomar color negro. La hemorragia y des-
bridamiento incompleto del conducto de la rairz y c&mara pul-

par son factores etioldgicos importantes.



7.~ Medicamentos y Materiales de Obturacibén.

E! empleo de ciertos medicamentos durante las in--
tervenciones endoddnticas o la esteriliracion de la cavidad
pueden ocasionar una alteracidn de color de la dentina apre-
ciable clinicamente, como por ejemplo, tenemos el aceite de
clavo utilizado extensamente para la esteriliracidn de prepa
raciones de cavidades, las cuales contienen pigmentos orgdni
cos gque suelen tefiir la dentina y el cemento. El aceite de
clavos neutralirza el nitrato de plata amoniacal y precipita
la plata fuera de la solucidn coloidal manchando 1la dentina

o cemento de color marrdn oscurc o negro.

La aplicacién de eugenol, creosota y fenol tienden
a manchar de oscuro ila dentina y el cemento por los pigmen--—
tos orginicos que tienen. Cilertas substancias que contienen

yodo dan lugar a tonalidades amarillentas o café anaranjadas.

Agentes terapéuticos usados en endodoncia, inclu--
yendo pastas desinfectantes como por ejemplo las pastas poli
antibidticas que contienen terramicina y dicloromicina y el
uso combinado de sulfatiasol con hipoclorito de sodio pueden
causar una pigmentacidén café oscura del diente, la cual pue-
de ser eliminada s6lo por el blangueamiento interno de la cé

mara pulpar.

El cambio de color por amalgama es probablemente -~
el que se encuentra con mayor frecuencia. Se produce por la
introduccién accidental de amalgama de cobre o de plata en -

los tejidos, durante las intervenciones de reparacidén quirdr
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gica bucal o dentaria, mediante el contacto prolongado en~--
tre una reparacidn de amalgama y las encias o los tejidos pe

riodontales..

La dentina se mancha de gris verdoso hasta negro -~
por la corrosidn de las restauraciones de amalgama de blata
por accidn galvanica y los iones de mercurio penetran en los
tdbulos dentinarios donde son precipitados como sulfuros. -
En un estudio empleando el microscopio electrdnico, la pig--
mentacidn observada, es casi siempre causada por la migra~---

ciotn del estafno, no del mercurio dentro de los tObulos.

Es un hecho clinico que las resinas normalmente se
pigmenten despu&s de un tiempo que est&in en la boca del pa-~
ciente. En estos casos la distincidn puedz hacerse entre la
pigmentacidn marginal y la pigmentacidn de toda la restaura-
cidén. E] resultado de un ha} sellado entre la resina y el -
diente, puede ser la pigmentacidn marginada, este desajuste
marginal permite la penetracidn de la substancia colorante -
que aparece como una linea coloreada alvrededor de la resina.
La pigmentacién de la resina aparentemente impecable puede =~
observarse como: que la superficie de la resin; absorbe la -
substancia colorante, si la resina fue pulida, la pigmenta--
cidn puede ser removida. Sobre la superficie porosa hay pa-
sajes que conectan a la superficie de la resina, la cual -~
puede 1lenarse con un colorante disuelto. La inspeccién de
la restauracibn puede revelar si esto es la causa de la pig-

mentaciédn. El color de la pigmentacidén va desde un amarillo

¥..
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pardo a un amarillo opaco, blancuzco hasta llegar a gris. -
Las resinas modernas como materiales de restauracidn rara =-

ver se pigmentan.

B. COLORACIONES DE ORIGEN EXTRINSECO.

1.~ Manchas Bacterianas Cromogénicas.

Las manchas bacterianas cromogénicas son en orden
de frecuencia: verdes, marrones, neqgras, naranjas, cafés y -

amarillas.

a). Manchas Verdes.

Habitualmente se observa una delgada linea o -
semiluna de color amarillo verde claro, hasta verds oscurc -
en el tercio cervical de la superficie labial. En el 25% gde
todos los casos, la mancha. cubre de una octava parte hasta -
una mitad de la supcrficie labial. La recidivancia de la ~-
mancha verde después de su profilaxis, es frecuente en nifios
con higiene oral deficiente. La superficie de esmalte deba-

jo de la mancha es muchas veces rugosa y con hoyos.

La etiologfa y patogénesis de la mancha verde
es poco conocida. Las placas dentales se decoloran por la -
clorofila de alimentos y bacterias cromogénicas. E] basillus
pyocyaneus produce in vitro colonias verdes que se semejan -
mucho a la mancha verde y el olor de estas colonias se aproxi
ma mucho al olor a ajos notado en el aliento del nifo con --
mancha verde, también ha sido atribulida a hongos, como peni-

cillium, glaucum y aspergillus. El nimero de microorganismos

#ll
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que se supone pueden causar esa mancha, -ha crecido en- el ~w=-

transcurso de los anos.

La descomposicibn de los pigménpos sanguineos
en sulfametahemoglobina por microorganismos origina la forma
cién de un pigmento verde. La hemorraglia gingival es fre--—-
cuente en individuos con higiene oral deficiente y gingivi--
tis y puede haber una degradacidn de la hemoglobina en sus =
pigmentos. También se puede produclr un pigmento verde in -

vitro exponiendo sangre a &dcido sulfhidrico. Las bacterias

pueden inducir una reaccidn quinica semejante en la boca.

Se observa con mayor frecuencia en nifios tuber
culosous. La mancha verde aparece en nifios de todas las eda—--
des, siendo su frecuencia mayor en los menores.de quince =-=-
anos de edad y es mds comiin en mujeres que en hombres. Ocu-
rre con mayor frecuencia sobre los dientes maxilares superio

res que en los mandibulares.

Generalmente se afecta primero la superficie -
labial de los dientes anteriores y después la superficie bu-

cal y lingual de los dientes posteriores.

b). Manchas Marrones y Negras.

Son afectadas principalmente las superficies -
lingual y proximal de los dientes maxilares superiores, pero
la mancha puede ocurrir tambié&n sobre la superficie labial,
Y en cualquier hoyo, fisura o depresidén. Los depdsitos sue-~

len ser encontrados al lado de los conductos excretoves de -
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las glandulas salivales. Finas lineas marrones y negras, si
guen el contorno de la encia en el tercio cervical de la co-

rona.

La etiologia de las manchas marvones y negras
es desconocida. Se cree gue las bacterias cromogénicas depo
sitan pigmento en las peliculas mucinosas que cubren los —--
dientes. Estas peliculas estln presentes en el 84% de los -

individuos.

La mancha marrdén difiere quimicamente de la man
cha verde. El an8lisis clinico muestra que en las manchas -~
verdes hay aluminio, bario, niquel, boro, cobre, titanio, es
troncio y potasio, mientras que en la mancha marrdén hay esta-
flo y cloro. La mancha marrdn es muy resistente a los agentes
gquimicos, da una prueba de proteinas positiva y se parece a
la cuticula del esmalte. Las manchas marrones y negras se -
observan en bocas limpias con poca formacién de cédlculos. -
La mancha marrdn es mds facil de sepavar que la mancha negra

y ambas tienden a recidivar.

Se ha confirmado gue las manchas negras extrin
secas son una forma de placa bacterial. Y se ha sugerido que
el pigmento encontrado en los dientes es un compuesto férri-

co insoluble probablemente sulfuro férrico.

Ocurren mds comunmente en los nifios, pero tam-
bi&n se observan en cualquier edad; su distribucidn sexual =

es igual. En los nifios con manchas marrones o negras marrdn

..
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se encuentra una frecuencia significativamente mds baja de -

caries.

¢) . Manchas Naranja.

Algunas veces existen depbsitos amarillos, na-
ranja o rojo ladrillo, pero la variedad m&s comflin es la man-
cha naranja. La placa dental y una higiene orval deficiente

se hallan a menudo asociadas con la mancha naranja.

En la mancha naranja se ha aislado el bacillus
prodigiosus, bacillus Rouge de Kiel, bacillus mesentéricus -
Ruber, bacillus Roseus, sarcina Rosae y micrococus Roseus. -
Hay bacilos gramnegativos, identificadons como flavo bacterium
Lutescens, que orvriginan colonias amarillas y naranjas pero -
no son patogénicos en el animal experimental. Basadndose en
esta escasa informacidn se cree que las bacterias crvomogéni-~
cas producen esta mancha que desaparece rdpidamente con una
profilaxis dental y que no recurrird si se practica una bue~

na higiene bucal.

Ocurre en aproximadamente el! 3% de todos los -

ninos y tiene una distribucidn sexual igual. El tevcio gin-

gival de las superficies labial y lingual suele estar decolo

rado.

d) . Manchas Cafés.

Se han encontrado dos tipos de manchas cafés,

aparece frecuentemente como una linea café en el tercio cer=-
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vical del diente y también se puede presentar en fisuras, ho
yos o irreqularidades de la superficic del esmalte. -Ocurre

més frecuentemente en la superficie linguo-proximal de los -
dientes posteriores del maxilar y tienden a recurrir después
de removerlos. E1 otro tipo es designado a una pe]icula ca-
fé que solamente ocurre en los dientes de algunas peréonas -

gue no usan dentifricos con abrasivos.

Se distribuye preferentemente en el tercio me-
dio de la superficie labial de los dientes anteriores. El -
color varia de café a gris y su estructura consiste de una -
pclicula de bacterias libres que dan una reaccidn positiva a
la proteina y es altamente resistente a un reactivo quimico

cs facil remover estas manchas con abrasivos.

e). Manchas Amarillas.

Estas manchas se presentan en pacientes que =--
han tomado acido peraminosalicilico. Esto provoca la presen
cia de una pelicula amarilla sobre todo en los dientes ante-
riores. Esta droga es administrada oralmente junto con es--
treptomicina, para los tratamientos de tuberculosis, y sus -
efectos retrasan el desarrollo de estreptomicina resistente

a las manchas.

2.- Manchas por Alimentos y Bebidas.

Las cerervas negras y frutos similares manchan tem-
poralmente el esmalte de azul violeta hasta negro., Las fram

buesas dejan una pelfcula de color rojo hasta plrpura. Hay
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una coloracién negra en los dientes de los indios jibaros de
Guayana que mastican las hojas y granocs de arbustos selviti-
cos, para tehir sus dientes de negro. Sobre el esmalte que-
da depositada una pelicula protectora que dura meses. Las -
remolachas tifien el esmalte de rojo hasta plrpura. Las espe
cias, como el pimentén y azafrén, dejan una pelicula roja o
amarilla. El café, té y bebidas de cola originan algunas ve
ces una coloracidn marvdn. El regalir, mancha los dientes

de neqgro. La masticacidn de nuer de betel mancha los dien--

tes con color tipico de caoba.

3.~ Manchas por Tabaco.

El efecto del tabaco sobre los dientes ha recibido
gran atencidén. Las manchas de tabaco de color amarillo oscu
ro hasta neqro, son muy comunes en peréonas que fuman mucho
o que mastican el tabaco. Elugolor, intensidad, cantidad y
distribucidn de las manchasfdé tabaco varfian segin el tipo -
y cantidad de tabaco masticado o fumado y la intensidad y du
racidn de la exposicidén. La susceptibilidad individual e hi
giene bucal también son factores importantes. La hipoplasia

del esmalte y falta de limpiera de los dientes aumentan la -

tincién.

Cuando se mastica el tabaco, los productos de al--
quitran de carbén se disuelven en la saliva, modificando su
pH y penetracidn dentro de fositas, fisuras y grietas. Tam
bién quedan teflidas las superficies lisas de esmalte gue es

tdn en contacto con tabaco.
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El fumar habitualmente, produce lineas marrones a
negras localiradas por encima de las encias y envolviendo --
los dientes; los mirgenes de las cavidades y obturaciones --
quedan fuertemente delineadas pov la mancha. Las fisuras en
el esmalte y la dentina expuesta, se decoloran y el cdlculo

supragingival se oscurece.

La formacién de cdlculos, sg incrementan significa
tivamente cuando se mastica o fuma tabaco. Los productos de
la masticacién del tabaco y de fumar pueden penetrar el es--—

malte, dentina y cemento e incluso alcanrvarv la pulpa.

El examen microscépico de los dientes del fumador,
muestra una decoloracidn en la cuticula del esmalte, esmalte
v dentina. La difusién de la mancha tiene lugar en la unidn
esmalte-dentina y la mancha penetra dentro de los tlibulos --
dentinales quedando fijada a su contenido organico. Las co-
ronas de dientes normales y de dientes desmineralirzados gue
se exponen al humo de cigavrillos corrientes de tamafic extra
y de cigarrillos con filtro decoloradas. Esta mancha se se-
para mediante lavado de los dientes normales, pero estd fija
da en los dientes desmineralirados. El pigmento queda unido

a la matrir orgdnica del diente.

4.- Manchas Quimicas.

Las manchas quimicas las originan compuestos quimi
cos, met&licos o no metdlicos. El nitrato de plata amonia--

cal se reduce con formalina o eugencl y forman un precipita-
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do de color gris a negro. En la mayoria de los casos_ocurre
simultaneamente una tincidn intrinseca y las particulas de -

plata se evidencian en la dentina y pulpa.

Los compuestos de hierro manchan 1los dientés de -
color marrdn a negro. Se forma sulfuro de hierro en la pla-
ca dental, en la materia alba y en el cdlculo blando. Fre-
cuentemente se nota decoloracidbn negra de los dientes des---
pués del tratamiento de la ancmia hipocrémica necrocitaria -

con soluciones orales de hierro.

Los trabajadores expuestos a polvos industriales,
presentan depdsitos superficiales sobre sus dientes. E1 hie
rro, manganeso y plata tifien los dientes de negro. Las pre-
paraciones de hierro en forma liquida, deben tomarse con tu-
bo de vidrio y los dientes deben cepillarse después de cada
dosis. El mercurio y plomo dan un tinte grisiceo al esmalte.
Se observan coloraciones marrones después de exposicidn a co
bre, compuestos de yodo y bromuros. E! cobre, antimonio y -
niquel, producen una mancha de verde a azul-verde. Se obser
va una mancha verde a verde-negra en el cuello de los dien--
tes de trabajadores que manejan mercurio y acido nitrico. =--
Los vapores de &cido crdomico producen un color naranja oscu-
ro. El envenenamiento por cadmio estd caracterizado por una
linea amarilla brillante alrededor del cuello de los dientes,
que aparece unos dos afios despu@&s de la exposicifn y se con-

sidera como signo diagndstico sequro.
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Los pacientes que toman solucidn de lugol ({(yodo),
presentan a menudoc una coloracidn marrdén de la superficie --
lingua! de los dientes mandibulares anteriores. E1 permanga
nato potdsico, que algunas veces se emplea como enjuaga dien
tes, produce una mancha de violeta oscuro hasta negra, de to
dos los dientes como resultado de la formacién de 6xido man-
ganésico. Las sales de mercurio utiliradas como antisépti--
cos locales (mercuro-cromo, metaphan, merthiolate), pueden -

producir en los dientes una mancha verde, naranja o roja.

Se ha reportado que casos en los cuales al aplicar
fluoruro de estafio tSpico, hay presencia de manchas amarillas
en los dientes, esto es debido a los depdsitos de estafio que
se quedan adheridos en la superficie del esmaite, estas man-

chas s6lo ocurren cuando hay presencia de una lesidn cariosa.

5.~ Manchas por Drogas y Dentifricos.

Si el y=do, e! nitrato de plata y los aceites esen
clales se encontraran en contacto con dentina expuesta, se -
producirian manchas. Todos los dentifricos tienden a pene--
trar en esmalte hipoplastico y dentina expuesta si se deja -
en contacto por largo tiempo. Esto nos indica que los agen-—
tes colorantes vivos deben ser evitados en estas preparacio-

nes.



CAPITULO V.
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ANOMALIAS DE TEXTURA

Todps_igs;?ompohentes calcificédos qe1‘dicpte pueden =
preéentar:ahéméliasgdé sus estructuras gfaﬁdéé}b pequefias, o
de mineralizacidén. Estas anomalias apareceﬁ sobfé,todo’en -
el esmalte y dentina. Pueden ser consideradas como anomali-~
as de textura, pero también pueden nmodificar el tamafio, for-

ma, o color de los dientes.

Las causas de las anomalfas de textura son hereditarias

o ambientales, y en lineas generales, se clasifican de acuer
do con este concepto. Los siguientes criterios pueden ser -

dtiles:

1) . Las anomalias de textura heveditarias, genevalmen-
te afectan a las denticiones primaria y secundaria, mientras
que las anomalias ambientales afectan a la denticién prima--

ria o a la secundaria, o solamente a dientes determinados,

2} . Las anomalias de textura hereditarias, en general,
afectan al esmalte o a la dentina, mientras que las anomali-

as ambientales afectan al esmalte y a la dentina.

3). Las anomalias de textura hereditarias, suelen cau-
sar una orientacidén difusa, o incluso vertical de las altera
ciones, mientras que las anomal ias ambientales estdn dirigi-

das sobre todo horizontalmente.
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a). HIPOPLASIA ADAMANTINA.

Cualquier trastorno general gue pueda dafiar a los

ameloblastos durante la formacibén del esmalte, puede causar

una denticién en la aposicidn de la matriz, y resultar una -

hipoplasia del esmalte.

,Lé hipoplasia del ésmalte es un hal]a?go muy‘ffe—-
cuente, teniendo en cuenta que puede presentarse en ﬁna for-
ma muy - poco detectable. En su forma leve, se presenta como
ondulaciones o estrias situadas horirontalmente, de colora--
cién normal en las superficies labiales y bucales de los --
dientes, anomalfas que sdlo pueden detectarse con un examen
minucioso, o pasando el explorador por encima de estas super
ficies. En los casos mas intensos, las estrias son mas des-
tacadas, mas profundas, e incluso con alteraciones de la co~
loracién. A veces hay hoyos que pueden ser Gnicos o situa~-
dos en dos o mas series horirzontales. Con frecuencia, los =~

hoyos presentan coloraciones tostadas, pardas o negras.

Ya a la mayor parte de hipoplasias dentales, se --
asocian a enfermedades generales de la primera infancia {(du-
rante el primer afo de vida), los dientes afectados con mas
frecuencia, son aquéllos que se calcifican cuando la enferme
dad tuvo lugar, sobre todo en los incisivos central y late--
ral, los caninos y los primeros molares. En otros cascs, se
afectan los premclares y los sequndos molares, y en éstos la
enfermedad sistémica causal se presentd despufs de la prime-

ra infancia. Cuando la causa de la hipoplasia e¢s una en--



termedad generali Casi 'siempre 1os defectos son bilaterales’

y de distribucidn simétrica.. La hipoplasia en:los dientes -

temporales es realmente rara, ya que deberia haberse ‘provoca

do durante el embarazo.
La hipoplasia_procedeldé1unéfélterac16hkdéﬂlas cé-

'ulas formadoras de esmalte,'ihterfiriendofena1a,funci6n de

ameloblastos.
A veces, los signos de hipoplasia estén localira--

4]

o

o limitados a un solo diente, o a dcs o m&s dientes si--
lo que hace pensar que el factor --

aos
*1nados en el mismo lado,
ati0!8gico es local antes que general. En estos casos, el -

una infeccidn local,

dentista debe concentrar su atencidn en buscar la causa en
0 una irradiacidn
individuo en que fue afecta-

factor traumdtico,

un
s puasde dereryminar la edad de!l
do mor esta anomalia, dado a que los dientes estaban en dis-
tintas erapas de su crecimiento, cuando se produjo la altera
cidn.
Los defectos hipoplasticos de los dientes tempora--
e indican una enfermedad seria como

les son realmente raros,
en la madre durante la gestacidn.

ta sifilis
Las enfermedades agudas de la nifier, como el raqui

tizmo, las fiebres exantémicas, producen defectos hipoplasti
los aparatos digesti-

especialmente las enfermedades de
La deficiencia de vitamina D produce de

cos,
y respiratorio.

e
foctos hipoplasticos del esmalte.
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Las enfermedades que causan fiebres prolongadas: —
sarampidén, viruelas, difteria, escarlatina, aféctan a los -~

ameloblastos del drganc del esmalte.

Existe mayor frecuencia de hipoplasia del esmalte
en niffios con trastornos cerebrales, y con mayer frecuencia -
en nifios con: coreoatetosis, displejia espastica, ataques ce

rebrales focales y hemiplejia.

Los factores anormales que ocurren en el curso de
la gestacidn y el nacimiento relacionados con la hipoplasia
del esmalte, en la tercera parre de los nifios afectados son:
incompatibilidad del factor RH, diabetes mellitus materna, -
toxemia del embararo, prematurer fetal, embararo gemelar, --

parto prolongado (hemorragia intrapartum).

La hipoplasia de origen general, puede ser 1lamada
hipoplasia cronoldgica, porque la lesidn se halla en aquellos
dientes en los cuales el esmalte se forma durante la pertur-

bacidn general (perturbacidn metabdlica).

La hipoplasia miltiple se desarrolla cuando la for
macidén del esmalte se interrumpe en mds de una ocasidn. No
se puede predecir con ninguna seguridad su aparicidn, aun en

la forma mas grave de enfermedad.

La hipoplasia hereditaria del esmalte es dehida --
probablemente a una alteracidn generalirada de los ameloblas

tos. Es sumamente rara. Por lo tanto, no sblo se ve afecta



da una zona estrecha, en forma de anillo del esmalte, de un
grupo de dientes, como en los casos de trastornos generalirza
dos, sino gque la alteracidn se produce en todo el esmalte de
los dientes, tanto en los temporales como en los permanentes
El esmalte de todos los dientes es tan delgado, que no se le

puede notar clinicamente, ni aun radiogrdficamente.

A la hipoplasia por deficiencia nutricional y fie=-
bres exantémicas, se le ha prestado poca importancia, pero -
los estados deficitarios, en particular los vinculados con -
deficienclias de vitaminas A, C, y D, calcio y f&6sforo, pue--
den ser relacionados con frecuencia con la hipoplasia adaman
tina. Al parecer, en algunos nifios, un leve estado deficita
rio o patoldgico, sin sintomas clinicos, puede interferir en
la actividad amelobldstica, y pueden producir un defecto per

manente en el esmalte en desarrollo,

Los ameloblastos son en general, vesistentes a los
rayos X. Sin embargo, se puede ver una linea de esmalte hi-
popldstico que corresponde a la época del desarrollo en el mo
mento de la terapéutica. E]l efecto serd mis severo sobre el
desarrollo de la dentina y la formacidén rvadicular se vera --
trabada. A veces, se detendrd el desarrollo de los dientes

permanentes.

En la hipoplasia por fllor, beber agua gque conten-
ga ma&s de una parte por milldn (ppm) de flGor, puede afectar

los ameloblastos durante la etapa de formacidn del diente.
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El aspecto del esmalte afectado en su formacidn --—

por un exceso de flﬁor'en;el_agua, varia muchIsimo,

éeitiéﬁéVVPVLdenc1as de que exlsten\hipoplaolas- -

relac1onada con sindrome nefrétlco y relaCLOnada con rubeola

embrlopétlca.'

b). DIENTES DE TURNER (Hipoplasia).

La denominacién, dientes de Turner o Hipoplasia de
Turner, se aplica a los casos de hipoplasia del esmalte en -
un solo diente, siendo asimétricas y no contemporaneas, en -

lo que se comprueba que la causa es local mds que general.

Los factores mas comunes, son caries de los dien--
tes temporales con infeccidn periapical, lesidén del foliculo
del esmalte por luxacidn de los dientes temporales, lesibn -~
del germen de un diente en desarrollo por tratamiento quiridr

gico ¢ traumatismos, etc.

El defecto es principalmente un problema estético,
a menos que la lesidn sea tan grave gue altere la forma del

diente.

Aparte del problema estético, puede existir proble
ma funcional, debido a las anormalidades de aposicién y cal-~

cificacién.

Como las alteraciones no son simé*ricas, ~ad., dien

te debe valorarse y tratarse separadamente,
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Estas hipoplasias ocurren:con mas frecuencia en --
los premolares, especialmente en los premolares inferiorcs,
que en los incisivos, ya que la yema'dental puede ser lesio-
nada desde muchos lados por la infeccién radicada én la bi--
furcacién o trifurcacidén del molar temporal, mientras'que la
yema del incisivo solamente se lesiona desde el lado labial.
Otro factor es el tiempo de desarrollo del diente., La corona
del incisivo estd generalmente completada (tercer a cuarto -
aho) antes de que pueda ocurrir una parodontitis apical en =~
los dientes temporales anteriores relativamente resistentes
vontra la caries. Por otra parte, la infeccidn periapical -
on los molares temporales gque ocurre durante la infancia has
ta el séptimo al octavo afno de vida, tal ver ponga en peli--
gro la mineralizacidn posterior de los sucesores permanentes
Es dudoso que una corona completamente desarrollada se afec-
te, ya que la lesidn afecta principalmente a los ameloblas-
tos que se hacen vacuolados y acaban por degenerar completa-

mente.

El grado de la lesidn, que varia entre una mancha
limitada opaca o amarillo-marrdn del esmalte hasta una apla-~
sia del esmalte o incluso atrofia de todo el diente, depende
no solamente de la intensidad de la infeccidn, sino también
del estado de desarrollo de los dientes siquientes y de las
relaciones espaciales descritas. Asi ocurve que la afeccidn
de los dientes anteriores es casi siempre menos intensa y =--

ocurre con menos frecuencia que la de los premolares.
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i la infeccibn se cura después de la pérdida de -
un diente temporal, puede haber fenbSmenos reparaltivos en;elr
8rgano del esmalte lesionuado, de forma que énrdiéhé 7ona; se

puede formar cemento en lugar de esmalte.

Las lesiones traumaticas del germen de un diente =
permanente a causa de un golpe o de una cafda, ocurren prin-
cipalmente en los incisivos maxilares y mandibulares. El --
grado de desarrollo, el nivel de resorcidn de la raiz tempo-
ral, la intensidad y direccidn del golpe y complicaciones co
mo la infeccidén, contribuyen al desarrollo del diente anGma-
lo final. —Los defectos en la corona, como la descoloracidn
o hipoplasia, éo]amente aparecen cuando la mineralizacidén de
la corona no estaba terminada en el momento del traunatismo.
Mis tarde, cambios estructurales y de contorno come encorva-

miento, detencidn de! crecimiento, resorcidn, raices dobles,

e invaginaciones.

c). APLASIA ADAMANTINA Y DENTINARIA.

Han aparecido informes sobre dientes con caracte--
risticas tanto de amelogénesis como de dentinogénesis imper-

fecta, y se le denomind aplasia adamantina y dentinaria.

Los dientes temporales carecen esencialmente de es
malte, y la dentina lisa muy abrasionada, posee un color par
do rojiro. Las radiograffas muestran hueso normal en torno
de las rafces de los dientes. Algunos de los dientes pronen

tan exposicién pulpar y necrosis. En sus &pics s hay -onas -
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radiollcidas. Las camaras pulpares y conductos de todos los
dientes temporales son muy grandes, sinbévidencias de oblite
racién. FEn cortes por desgaste de los dientes primarios, --
los tGbulos dentinarios muestran escasas evidencias de un pa
trén normal de crecimiento, con tendencia a la ramificacidn.
El cemento se presenta normal y acelular. No hay evidencias
de formacidén de dentina secundaria. Unos pocos fragrentos -
de esmalte adheridos a la dentina, parecen més delgados de -
'o normal, y son pocas las caracteri{sticas morfoldyicas nor-
males presentes, El limite amelodrntinaric es atipico y ca-

rece de su caracteristico festoneamiento entrecrurado.

Cuando los dientes permanentes hacen erupcidn, es-
tdn parcialmente cubiertos por una capa de esmalte fino, =--
gris, de mala coalescencia. Se puede ver la dentina color -
parda en 'a cara vestibular de los incisivos centrales, y en
=1 fondo de las fisuras de los primeros molares permanentes.
Como consecuerncia de esta anomalia, se puede presentar (en -
raras ocasiones) agenesia adamantina en todos los dientes, a
veces en algunos dientes de enfermos graves, con presencia -

de hipoplasia en otros dientes.

d) . AMELOGENESIS IMPERFECTA (Displasia Hereditaria del

Esmalte) .,

Es una alteracién del desarrollo de la formacidén -
de esmalte que afecta a todos los dientes, tanto los tempora
les como los permanentes, pero a veces, los dientes tempora-

les quedan libresg. La alteracidn, que afecta a la formacidn
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y calcificacién de la matriz del esmalte, ho afecta los com-

ponentes mesodérmicos ‘de ‘los dientes y, por ello, la dentina

es normal.

En éig@nbs:Ca505i?§ésiéorbhaé_deflos.dientes estan
totalmente_iibfes:dé'eSmé]te y la dentina expuesta presenta
una coloracidn que va de color tostado claro hasta marrdn os
curo. La alteracién del color se debe a la esclerosis de la
dentina o a la absorcién de los pigmentos a partir de los ~-
alimentos por medio de la dentina porosa. Con la falta to--
tal de esmalte, las coronas toman muchas veces el aspecto de
"preparaciones de coronas llenas”, siendc mas cortas de lo -

normal y a menudo con contactos abiertos entre ellas.

Una tercera variedad de amelogénesis imperfecla se
caracterira por un grosor normal del esmalte, de manera que
la alteracidn subyacente parece contradccirse por la forma -
anatomica normal de la corona. Sin embarvgo, el esmalte es -
de poca calidad, siendo blando, friable, dspero y con altera
ciones de color. En esta variedad, la matriz del esmalte es
probablemente, normal por su cantidad, pero se ha calcifica-
do de una manera defectuosa. En este tipo, el esmalte no pa
rece abrasionarse excesivamente y no e3 susceptible a la ca-

ries.

La amelogénesis imperfecta no es muy manifiesta =--~
cuando el diente hace erupci6n, porque inicialmente el esmal

te puede ser de color normal.
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Los dates radiolbgicos son por lo general caracte-
risricos'y patégnoménidos. Es evidente. gua cuahdo el esmal-
to falta tohalmenté, ese aspecto radiografico nos da el diag
néstico claro. Cuando hay alg@in resto de esmalte, se obser-
va una fina cobertura en las supetrficies proximales. de los
dientes. Cuando las formas anatdmicas de las coronas son -—-
normales, la blandura del esmalte deficientemente calcifica-
do puede hacer que sea diffcil distinguirlo de la dentina. =~
En todos los casos sin embargo, la dentina, la pulpa y el ce

merto, no esté&n afectados por e! proceso patoldgico.

La amelogénesis imperfecta, que afecta las aenti--
cionms temporal y permanente y tiene una amplia gama de as--
pectos clinicos, se transmite como rasgo autdsémico dominan~-
te (el tipo de hipocalcificacidn), o como rasgo dominante --
vinculado al sexo (el tipo de hipoplasia), © como rasgo rece

sivo vinculado al sexo (el tipo de hipomaduracidn).

e). HIPOCALCIFICACION DEL ESMALTE.

Se trata de un estado en que la calcificacidn del
esmalte no es normal, pero sin que se altere la cantidad del
mismo. Igual gue Ja hipoplasia del esmalte, la hipocalecifi-

cacidn puede ser local, sistémica, o hereditaria.

La hipocalcificacidn local se debe a causas loca--
les, y afecta sblo parte de un diente. Clinicamente se pre-

senta como una 7ona hlanco=-opaca, en la corona.



79.

La hipocalcificacidn sistémica se debe a algiin =--
trastorno general. Afecta un nGmero de dientes y 7onas den-
tarias en vias de desarvollo. El eosmalte moteado (veteado)
es el ejemplo mas conocido de hipocalcificacibén sistémica ==
del esmalte; el cambio de color vesulta de pigmentos de ali-
mentos y liquidos, hecha posiblce por el bajo contenido de mi
nceral, y alto contenido de agua de estas pieras. Las super-
ficies dentales, aparecen sin brillo ni lustre, pero @i eg=~
malte es de espesor normal, y las coronas son de forma nor--
mal. Por su bajo contenido inorgidnico, el esmalte es insolu-
ble en &cido, y no aparece como capa difevenciada en las ra-
diografias, ya que el esmalte y dentina son de aproximada--
mente la misma densidad. E! esmalte sufre f&cilmente abra-~
sién, y las coronas se desgas!an riapidamente con frecuencia
al nivel de los margenes d= la encfa. La dentina expuesta -
se pigmenta fuertemente de pardc o negro. El esmalte de las
pierzas anteriores frecuentemente apavece normal. Ambas den-

taduras se ven afectadas.

En la hipocalcificacién, el esmalte es de espesor
normal en todas partes, pero es de mala calidad, y a veces -
aparece blando y eldstico por cese de funcidn en las etapas

iniciales de la maduracidn.

La hipocalcificacidn heveditaria afecta la corona

entera de todos los dientes.



La hipocalcificacidén es dominante y heterocigdtica
con aproximadamente iqual nGmero de vistaqgos afectados y no

afectados. No hay unién con el sexo..

f) . DENTINOGENESIS IMPERFECTA. (Dentina Opalescente

Hereditaria. - -

Es una alteracidn del desarrollo de la dentina que
afecta todos los dientes tanto los temporales como los perma
nentes. La alteracidn que afecta al componente mesodériiico

de los dientes no afecta al esmalte, 1o cual es normal.

Se ha comprobado la transmisidn hereditaria de la
dentinogénesis imperfecta. Es una caracteristica dominante

no ligada al sexo.

A menudo se presenta como una altevacidn Gnica, pe
ro a veces se encuentra como un componente mds de una enfer-
medad miiltiple sobre todo asociada a osteogénesis imperfecta,
en cuyo caso el sindrome es conocido ccmo displasia mesodér-

mica congénita.

En la dentina afectada, se observan tres capas: ex
terna, de estructura lamelar, y con pocos tibulos; interme--
dia, con hipomineraliracidn, tGbulos irregqulares y escasas y
numerosas inclusiones; e irterna, de aspecto homog&neo pero

sin estructura.

Clinicamente, se descubre y se identifica en forma

f&cil. Los dientes muesiran una apariencia transificidc
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opalescente. Generalmenté son grises o a7q1~pardu7cds, aun-
gue su color puede variar mucho. - En algunqs casos, sobre to
do en los adultos, se pierden considerables cantidédes de es
malte de las ronas cortantes o dé oc]usiéﬁ,réebidbyé;laratri

cibno fractura de los dientes.

Las caries aparecen en ]Os’lugérés usuales, pero -
el progreso es algo menos répido, ya que fa]tén los -.conduc--
tos dentales, A menudo existe una notable resistencia con--
tra la caries, lo cual tal ver se deba a la abrasidn excesi-
va. Las caries profundas no ocasionan mucho dolor en los --
dientes. Parece ser debido a un defecto en la unidn entre -
la d@ntinary el esmalte que es relativamente lisa en ver de

festoneada y entrelarada como es en el diente normal. Otra

caracteristica clinica es la anormal constriccién en la unidn

entre e] esmalte y el cemento que se observa en la explora--
cién clinica, debido a una casi completa obliteracidn de los

canales pulpares durante el desarrollo.

Revisando la literatura publicada sobre este tema,
consideran que en una tercera parte de casos de dentina opa-
lescente, hay también hipoplasias o hipocalcificaciones del

esmal te.

Los datos radioldgicos son llamativos y caracteris
ticos. La marcada constriccidn en el cuello es un carécter
casi constante, ‘las raices son mids cortas de lo normal y a -
menudo son romas. Las cavidades pulpareas y !os canales es-

t&n muy estenosados o casi desaparecidos en la observacibén -
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radioldgica. Incluso cuando ain se estdn formando las ral-
ces, la cavidad pulp&rea y los canales de Jlas raices pueden

verse anormalmente pequefios o estenosados. Laé otras estruc
turas dentarias como el cemento y la membrana periodontal, y
el hueso alveolar parecen normales. Ademss ael aspeéto de -
las coronas y raices, ya descrito, hay que tener en cuenta -
otras dos diferencias:

1. La falta relativa de contraste radiogrédfico de
los dientes debido a un aumento de su contenido
en agua y disminucidén de las substancias . inorgd
nicas; y ’ 7 i

2. La obliteracidn casi completa del_espacio pul--

par.

La dentinogénesis imperfecta puede asociarse con -~
atras anomallas del! desarrcllo (por ejemplo, albinismo, mal-
formacién cardiaca, osteogénesis imperfecta y esclerdtica --

arull.,

g). DISPLASIA DENTINAL.

Es una rara anomalia en la cual los dientes tienen
un aspecto y una estructura muy parecidos a los de la denti-
nogénesis imperfecta, pero sin el color opalescente y con ==

una franca tendencia a la infeccidn periapical.

Clinicamente, las coronas tienen un contorno y co-
lor normaltes sin cambios secundarios en «)] esmalte. El signo
nGs precor rs el aflojamiento de dientes de una so'a raiz. -

21 examen radioqrafico demuestra raices extremadamonte cor--

13
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tas gue no pueden resistivr Yas exigencias funcionales. El1 -
aflojamiento prematuro quiz& no sea tan evidente en la denti
cién temporal. Al parecer existe una resistencia acentuada

a la caries.

Se caracteriza por la formacidn normal de esmalte
y estructura dentinaria y regular, con obliteracidn parcial
pulpar o total, y con predisposicidn a la formacidn de absce

sos y quistes.

Existen tres tipos de displasia dentinal: displa--
sia de la dentina coronaria, displasia de la dentina radicu-

lar y displasia fibrosa de la dentina.

En la displasia de la dentina coronaria, las rafi--
ces son de forma normal, en ambas denticiones, !a oblitera--
ci6n de la camara pulpar se presenta después de la erupcidn.
Los dientes temporales presentan color ambar translQcido, -
con obliteracidn de las camaras pulpares con hipertrofia de
ia dentina amorfa, poseen una pequefia capa de dentina amorfa
muy densa con pocos tubulillos dispuestos desordenadamente,
Los dientes permanentes son de color normal, tienen una ex--
tensidn radicular de la cdmara pulpar en forma de llama y =--
con diversos calculos pulpares; la dentina de la cordna es -
casi normal, aunqgue en el tercio pulpar existen dreas de den
tina interglobular. La dentina radicular es amorfa y atubu-

lar, hipertrdfica, reduciendo el conducto radicular.

En la displasia de la dentina radicular, los dien-
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tes de ambas denticiones son afectados, el color de los dien
tes puede ser normal o con pigmentacidédn parda o azulada con

un brillo opalescente. Los dientes con frecuencia se ehcuen
tran mal alineados y pueden exfoliarse con traumatismos meno
res, la obliteracidn de la camara pulpar puede suceder antés
de la erupcibn, las ralices suelen ser cortas, romas o faltan
tes 0 abultadas; la formacibn radicular en la denticidn tem=-
poral puede presentarse como pequefias espficulas en la camara
pulpar puede faltar apareciendo como media luna © en forma de
"v" jnvertida en dientes permanentes. Pueden faltar los con
ductos radiculares, en sentido apical de la pulpa, hay gran-
des masas calcificadas de dentina tubular y osteodentina ati
pica y tubular que se origina durante el desarrollo de la pa

pila dentaria.

En la displasia fibrosa de la denltina, l1a dentina
varia en su aspecto de una rona a otra, sblo pueden encon=---
trarse pequefias ronas de dentina normal bajo las cUspides., -
La dentina anormal estd formada por haces muy grandes de co-
ladgena similar a la predentina, combinada con lagunas, cé&lu-
las atrapadas y 7onas de deposicitn de sales de calcio caren
tes de matrir. En toda la dentina hay trabé&culas de dentina

fibrosa que llenan la pulpa y los conductos.

Es una enfermedad hereditaria que se transmite co-
mo carlcter autosémico dominante. Afecta las dentaduras tem

poral y permanente.
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Radiol8gicamente no se observa la acusada reduccid
en la altura de la corona, los molares tienen un contorno en
"w" y en la corona y en el cuello de la rair se pueden encon

trar vonas radiotransparentes horirontales semilunares.

h). ODONTODISPLASIA.

En contados casos pueden verse dientes con coronas
pequefas, distorsionadas y descoloridas y una disminucién --
del espesor del esmalte. Por lo general, esos dientes no ha
cen erupcidn. Poseen amplias camaras pulpares. Es una ano

malia del desarrollo algo rara.

Los dientes anterior~s se afectan con mis frecuen-
cia, sobre todo los incisivos centrales y laterales maxila--
res superiores. Los dientes afectados suelen estar situados
a un lado de la lineca media y muchas veces son contiguos, =--
aunque hay excepciones. Cuando se afectan los dientes tempo
rales, también suelen serlo los sucesores permanentes, pero

no siempre ocurre lo inverso.

Mientras que la dentina de la coroma frecuentemen-
te es de calidad deficiente y desarreglada, la de la ral» pa
rece normal. El esmalte es delgado y falta en parte. El &r
gano del esmalte calcificado estd adherido a la superficie -

de esmalte.

La corona y cuello de los dientes afectados pare--~
cen acortados, mientras que la raiz parece ser relativamente

normal.

n
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Radiogréaficamente, los dientes son fantasmas, y sc
visualizan solamente en su perfil externo. Se pueden obser-

var vonas radiolicidas alrededor de sus coronas.

El examen microscépico, revela distorsidn de la ma
triz del esmalte, ausencia de bastones y calcificaciones fo-
cales en el tejido conectivo que circunda las coronas. Lo
estudios con el microscopio alectrdnico revelan que las cai-
cificaciones representan el cemento. Casi toda la derntina =

pertenece al tipo interglobular y pueden encontrarse calcifi

caciones en la pulpa, asi como pedaros de esmalte prismitico.

La pulpa presenta en muchas vonas una atrofia retj
cular e hialinizacién. Los odontoblastos muestran degencra-
c¢ién y vacuollizacién. 8Sin embargo, son normales en la rona
de mineralirzacidn notvmal. El cemento celular ho sido reem—=-

plazado por cemento acelular a 1o largo de la raiz.

Esta anomalia no afecta a toda la dentadura, se ~-
desconoce su causa. S$in embargo, participan todas las es---

tructuras del diente.

i)+ HIPOPLASIA DEL CEMENTO.

Este raro estado afecta a las dentaduras temporal
y permanente y se caracterira por pronunciada reduccidén en -~
la cantidad de cemento y por un retardo de su formaciér.. El
cuadro c¢linico es la péridida prematura e st gieontes, o

s desprenden sin causa aparentc,
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Es una enfermedad metab&lica hereditaria que se de
nomina hipofosfatasia, existe hipoplasia del cemento y los =
dientes temporales caen prematuramente sin gque se reagsorba
la rafz. En la forma grave se observa trastorno de la calci
ficacién de los huesos, bajos niveles de fosfatasa alcalina
en los tejidos y en el plésma, y alteraciones de tipo raqui-

tico en el esqueleto.

3}« DENTINA INTERGLOBULAR.

La dentina interglobiular se presenta como 7onas de
dentina no calcificada. En condiciones normales, después —-
que la matrir de dentina se forma, se depositan en ella cal-
ciogldbulos (calcosferitos), hasta que toda la rona se calci
fica. S1 la calcificacidn es defectuosa, la dentina muestra
zonas de calcificacidon entremercladas con 7onas irregulares
de matriz no calcificada. Se habla entonces de dentina in--
terglobular. Se observa en pacientes con diversos trastor--
ncs (por ejemplo traumatismos fisicos o bacterianos en un --
diente en desarrollo, raquitismo, varicela o cualquier fie--

bre exantematosa) .

k). DIENTES CASCARQIDES.

Es una anomalia del desarrollo dental en la cual -
las clmaras pulpares y conductos son tan grandes que queda -

poco mds que una ciscara de esmalte y dentina.
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Es una ancma!ia que probablemente ocurre en dos --

formas.diferentes, una de las cuales estd asociada con Ja -~-

dentinoqéneéis imperfecta. En'un caso (nico no asociado con
dentinogénesis imperfecta se cobservd dientes en cdscara sin
la coloracibn parecida a &mbar y fracturas del esmalte enrla
denticibn permanente. Mas significativa fue la ausencia de
obliteracidn de la cavidad pulpar. Por el contrario, sola--
mente se habfa formado y mineralirado una capa delgada peri-
férica de dentina, de manera gue una especie de clpsula ro--

deaba al diente consistente casi enteramente de pulpa.

Histolbgicamente, el esmalte era normal. Aunque -
'a delgada capa periférica de dentina estaba estructurada de
modo norma!, perdla abruptamente este caracter y se conver-—-
tia en una capa de fibras gruesas que no se semcjaba a la -~
dentina. La pulpa contenia prdcticamente sélo manojos grue-

sos de col!dageno sin odontoblastos.

Se concluyd que las pulpas temporales o esté&n mu--
chas veces obl!iteradas en la dentina opalescente y que los -
dientes en cdscara representan simplemente una variacidén ex-

trema de la dentina opalescentae.

Los dientes en cdscara también difieren de los =--
dientes con dentina opalescente por la falta de defectos de
esmalte, aflojamiento de dientes, factores hereditarios dudo
s0s, ?onas relativamente anchas de dentina normal debajo de!
esmalte y cambio brusco en una dentina de tipo fibroso que -

no ocurre en la dentina opalescente.
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Se cree que los dientes en cdscara representan pro

bablemente una anomalia esttuCtufaLﬂespecifiCa.

1) . ABRASION.

La abrasidn es una destruccidn de la substancia --
dental pero debida a procesos mecdnicos anormales y no por -
medio de la masticacidn. Aunque la atricidn puede conside--
rarse como una destruccidn fisioldgica de la estructura den=-

tal, la abrasidn al contrario, es patoldgica.

La abrasidén se empiera a notar en los jévenes a ni
vel de los inc¢isivos temporales, donde los tub&rculos que -~
forman la superficie masticatoria llegan por su desaparicifn
a transformarla en un borde libre cortante. El mismo efecto
se produce a nivel de todas las superficies triturantes, ya
se trate de la denticidn temporal o de la permanente, en ---
cuanto a los dientes correspondientes de los dos maxilares -
se ponen en contacto unos con otros. No s6lo se desgastan y
se hunden los tubérculos, puntos o clspides, tendiendo a -~
transformar la cara triturante en una superficie regular, si
no que el esmalte de esta superficie se encuentra gastado, -
carcomido, dejando al desnudo bandas de dentina a nivel de

las coronas dentarias.

La accidén fisioldgica que trae el desgaste del -~
diente produce lesiones estructurales y determina al mismo -
tiempo del lado de la cavidad pulpar una reaccidn de defensa

destinada a la obturacidn de las regiones desnudas bajo la -



influencia mecdnica.

La intensidad y localirzacidn de la.abrasidén depen-
den de la resistencia de los tejidos duros del diente. "Es =
bien sabido que el esmalte, dentina y cemento poseen diferen
tes coeficlentes de durerza y, por lo tanto, un proceso mec&ni
co anormal desgastard@ con mayor rapider el tejido menos cal-

cificado.

5e ha demostrado que la clscara externa del esmal-
te es la capa mds dura, disminuyendo la durera progresivamen
te hacia la urién esmalte-dentina. La dentina y el cemento

son mds blandos.

La edad, sexo y tipo de diente no influyen signifi

cat ivamente sobre su durera.

Hay que tomar en cuenta otros factores tambi&n; co
mo la posicién labiolingual o bucolingual de los dientes, ma
loclusidn intensa, hipoplasia del esmalte, amelogénesis im--
perfecta, dentinogénesis imperfecta, hipofosfatasemia, raqui
tismo, caries, y enfermedad parodontal que disminuyen la re-
sistencia del esmalte o de la dentina contra la abrasién o -

exponen al cemento al agente abrasivo.

Las lesiones en orden de frecuencia, se observan =
en las sigquientes localiraciones: regibn cervical labial de
los dientes anteriores, regibén cervical bucal de los dientes
posteriores, borde cortante de Jos dientes anteriores maxila

res, borde cortante de los dientes anteriores mandibulares y
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superficies oclusales de los dientes posteriores.

Las causas mas frecuentes de abrasidén son los den-
tifricos abrasivos, el uso inadecuado de] cepillo de dientes,
ta masticacién de la pipa, morder hilo, y otras costumbres -
semejantes en las que los dientes estan expuestos a fuerras
abrasivas anémalas. Aungue los modernos dentifricos estén -
llenos generalmente de abrasivos potentes, su efecto no es -
tan intenso desde que se introdujeron varias férmulas de pol
vos dentales cuya accidn abrasiva no es frecuente. A veces,
la abrasidn se relaciona con el uso de sales secas o de bi--

carbonato sddico como dentifrico en polvo.

Mas frecuente es la abrasién dental debida a una -
utiliracidn inadecuada del cepillo dental, empleando un cepi
1lo demasiado seco o us&ndolo con un movimiento horizontal -
en ver de vertical o rotatorio. Cuando la causa es un dentl
frico abrasivo o un cepillado inadecuado, la abrasidn se en-
cuentra generalmente como una superficie lisa, muy pulida, -
en forma de cufia en la porcidén de la raiz del diente o de -~
los dientes. A menudo se observa una retraccién gingival =--
acompafiante. La abrasidn cervical puede dar lugar a una --
reaccién sensitiva a los dulces, 7umos de fruta y al cepilla
do, pero es mas frecuente gque las superficies afectadas sean
insensibles, lo que hace pensar que ha ocurrido el depésito
secundario de dentina evitando las reacciones quimicas, tér~

micas o fisicas.
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Los fumadores de pipa antiguos o los que las sos--
tienen en la boca, pueden presentar también signos de abra--
sién, pero.en ellos la afeccibn se limita a uno o dos dien--
tes, aqué&llos que estan en contacto inmediato con la bogqui--
1la de la pipa. Evidentemente esta abrasidn afecta a las su
perficies de corte, dando lugar a menudo a la formacién de -
una muesca. Esta abrasién en forma de muesca se observa tam
bién en los zapateros remendones, carpinteros, sastrex y --
otros que habitualmente sostienen clavos, tachuelas y alfile

res entre sus dientes.

La abrasidén en las »onas de oclusidn pueden encon-
trarse en las personas caprichosas, sobre todo agué&llas que
tonan dietas a base de ensaladas y vegetales frescos, y en -
los masticadores actuales de tabaco, la aspereza y la consis
tencia arenosa de las substancias actuarfan como un agente -

abrasivo.

E! examen radiografico descubre pérdida del esmal-~
te, cemento, dentina, disminucidén en el tamaiio de la camara
pulpar presencia de dentina esclerosada y secundaria y alqu-

nas veces célculos pulpartes.

E)l agente etioldgico abrasivo determina la locali~
zacidn de la lesidén y el diagnbdstico es muchas veces eviden-
te por la anamhesis o el examen c¢linico solo. Como las le--
siones suelen producirse lentamente, permanecen asintométi--

cas durante mucho tiempo.
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m} . ATRICION.

Es la destruccién y caida de las estructuras denta
les por las fuerras activas de la masticacibn, como por ejem
plo, la p&rdida de la estructura dentaria de las superficies
de oclusi6n en los dientes posteriores y del bdrde-de corte

de los dientes anteriores.

Los dientes mal colocados pueden verse también --
afectados por la atricién, como en las relaciones punta a =--
punta al morder. Los procesos que dan lugar a una mayor =--
fuerza al morder predisponen con frecuencia a la destruccidn
de las superficies de corte y lingual de los dientes maxila-
res anteriores y a la superficie labial de los dientes mandi

bulares anteriores.

Se interesan principalmente las superficies de ==
oclusal, incisivas y proximales. La atricidn es un proceso
de envejecimiento fisiolSgico y se compensa por la erupcidn
continua y migracidn dental. E! grado de atricién depende -
de la estructura y relacidn oclusal! de los dientes, calcifi-
cacidén del esmalte, desarreollo de los miisculos de la mastica
cidén, habitos de masticacidn y capacidad de abrasidn de los
alimentos. La pé&rdida rapida y extensa de substancia dental
se conoce comeo atricién patogénica y constituye en realidad
una variedad de la atricidn. Actlia sobre el esmalte y denti
na, periodonto, y algunas veces, como secuela de cambios en

la oclusibn, sobre la articulacidn temporomandibular.
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" “Aunque ‘los signos clinicos dé atricidn pueden ser
miniqqs, como un surco. o una carilla pqdﬁeﬁé, lisa en forma
de cuerno de luna, no es raro ver casos muy intensos. En es
tos Gltimos, el esmalte puede estar comp]efamente destruido,
dando una superficie de oclusidn o de corte completamente -
Jisa y 1Yana. Con frecuencia, las superficies tienen un co-
lor muy alterado, con manchas amarillas tostadas o pardas., -
Hay coloraciones extrinsecas, la dentina expuesta puede man-

charse por los alimentos o el tabaco.

En casos raros, la rapider del proceso de atricidn
conduce a la exposicidén de la pulpa, pero en la mayor parte
de los casos la cantidad de dentina depositada secundariamen

te, es suficiente para evitar este fendmeno.

Las facetas aparecen en primer lugar sobre las cis
pides y rebordes marginales, oblicuos y transversos. Los --
bordes cortantes se aplanan. También se observan facetas en
los puntos de contacto y los dientes sc vuelven méviles. Las
superficies incisiva y oclusal son gradualmente aplanadas --
por desgaste hasta que acaban desapareciendo todos los deta-
lles anatdmicos. La pérdida de substancia dental también --
ocurre en la dimensidén vertical y alineacidn de los dientes.
Cuando la altura de la corona ha quedado fuertemente reduci-
da pueden aparecer algunas veces trastornos de la articula--

cién temporomandibular.

El rechinamiento nocturno{bruxismo} en los ninos,

provoca una atricidn particularmente rdpida. EI] bruxismo de

#..
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be ser considerado como un sintoma de crecida tensidn nervio
sa en el nifio y debe buscarse la causa. Nifos repudiados --
por los padres o compafieros de juago'pueden desarrollar tics
faciales y bruxismo. Deben también considerarse las defi---

¢iencias nutritivas subclinicas.

El examen radiogré&fico demuestra principalmente --
una gran pérdida de esmalte y dentina secundaria, disminu---
ci6n en el tamafio de la camara pulpar, ensanchamiento del es
pacio periodontal, pérdida de hueso alveclar, osteoporosis u

osteoclerosis e hipercementosis.

Indudablemente, la atricidn se relaciona también -
con los procesos seniles, cuanto mls vieja es la persona, m2
yor es la atricién. La cantidad de atricién varfa con el ca

rdcter fisico de la comida y los hdbitos diet8ticos (VER FI-

GURA No. 9).

n}). EROSION.

La erosidn de los dientes se refiere también a la
pérdida de substancia dental, pero este proceso se dehe a -~
una accidn quimica, generalmente a un &cido ¢ a un 1Iquido -
de pH bajo, por lo que se distingue de la pérdida de §ubstag
cia dental debida a un proceso patoldgico {abrasidn}) o a la

destruccidn fisioldgica (atricidn).

Aunque las lesiones mas frecuentes se presentan en

las regiones cervicales (labial y bucal) de las coronas, tam
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FIGURA No. 9.

Atricifén: A, Vista palatina de incisivos centrales y latera-
les superiores. Paciente de sexo femenino, 6 afios de edad:;
B, Vista palatina de incisivos centrales superiores. Pacien
te de sexo femenino, 9 aflos de edad; C, y D, Vista palatina
y vista yestibular de incisivos y caninos superiores. Pa--
ciente de sexo masculino, 7 afocs de edad.
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bién pueden verse afectadas cualquiera o todas las demds su-
perficies, dependiendo de la causa y de la intensidad de 1la

accidn acida.

Las causas de la erosidn son numerosas y variahles
pero todas son de naturaleza quimica, de carfcter &cido y de
efecto descalcificante. Es importante que el dentista esté
atento e identifique el origen del quimico agresor, Es mas
frecuente que el liquido erosivo sea extrinseco como ¢l gua
proviene de frutos (limones, uvas, etc.}, bebidas carbonadas

y medicamentos liguidos de bajo pH.

Sin embargo, es necesario sefialar que estas erosio
nes dentales no se presentan con el uso habitual o normal de
estos alimentos o sqbstancias mencionadas, sino mas bien el
uso de ellos en forma excesiva o habitual durante prolonga--

dos perfiodos de tiempo.

Las substancias erosivas intrinsecas pueden ser --
los vémitos que, cuando son persistentes ¥y crénicos pueden
causar descalcificacidbn de los dientes, sobre todo de las su

perficies linguales. Los vbmitos pueden asociarse a ciertas

enfermedades de estdmago o durante el embarazo.

La erosisn también la origina un contacto prolonga-
do intermitente o continuo con &cidos aplicados directamente
o con queladores capaces de descalcificar el esmalte, denti-
na o cemento. E] ejemplo clinico m&s8 notable es el efecto ~

del &cido clorhidrico gistrico sobre los diente:,
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El aspecto clinico de las erosiones es muy variado
segin el origen (extrinseco o intrinseco) del &cido, la in--
tensidad de su accibn, y las acciones mecdnicas abrasivas su
perpuestas. Por ejemplo, la mayor parte de Gcidos extrinse-
cos, como los que provienen de la succibdn o bebidas de zumos
de frutas y bebidas carbbnicas, producen sobre todo la ero-
si6n de las superficies labiales de los dientes maxilares an
tericres y a veces de las superficies de oclusidn de los =--
dientes posteriores. En las primeras fases, las erosiones -
pueden mostrarse como formaciones yesosas, parecidas a esca-
mas gue pueden desprenderse con un instrumento puntiagudo, -
en los casos m&s avanzados, la mayoria de estas escamas han
cafdo, dando lugar a unas depresiones superficiales y deslus
tradas cuyos bordes periféricos pueden acentuarse por los --
bordecs salientes del esmalte y de ]; dentina. En los casos
en los que la depresibn se debe a la costumbre de un cepilla
do muy vigoroso, las depresiones no s6lo estan méds acentua—-
das, sino que su base puede mostrarse muy lisa y pulida. =--
Las superficies linguales de los dientes anteriores aparecen
lisas y aplanadas, con una pé&rdida completa de las lineas --
anatémicas habituales. En los casos intensos también estdn
afectados los bordes cortantes dando lugar a una disminucién

de la altura del diente.

En otros casos, las superficies linguales de los -
dientes posteriores pueden tambi&n afectarse, dando lugar a

un aplanamiento de estas superficies como resultado de la -~
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pérdida del esmalte.

,;;Eliexamen.radidgréfico muestra camblilos similares a
los descritos-en la abrasidn, a excepcidén de la forma carac-
teristica de los dientes restaurados o coronados que presen-

tan erosiones circunferenciales.

Los sintomas subjetivos de la erosidn varfan tam--
bién mucho y, de nuevo, dependen de la intensidad dé la subs
tancia que prbduce la erosi@in. Cuando el procesc es lento y
gradual puede haber una completa ausencia de sintomas, pero
cuando el proceso erosivo es intenso o ripido, pueden encon-
trarse sintomas que hacen pensar en una dentina hipersensi--

ble.

Diagndstico Diferencial de la Erosi&n, Abrasién y Atri

cién.

Es necesario un diagndstico diferencial presico de la
atricidn, abrasidn y erosidn para asegurav un prondstico y -
tratamiento correcto. La diferenciacidn entre estas lesio--
nes y las displasias y caries del esmalte~dertina no es dema
siado diflicil. La atricién, abrasidn y erosidn patoldgicas,
presentan lesliones anatomopatolégicas macroscdpicas que no -~
pueden ser claramente diferenciadas entre si. También se ob
serva frecuentemente en las lesiones avanrzadas una combina--
cién de erosién y abrasibn. La anamnesis, localiracibn y =--
curso biol6gico de estas lesiones dan una informacifn muy va

liosa para el diagnSstico diferencial.
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Las abrasiones generalmente son de una larga duracidn,
se observan en la unidbn cemento-esmalte con signos de rece--
5i6n gingival o invaden el borde incisal de los dieﬁtcs ante
riores. Est&n asociadas con un cepillado incorrecto de Jos
dientes con pastas dentales abrasivas o la costumbre de mor-

der un cuerpo extrafio en la boca.

La atricidn patoldgica tiene una duracidn intermedia y
se localirza principalmente en las superficies oclusal, inci-
siva y proximal de los dientes. Hay invariablemente una ~=-
anarnesis de bruxismo, consumo de tabaco, nueces de betel o

alimentos abrasivos.

L.as erosiones se producen en el transcurso de semanas
o meses, son sensibles y poco profundas y se localizan en ~-
cualquier parte de las supe}ficies lingual u oclusal. La --
anamnnesis suele revelar vémitos habituales, uso de medicamen
tos gque contienen cidos e ingestidn excesiva de jugo de 1li-

mdn o cualquier otro alimento o bebida Aacidos.



CAPITULO VI.
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ANOMALIAS DE ERUPCION Y EXFOLIACION

La migracidn del diente hacia la cavidad bucal, comien

7a cuando el diente esti todavid dentro del maxilar.

El momento de la erupcidén de los dientes es un valioso
indice del ritmo de maduracidn en un niflo determinado. Los
dientes inferiores, generalmente erupcionan antes que los co
rrespondientes superiores, y mds temprano en las nifias que -
en los varones. Hay también una variacisn normal de acucrde
al tipo constitucional; asi, nifios delgados, muestran erup~-
cidén mds temprana que los nifios gordos. La erupcidn normal-
mente mads lenta en los nifios gordos y fornidos ha sido a ve-
ces confundida como evidencia de hipotiroidismn e injustifi-

cadamente se instituyd® en ocasiones una terapia tiroidea.

Trastornos en la erupcidn de los dientes, son mis comu
nes que trastornos en su formacidn y calcificacidn, y gene—-
ralmente son causados por extraccidn prematura, mas que por

diferencias enddcrinas o de otra naturalera. -

La nutricidn, y la mayor parte de las enfermedades, -~

ejercen poco efecto en la erupcidn dentaria.

Los factores ambientales posnatales no parecen afectar
la erupcidbn dentaria, algunos factores prenatales si lo ha--

cen; el poco peso al nacimiento estd relacicando con un re--
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traso en la erupcidn de los dientes permanentes, la relacidn
entre e] peso natal y el desarrollo dental posnatal, puede -

atribuirse principalmente a factores maternos.

a). MALPOSICION DENTARIA.

La malposicidén de los dientes, es mﬁy frecuente. =~
Se ha estimado quer s6lo aproximadamente del 2% al 8% de los
adultos jdvenes poseen una oclusidn practicamente perfecta.
Lzs anomallas de la posicidn de los dientes varian entre la
malposicidn de un solo diente hasta la afeccidn de todos los
dientes del complemento. Estas anomalias pueden estar rela-
clonadas con una alteracidén en la forma, tamafio y anchura de
jos maxllares o aparecen independientemente. Algunas veces

inrerfiaren con la funcidn.

Morfoldglicamente, casos semejantes pueden ser debi
dos a factores eticlbgicos semejantes, pueden causar diver--
sas malposiciones dentales. Por otra parte es posible la ac

tuacidn simultanea de diversos factores.

Tanto la herencia como el ambiente juegan un papel

importante.

Factores causales de la malposicién dentaria:
Los factores etioldgicos se pueden agrupar en cua=-
tro categorias principales: hereditarios, congénitos, sisté-

micos y adquiridos.
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L.as caracteristicas herveditarias son las que pasan
de padres a sus descendientes. La herencia puede influlir so
bre la relacidn del tamaiio de los dicentes y su forma, ausen=
cia de dientes, o presencia de dientes supernumerarios, es--
tos pueden impedir la erupcifén dentaria, por lo que se deben
eliminar precormente. Por otra parte, la ausencia de dien--
tes permanentes puede requerir la conservacidn del diente -~
temporal tanto como sea posible, para mentener la integridad

del arco.

Los factores congénitos existen al nacer. Esto --
puede ser el resultado de un crecimiente defectuose durante
el desarvollo embrionario, enfermedades infecciosas, o trau-
mas durante la vida intrauterina o en el proceso del naci---
miento. Los dientes pueden e¢star afectados por ¢l desarro--
1lo incompleto del esqueleto, © bien, como la sifilis congé-

nita, cretinismo, y ciertas alteraciones mentales.

La malposicidn dentaria puede originarse de gérme~

nes dentales anormales y su desarrollo.

En los factores sistémicos adquiridos se incluyen
alteraciones enddcrinas, disturbios nutricionales, enfermeda
des infecciosas, y desbrdenes neurolbgicos gque ses producen -

después del nacimiento.

La respiracibn bucal se considera como responsable

de los incisivos superiores protruldos.
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También la eplilepsia puede conduciv a malposicidn

dentaria, aungue su efecto es. indirecto,

Las fuerzas locales adquiridas abarcén‘desde higig
ne de los dientes de manera inadecuada hasta la patologfa de
dientes, incluyendo fuerzas oclusales, posicién'ihadeéuada,
y mala distribucién de los dientes, atricién oclusal, habi--

tos perniciosos, actividad muscular mal dirigida y frenillos.

Es frecuente observar que la ausencia congénita de
un diente causa trastornos de posicién de los dientes veci--
ncs y quizd de toda la oclusidn. No es rara la ausencia de
incisivos laterales superiores. FEllo permite la ervupcidn de
jos caninos y dientes posteriores por mesial de sus posicio-
nes correctas. Los incisivos de forma atipica, con material
derntario insuficiente o excesivo, pueden asimismo producir -
diastema y relaclones incorrectas de otros dientes. La erup
cidn de un diente en posicidén rotada lo obliga a ocupar ma--
yor espacio que el habitual y causar de esta forma el apina-

miento de los demds dientes.

Un recambio anormal de la denticibn temporal a la
permanente, es causa frecuente de malposicidén dentaria. (VER

FIGURA No. 10).

b} . ERUPCION PRECOZ DE LOS DIENTES TEMPORALES.

Se habla de denticidn precor cuando sélo unos dien

tes hacen erupclidn prematuramente. Despufs del nacimiento -
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FIGURA No. 10.

Malposicibn Dentaria: A, Vista vestibular de incisivos cen--—
trales superiores. Paciente de sexo masculino, 8 afios de --
edad; B, Vista vestibular de incisivos centrales inferiores.
Paciente de sexo masculino, 13 ailos de edad; C, Vista palati
na de incisivos centrales superiores. Paciente de sexo feme-
nino, 8 afios de edad.
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puede hacer;erUpciéh'precoz, esto es mds comln gue la presen

cia de dientes temporales al nacer.

“Por-lo:general, los dientes que hacen erupcidn pra

maturamente, son los incisivos centrales inferiores.

Los dientes de erupcidn preco” estdn mal implanta-
dos y con frecuencia son mdviles, son de forma anormal. Ta-

les dientes pueden dificultar e! amamantamiento.

Las causas pueden ser las siguientes:

Posicidn superficial del germen dental, ritmo ace-
lerado de la erupcitn dental durante las enfermedades febri -
les o después de ellas, herencia, sifilis congénita, altera-
ciones enddcrinas y deficiencias en la alimentacidn. Todas
estas causas soi poco factibles, exceptuando ia tendencia -~
familiar, porque casi en la mitad de los casos, en la que se
estudia a los padres y a otros familiares, se ha observado ~

la misma anomalia.

La erupcidn precor,. es mas frecuente en los nifos
delgados, en los varones, en los nifios naecidus durante los -
meses de verano, en los climas calidos, y también la vitami~

na D puede influir en la erupciéin de los dientes.

c). ERUPCION PRECOZ DE LOS DIENTES PERMANENTES.

Con frecuencia hay calfida prematura de la denticién

temporal seqguida de erupcidn prematura de la denticidén per-

manente,
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Existen estados endbcrinos que provocan la madure?
prematura de un organismo, incluyendo ia denticidn y erup=---
cibn precor; estos estados enddcrinos son: el hipergonadismo,

o en los casos de tumores corticales adrenales.

En cambio, la erupcidn prematura de dientes indivi
duales se debe a factores locales, tales como pérdida prema-
tura; por enfermedad o extraccidén de los dientes temporales

correspondientes.

Esta anomalia, se presenta con mis frecuencia en -

mujeres; también se ha observado en nifios de centros urbanos.

El examen radiografico sirve para determinar el -

estado de la dentadura en una edad determinada.

d) . ERUPCION TARDIA DE LOS DIENTES TEMPORALES.

Esta anomalfia, generalmente estd asociada con la -
retencitén prolongada y erupcidn tardia o inclusidn de los ==

dientes permanentes.

En algunos nifios, la erupcidon de uno o m&s dientes
temporales se retrasa considerablemente. A veces e] retraso

afecta a toda la denticidn.

Al hablar de erupcibn retardada, se usan como indi
cadores los incisivos centrales inferiores temporales. Sin
embargo, se dan casos en donde otros dientes pueden hacer =--

erupcibn tardiamente y de esto resulta una denticidn mixta -

‘..
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muy irregular, si algunos de los dientes temporales han sido
sust itufdos mientras otros apenas estan brotando o estén re—

tenidos.

La importancia clinica de una denticidn tardia ge-
neralizada no es grande. Esto difiere de la importancia que
tiene un retraso significativo de la erupcibn de dientes in-
dividuales que ocurre a menudo, y que se debe a diversas cau

sdas.

Las causas de esta anomalia pueden ser las siguien
tes:

Trastornos endbdcrinos (hipopituitarismo o hipoti--
roidismo), avitaminosis (raquitismo), o causas locales (fal-
ta de espacio, quistes dentigeros, quistes de erupcidn, mal-

posicidn, engrosamiento del foliculo dental, etc.) .

Varias enfermedades en la nifier pueden ser causa -
de retraso en la erupcidn, especialmente el raguitismo, que
llega a erupcionar los dientes a los catorce o quince meses.
Si existen defectos hipopla8sticos en el esmalte, el retraso

de la erupcidn puede estar asociado con raquitismo.

Este retraso se ha observado también en los creti-

nos.

Es posible que se produrcan erupciones tardias por
efecto de factores internos, algunos de &stos, pueden estar

relacionados con una dieta inadecuada, los trastornos del =--
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sistema endécrino o digestivo son también factores importan-

tes.  E! mongolismo (sIndromp ‘de Down, trlsomia 21) so acom=

pafa de un notable retraso en la erup016n denrarlai

Ademds de ‘los factofes géﬁé{ cos ;ﬁémbiéniinfluyen

los factores ambientales.

ei. ERUPCION TARDIA DE LOS DIENTES: PERMANENTES.

La denticién tardfa, como su nombre lo indica, es
la erupcidn retrasada o tardia de dientes permanentes o su--
pernumerarios, constituyendo un retraso en el crecimiento, -
}a erupcidn, o ambas. Debe distinguirse de una tercera den-
ticién gue, se refiere a un nimero de dientes méyor dei nor-

ma'l.

La denticién permanente muestra con mayor frecuen-
cia anomz!las que la denticidn temporal, porque durante su -
formacidn y erupcidn, el nifio estd sujeto a muchos factores

locales y generales que afectan el proceso normal.

La erupclidn tardlia de toda la denticlidn permanente
#5 poco <omin y poco se sabe de las causas; puede haber re--
traso en !a erupcidn de los dientes o la erupcidn puede fal-
tar por completo y quedar incluidos los dientes en el maxi--—

lar, aung:= todos los dientes temporales se hayan perdido.

La erupcidn retrasada puede jurgarse mejor por la
erupcibn <=2 los molares que no estdn afectados por la reab--

sorcidn tardia de los dientes temporales..
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La posibilidad de gque exista una barrera de tejido,
es un obstdculo en el camino hacia la erupcidn normal. EI -
tejido denso generalmente se deteriora .cuando el diente avan
va, pero no siempre. Si la fuerza de ]érerupcién no es vigo
rosa, el tejido puede frenar la erupcidn del diente durante
un tiempo considerable. Como la formacidn radicular y la --
erupcidn van de la mano, este retraso reduce alin mds la fuer

74 eruptiva.

Las causas de la erupcidn retardada son los dege--
gquilibrios enddcrinos como: hipogonadismo, hipopituitarismo,
hipotiroidismo. Entre otras causas tenemos: raquitismo, cre
tinismo, mongolismo, disostosis cleidocraneal, mixedema in--
fantil, hipertrofia de las encias, persistencia de ios dien-
tes temporales, p&rdida prematura de los dientes temporales,
y el cierre del espacio por desplavamients de dientes veci--
nos, por Ultimo tenemos a los traumatismos agudos graves que
suspaenden la erupcidn dentaria activa durante Ja fase funcio

nal.

Como generalmente falta el proceso altveolar, el pa
cient= presenta una expresiodn senil de la cara a menos que -~

lleve dentadura artificial.

La erupcién tardia de dientes individuales es mds

frecuente que el retardo de la erupcidn en toda la denticibn.



Hay varios casos: 1) erupcidn detenida de dientes
en posicién normal; 2) erupcidn parclal por malposicién, obsg
truccidn o inclusidn; 3) falta de erupcidn por malposicién,

impedimento o inclusién.

La erupcidn de un diente puede detenerse por cesa-
cibén del desarrollo de la seccidn particular del maxilar en
la que estd colocada o por un impedimento como el cierre de
espacio entre dos dientes, por pérdida prematura del dientr
temporal . Si la obstruccién es causada por un dtente, se -
dice entonces que el diente no brotado estd impactado o in--
cluido, no permite la erupcidn normal del diente permanente.
También la geminacidn de un diente contiguc o supernumerarioc
y la formacidn de un odontoma o de un quiste pueden impedir
la erupcidn. En cambio, en la fibrosia de la encila, la erup
cién retardada puede estar generalivada o afestar solamente
una seccidn de)l maxilar. El factor etioldgico del retardo -
en la erupcidn, es el escaso desarrollo de los maxilares en
cuaiquier direccidn: anteroposterior, vertical, o lateral.
Otro ejemplo es la anquilosis prematura de la articulacién -
temporomandibular, esto hace que no haya espacio suficiente

para la erupcidn de algunos dientes.

Con frecuencia, la pé&rdida precor del diente deci-
duo significa la erupcidn del diente permanente, pero en oca
siones se forma una cripta 6sea en la linea de erupcidn del

icnte permanente. A1 lgual que con la barrera de tejido, =~

impide la erupcidn del diente.
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f). DIENTES ANQUILQOSADOS.

Tanto los dientes permanentes como los primarios,
pueden llegar a la cavidad bucal, pero cntonces su erupcidn
cesar, y como los vecinos continQan erupcionando, ellos que-
dan en un plano mas bajo, son llamados dientes acortados y -
tienen, generalmente una historia de trauma y reabsorcidén ra

dicular témprana.

En las 7onas reabsorbidas sc deposita hueso, que -
se fusiona y ancla la rair al hueso alveolar. En la dentadu
ra primaria, donde e! crecimiento del proceso alveolar es réd
pido, el diente anquilosado puede quedar completamente cubier
to por el hueso. Son los dientes sumergidos. La anquilosis
&5 la responsable frecuente de la retencidn prolongada de --
dientes temporales. La anquilosis es fibrosa u &6sea y puede
afectar ronas extensas o microscdpicas de la superficle radi
cular. El proceso es progresivo, y la membrana parodontal,
ol cemento, la dentina, y aun la pulpa son posibles de ser -

reemplaradas por hueso.

Clinicamente, un diente anquilosado estd no sola--
mente mds bajo en el plano oclusal que sus vecinos, pero, la
situacion real no es esa; el diente anquilosado permancce es
tacicnado dentro del hueso alveolar, mientras el resto de ~-
los dientes avanza verticalmente, conducidos por el creci---
miento de! proceso alveolavr. Un diente anquilosado, a la --
percusidn da un sonido metdlico, esto se debe a la ausencia

del ligamento parodontal.

#..
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Lérreabéércién normal -del molar témporal comienrza
en la cara interna o }ingual de las ralices. El‘proceso de -
redbsorciﬁhrné es continuo, sino que estd interrumpido por -
periodos de inactividad o reposo. Un proceso de reparacién
sigue a los perfodos de reabsorcidn. En el curso de esta fa
se de reparacidén, a menudo se produce una sdélida unibdn entre
el huesc y el diente temporal. La reabsorcidn intermitente
y reparacidn ofrece una explicacifn para el grado variable -
de firmera de los dientes temporales anteriores de su calda.
Una extensa anquilosis 6sca de los dientes temporales puede
impedir la exfoliacidén normal y también la erupcidn del pev-

manente en reemplazo.

La anquilosis podrfa a veces producirse antes de -~
la erupcidn y formacién completa de la rair de) diente tempo
ral. También puede producirse la anquilosis ya muy avanrada
la reabsorcidn de las rafces temporales, y aun entonces pue-
de interferir en la erupcidn del diente permanente subyacen-

te.

Se desconoce la etiologia de la anquilosis de las
zonas molares temporales, existe una tendencia familiar y es

probable que sea un car&cter no ligado al sexo.

No es dificil hacer el diagndstico de un diente an
quilosado. Como no se produjo la erupcién y el reborde al-=-
veolar no llegb6 a la oclusibébn normal, los molares antagonis~

tas aparecen fuera de oclusidén, El diente anquilosado no se



mueve, ni aun en casos de reabsorcidn radicular avanrzada.

La radiograffa es un auxiliar valioso. para estqblg
cer el diagnéstico. . Una ruptura en la cohtiﬁpi@ad”de] liga-
mento parodontal, indicio de anqui]osisf sgfé.yiéibqé pof‘lo

general en la radiografia.

A veces un diente decididaméhta anqdiidéad0fpuedé

en un futuro sufrir una reabsorcién radicular, 'y caer normal

mente.

El segundo molar temporal inferior, es el diente =
qu~ con mds frecuencia se ve anquilosado. Pero en ocasiones
mds raras, todos Jlos molares temporales pueden quedar firme-
mente unidos al hueso alveolar antes de la época normal de -
su exfoliacidn. No se produce anquilosis de los dientes tem
porales anteriores, a menos que haya habido un incidente ~-

traumdtico.

El reconocimiento oportuno de tales problemas es -
de suma importancia, con las siquientes indicaciones: la ex-
traccidn, reconstruccidén, o subluxacidn quiridrgica, asi como

'os problemas de mantenimiento de espacio.

g). EXTRUSION.
También )lamada Supraerupcion.
Cuando se pievrde el antagonista de un diente, 8&ste

puede durante su erupcidn, sobrepasar el plano de oclusién.
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Un diente puede extrulrse debido a la destruccién
masiva de la corona de)l diente antagonista o, con mayor fre-

cuencia, hacia un espacio desdentado.

El permitir que permanezcan dientes extruidos, pue
de dar como resultado, trastornos funcionales provocados por
las interférencias oclusales durante los movimientos excursi

vos de la mandibula.

h}. DIENTES RETENIDOS.

Son aquéllos cuya erupcidn normal es impedida por
dientes adyacentes o hueso, dientes en malposicibén hacia ves
tibular o lingual, con respecto al arco normal, diente en in
fracclusidn, y todos aquellos dientes que no han hecho erup-

cién, una ver gue ha llegado su periodo normal de hacerlo.

Una marcada variacidn del tiempo de erupcidn eg ~=
una indicacidén de crecimiento incorrecto, debiendo hacerse -
un cuidadoso estudioc para determinar cual es la causa. Mu--
chas veces, una disminucidén general del metabolismo da por -
resultado retardar el proceso de crecimiento,"lo gue produce

la prolongada retencién de los dientes.

La obstruccidn mecanica puede dificultar la erup--
cion. Dientes supernumerarios, como los mesiodens, son la =
causa mds frecuente de retencibdbn y de impactacidén de los in-
cisivos del maxilar superior. Generalmente, quedan reteni--

dos ambos dientes, ya que se obstruyen mutuamente la salida.



Los odontomas y quistes foliculares también pueden impedir -

la erupciéh.

En el caso de tefcerds molares mandibulares, el =-
factor decisivo qeneralmenté es la falta deréspacio, proba—-
blemente debido a una reduccién en el tamafio del maxilar du-
rante la filogénesis. Los caninos superioréé y.premd]ares -
inferiores, frecuentemente estdn retonidos debido a una pér-
dida de espacio consecutiva a la pérdida prematura de los -~

dientes temporales.

Algunas enfermedades poco frecuentes, que se acom-
pafian con dientes retenidos, una de ellas es la disostosis -
cleidncraneofacial, por una osificacidn defectuosa de los -
huesos de! craneo, en la cual hay generalmente numerosos --
dientes gue estdn parcial o completamente retenidos. Los =--
dientes salidos suelen estar inclinados o votados, y su fun-

cién masticatoria es muy reducida.

Los dientes que con mayor frecuencia se encuentran
reteniidos, son los terceros molares mandibulares y los cani-
nos de! maxilar superior. Todos los demds dientes, son rete

nidos con una frecuencia mucho menor.

Los dientes pueden quedar retenidos en pares, en -
grupos, o individualmente. La erupcidn detenida puede afec
tar la posicibén de un diente o de todo un grupo, puede ser -
unilateral, pero con frecuencia es bilateral, y cuando afec-

ta las regiones molares y premolares en ambos lados, puede -
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resultar un caso de mordida cerrada.

Las diferencias en caracteristicas raclales, loca-
lizacidn geografica tienen gque ser consideradas lo mismo gque
la herencia. E! estudio radiogrdfico periddico del maxilar
en desarrollo, puede revelar esta condicibn permitiendo evi=-
tar en muchas ocasiones una marcada malerupcidn, en caso de
prolongada retencidn de los incisivos temporales, los dien~-
tes causaran frecuentemente una pronunciada versidn lingual
de los incisivos temporales inferiores, asi como el de los =
dientes superiores produce erupcidn labial o lingual de los

dientes permanentes., (VER FIGURA No. 11).

i}. EXFOLIACION PREMATURA DE LOS DIENY:S.

Con frecuencia se observan en el nific variaciones
en la @poca de erupcidn de los dientes primarios y en la de
su calda. Se puede considerar normal una variacién en la --
“poca de calda del diente temporal aun cuando llegue a los -
dieciocho meses. Pero esto deberd estar acorde con otros as
pectos del desarrollo dental. La caida prematura de los =-
dientes merece una atencidn especial porque podria estar re-
lacionada con estados patcldgicos locales y generales. Como
causas locales, existen: el traumatismo por accidentes o con
instrumentos, y la infeccidn. Frecuentemente hay una causa
general que expulsa a cierto numero de gérmenes dentarios, -
la usteomielitis infantil y e}l coma osteomiellitico. Otras -
enfermerdades gue causan exfollacién de los g&rmenes dentarios

son la acrodinia y las enfermedades de Schiller~Christian.



FIGURA No. 11.

Retencidn de canino -superior derecho temporal.

Paciente de sexo masculino, 10 afos de edad.

119.
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En ninos pequefios, se ha observado la exfoliacién
prematura de los dientes temporaiés a causa de periodontosis,
también puede ser causada por caries, con ta consecuencia de
una temprana extraccidn, o alguno de los dientes puede caer
por alguna repentina reabsorcidn de las rafces, sin causa --
aparente. Un desarrollo radicular defectuoso, como se obser
va en los casos de displasia dentinaria y en los dientes co-
noides, pucde ocasionar la caida prematura de los dientes —--
temporales y permanentes. A veces se observan otras condi--
ciones andmalas en las cuales hay una exfoliacidn temprana -

de los dientes.

Debe hacerse un cuidadoso estudio del proceso de -
erupcidn y sustitucidn de los temporales por los permanentes
que los sustituyen. El1 detenido andlisis de Jla anatomia de
los dientes temporales revela variaciones anatémicas particu
larmente distintas de los molares temporales vespecto a 108

permanentes.
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DIFERENTES ANOMALIAS DENTARIAS Y ESTUDIO
EPIDEMIOLOGICO EN 100C PACIENTES DE EDAD PREESCOLAR
Y ESCOLAR DE LA DELEGACION VENUSTIANO CARRANZA

PROBLEMA:
Cudles son las anomalias dentarias que afectan con mas
frecuencia al aparato masticatorio en la edad preesco-

lar y escolar.

OBJETIVO:
Detectar por medio de la investigacidbn las anomal fas -
dentarias que se presentan en nifos mexicanos. Ya que
la bibliografia que hemos revisado, en su mayoria es -
de fuentes extranjeras y por lo consiguiente, con estu
dios realizados en otros paises. Esto nos despertsd la
inquietud de conocer y dar a conocer resultados, aun--
que de manera somera pero aplicables en nuestro pais,
e interesar asi con este estudio a las generaciones ve

nideras de Cirujanos Dentistas. -

HIPOTESIS:
S§i encontramos anomalias dentarias en los nifos, enton
ces tambié&n encontraremos alteraciones funcionales o -

estructurales, o ambas en el aparato masticatorio.
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PLANEACION DE LA INVESTIGACION:

Previa iﬁvestigacién documental del tema, haremos el -
estudico epidemioldgico en 1000 nifios de edad preesco--
lar y escolar, especificando en cada uno de ellos su -
edad y su sexo, domicilio particular y grado escolar,

se procederd después a realirvar una revisién bucal pa-
ra asi poder determinar si se encuentran presentes al-
gunas de las anomalias. Tomaremos modelos de estudio

y fotografias de los casos m&s representativos.

‘MATERIAL CLINICO:

10 espejos dentales
10 pinras de curacién
10 exploradores

1000 abatelenguas

3 tarzas de hule

3 espatulas para yeso
1 bote de alginato

2 kg. de yeso.

RECURSOS:
Fotografias
1000 tarjetas de datos personales

modelos de estudio.
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MATERIAL BIOLOGICO:

a). 800 niRos de edad escolar.

b). 200 nifios de edad preescolar.

METODO:

1.~ Visitaremos 4 escuelas primarias y 1 jardin de ni-
fios, elegidos arbitrariamente y por medio de la ~--
inspeccién visual y armada, revisaremos a los 1000
nifios. (Anexamos autoriraciones de las escuelas).

2.~ Clasificar a los nifios por edad y sexo.

3.~ Clasifiéar a los nifios que padercan alguna anoma--
lfa.

4.~ Toma de modelos de estudio y toma de fotografias -
en los casos que asiI lo requieran.

5.~ Remitiremos a los niflos que asi lo requieran, a la
Clinica Odontol&gica Aragdn para su tratamiento.

6.~ Hacer graficas y tablas estadisticas.

CONSIDERACIONES ETICAS:

Durante el transcurso de nuestra investigacidn, uno de
los problemas gue se nos presentd, fue la falta de in-
terés por parte de los padres de familia por la aten--
cidén de sus hijos, lo cual repercutid en la realiracién

de nuestro estudio, debido a la falta de cooperacidn.

Para comprobar la veracidad del estudio realizado, con
tamos con el domicilio particular de cada uno de los -

nifios de nuestra muestra.
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RESULTADOS QUE SE ESPERAN OBTENER:

Un porcentaje considerable de z2nomalias dentarias gue
afectan el aparato masticatorio tanto funcional como -
estructural y estéticamente, para asi tener nociones =
del grado de afeccidn de la poblacidén mexicana en base

a nhuestra muestra.



126.

48T «TO $U”CRI"“42 o Pala LPICIUAR ACTIVIDA
D36 DI MIGIC NE STCAT = TIVIL PR:VJH_
71V,

dxico, D.F, 2 2 de mcyo de 1933,

IA BiﬁVO FREFOSO
SCUELA ToENZ AAHIN DE AYALA.
A ESENTE

sGhn L onerded lleuar a cabo
lobor o hizicne s n 5 J. lartf-
aez Gémaz Lo, del Caraan, ol T v Sfnehzs
Gflves Sucans Do eluvsias oorag Uelletare ~eme—nce
Iztzcala come los conuinnslog !:t s oficio lo con-
i oy al g nto o Y

P E!L

un control sobre zuoa

t0.



127.
Ylohon

o i
'3

e,
”~
- e

aTar
2

e oy sa

Inic
o

+
~
-

~
(2%

s

[ 2 RSPV L SV

e
Y
s
/

RIET
-—
-
-~

-

Sy
Fevd  ad s

OO Oed;
Qquaed
e 438>
410 ot
QU n L

i LU0

e
P srat=Rd

=
Vol

i

R

e

e el

<
3
=
o
[ I e}
iy e
]
L=<
.:. €3]
=)
=}
[&)-4
—
(Y
i
C a!&
2] g
@
[l
[ag =]

P

/

g

ENO

W
o
(W

-3
N2
~
=
=
u,w o
Vi
giel
QD
o
e
g
(=

FE DE SECC.ACADEMICA



E P

oo

&

P,
Ks, é g&t‘r.
s,

§¢ prusento & los
tgnez Sémey

128.
D1r3dI0R Noe 2 Do BOUSL-
CIOE PRIVATIN U AL D. P
CRIGYHA DB FECIUJICH Y -
JERVICIOE SoQULATRD
D OALOYD VIS A LA SUe

£2TVIOIOR

21221 G528

3e Moe dald Jnoresmt Koy

Leyid e Budy JReverrose y -

Suaang Ty Jinchew GRives.

Uéxico, . Pep czye 12 do L33

Profre. Ane Serdn onsiveroes Jexoln

Inspecieor Junersl del V
Saotor Zsecler
Tegoonte

st Mreceidn Noo 2 do Jduc.oidn irimeria @u el Je Fep [rQ-

[eNs ey

cents 3 usied o lug Cu. e Jol Carmen Nevtinos Sduwez, Leydi

Crorramm

Ve sl Tuvarrgle y oounons . ddnchez afilvez, snsantes de la

Sloudero Jontd o, Gulengo Lo Lrvponen Alever & e

. [T 3 g vove A te T oo e s S b vt o o
L0 oan Lousrnas de Letece:ndn Je lew aceonddoe contorics ene

Moga L adad weeolia, pars
2L vratecionto jue

Pedrere Dodilin

coavendy ecdormadedon dantezion

S 050 e dead, Ponl L CONe

CeCaPe—~li Ofigin: de servicios admindisiraliivos.—Elificio.
GeCaPe=1n Oficinc de Promucidn y Gervioios Bsocloargn.~idificlo.

CeCane=lu Lwcoifn de .‘;yi{o
CoCure=0d Arohivo CGuman

ez /:;'..‘"Jlﬁi‘/lca-

?¢onico n le Supervimifn.-:zdif{oio.
de 1o Direa. Kos Zemndificloe



129,

ASUNTOs AUTORIZACLION PARA HZFECTUAR ACTIVIDADES
DE HIGIENE BUCAL A NIVEL PREVENTIVO,

Uéxico, D.F., & 26 de adbril de 1983,

0. PROFRA.
ANA MARIA RODRIGUZZ GALINDO,
INSPECTOR 4 DE LA ZONA BS5C. 61,
9ZCTOR V, DI LA DIR., 2, BDUC. PRIM,
PRESENTE,

Con el fin de qus nos c¢oancedan llavar a cabo
la labor de higiene bucal = nivel praevsantivo, la C. Nartinez
Cbémaz VNa, del Carman, Rufz Navarrete Leydi M. y Sdnchoz Gal-
vaz Susana P.j prasentemons el siguonte plan do trabajo:
Objetivo Gonarals:

Tratar de detoctar las anomalias dentarias que
pa presentan en niflos de una comunided escolar, para asf pra
vonir on los camos nacesarion fatas enfermodadsa y hacer aag
ber . los padres las complicacionea que puodon trasr gomo -
coancecusncin Astas anomalfas; y & lo voz oconter oon U AYUw
da para poder darles algdin tratamliaento & los nifios que aof-
lo requieran,

Actividadas:

o realizardn les sipguontos actividades por-
crupol
1o~ So dard una plética a loe nifies pare poder ublicarlos s
bra lo que vamos a rgalizar,
2.~ Se llenarf una ficha por cada nilio, la cual gontendrd -
los siguontes datont nombra, sexo, odad, diraecoidn, teldfo-
no y ga anotardn las anomalfac que sean encontrades durante
1o revieidn clinioa,
3= S0 hard una re. isién bucal en cada uno do los nifion y -
on los qua soa naoenario o oltard a pus padros pare que €o
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les noan tomadas fotograffas y modelos do oofnilo cuando ol
cago 1o- anezdite. o L

4.- Se revisardn mensuolnente los nifies en los que me hayew
alguna anoualfs ol asf no lo permiten, pura poder llavar un
control sobre opa nifio para determinar ol tratenionte,

5.~ Bl sotudio que 8e llevard & ousbo oo hard en EUO niBog-
dn edad osgolar ecmprendidon antro al 10 y 50 ¢ﬂo 4o § 08
gualas primarias dsl turno vcspcswtjno.

Rl tlempo qua tarderd Gnte invoestignoidn do~
pendﬁ de loa cezot que caconbrancs y dol apoyoe quo oblenga
mon por parte de las autoridedos d¢ 1o eocuela ¥ do LoS poe
drea do familie.

Ipta investignoidn a nlvel proventivo se rag
liza como un trabajo mocial en benoficlo do la conmunidad y-
¢l nuestro para la presentmoidn postorlor do nuostra tesls.
Coriclugionaps

Dotorminayr que cantidad do nlflos do edad omeg
lax procentan anomalfas dontaries y vor en ouvantos niilon pg@
demoa prevenirlus y detoctarles elinlcanetite.

AQEH”AMBN?B

o
/o T

SOTF

IR
SRR 1A ]

AT

Vo.Bo.
INSPECTORA DE LA ZONA ESC.61




ASUNTO: AUTORIZACLON PARA BFECRUAR ACTIVI
DADES DE HIGIRHE BUCQLL A NIVED aw
PREVEHTLVO,

Mdxico, Di¥., & 3 do noyo de 1983,

Co PROFR.

LORENZO PEDRERO PADILLA
DIRECTOR DE LA DIRECOION Ne. 2
DB RSCUELAS PRIMARIAS EW UL D.F,
PRISITHTE,

Con el f£in dec qus nos goncadan llovay a cf
bo 1ia labor da higlans buca)l a nlvel preveantivo y <e da}qg
eibn, las Q. Mo, dol Caxmen Mdirtinoz Cémom, Loyal M. Rufg
Havarreto y Susann P, 8dnches Gflvaez; pregontomon el gl-—e
guonte plan do trabajo?

OBJETIVO GENRRAL:

Trotar de detectar les shweelfes dondnviss
que se prosanten on nifios de unn comunidsd oprolas', parte
asf prevenir en los Qasos nscosarics dotow crfornodadss y
hager saber a les podres las complicocloncs qus puelsan Sogaew
como congocucncia detas ancnalfesy y e lu ves conter Q0N
eu.ﬂiuda para podor dorles aleodn trotaciento quo 28l 10
raquleran,

ACBIVIDADBS:
Sa rozlizardn les sipgvonteo setividndea por
arupos
g.— Se dard una pldtica a lou nilloz pars poder ubloure
loa mobre lo qua vamos & yealican,
2,~ Se Llenard una fioha pox cede nlfio, ke cucl agnteg
érd los eigusntes datoss nenbre, gexo, odad; divscelln, =
telffono y sc anotavdn las snomalfnc guo goan cnoontralas
durants la revinidn olfnica.
3o~ 58 hard unn revioidn bucel en ceds uno de los nifios
¥ on log qua Boa necasario gc oltaxd a2 pus padres para -
gue 80 le8 poon touadag fotopraeffds ¥ modeles do eotudigw
ol ol caso lo ageritaes - ol
je- 56 revisardn mepsuclments & loc nifios on loa que -
ge haye alguns anonalfe 8i ac{ no lom pormiten, para poder
:iavar un control amobre ose nifio para determninar al tratg
anto,
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5.~ Bl eptudic quo sa lleverf o cal. se nard en L0 =
nifion aproximndoments do cdad suoolar coaprendidon entvdw.
el 19 y 5° gflo do cuatyy ewvanelas primarics del $urno vag
porisino,

El tiompo qua terdanvd data invootligaeién -
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RESULTADOS

Terminado el estudiov epidemiolfgico de los 1000 nifios
tomados como muestra, en la Delegacién Venustiano Carranra,
se encontraron un total de 416 anomalias de las cuales algu-
nos ninos presentan mds de una. De estos 1000 nifios, 200 --

fueron de edad preescolar y 800 de edad escolar.,

Las anomalias encontradas en nuestro estudio fueron: -
malposiciones dentarias, hipoplasia de Turner, hipoplasia --
del esmalte, retencidn de dientes temporales, mesiodens, cQs
pides accesorias, fusidn, amelogénesis imperfecta, microdon-
cia, macrodoncia, dientes en forma de clavija, atricién, --
abrasién, erosibn, pigmentaciones, pigmentaciones por medica

mentos y plgmentaciones por muerte pulpar.

La anomalfa que con mayor frecuencia se encontrd, fue
Ja malposicidn dentaria y las anomallas que se encontraron -
con mayor frecuencia son: macrodoncia, fusidn, pigmentacidn

por medicamentos y pigmentacidén por muerte pulpar.

La representacidn de las anomal ias antes mencionadas,

se observa en la grafica No. 1 .

Se encontraron mayor nUmero de casos en la edad esco--

lJar que en la edad preescolar, debido a que se revisaron ma-

#..



yor nlimero de escolares (ver grafica No. 2); en’lo gue res--
pecta al sexo, fue igual proporcibn-de casos revisados (ver

grafica No. 3).

Las anomalias dentarias en general, se encontraron con
mayor frecuencia a los 9 afios y el sexo que se vid mds afec~-

tado fue el masculino.

En la tabla No. 1, tenemos que la anomalia mds frecuen
te son las malposiciones dentarias con un total de 221 casos

(ver grafica No. 1).

Los resultados encontrados de acuerdo a la edad son:

EDAD ANOMALIA MAS FRECUENTE No.DE CASOS VER TABLA No.

5 aiios Atricidn 13 1
6 anos Atricion 22 1
7 ahos Malposicidn 32 L
8 afios Malposicién 44 1
9 afhos Malposicidn 40 i
10 anos Malposicidn 35 1
11 ahos Malposicidn 22 1
12 ahos Malposicidn 23 1
13 arnos Malposicidn 7 1
14 afics Malposicidn 3 1
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Las anomalias m&s frecuentes, en una edad determinada,

son:

ANOMALIA

Malposicidn dentaria
Hipoplasia de Turner
Hipoplasia del Esmalte

Retencidn de Dientes
Temporales

Mesiodens

Cispldes Accesorias
Fusidn

Amelogdnesis Imperfecta
Microdoncia

Macrodoncia

Dientes en forma de
clavija

Atricidn
Abrasion
Erosién
Pigmentacidn

Pigmentacidn por
medicamentos

Pigmentacidén por muerte
pulpar

EDAD MAS AFECTADA VER TABLA No.

(aﬁosy

8y 9

5;8'9}'12

9 y 10
7, 9y 10
11 y 13

10

8 y 11

10

e S = R
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En-}la Tablzc No. 1, podemos observar el total de casos
de cada una de las anomalias; pudiendo observar su represer -

tacién en la gr&fica No. 1.

ANOMALTINA TOTAL DE CASOS,
Malposicidén Dentaria 221
Hipoplasia de Turner 15
Hipoplasia del Esmalte 4
Retencidn de Dientes Temporales 15
Mesiodens o 3
Cdspides Accesorias - )
Fusidn S 1
Amelogénesis Imperfecta 4
Microdoncia 6
Macrodoncia 1
Dientes en Forma de Clavija : 2
Atricibn ‘ . 113
Abrasidn : : _ ) 8
Erosidn 4
Pigmentacidn 15
Pigmentacidn por Medicamentos "1
Pigmentacidn por Muerte Pulpar 1
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Tambi&n se encuentra en 1a misﬁiér Tabla la distribucién

del total de anomalias de acuerdo a la edad, 'y asf tenemos:

EDAD TOTAL DE ANOMALIAS VER TABLA No.

5 afios 25 1
6‘» afos 35 . 1
7 afios 75 - 1
8 anos =70 S 1
9 afos 79 ' 1
10 afios 61 PR |
11 afios 30 _ 1
12 anos 28 | ) 1
13 ahos 9 1

14 afios 4 - ' 1
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En-'a Tabla No. 2, encontramos las anomalias dentarias

distribufdas por edad y sexo.

Los resultados de las anomalias de acuerdo al sexo son:

ANOMALTILIA NIRNAS NIROS
Malposicidén Dentaria 118 103
Hipoplasia de Turner 7 8
Hipoplasia de Esmalte 2 2
Retencidn de Dientes Temporales 8 7
Mes iodens 0 3
Cospides Accesorias 0 2
Fusién 1 0
Amelogfnesis Imperfecta 1 3
Microdoncia 2 4
Macrodoncia 0 1
Dientes en Forma de Clavija 1 1
Atricién 56 57
Abrasidn 2 6
Erosién 1 3
Pigmentacidn 7 8
Pigmentacidn por Medicamentos 0 1
Pigmentacidn por Muerte Pulpar 0 1

La presentacién de los datos anteriores, se pueden ve-

rificar en la gr&fica No. 3 .
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En la Tabla No. 2, podemos observar el 'nfmero total de
anomalias por edad, tanto en el sexo femenino como en el --

sexo masculino, y asi tenemos:

EDAD TOTAL EN NIRAS TOTAL EN NINOS

5 afios 13 12
6 afios 12 ' 23
7 afios 36 39
8 afios 34 ' 36
9 ahos 43 . 36
10 anos 30 1
11 afos 15 15
12 aifios 18 ' 10
13 afios 3 6
14 anos : 2 2

En general, podemos observar lo siguiente:

EDAD ANOMALIA MAS FRECUENTE NINAS NIROS
5 afios Atricidn 7 6
6 afios Atricidn i1 11
7 anos Malposicidn Dentaria 18 14
8 afos Malposicidn Dentaria 23 .21
9 afos Malposicidn Dentaria 25 15

10 anos Malposicién Dentaria 17 18

11 afios Malposicidén Dentaria 11 11

12 anos Malposicidén Dentarvia 14 9

13 afios Malposicién Dentaria 3 4

14 afos Malposicién Dentaria 2 i
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Ténemos el nlimerc total de anomalfas que se presentan

en cada una de las edades:

A los 5 anos se encontraron:

7

1

malposiciones dentarias
hipoplasia de Turner
hipoplasia del esmalte
fusibn

erosidn

pigmentacién

A Jos 6 afios se encontraron:

8

1

malposiciones dentarias
hipoplasia de Turner
amelogénesis imperfecta
abrasidn

erosidn

pigmentacidn

A los 7 afos se encontraron:

32
3
3
1

27

malposiciones dentarias
hipoplasias de Turner

retenciones de dientes temporales
mes iodens

atriciones

abrasiones

erosiones

pigmentaciones
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A los 8 anos se encontraron:

44
4

malposiciones dentarias
hipoplasias de Turner

hipoplasia del esmalte
retenciones de dientes temporales
diente en forma de clavija
atriciones

pigmentaciones

pigmentacidn por muerte pulpar

A los 9 aflos se encontraron:

40
4

malposiciones dentarias
hipoplasias de Turner

hipoplasia del esmalte
retenciones de dientes temporales
mesiodens

amelogénesis imperfecta
macrodoncia

atriciones

abrasiones

pigmentaciones
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A los 10 anes se encontraron:

35
4

4

malposiciones dentarias

hipoplasias de Turner

retenciones de dientes temporales:
mesiodens

microdoncias

atriciones

abrasidn

pigmentaciones

pigmentacién por medicamentos

A Jos 11 afos se encontraron:

22

malposicicnes dentarias
retenciones de dientes temporales
cUspide accesoria

diente en forma de clavija

atriciones

A lJos 12 anos se encontravon:

23

1

malposiciones dentarias
hipoplasia del esmalte
amelogénesis imperfecta
microdoncia

atriciones



A los 13 afios se encontraron:

7 malposiciones dentarias
1 clispide accesoria

1 microdoncia

A los 14 anos se encontraron:

3 malposiciones dentarias

1 microdoncia

144.
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Dividiendo los totales obtenidos de cada una de lay --

anonalias por edad, en nifias y nifios, tenemos:

A los 5 afnos:

ANOMALIA  nImas  NIROS
Malposicidn Dentaria 4 7 3
Hipoplasia de Turner 0 1
Hipoplasia del Esmalte ! G
Fusibn - - 1 0
Atricidn _ 7 6
Erosidn ,' R o d'" s 1
Pigmentacidn o 7 : 0 1

A los 6 afios:

ANOMALTA | NINAS NIROS
Malposicidn Dentaria 1 7
Hipoplasia de Turner i ' 0 1
Amelogénesis Imperfecta : 0 1
Atricidn ' 11 11
Abrasibn 0 1
Erosidn ' 0 1
Pigmentacibn 0 1




A los 7 anos:

146.

ANOMALTIRA NIRAS NIfIOS
Malposiciones Dentarias i8 14
Hipoplasia de Turnevr 1 2
Retencidn de Dientes Temporales 1 2
Mesiodens 0 1
Atricidn 13 14
Abrasidn ‘1 3
Erosion -1 1
Pigmentacidn 71 2
A Jos 8 afios:
ANOMALTIA NIfAS NINOS
Malposiciones Dentarias 23 21
Hipoplasia de Turner 2 2
Hipoplasia del Esmalte 0 1
Retencidn de Dientes Temporales 1 1
Dientes en Forma de Clavija 0 1
Atricidn 6 7
Pigmentacidn 2 2
Pigmentacidn por Muerte Pulpar 0 1




A los 9 anos:

NIRAS

147.

ANOMALTIA - NIROS
Malposiciones Dentarias 25 15
Hipoplasia de Turner 3 1
Hipoplasia del Esmalte kO 1
Rotencidn de Dientes Temporales 3 1
Mesiodens 0 1
amelogénesis Imperfecta 1 1
Macrodoncia 0 1
Atricidon 8 127
Abrasién 0 2
Pigmentacidn 23 1
A log 10 afos:
ANOMALIA NIRAS NIRNOS
Malposiciones Dentarias 17 18
Hipoplasia de Turner 1 1
Retenci6n de Dientes Temporales 2 2
Mesiodens 0 1
Microdoncia 1 2
Atricibn 7 5
Apbrasiodn 1 0
Pigmentacidn 1 1
Pigmentacién por Medicamentos 0 1




A los 11 anos:

ANOMALTIA NINAS NIROS
Malposicidn Dentaria 11 il
Retencidn de Dientes Temporales '1;‘ ._l
Ciispides Accesorias .'0 1
Dientes en Forma de Clavija 1 0
Atricidn 2 2
A los 12 afios:
ANOMALTLA NIRAS NIROS
Malposiciones Dentarias 14 9
Hipoplasia del Esmalte 1 U
Amelogénesis Imperfecta 1 1l
Atricién 2 0




A los 13 anos:

NIRAS

149.

ANOMALTIARA NIROS
Malposiciones Dentarias 3 4
CGspides Accesorias Q 1
Microdoncia 0 1
A los 14 afios:
ANOMALTIA NIRAS NIROS
Malposiciones Dentarias 2 1
Microdoncia 0 i
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De los 1000 nifos tomados como muestra, el 41:6% resul
té afectado, de dicho porcentaje de anomalias dentarias, las

malposiciones dentarias representan el 22.1% .

E! porcentaje menor aparecec en las anomalfas: fusidn,
macrodoncia, pigmentacidn por medicamentos y pigmentacién --

por muerte pulpar, con 0.1% .

De acuerdo a la edad, encontramos que los 9 afios es la
edad que presentd el porcentaje mids elevado de anomalias den
tarias con un 7.9%, y el porcentaje menor se presentd a los

14 afios con un 0.4% .

En-cuanto-al:sexo, los nifios fueron:los mas afectados

que tas nifas, con un 21.0% .

Todas las anomalias dentarias provocan alteraciones en
el aparato masticatorio, ya sean alteraciones funcionales, -
(malposiciones dentarias, mesiodens, retencidn de dientes --
temporales, cispides accesorias, microdoncias, macrodoncias,
dientes en forma de clavija, abrasidn, atricidén y ervosidn, -
debido a que no hay la adecuada oclusidn, a la ver que impli
ca el empaquetamiento de alimentos y laceraciones en la muco
sa}; alteraciones estructurales (hipoplasia de Turner, hipo-
plasia del esmalte, clspides accesorias, fusidn, amelogéne--
sis imperfecta, microdoncia, macrodoncia, dientes en forma de

clavija, abrasidn, ervosidn y atricién), o ambas alteraciones,



viéndose la estética también afectada en la mayorfa de las ~
anomalias, manifestandose de muy diversas maneras de acuerdo

a las caracteristicas propias de cada anomalfa dentaria.

En el transcurso de la investigacidn, nos pudimos dar
cuenta que las anomalias dentarias pasan desapercibidas por

la mayor parte de la poblacidn tomada como muestra.



SUGERENCTIAS
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Al concluir esta investigacidn, nos dimos cuenta de la
gran necesidad de reélizar tanto un estudio de esta naturale
za a nivel nacional y orientar a los padres de familia median
te platicas y campahas respecto a las consecuencias que tra
en consigo las anomallas dentarias, como la creacién de cen-
tros comunitarios en donde se pudiese atender a la poblacidn

de escasos recursos econdmicos.

El odontdlogo debe darle mayor é&nfasis al diagndstico
y tratamiento en la nifhez, ya que una mala evaluacibén puede
dafiar permanentemcnte el sistema mastlicatorio, teniendo coma
consecuencia muchos de los problemas dentales que presenta -

la poblacidn adulta.
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