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Introduccion.

En el patron de crecimiento y desarrollo craneofacial para el estudio de las
estructuras dentales, es importante y complejo que lo hace unico, en este
periodo de desarrollo dentario podemos encontrar la respuesta de las
posibles causas de las anomalias en la forma y estructura de los dientes. La
secuencia y regularidad de este proceso es de un periodo largo el cual hace
que esté sometido a un amplio margen de trastornos.

Esto nos lleva a que estas alteraciones dentales nos proporcionen
informacién sobre los trastornos metabodlicos y ambientales que sufre el
diente en su periodo de desarrollo e identifiquemos el factor o factores
principales.

El conocer la etiologia es fundamental en el tratamiento ortoddncico ya que
el agente causal no esta aislado sino asociado a otros factores.

Se ha utilizado la clasificacion de las anomalias dentales de otros autores,
para facilitar la identificacidn y descripcidon de cada una de estas, asi, como
una clasificacion simplificada de los diferentes tratamientos que podemos
realizar de las diversas complicaciones que dan como resultado estas
anomalias dentarias.

Se trata de contemplar las mas importantes y que tienen una repercusion en
boca significativa, que lleva al desequilibrio de la denticion normal de nifios y

preadolescentes.
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1. Antecedentes Historicos.

El tratamiento de los dientes mal alineados se remonta hasta hace casi de
2.500 anos a las escrituras de Hipodcrates.

La especialidad comenz6 casi al par de la prétesis ya que con los
antecedentes protésicos se alineaban los dientes mediante hilos de oro, o
retenciones dentarias por problemas periodontales, otras protesis eran
disefiadas para mantener el espacio utilizando dientes de animales o

también utilizando dientes humanos o por simple estética.

Los primeros escritos médicos y dentales del antiguo Egipto son los Papiros
Ebers, afio 3 700 a. C. En ellos se menciona a Hesi-Re que fue designado
dentista Jefe de los Faraones en el afio 3000 a. C. Los primeros aparatos
dentales se deben a la artesania de los etruscos y otras civilizaciones y al
descubrimiento de las minas de oro de Nubia en el afio 2 900 a. C.

Se sabe que los etruscos, fundadores de Roma en 754 a. C. y habitantes de
Eturia fueron artesanos muy habiles. Realizaban puentes muy complejos
empleando bandas de oro soldadas entre si y ponticos hechos de dientes
humanos o de animales fijandolos con remaches de oro.

Hipocrates en el siglo 11l a. C. Menciona los alambres de oro utilizados para
unir dientes.

Los romanos consideraban a la pérdida dentaria como un desastre y al

cambio de color una gran desgracia.

Phillip Pfaff describid por primera vez la toma de una impresion en 1756. En
el siguiente siglo se generalizé en uso de la técnica con el empleo de una
mezcla de cera de abejas, goma laca y plomo blanco hasta que en 1877
Charles Stent inventé su compuesto. *
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En los siglos XVIlI y XIX, los dentistas hacian burdas correcciones de la

alineacioén de los dientes mediante soportes y ataduras.
Hoy en dia el alineamiento de los dientes puede conseguirse mediante
embandado y ligadura convencional ya que también se realiza con

sofisticados aparatos.

Una de las personas que dio un interés en los problemas de la maloclusion
tratando de corregirlos fue Robert Bunon en 1743, siendo el primero en
realizar extracciones subsecuentes de los dientes deciduos corrigiendo estos
problemas, desde esa época pocos cambios han sido hechos en esa
conducta terapéutica ya que Kjeligren en 1929 las definié como extracciones

seriadas.

Josiah Flagg, siendo un profesional avanzado a su época apareciendo entre
1785y 1792 estableciéndose en Boston practicando la cirugia oral en “labios
leporinos” ademas de practicar extracciones, dominando entre otras
especialidades la ortodoncia ayudando a extender en los maxilares la
distribucion de la segunda denticion.

Progresando la odontologia hacia 1790 una contribucién importante fue la del
primer silléon dental, tomando un sillon ordinario (Windsor) afadiéndole en
reposacabezas ajustable y un apoyabrazos de mayores dimensiones para
dejar instrumentos, convirtiéndolo en un accesorio de! equipo de un gabinete

dental muy practico. "

En México 1890 sale la primera publicacidn sobre arte dental prehispanico,
escrito por Nicolas Ledn con el titulo de anomalias y mutilaciones étnicas del
sistema dentario, este articulo trata 1o que realizaban los tarascos
precolombinos en el Estado de Michoacan, resultado de las observaciones

personales del autor en el estado.?
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En la segunda mitad del siglo XIX la odontologia le dio mucha importancia a
las irregularidades dentales, muchos de estos problemas fueron

considerados dentro de un tratamiento protésico.

En 1880 el Dr. Norman W. Kingsley (1829-1913), es considerado como padre
de la ortodoncia, publicando su Treatise on Oral Deformities as a Branch of
Mechanical Srgery. Kinsley realizé el primer intento de sistematizar el

tratamiento de las anomalias de la oclusion.

La ortodoncia como especialidad fue avanzando en grandes aspectos por la
contribucion de Edward Hartley Angle (1855-1930) saliendo en 1878 como
Licenciado en el Pennsylvania College of Dental Surgery. El interés y sus
conocimientos por el tratamiento de las anomalias de los maxilares le
llevaron a ocupar un lugar en el departamento de la Universidad de
Minnesota en ortodoncia.

Publicé en 1887 que sirvié como base para realizar su primer libro lamado
Malocclusion of the Teeth, esto le llevd a desarrollar una clasificacion de las
maloclusiones basada en la relacion de los primeros molares, sistema que se
sigue usando en la actualidad.

Angle pensaba que se podria ensefiar mejor esta especialidad si se dedicaba
una escuela exclusivamente para la ortodoncia fundando en 1900 la Angle’s
School of Orthodontia.

Angle dirigiéndose a sus estudiantes mas eminentes para formar la
American Society of Orthodontists, nombrando a Angle como Presidente. '

El afo de 1900 marca aproximadamente el comienzo de la ortodoncia
americana. Habia sdlo un pequeiio grupo de hombres que practicaban la
ortodoncia. La falta de implementos ortoddncicos, obligd a los primeros
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profesionales a confeccionar los suyos, lo que a menudo pasaban muchas

horas doblando alambres de ortodoncia.

Naturalmente el tratamiento podia realizarse sélo en un numero muy
reducido de pacientes, por lo que en general si lo limitaba a las
maloclusiones mas severas de la denticion permanente.

La organizacion y la literatura ortodéncica, las ensefianzas de los primeros
pioneros fueron rapidamente puestas en practica por sus alumnos, que
extendieron en forma notable el conocimiento ortodéncico.

Los ortodoncistas tradicionales pronto desarrollaron numerosas técnicas para
tratar la denticién del adulto.

La era de la maquina introdujo alambres industrializados, y los ultimos
avances en la metalurgia permitieron el uso de aleaciones no preciosas en

ortodoncia. 5

Innumerables ortodoncistas han intentado interpretar y explicar las causas de
la maloclusién.

Segun Korkhaus en 1939, los factores etioloégicos pueden clasificarse de
origen endégeno y origen exdgeno. Catalogd a los primeros como aquellos
que tienen origen sistémico u organico general; y los segundos, aquelios que
actuarian mas directamente sobre las estructuras bucodentarias y

provenientes de factores externos o extrafios al organismo.

Salzmann, en 1966, divide esos factores en prenatales y posnatales. Ambos
pueden estar directamente o indirectamente relacionados al desarrollo,

causando las malociusiones.

Begg, en 1965, aborda la etiologia de la maloclusion bajo tres angulos
fundamentales: el papel de la hereditariedad, la persistencia del “overbite” de
los incisivos permanentes y otras causas y efectos de las maloclusiones.
Destaca que la gran mayoria de las maloclusiones en el ser humano es
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consecuencia del hecho que éste, hace mucho, no usa la dentadura para
garantizar su supervivencia. Basado en estas afirmaciones, sugiere que el
“overbite” con tanta frecuencia en el hombre moderno, seguramente es fruto
de la falta del uso intenso del aparato masticatorio.

Graber, en 1966 dividié los factores etioldogicos en dos grandes grupos:
Intrinsecos o locales, que son responsabilidad del odontdlogo y extrinsecos o
generales, dificimente resueltos por el profesional.

Moyers, en 1979, interpreta la etiologia de la maloclusion a partir de la
“Ecuacion Ortodontica” o “Ecuacidn de Dockrel”. Esta es una expresi6én que
sintetiza el mecanismo por el cual se origina cualquiera de los tipos de

problemas de la oclusién. ©

Dentro de los antecedentes seria importante mencionar los diversos
aspectos impresionantes en el hombre primitivo que se encontraron durante
su evolucion en los aborigenes Australianos que conservan caracteristicas
morfolégicas y funcionales de los maxilares y de la denticiéon.

Begg en 1954 elaboré un concepto, trabajo clasico titulado “La Denticién del
Hombre de la Edad de Piedra’”. Que formo la base de la filosofia del
tratamiento ortodédncico de Begg. Ya que la denticion de los Aborigenes
Australianos se caracteriza por dientes anchos y arcos dentarios bien
formados.

Se han hallado variaciones regionales en el tamafio de los dientes en todo el
continente y es interesante que los valores que han encontrado se
superponen a aquéllos encontrados en los especimenes Neandertal en
algunos casos, incluso a los de las denticiones del Homo Erectus de dientes
grandes. Realmente en otras poblaciones se ha visto que los diametros de
los dientes son mayores en los hombres que en las mujeres aborigenes,
especialmente por las dimensiones buco linguales, y que los caninos
superiores e inferiores permanentes presentan mayores diferencias en el

tamano mesiodistal y bucolingual que otros dientes.
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Como resultado de estos grandes diametros dentarios, las dimensiones del
arco dentario son también grandes en los aborigenes y presentan diferencia
en relaciéon al sexo, tanto en la longitud como en el ancho del arco.

Begg en 1954 estudio aproximadamente 800 craneos y describié que la
frecuencia de las maloclusiones clasificada por el sistema de Angle no difiere

de aquellas de otras poblaciones.

Un Bjork y Helm en 1969 realizaron un analisis mas detallado del
apifamiento dentario en varias poblaciones. Helm en 1979 confirmé que los
aborigenes Australianos presentan menor frecuencia de apifiamiento
dentario comparados con los Dinamarquenses modernos.

Estas comparaciones indican que el crecimiento del apifiamiento dentario y
maloclusién son consecuencias de la transicidon gradual del estilo de vida
primitivo, con alimento bruto, que demanda una masticacién vigorosa, a la
presente gue se usa alimentos refinados y preprocesados.

Se encontraron que cuando vivian en condiciones naturales los aborigenes
australianos conservaban la mayoria de sus dientes en un estado de
actividad funcional, las caries fueron extremadamente raras.

El desarrollo dental, como otros procesos de crecimiento en el cuerpo, es
coordinado por el tiempo y a la secuencia de la calcificacion dentaria,
crecimiento y erupcion.

En 1976 los estudios de Arya y Savara indican que el control de la formacion
del diente puede ser afectado de diversas formas de acuerdo con la clase
morfolégica de los dientes, su posicidon en la lamina dentaria y la cronologia
de su formacion, lo cual sus observaciones son ciertas.

La descripcidon que realiza Nance en 1947 usando el término de “/eway
space” para describir el exceso del tamafo del canino y molares deciduos en
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comparaciéon con el canino y premolares permanentes. Destacdé que cuanto

mayor sea el “leeway space” en la mandibula hay mejor movimiento mesial
del primer molar inferior en relacion al primer molar superior el cual
establecié una mejor relacién normal clase I.

Dentro de todas estas investigaciones Molcolm y Bue (1970) observaron una
tendencia para la erupcion retardada de dientes en los nifios de Nueva
Guinea caracterizada por un crecimiento mas lento.

Demirjian (1978) finalizd estudios sobre la erupcién dentaria y resalté que su
velocidad relativa de los segmentos anteriores y posteriores varian entre
poblaciones y estan sujetas a la determinacion genética.

Barret 1975 y Proffitt 1978 quienes examinaron las presiones de los labios y
de la lengua en aborigenes de Yuemdumu en Australia Central encontrando
interesantes comparaciones entre aborigenes con arcos dentarios grandes y
bien desarrollados, y blancos norteamericanos, con arcos pequefios y
relativamente apretados.

Proffitt lo interpretd y lo tomé como base para el concepto de que la
circunferencia del arco dentario puede ser limitada por presiones de los

labios y del carrillo en reposo.?

Todas estas observaciones se refieren a comparaciones de dos pobilaciones
de las dimensiones de arcos y presiones del tejido blando que varian
considerablemente tanto morfolégica como funcionalmente.
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2. Desarrollo de la Denticion.

Introduccioén.

Las modificaciones que ocurren en los dientes, desde el comienzo de la
formacion hasta su erupcion y oclusidn en los arcos dentarios, estan
intimamente relacionadas con la construccion y crecimiento facial.®

Los dientes humanos derivan de dos de las primitivas capas germinales,
denominadas ectodermo y mesodermo, con una contribucién importante en
la cresta neural.

En la region cefalica, las células de la cresta neural, desde su posicion
primitiva en los bordes de la placa neural (aproximadamente a las 4 semanas
de desarrolio), migran ventralmente hacia los arcos braquiales, donde
interaccionan con los tejidos circundantes y constituyen el ectomesénquima,
que va a contribuir de forma importante al desarrollo facial.

Ademas, provocan la proliferacion y el engrosamiento de dicho epitelio y
después la formacion de la banda epitelial primaria, primera manifestacion
de! desarrollo dental, fenébmeno que recibe el nombre de interaccion
epiteliomesenquimal. Los diferentes tejidos dentarios derivaran entonces
tanto del mesodermo y la cresta neural (formando la papila dental que
originara los odontoblastos, los cementoblastos y los fibroblastos) como del

ectodermo oral (que constituira el 6rgano del esmalte y los ameloblastos).'?

El 6rgano del esmalte es el encargado de modelar el diente (corona y raiz) y
también de la produccion del esmalte (funcion amelogenética), limitada ésta

a la corona.
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En el borde libre del 6rgano del esmalte, en la fase de campana, el epitelio
interno se une al externo, formando la vaina de Hertwing, que guia la

formacion de la raiz.

Como el depésito de la dentina siempre precede al del cemento, éste se
forma a expensas de la parte interna del saco dentario, disgregando las
células del epitelio externo del érgano del esmalte, que generaimente
desaparecen. Mientras el epitelio interno progresa en el sentido de orientar la
formacidén radicular, el epitelio externo sera destruido, aunque pueden

persistir remanentes denominados restos epiteliales de Mallassez.

La vaina de Hertwing marca primeramente el perimetro que corresponde al
cuello anatdmico del diente.

En los dientes uniradiculares, la vaina de Herwing mantiene su forma circular
y asi delinea la raiz. Sin embargo en los dientes multirradiculares, la vaina
forma pliegues salientes separados por surcos profundos y, por lo menos en
el tercio bulbar, termina por fusionarse para formar las raices independientes.
En los molares inferiores el plegamiento esta en sentido vestibulolingual,
mientras que en los molares superiores hay un pliegue vestibular, uno mesial
y otro distal. En los premolares birradiculares, los pliegues se disponen en el
sentido mesiodistal, mientras que en los trirradiculares el comportamiento es
similar al de los molares superiores con tres raices.

La conformacion de la raiz se da después que se formé la corona. El
depdsito de la dentina radicular se procesa gradualmente y al comienzo, el
canal radicular es bastante amplio. A medida que la formaciéon de dentina
progresa, se observa una disminuciéon de la luz del canal, y sus paredes
pueden llegar a fusionarse, como en el caso de la raiz mesial de los molares

inferiores, con formacién de dos canales.?
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Al principio la porcién apical el diente es muy amplia y con forma de embudo,
limitada periféricamente por el cemento. Posteriormente, al restringirse el
apice, hay un depésito de cemento en la parte interna y apical del canal
radicular, constituyéndose el apice radicular. Como ésta es la region por
donde penetra el haz vasculonervioso para la pulpa dentaria, el apice
radicular no siempre se presenta constituido con un Unico orificio. Muchas
veces en la dentinogénesis, los vasos y nervios con disposicion ramificada
dispersa son circundados de dentina, formandose los canales delta apical.®

Mediante las siguientes etapas del ciclo de vida del diente, se puede
organizar un analisis para describir los periodos sucesivos de crecimiento del

germen dentario:

2.1 Crecimiento
2.1.1 Iniciacién
2.1.2 Proliferacion
2.1.3 Histodiferenciacion
2.1.4 Morfodiferenciacion
2.1.5 Aposiciéon

2.2 Calcificacion

2.3 Erupcion

2.1 Crecimiento.
Es el resultado de los procesos bioldgicos por medio de los cuales fa materia
viva normalmente se va haciendo mas grande.®

2.1.1 Iniciacion.

La etapa de iniciacion se observa primeramente en el embrion de seis
semanas. Esta etapa se reconoce por la formacion inicial de una expansién

10
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en la capa basal de la cavidad bucal, justo por arriba de la membrana basal.

El estrato basal es una fila de células organizadas en linea sobre la
membrana basal, que es una divisién histica entre el ectodermo (epitelio) y el
mesodermo. Las células del estrato basal son las mas internas del epitelio
bucal (ectodermo) adyacente a la membrana basal.
A lo largo de la membrana basal, las células del estrato basal se multiplican a
mucho mayor velocidad que las contiguas. Este desarrollo se presenta en el
punto del epitelio bucal que corresponde al brote dentario y origina el
crecimiento inicial del diente.
Resulta evidente que los periodos de desarrollo inicial (iniciacion) de los
diferentes dientes varian. Estos periodos se conocen también como etapa de
brote (o primordio) "' Figura 1.
<)) Labio inferior Lengua

Limina
dentaria
~

. Germen del
diente temporal -

Mesénquima
condensado

Hueso
mandibular

Figura 1. (Varela,ProblemasBucodentales en Pediatria)

2.1.2. Proliferacion.

La proliferacion es solo una multiplicacién adicional de las células en la etapa
de iniciacion, y una expansion del brote dental, lo que produce la formacién
del germen dentario. Este es resultado de las células epiteliales proliferantes
que forman una especie de casquete con la incorporacidon de mesodermo.
Esta incorporacion mesodérmica por debajo y por dentro del casquete
produce la llamada papila dental.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN "




Desarrollo de la Denticion

El mesenquima (mesodermo) que rodea al érgano dentario y la papila dental
es el tejido que forma el saco dental. Finalmente, este ultimo da origen a las
estructuras de soporte dentario. Estas estructuras son el cemento y el
ligamento periodontal.

A medida que el germen dental continGia su proliferacién de manera irregular,
adquiere una forma similar a la de un casquete.’®

Conforme se empieza a formar el casquete, el mesénquima cambia dentro

de él a fin de iniciar el desarrollo de la papila dental.

La papila evoluciona a partir del mesénquima que se invagina en el epitelio
dental interno, y se especializa para formar la pulpa y la dentina Asimismo el
saco dental surge de una condensaciéon marginal en el mesénquima que
rodea el drgano y la papila dentales. El reticulo (red) estrellado (tipo estrella)
es una organizacion de ceélulas dentro de la porcion descendente del organo
dental, que es un tejido formador de esmalte y se llama pulpa del esmailte.
Un germen dental durante esta etapa tiene todos los tejidos formativos
necesarios para abarcar el desarrollo de un diente y su ligamento
periodontal.

El germen esta compuesto de las tres partes siguientes: a) érgano dental,
b)papila dental y c¢) saco dental. El érgano dental produce el esmalte, en
tanto que la papila dental genera la entina y la pulpa. El saco dentai da origen
al cemento y al ligamento periodontal. Figura 2.

G) Labio inferior
e - Limina denturia

Germen del
2 diente temporal

— Papils dentaria

Hueso
mandibutar

Figura 2. (Varela,Problemas Bucodetales en Pediatria)
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2.1.3 Histodiferenciacion.

La etapa de histodiferenciacion se caracteriza por la diferencia histoldgica en
el aspecto de las células en el germen dental, debido a que ahora empiezan
a especializarse. El casquete continla creciendo y toma mas la forma de una
campana. La imagen de campana se debe a las extensiones del casquete
que crecen mas profundamente en el mesodermo. Es por eso que a esta
etapa se le denomina de campana. El tejido situado dentro de la campana es
el que da origen a la papila dental.

El 6rgano dental esta rodeado por completo por la membrana basal, y se
divide en un epitelio dental interno y uno externo. Por ultimo, el érgano dental
se convierte en esmalte.

La condensacion de tejido (mesodermo) adyacente a la parte externa de la
campana da origen al saco dental. Este saco da origen al cemento, que es la
cobertura de la raiz dental, y al ligamento periodontal, que se inserta el diente
en el hueso alrededor de las raices dentales.

La lamina dental continlla contrayéndose hasta semejar mas un cordén. La
que corresponde al sucesor permanente resalta como una extension de la
correspondiente al primario. La capa basal sigue existiéndose y se divide
entonces en un epitelio dental interno y otro externo. El reticulo estrellado se
amplia y se organiza para incorporar mas liquido intercelular en preparacion
para la formacion de esmalte. '! Figura 3.

(3) . Diente temporal Limina (

Orguno del esmalte Chtariy ~
gano del esmalte ~ dentaria Germen

del diente

permanente

Esmalte
Dentina
Papila
dentaria
{pulpa)

Hueso
mandibular

Figura 3. (Varela, Problemas Bucodentales en Pediatria)
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2.1.4 Morfodiferenciacion.

Es aquella en que las células encuentran la disposicion u ordenamiento que
en GOltima instancia dictara el tamano y forma final del diente.

En esta etapa se llama de campana avanzada. Las células del epitelio dental
interno se convierten en ameloblastos, que producen la matriz del esmalte. A
medida que los ameloblastos empiezan su formacién, el tejido de la papila
dental inmediatamente adyacente a l|la membrana basal empieza a
diferenciarse en odontoblastos. Los odontoblastos y los ameloblastos son los
encargados de ia formacion de dentina y esmalte.

El cambio en la formacion de la dentina que se observa primero es un
engrosamiento de la membrana basal del epitelio dental interno y el
desarrollo de la pulpa a partir de la papila dental.’® La membrana del
mesénquima de la pulpa consiste en fibrillas reticulares finas. La continuaciéon
del crecimiento se manifiesta por la formacion de fibras helicoidales (en
espiral) irregulares desde la parte profunda de la pulpa, que se enredan con
las fibrillas reticulares del mesénquima de la pulpa. Estas fibras helicoidales
largas se denominan fibras de Korff, y ayudan al soporte estructural de la
dentina en desarrollo.

En este punto, las células especializadas de la etapa previa se ordenan de
manera que dan a cada diente su tamario y forma prescritos. Desaparecen la
lamina dental, excepto por la parte inmediatamente adyacente al diente
primario en desarrollo.

La lamina dental propiamente dicha continta su proliferaciéon hacia el lingual
del diente primario, para empezar el desarrollo del diente secundario. El
germen dental primario se convierte entonces en un organo interno libre. Se
encuentran células especializadas durante la etapa de histodiferenciacion y
la organizacion de éstas en etapa de morfodiferenciacion prepara el diente
para el desarrollo de varios tejidos del esmalte, dentina, pulpa, cemento y

ligamento periodontal. Figura 4.
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Figura 4. (Varela, Problemas Bucodentales en Pediatria).

2.1.5 Aposicion.

Mientras la etapa de morfodiferenciacién dicta la forma y el tamafio del
diente, la etapa de aposicion se presenta cuando se forma la red o matriz
tisular del diente. Las células que tienen la capacidad de depositar matriz
extracelular llevan a cabo el plan del germen dental establecido en las etapas
previas. El crecimiento es aposicional, aditivo y regular, cual explica el
aspecto estratificado del esmalte y dentina. En este punto los tejidos
especiales organizados se depositan en capas progresivas de matriz de
esmalte y dentina. Las matrices formadas por ameloblastos y odontoblastos
se originan en un centro de crecimiento a lo largo de las uniones
amelodentinaria y cementodentinaria. Figura 5y 6.

(5% Diente temporat 6 Diente temporal
Esmalte —.

Diente Denting
permanente Pulpa —,

Esmalte — Dicute

Dentina permanente

Zamalie
- Dentina

~ Pulpa

Figura 5. Figura 6.
Figura 5y 6 (Varela, Problemas Bucodentales en Pediatria)
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2.2 Calcificacion.

La calcificacion ocurre por la penetracion de sales minerales dentro de la
matriz tisular ya desarrollada. La estructura clinica del esmalte consiste en
cerca de 96% de material inorganico y 4% de material organico y agua. La
porcion inorganica esta formada basicamente de calcio y fésforo, con una
porcion pequena de otros compuestos y elementos como didxido de carbono,
magnesio y sodio principalmente.

La calcificacidn empieza con la precipitacion del esmalte en las puntas de
las cuspides y en los bordes incisales de los dientes, y continua con la
conduccion de mas capas en estos pequeiios puntos de origen. El esmaite
mas viejo y maduro se encuentra en las puntas de las cuspides y en los
bordes incisales, y el esmalte nuevo, en la regidn cervical.

La calcificacidn del esmalte y la dentina es un proceso muy delicado, que se
realiza en un periodo prolongado. Por tanto, las irregularidades en la
calcificacion que se notan en cualquier diente con un desarrollo completo, a
menudo coinciden con un trastorno sistémico especifico.'’

Desde el punto de vista clinico la investigacion de Nolla realizada por medio
de radiografias en dientes permanentes, nos proporciona una evaluacion de
los estadios promedios de calcificacion individualmente.

Los 10 estadios de desarrollo de Nolla estan representadas de la siguiente
manera tanto para dientes superiores e inferiores y comprenden:

0 - ausencia de cripta.

1 - presencia de cripta

2 - calcificacion inicial.

3 -un tercio de la corona completa

4 - dos tercios de la corona completa

5 - corona practicamente completa

6 - corona completa
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7 - corona completa, mas un tercio de la raiz formada

8 - corona completa, mas dos tercios de la raiz formada

9 - corona completa y la raiz practicamente completa, pero con el apice
aun abierto

10 - diente totalmente formado con el apice racicular completo.®

2.3 Erupcion.

La erupcién es un evento complejo provocado por diversas causas que el
diente, sin estar completamente formado, migre del interior de los maxilares
hacia la cavidad bucal.

Con la salida del diente hasta su posicion definitiva en el arco, se construye
la raiz, se moldea el alvéolo para recibirla y se organiza ei ligamento
alveolodentario.

Al estudiar el mecanismo de erupcion, se consideran tres periodos que se
suceden y son interdependientes:

2.3.1. periodo inicial o preeruptivo.

2.3.2. periodo de erupcion propiamente dicha.

2.3.3. periodo poseruptivo.

2.3.1 Periodo Inicial o Preeruptivo.

Estd comprendido entre el comienzo de la formacion del diente hasta el
contacto del borde inicial o triturante con el corion de la mucosa bucal.

Durante esta fase, se procesan intensas modificaciones en el érgano del
esmaite. Después de las primeras aposiciones de dentina, siguen las del
esmalte, el inicio de la formacion radicular y la construcciéon del tejido 6seo

adyacente.
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Debido a ia preponderancia de los fendmenos de resorcion osteoclastica, el

diente atraviesa la cripta 0sea que lo envuelve, estableciendo contacto con el

corion de la mucosa bucal. Figura 7.

Figura 7. (Varela, Problemas Bucodentales en Pediatria)
2.3.2, Periodo de erupcion propiamente dicha.

Esta comprendido entre el momento en que ocurre el rompimiento del epitelio
bucal con el consecuente aparecimiento del diente en la boca, hasta el
establecimiento del contacto de los dientes de un arco con los del arco
antagonista. En este periodo se elabora la cuticula del diente (membrana de
Nashmyth), el fragmento radicular estd con aproximadamente 2/3 de su
tamanfo definitivo y se inicia la calcificacion de algunos dientes permanentes
(incisivos)

Al romperse la barrera conjuntiva que separa el diente del epitelio de la boca,
éste aflora en la cavidad bucal, iniciAndose asi, la erupcion dentaria
propiamente dicha.

En el momento en que el diente irrupe, el epitelio del drgano del esmalte
entra en contacto con el epitelio bucal. Posteriormente el epitelio que recubre
el borde de la corona es destruido, manteniéndose en unidon el epitelio
reducido con el esmalte dentario; esta union se llama adherencia epitelial.

A medida que el diente progresa en direccion a la oclusidn con su
antagonista, hay, por el juego de la musculatura labio-linguo-geniana, un
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ordenamiento de su posicién en el arco. La explicacion para este hecho es

que el diente nunca irrumpe en su posicion definitiva.

Magitot y Kolliker opinan que los dientes entran impulsados por la raiz que, al
crecer, se apoya en un punto fijo del hueso.

El fendbmeno por las diferentes velocidades de crecimiento entre el hueso y el
diente, ya que este ultimo crece mas que el primero.

Walkhoff y Zuckerkandl, dice que la causa de la erupcion estaria relacionada
con la presibn que el tejido pulpar altamente vascularizado, ejerce en el
interior del diente.

Hay autores que admiten que la erupcion se debe a la resorcién del hueso
alveolar actuando el diente de forma pasiva.

Durante el periodo de maduracion de las fibras colagenas del ligamento
alveolodentinario, estas experimentarian una contraccidon que provocaria el
movimiento eruptivo.®

Barben atribuye la causa de la erupcidon a la presion ejercida por la
musculatura labio-linguo-geniana sobre la masa plastica del proceso alveolar.
Actualmente, la teoria que retine mas simpatizantes es la que relaciona con
la tension vascular y humoral causada por la actividad de los tejidos
periapicales asi, un aumento en la irrigacion sanguinea de las estructuras

perirradiculares favoreceria la irrupcion. Figura 8.

Figura 8. (Varela, Problemas Bucodentales en Pediatria)
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2.3.3 Periodo Poseruptivo.

Corresponde al ciclo vital del diente después del contacto con el diente
antagonista.

A partir de este momento, cesa la erupcién activa, iniciAndose la erupcién
continua. El diente prosigue con menos intensidad su movimiento eruptivo,
ya sea por causa del desgaste de su lado triturante o por ausencia del diente
antagonista.

El hueso alveolar, sufre modificaciones arquitecturales para soportar los
impactos de la masticacién que se ejercen sobre los dientes en oclusion, asi
como se reorganizan las fibras del ligamento alveolodentario.® Figura 9.

Figura 9. (Varela, Problemas Bucodentales en Pediatria)

2.4 Cronologia.

El cambio de los dientes consiste en la sustitucion de las piezas deciduas por
las permanentes con la resorcion de las raices de los deciduos.

Este hecho ocurre con los incisivos, caninos y molares deciduos que dan
lugar, respectivamente, a los incisivos, caninos, premolares y molares
secundarios.

Los molares secundarios son monofisiarios, es decir, no sustituyen ni son

sustituidos por otros organos dentarios.
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Hay un cambio de los dientes deciduos, modificaciones en la arquitectura del
diente y su alvéolo, con la resorcién de las paredes del hueso, del ligamento

alveolodentario y de la raiz del diente deciduo. La resorcion radicular recibe
el nombre de rizodlisis y la formacion de la raiz, rizogénesis. Morfolégicamente
es posible diferenciar la raiz en formacién de la raiz en resorciéon. En la
primera, los bordes apicales son regulares, mientras que en la segunda,
durante la rizdlisis, se nota una acentuada irregularidad en la superficie de
resorcion de la raiz. En el caso de los incisivos y caninos, el foliculo del
diente secundario, al situarse iniciaimente del lado lingual con relacion al
diente deciduo promueve la resorcion radicular en la parte lingual y apical de
la raiz.

Los foliculos de los premolares se sitian entre las raices de los molares
deciduos, y la resorcion radicular se inicia cuando el diente permanente

comienza su excursién en direccion gingival.®

Los osteoclastos son considerados como los principales agentes de la
resorcion de la raiz del diente deciduo y esta accién es estimulada por la
presencia y proximidad del foliculo del diente permanente.

Por causa de la desaparicion del ligamento alveolodentario, la cuenca
alveolar y la raiz del diente deciduo, éste se mantiene en la encia solamente
por medio de adherencias fibrosas, y la accidén mecanica de la masticacion,
facilita su desprendimiento,

El espacio disponible, previsto por el diente deciduo, es un factor primordial
para la erupcion normal de los dientes permanentes. Por eso, es importante

mantener la correlacion normal entre las dos denticiones.

Es necesario destacar que la cronologia de la erupcion depende de muchos
factores como alimentacion, grupo étnico, clima, sexo, etc.

21
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En individuos del sexo femenino hay una antelacion de las manifestaciones

de la erupcion dentaria con relacion a los individuos del sexo masculino.

En los dientes permanentes el apice se completa dos o tres anos después de
su aparicion en la cavidad bucal.

La resorcidon de las raices de los dientes deciduos ocurre, generalmente,
entre dos y medio y tres afios después que se completd su desarrollo.

La formacién definitiva de los dientes deciduos ocurre aproximadamente

entre seis meses y un afio, después de la erupcion.™’

De un modo general, podemos decir que la secuencia eruptiva de los dientes
deciduos es la siguiente.

Incisivo central inferior - incisivo central superior - incisivo lateral superior -
incisivo lateral inferior - primeros molares — caninos - segundos molares.

En la cronologia de erupcién, los dientes inferiores preceden a los
superiores. Para los dientes permanentes, el orden de erupcion es el
siguiente:

Primeros molares - incisivo central y lateral inferiores - incisivo central
superior - incisivo lateral superior - canino inferior- primer premoilar - segundo
premolar - canino superior - segundo molar - tercer molar. Tabla 1.
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Tabla 1. Cronologia de la Denticién Humana.

Inicio del Cantidad Esmalte Railz
Dientes tejido duro de esmalte completo Erupcién  completa
al nacer

Maxilar superior
Incisivo central 4 meses in utero 11/2 meses 7 1/2 meses 11/2 aios
Incisivo lateral 4 1/2 meses in utero 2 1/2 meses 9 meses 2arios
Canino 5 meses in utero 9 meses 18 meses 3 1/2 afios
Primer molar 5 meses in utero Fusidn de las cUspides 6 meses 14 meses 21/2 afios
Segundo molar 6 meses in utero Extremos de las 11 meses 24 meses 3 afios

clspides aun aislados

Mandibula
Incisivo central 4 1/2meses in utero 3/5 2 1/2 meses 6 meses 1 1/2 afios
Incisivo lateral 4 1/2 meses in utero 3/5 3 meses 7 meses 1 1/2 afios
Canino 5 meses in utero 1/3 9 meses 16 meses 3 1/4 aios
Primer molar 5 meses in utero Fusion de las clispides 5 1/2meses 12 meses 21/4 afios
Segundo molar 6 meses in utero Extremos de las 10 meses 20 meses 3 aftos

cuspides aun aislados

Dientes permanentes

Maxilar superior
Incisivo central 3-4 meses 4-5 afos 7-8 afos 10 afios
Incisivo lateral 10-12 meses 4-5 afios 8-9 afios 11 afios
Canino 4-5 meses 6-7 afos 11-12 afios 13-15 aflos
Primer premolar 11/2 -1 3/4 afios 5-6 afilos 10-11 aflos 12-13 afos
Segundo premolar  2-2'/4 afios 6-7 afos 10-12 afios 12-14 afio s
Primer molar Al nacer A veces, trazas 2 1/2 - 3 afios 6-7 afios  9-10 afios
Segundo molar 2 1/2 - 3 afos 7-8 aftos  12-13 afios 14-16 afios
Tercer molar 7-9 afos 12-16 afios 17-21 afios 18-25 afios

Mandibula
Incisivo central 3-4 meses 4-5 afos 6-7 afios 9 arios
Incisivo lateral 3-4 meses 4-5 afos 7-8 afos 10 afios
Canino 4-5 meses 6-7 afios 9-10 afios 12-14 afios
Primer premolar 1 3/4-2 ainos 5-6 aflos 10-12 afos 12-13 arios
Segundo premolar 2 1/4-2 1/2afios 6-7 afios 6-7 afios  9-10arios
Primer molar Al nacer A veces, trazas 2 1/2 - 3 afios 6-7 aflos 9-10 afnos
Segundo molar 2 1/2 - 3 ailos 7-8 affos  11-13 afios 14-15 afios
Tercer molar 8-10 afios 12-16 afios 17-21 afios18-25 afos'®
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3. Anomalias de Tamafio y de Forma.

Son anomalias que afectan el volumen o el tamano y forma dental, ya sea en
menor o mayor tamafio.’?
Estos defectos son producto de varios factores etioldgicos que actuan

durante el periodo de morfodiferenciacion dentaria.
3.1 Microdoncia.

Definicion.- Se refiere al diente de tamafio mas pequerfio al ser comparados
con los de tamafio normal.

Etiologia.- Es multifactorial. La microdoncia generalizada, también llamada
microdontismo, es rara y suele estar asociada a exposicién a la radiacion o
quimioterapia durante el desarrollo dentario.

La microdoncia localizada es mas frecuente en la denticidén permanente y en
el incisivo lateral superior. Muy a menudo es bilateral.®'2

La microsomia hemifacial, que se produce por un hematoma de la arteria del
estribo durante el desarrollo embrionario, da por resultado abastecimiento
deficiente de sustancias nutritivas a la porcion afectada de la cara.'’

La microdoncia se ha visto incluida en sindromes como: trisomia del
cromosoma 21, displasia ectodérmica, condrectodérmica, Marshall |, Rieger,
hipoplasia dérmica focal, Silver-Rusell, Williams, Gorlin-Chaudhry-Moss,
Coffin-Siris, Salamén, Tricorinofaringeo, odontotricomélico,
neuroectodérmico, y dermo-odontodisplasia.

Frecuencia.- Rara (menos del 1%) en dientes deciduos.

Mas comunes en los dientes permanentes (2.5%), las nifas son mas
afectadas que los nifios.

Localizacion.- Incisivos laterales superiores y terceros molares superiores.
Caracteristicas Clinicas.- Usualmente se observan con una corona clinica en
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forma de clavija o cénica, pero de menor tamafio que el rango de variaciéon
normal. Figura 10.
Complicaciones. — Provoca diastemas.®

Figura 10. (Laskaris. Patologias de la Cavidad Bucal)
3.2 Macrodoncia.

Definicion.- Dientes que aparecen mas grandes que los de tamario normal.
Algunos dientes de las arcadas pueden ser afectados uno o dos de forma
simétrica.

Etiologia.- Multifactorial. La macrodoncia generalizadas poco frecuente.
Puede tener origen hereditario y se asocia con alteraciones endocrinas,
como el gigantismo hipofisiario. La macrodoncia localizada se observa en
hiperplasia facial unilateral, producida por el sobrecrecimiento de los
gérmenes dentarios, afecta sobre todo a la denticion permanente.

La macrodoncia puede estar también asociada con hipertrofia hemifacial y en
algunos sindromes genéticos tales como: disostdsis craneofacial, el
sindrome otodental y Sturge-Weber.

Frecuencia: Rara (1.1%) en denticion permanente.

Localizacion: Terceros molares y segundos premolares inferiores, incisivos
centrales superiores y caninos. Frecuente simetria bilateral.

Caracteristicas Clinicas.- Dientes con bordes redondeados, excediendo el
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tamafio el rango de la variacion normal. Figura 11.
Complicaciones.- Puede producir apifiamiento y el potencial de erupcion

dentaria anormal es el resultado del reducido espacio disponible en el

arco.9'11'12'13

Figura 11. (Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)

3.3 Dientes Conicos.

Definicion.- Se refiere a dientes que tienen forma cdnica y puntiaguda.
Etiologia.- Frecuentemente seguido por hipodoncia, en la mayoria de los
casos, los dientes coénicos se encuentran en pacientes con trastornos
genéticos tales como la displasia ectodérmica, los sindromes de Rieger,
dento-onicodérmico e incontinencia pigmenti.

Frecuencia.- Rara, tanto en dientes secundarios como en primarios.(0.2%)
Localizacion.- Incisivos centraies y laterales superiores.

Caracteristicas Clinicas.- Forma conica caracteristica con puntas agudas.®

Figura 12.
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Figura 12. (Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)

3.4 Geminacion.

Definicion.- El diente geminado representa una divisidn incompleta de la
yema dental que llega a formar 2 coronas o corona bifida con una sola
camara pulpar. Radiograficamente se encuentra sélo una raiz, asi como un
conducto radicular.

Etiologia.- Es resultado de varios grados de invaginacion del érgano dental
en desarrollo, causado por factores locales, sistémicos y genéticos.

Los factores genéticos que estan involucrados son probablemente similares
a los que afectan a la lamina dental en casos de macrodoncia.

Frecuencia.- Hay poca incidencia en la denticion permanente (0.1-0.2%) que
en la denticion primaria (0.5-1.6%)

Afecta tanto a nifias como a niflos y se han encontrado que un 30 — 50% de
los casos de dientes deciduos afectados, son seguidos por los dientes
permanentes sucesores defectuosos.®'?

Localizacion.- Afecta tanto incisivos superiores como inferiores.
Caracteristicas clinicas.- Presenta la corona un diametro mesiodistal superior
a un diente normal, esta marcada por un surco de escasa profundidad de
incisal a gingival, la camara pulpar y el conducto radicular es tnico.'? Figura
13y 14.

Complicaciones.- Provoca severo apifiamiento de los arcos dentarios.
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Dificultad en el diagnéstico diferencial en dientes normales o

supernumerarios.®

Figura13. (Laskaris, Patologias de Figura 14. (Varela, Problemas
la Cavidad Bucal) Bucodentales en Pediatria)

3.5 Fusion.

Definicidn.- Unidén de dos gérmenes dentarios durante el desarrollo
embrionario con el resultado de un diente Unico, ya sea por el esmalte o
dentina, llegase a encontrar casos de diente con corona bifida pero con
una camara pulpar.*?

Etiologia.- Muitifactorial. Es el resultado de la persistencia de la lamina dental
durante el desarrollo del 6rgano dental, causado por factores locales.
Algunos autores mencionan posibles agentes etiolégicos, tales como alguna
forma de presidn mecanica sobre los gérmenes dentales hasta exposiciones
radiolégicas, algun fendmeno infeccioso o traumaticos.

Los factores genéticos también se han implicado como la herencia
autosémica dominante con poca penetracion.®?

Frecuencia.- Se presenta con mayor frecuencia en dientes temporaies y
ocurre en la regién interincisiva (provocando problemas estéticos) afectando
principalmente al maxilar inferior (0.1-2.5%), en la denticibn permanente la
prevalencia es la misma para ambos maxilares'?'3

Del 30 al 50% de los casos de dientes temporales, son seguidos por defectos
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en los dientes sucesores permanentes o la ausencia congénita de uno de los
9,12

dientes permanentes correspondientes.
Localizacion.- Dientes anteriores.
Caracteristicas clinicas.- Si la fusiéon ocurre en las etapas tempranas del
desarrollo dental, los defectos alcanzaran la totalidad de la longitud dentaria,
teniendo como resultado un diente casi de tamafio normal.

Si la fusion ocurre en etapas tardias del desarrollo dentario, el defecto
alcanzara solo la raiz dentaria, resultando en una masa de dentina y
cemento, un diente grande con corona bifida. Figura 15.

Complicaciones.- La fusion reduce el nimero de dientes en el arco dentario
aungue en ciertos casos puede fusionarse un diente normal con un
supernumerario, lo cual lleva a una dificultad en el diagnéstico diferencial con

la geminacién.

o pid it

Figura 15. (Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)

3.6 Concrescencia.

Definicion.- Es un tipo de fusion en la cual dos dientes formados estan
unidos so6lo a lo largo de la linea del cemento.

Etiologia.- Puede ocurrir antes o después de la erupcion dentaria y mas
probablemente como resultado de un trauma local, dislocacion de los
gérmenes dentarios durante la formacion radicular, apifiamiento dentario y
falta de espacio.’

Frecuencia.- Rara en nifios.
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Localizacién.- Segundos y terceros molares superiores.
Caracteristicas clinicas.- El diagnoéstico de la alteracion puede ser hecha
solamente por radiografias. Las pulpas se observan completamente

separadas. Figura 16.
Complicaciones.- El defecto no tiene mucha importancia clinica, en los casos
que se requiera hacer extracciones, seguidas de una manipulacién quirdrgica

apropiada.

Figura 16. (Davis, Atlas of Pedodontics)

3.7 Dilaceracién.

Definicion.- Extensa curvatura de la raiz o en el area cervical de los dientes
afectados.

Eticlogia.- Los defectos son el resultado de un trastorno de la vaina epitelial
de Hertwing debido a una localizacién ectdpica excéntrica alrededor de la
corona formada con reiacién al desarrollo de los tejidos blandos adyacentes.®
Se piensa que se debe a traumatismos en la denticion primaria durante el
periodo de desarrollo del diente permanente.

Frecuencia.- Rara. 3% de los dientes sucesores en casos de dientes
traumatizados.'?13

La ictiosis congénita, que consiste en hiperqueratosis de las rodillas y codos,
piel escamosa semejante a la de los peces, y retraso en la erupcién dental
también incluyen dilaceracion radicular como dato constante.’’
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Localizaciéon.- Dientes anteriores.
Caracteristicas clinicas.- Coronas mal formadas, frecuentemente
hipoplasicas, y desviacion severa del eje largo de la corona o segmento

radicular del diente. Figura 17.
Complicaciones.- Dificultad en caso de extraccion.®

Figura 17. ( Varela, Problemas Bucodentales en Pediatria)

3.8 Dens invaginatus (Dens in Dente)

Definicién.- Es un trastorno derivado de la invaginacion del epitelio interno
del esmalte, que da la impresién de un diente dentro del otro.""

Etiologia.- El defecto puede ser el resultado de una invaginacion temprana
del epitelio del esmalte dentro de la papila dental de un germen dentario
subyacente. También se han implicado factores genéticos locales.
Frecuencia.- Es rara en la denticion temporalg, los dientes mas
frecuentemente afectados son los incisivos laterales maxilares permanentes.
Localizacion.- Incisivos laterales superiores permanentes, usualmente
bilateral, a la altura de la corona y raiz.

Caracteristicas clinicas.- El defecto no puede ser aparente y no causa

problemas. Figura 18.
Complicaciones.- Aumenta la frecuencia de caries en las fosas de los dientes
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afectados debido a lo delgada o incompleta capa de esmalte, seguido
ocasionalmente por inflamacion y necrosis de la pulpa dentaria, como un

cepillado inapropiado del area involucrada.

Figura 18. (Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)

3.9 Dens Evaginatus

Definicidon.- Defecto caracterizado por la presencia de un tubérculo elevado
en la superficie oclusal del diente afectado. Las evaginaciones contienen
esmalte, dentina y puipa dentaria.

Etiologia.- Es el resultado de una hiperplasia local del ectomesénquima de la
papila dental primitiva, es decir la evaginacién de las células del epitelio
interno del esmaite, precursoras de los ameloblastos. Algunos factores
genéticos actiian durante el periodo de desarrollo del diente que ha sido
implicado.

Frecuencia.- Raro en nifios (menos del 1%), es frecuente el hallazgo en
Mongoles (1-4%)

Localizacién.- Premolares y molares, incisivos centrales y laterales.
Caracteristicas clinicas.- por lo general se sittia en el surco central o en la
cresta del diente posterior y en la regién del cingulo de los incisivos central y
lateral. Figura 19.

Complicaciones.- La pulpa dentaria llega a extenderse hasta el tubérculo,
provocando un riesgo a la exposicion después de un trauma de menor

intensidad en la cara oclusal.®"!
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ol R “m;t o
Figura 19. (Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)

3.10 Taurodontismo.

Definicion.- Defecto dentario que se encuentra en dientes multiradiculares. °
Se refiere a los dientes que tienen coronas alargadas o bifurcadas con
desplazamiento apical, lo que produce camaras pulpares en su longitud
oclusal-apical aumentada. En virtud de que esta anormalidad recuerda
a los dientes de los toros y otros ungulados, se adoptd el término de
“taurodontismo”."®

Se han reconocido tres tipos de defectos que se denominan:
Hipotaurodontismo, mesotaurodontismo e hipertaurodontismo
dependiendo de la extension de la camara pulpar en la raiz.®

Etiologia.- La malformacién se produce como consecuencia del retraso
de la vaina epitelial de Hertwig en invaginarse horizontalmente, hasta
que esta cerca del apice en el desarrollo dentario."®

El taurodontismo puede manifestarse como un defecto aislado, en
familias, en relacién con sindromes como el de Down y Kiineferter, en
amelogénesis imperfecta tipo IV, sindrome tricodento-6seo tipos 111,11,
y displasia ectodérmica.

Frecuencia.- rara en dientes temporales mas comun en molares

permanentes (6-10%)
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Localizacion.- Primeros y segundo molares. Frecuentemente es
bilateral.®

Caracteristicas clinicas.- Se caracterizan por una camara pulpar
elongada, con un tronco radicular prolongado y una furcacion en
situacibn mas apical de lo normal, y raices cortas. No se altera Ia
morfologia coronal y por tanto el diagndstico es radiografico.'® Figura
20.

Hipotaurodontismo. Es el grado mas leve. La corona representa un
tercio del tamano total dentario, mientras que el cuello menos de un
tercio y la raiz menos de dos tercios. La camara pulpar es igual en
altura y anchura.

Mesotaurodontismo. La raiz se divide en el tercio medio o apical. La
corona representa un tercio del tamano total, al igual que el cuello y la
raiz. La camara pulpar es mas ancha que alta.

Hipertaurodontismo. La raiz se divide en el tercio apical o no se divide.
La corona representa un tercio del tamano total, mientras que el cuello
representa los dos tercios restantes. La camara pulpar es mas alta que
ancha.™

Complicaciones.- Se requiere cuidados muy especiales en caso de

tratamientos endodonticos.®

23 R
A N X

Figura 20. (Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)
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3.11 Perlas de Esmalte.

Definicion.- Se denominan también nédulos de esmalte. Son pequefas
formaciones redondas o en forma de gotas que se adhieren sobre la
superficie radicular, generalmente sobre la furca de los molares o en sus
cercanias. Estan formadas por esmalte y a veces por esmalte y dentina.
Etiologia.- Desconocida. Estos defectos se derivan de la actividad local de
los remanentes de la vaina epitelial de Hertwig.®

Parece que los nédulos de esmalte se deben o bien a gérmenes dentarios
extras que se atrofian y quedan adosados a la raiz o bien a una

hiperactividad de los ameloblastos que proliferan separandose del foliculo

dental.’?

Incidencia.- Rara en nifios, hay mayor incidencia en poblaciones mongoles y
esquimales.

Localizacién.- En molares superiores.

Caracteristicas clinicas.- El defecto del diagnostico sélo se detecta con
radiografias. Se encuentran generalmente cerca de furcacion de las raices
de uni o muitirradiculares y varian en tamafo, de una cabeza de alfiler a

formacién de cuspides. Figura 21 y 22.

Figura 20. Figura 22.
(Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal
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3.12 Odontomas.

Definicion.- “Tumores” odontogénicos hamartomatosos que contienen tejidos
calcificados dentarios.

Etiologia.- Desconocida. Estas estructuras son malformaciones mas que
tumores, originados de los tejidos dentarios o de sus elementos formadores.
Incidencia.- Estos son los tumores mas frecuentes (67%), en nifios es rara
(0.15 por mil)

Localizacion.- Los odontomas compuestos y mixtos son mas frecuentes en la
zona anterior de los maxilares. Los odontomas complejos son mas
frecuentes en la zona de molares y premolares de ambos maxilares. La
denticion temporal rara vez es afectada (2% de los casos).

Caracteristicas clinicas.- Los odontomas son asintomaticos y frecuentemente
su diagnostico es radiografico. Figura 23.

Los odontomas se clasifican en:

Odontomas compuestos: son masas compuestas de formaciones multiples,
discretas, pequefias, formaciones como dientes con tejidos dentarios duros
facilmente reconocibles.

Odontomas complejos: son masas homogéneas de diferentes tejidos
dentarios anémalos desorganizados.

Algunas veces ambos tipos de odontomas pueden existir simultaneamente, a

esto se le conoce como odontoma mixto.
Complicaciones.- Frecuentemente (30-50%), pueden causar trastornos o la

falla total de la erupcion de los dientes permanentes adyacentes.

Figura 23. (Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)
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4. Anomalias de Localizacién y de Numero.

Este tipo de defectos son el resultado de varios factores etioldgicos que se
suscitan durante el periodo de iniciacion vy proliferacion del desarrollo

dentario.®

4.1 Localizacion Ectépica, Erupcién.
4.1.1. Transmigracion.

Definicion.- Se refiere a un defecto que se caracteriza por la erupcion
cronoldgica adecuada en la mandibula , pero con una migracion hacia distal
del diente afectado (Transposicion incompleta)." Figura 24.

Figura 24. (Varela. Problemas Bucodentales en Pediatria)
4.1.2. Transposicion.

Definicién.- En este caso es cuando se produce un intercambio de posiciones
entre dos dientes en la maxila (Transposicién Completa).*®"?

Etiologia.- Estos defectos son el resultado de la colocacion ectopica de las
yemas dentarias o una via de erupciéon irregular. Esto es causado por

migracion congénita de las yemas dentarias al comenzar la embriogénesis,
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relacionado con factores ambientales o genéticos, o por desplazamiento del

diente durante la erupcion, relacionado con factores locales. Figura 25.

Figura 25. (Varela. Problemas Bucodentales en Pediatria)

Los factores locales que estan implicados son: discrepancia en el tamafio del
arco dentario-diente, retencién prolongada de los dientes temporales,
presencia de hendiduras, anquilosis, o formacidon de quistes o neoplasias,
trauma.

Los factores generales implicados son deficiencias endocrinas,
enfermedades febriles y radioterapia.

Incidencia.- Rara. Erupcion ectépica, 0.9-2.0%. Las mujeres son mas
afectadas en un 60%, que los hombres (2:1). Caninos deciduos retenidos,
caninos y centrales de la segunda denticion impactados.

Localizacion.- Caninos, seguidos de los incisivos larerales y primeros
premolares. 7

Dientes del maxilar superior mas afectados que los del maxilar inferior (3:1)
Caracteristicas clinicas.- Diente normal desde el punto de vista radiografico,
localizado o erupcionado en un sitio anormal. Figura 26.

Complicaciones.- Frecuentemente la localizacion y erupcién ectdpica son
seguidas por impactaciones del diente en cuestion causando severa rotacion
del diente adyacente.®
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La resorcion de los dientes adyacentes pueden encontrarse en algunos

casos, particularmente en el caso de los molares permanentes.®

. Figura 26. (Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)

4.2 Anomalias de Numero. (Anodoncia, Hipodoncia, Oligodoncia.)

4.2.1 Anodoncia.

Definicion.- Defecto que se caracteriza por la ausencia congénita de todos
los dientes. Figura 27.
Se subdivide en:

a) Agenodoncia: ausencia de todos los dientes temporales.

b) Ablastodoncia: ausencia de todos los dientes permanentes.

4.2.2 Hipodoncia.

Definicion.- Ausencia congénita de algunos dientes, mayor a la mitad de
dientes.
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La hipodoncia se subdivide en:

a) Atelogenodoncia: presencia de un numero de dientes temporales
superior a 10.

b) Ateloblastodoncia: presencia de un niumero de piezas permanentes

ra 28.

I

superior a 16. Figu

5 a1/,

it

Figura 28. (Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)

4.2.3 Oligodoncia.

Definicion.- Presencia de un numero de piezas dentales menor que la mitad
de los que fisiolégicamente deben existir.
Se subdivide en:
a) Oligogenodoncia: presencia de un ndmero de piezas dentales
temporales igual o menor a 10.
b) Oligoblastodoncia: presencia de un nuamero de piezas dentales
permanentes igual o inferior a 16.'2

Etiologia.- Este defecto es el resultado de la obstruccion o ruptura de la
lamina dental, durante las etapas tempranas de la embriogénesis, causada
por una actividad anormal de factores locales, sistémicos y genéticos. Los
factores genéticos, usualmente son multigénicos y han sido asociadas con
mas de 70 trastornos genéticos y sindromes, esto se caracteriza primero por
complicaciones ectodérmicas, tales como las displasias ectodérmicas y los
siguientes sindromes: Rieger, Incontinencia pigmenti, Robinson, Shekel,
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orofaciodigital, hipoplasia dérmica focal, Hallermann-Streiff, oculodentodigital,
Russell-Silver, displasia condroectodérmica, displasia frontometafisal,
displasia craneofacial y otros. Es también frecuente en pacientes con labio y
paladar hendidos.

Incidencia.- Anodoncia es rara.

Hipodoncia de dientes temporales 0.1-0.7%. Hipodoncia de dientes
permanentes: excluyendo terceros molares 3.0-7.5%. Oligodoncia e
Hipodoncia, 2 o mas dientes involucrados en 50% de los casos.
Considerable variacion étnica.®

Localizacidn.- Terceros molares, incisivos laterales superiores, segundos
premolares inferiores, el segundo premolar superior y el incisivo central
inferior. Este orden puede variar segun regién, clima o raza.

Caracteristicas clinicas.- Perdida dentaria, espaciamiento y ocasionalmente
localizacién anormal en los dientes remanentes.

Complicaciones.~ Problemas estéticos y en la masticacion.

4.3 Dientes Supernumerarios o Hiperodoncia.

Definicion.- Se caracteriza por un niimero de dientes superior al normal.'?
Estos dientes pueden ser morfolégicamente normales o andomalos de tamario
y forma irregular.®

Etiologia.- Este defecto es el resultado de la continua actividad anormal de la
lamina dental, que inicia la formacion de gérmenes dentarios
supernumerarios.

Es un hallazgo frecuente en pacientes con sindrome de Gardner, displasia
cleidocraneal, sindrome de Hallermann-Streiff, y el sindrome bucofacial tipo |.
Incidencia.- Aparece en el 0.5% de los nifios, siendo mas frecuente en
valores y en la regidn antero superior.

En la denticion permanente, la prevalencia arroja unos valores medios del
3% (1-4%)"?
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En denticion temporal 0.3-0.6%.

Supernumerarios en la denticion temporal pueden ser seguidos de
supernumerarios en la denticion permanente 30-50% de los casos.

Los hombres mas afectados que las mujeres (2:1) Variacion étnica.
Localizacién.- Cerca de la linea media en la regidon incisal del maxilar
superior (mesiodens) Mas alla del tercer molar (distomolar) o en el area
molar (paramolar)

Caracteristicas clinicas.- Suplementarios o cénicos, en forma de tubérculo y
forma parecida al odontoma. Figura 29 y 30.

75% de los dientes permanecen impactados en el hueso y son
diagnosticados solo Radiograficamente.

Complicaciones.- A menudo son causa e alteracion en los dientes vecinos:
retrasos en la erupcion o no erupcion de dientes adyacentes, desviacién de
los dientes normales, diastemas y reabsorciones de las raices de dientes
adyacentes, pueden dar lugar a la formacion de quistes foliculares, y en

ocasiones hacen erupcién a nivel de las fosas nasales.

Figura 29. Figura 30.
(Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)
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5.Anomalias de Erupcioén y Exfoliacion.

5.1 Erupcién Tardia.

Definicion.- Es el retardo de la erupcién por mas de 6 meses en los dientes
temporales, o mas de 6-10 meses para los dientes permanentes.

Etiologia.- La erupcion retardada puede ser causada por factores locales o
sistémicos y trastornos genéticos. Figura 31 y 32.

Factores Locales.- Pérdida de espacio y apifiamiento dentario. Trauma,
radiacion, dientes supernumerarios, odontomas, retardo en la exfoliacion de
los dientes temporales, exfoliacion temprana de los dientes permanentes,
quiste dentigero, quiste de erupcion, dilaceracion, defectos patoldgicos
locales del hueso y de los tejidos blandos.

Trastornos sistémicos / genéticos.- Vitamina D-raquitismo resistente,
hipotiroidismo, Displasia fibrosa, picnodisostosis, displasia cleidocraneal,
sindrome de Down, incontinencia pigmenti, sindrome de Gardner, Hipoplasia
dérmica focal (Sindrome de Goltz), Osteoporosis, Pseudohipoparatiroidismo
(Osteodistrofia hereditaria de Albright), Sindrome de Apert, Crecimiento
retardado, alopecia, pseudoanodoncia, y Sindrome de atrofia 6ptica (GAPO),
Mucopolisacaridosis |, I, IV, Mucolipidosis Il, Displasia faciogenital (Sindrome
de Aarskog), Sindrome de Cornelia de Lange, Sindrome de Schinzel —
Giedion, Sindrome de Prader — Willi, Sindrome otodental, Sindrome de
Robinson, Displasia Amelo — Onicohipohidrotico.

Complicaciones.- Usualmente, apifiamiento dentario severo en el area

afectada.

Figura31. Figura 32.
(Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)
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5.2 Anquilosis.

Definicion.- Aparece como un defecto de erupcidén seguido de una oclusion
irregular. Esta caracterizada por la retencion de la superficie oclusal de los
dientes afectados, en el nivel de por lo menos 1mm o mas con respecto a los
dientes adyacentes.

Etiologia.- Este defecto se debe a un traumatismo local y factores
metabdlicos. Se caracteriza por |a erupcidn continua de los dientes
adyacentes y la inmovilizacion del diente afectado.

Incidencia.- Dientes temporales 1.3-9.9%. Raro en dientes permanentes en
comparacion con los temporales 1:10.

Localizacién.- Molares temporales y permanentes. Mas frecuente en maxilar
inferior. Hallazgo bilateral frecuente.

Caracteristicas clinicas.- La superficie oclusal se encuentra por lo menos a
1mm de cervical en comparacién a los dientes adyacentes. Ausencia de
movilidad regular. Figura 33.

Caracteristicas radiograficas.- Hay pérdida de la continuidad del espacio del
ligamento alvéolo-dentario. Ausencia de hallazgos en la anquilosis de las
superficies vestibular y ligual. Hallazgos en 30% de los casos con superficie
proximal anquilosada. Figura 34.

Complicaciones.- En los casos moderados y severos el defecto provoca
desalineamiento de los dientes adyacentes y los diente opuestos.

e AT 5 A pE e iy -

Figura 33. Figura 34.
(Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)
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5.3 Exfoliacion Prematura.

Definicion.- Es la perdida temprana de dientes temporales o permanentes.
Etiologia.- Es frecuente causado por algun trauma, enfermedad periodontal,
y extracciones debido a caries. Sin embargo algunos trastornos sistémicos y
genéticos pueden causar la pérdida temprana de los dientes como resultado
de un darfio al tejido blando periodontal o al hueso. Figura 35.
Trastornos Genéticos / sistémicos.- Periodontitis Prepuberal

- Periodontitis por VIH

- Hipofosfatasia

- Acatalasia

- Sindrome de Papillon —Lefevre

- Fibromatosis gingival e hipertricosis

- Sindrome oculodentodigital, tipo |

- Progeria

- Vitamina D-raquitismo resistencia

- Diabetes mellitus

- Enfermedad por acumulaciéon de glucégeno, tipo |b

- Histiocitosis de células de Langerhans

- Neutropenia ciclica

- Leucemia

- Inmunodeficiencia heredada

- Acrodinia

- Neoplasmas

e

2
et Figura 35. (Laskaris, Patologias de la Cavidad
Bucal)
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6. Defectos de Esmalte.

Estos defectos son producto de la accidn de varios factores etioldgicos
durante los estados de aposicidn y mineralizacion del desarrollio dentario.

Definicion. El porcentaje de defectos cubre un grupo reconocidos
clinicamente como hipoplasia del esmalte, hipocalcificacion, hipomaduracién,
(opacidades del esmalte demarcadas y difusas), o la combinacion de la
forma dependiendo en la fase de amelogénesis en donde el agente etiologico
actuo.

Formacion defectuosa de la matriz que produce hipoplasia; calcificacion
defectuosa de una u otra manera que la cantidad de matriz organica normal
lo cual produce una hipocalcificacién y formacion defectuosa de los cristalitos
en varias areas de las varillas del esmalte y vainas que producen
hipomaduracidon (opacidades)

El rango completo de defectos del esmalte puede ser atribuido a factores
locales, sistémicos y genéticos. Las caracteristicas clinicas son similares,
aunque en defectos de etiologia local, solo un diente es afectado, mientras
que en los de etiologia sistémica como todos los dientes se estan
desarrollando a la misma vez la accidon de los factores etioldgicos, todos los
dientes resultan afectados (defecto cronolégico).

Los factores genéticos representan una entidad nosolégica separada,
usualmente afectan todos los dientes, temporales y permanentes y no se han
clasificado como defectos aislados del esmalte, llamado amelogénesis
imperfecta y defectos de | esmalte asociados con sindromes o trastornos
genéticos.

Factores locales.- Trauma , infeccion cronica, cirugia local, labio y paladar
hendidos, radiacion, quemaduras, osteomielitis, fracturas de maxilar.
Factores etioldgicos sistémicos.- Prenatal (defectos en los dientes

temporales).®
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Diversas enfermedades maternas, como la deficiencia de vitamina A y D,

Diabetes Mellitus, infecciones como sifilis, rubéola, infecciobn por
citomegalovirus, alcoholismo materno, toxemia, hipertension, mal nutricion,
hipoparatiroidismo, enfermedades cardiacas, renales y respiratorias, anemia,
toma prolongada de medicamentos.

Perinatal y neonatalm (defectos en dientes temporales y permanentes)
Hipocalcemia neonatal, lesion hipoxica perinatal o neconatal severa, parto
prolongado, inmadurez, bajo peso al nacer, gemelos, lesiones cerebrales,
trastornos neuroldgicos, hiperbilirubinemia, diarrea y vémitos neonaltales
prolongados, infecciones neonatales severas, fiebre alta.

Postnatal (defectos en los dientes permanentes)

Trastornos nutricionales y gastrointestinales que provocan hipocalcemia y
deficiencia de vitamina D, infecciones bacterianas y virales, (particularmente
las que producen fiebre alta), enfermedades exantematosas, hipotiroidismo
juvenil, hipoparatiroidismo, hipogonadismo, fenilquetonuria, alcaptonuria,
trastornos renales, enfermedades congénitas de corazon, alergias
congénitas, oxalosis, envenenamientos con mercurio (acrodinia), fluorosis,
uso prolongado de medicamento, diarrea y vomitos prolongados, radio y
quimioterapia.

Incidencia.- Frecuente en denticion temporal (33%), frecuentes de etiologia
local; 12-23% en dientes permanentes siguiendo trauma e inflamaciones
trauma e inflamaciones crénicas en los dientes temporales predecesores.
Frecuentes en casos de etiologia sistémica; 71% en nifios con historia de
maltrato prenatal (utilizacion de forceps)

Aproximadamente 70 trastornos genéticos estan asociados con defectos del
esmalte.

Localizacion.- En casos de etiologia local, principalmente incisivos vy
premolares permanentes. En casos de etiologia sistémica, en los molares
temporales y molares e incisivos permanentes, pero también en todos los
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dientes que desarrollaron durante un periodo de accion de un factor

etiologico.

En casos de factores de etiologia genética, todos los dientes temporales y
permanentes estaran involucrados

Caracteristicas clinicas.- Hipoplasia, fosas, fisuras y lineas en toda la
superficie del esmalte o en ciertas areas. Posible reduccién del espesor del
esmalte. Figura 36 , 37 y 38.
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Hipocalcificacion, esmalte blando de color amarillo-marron facilmente

removible por el explorador en areas aisladas del esmalte, atricién del
esmalte, sensibilidad a la estimulacion térmica. Figura 39 y 40.

Figura 39. Figura 40.
(Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)

Hipomaduracion (opacidades), esmalte opaco con motas blancas, espesor
regular, dureza reducida y posibles microfracturas. Figura 41.

Figura 41. (Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)
Complicaciones.- Mal oclusién ocasional, problemas estéticos y sensibilidad.®
6.1 Amelogénesis Imperfecta.

Definicion.- Se caracteriza en defectos aislados del esmalte, producto

exclusivamente de la accidn de factores genéticos, no asociados con
trastornos genéticos generalizados, ni sindromes. Esta terminologia
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propuesta ha sido custionada recientemente, desde el momento en que

algunas anormalidades locales se han relacionado con algunos hallazgos en
la amelogénesis imperfecta, tales como mordida abierta esquelética anterior.
Etiologia.- La unica caracteristica que diferencia a la amelogénesis
imperfecta de otros defectos del esmalte es su cofinamiento a patrones

de herencia claros y a su incidencia exclusiva de cualquier trastorno
sindromico, metabdlico o sistémico.!"

Las amelogénesis imperfectas estan clasificadas en muchos tipos, de
acuerdo con las caracteristicas clinicas y su forma de transmision hereditaria.
Clasificacion.- Tipo I. Hipoplasico. Figura 42, 43, 44 y 45,

la: Hipoplasico agujerado, autosémico dominante.

Ib: Hipoplasico local, autosémico dominante.

Ic: Hipoplasico local, autosémica recesiva.

Id: Hipoplasico blando, autosémico dominante.

le: Hipoplasico blando, dominante asociado al cromosoma X.

If: Hipoplasico rugoso, autsdmico dominante.

lg: Hipoplasico rugoso, (agenesia del esmalte), autosémico recesivo."

Figura 42. Figura 43.
(Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)
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Figura 44, Figura 45.
(Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)

Tipo Il, Hipomaduracion. Figura 46.

lta: Esmalte inmaduro pigmentado, autosémico recesivo.
lIb: Esmalte inmaduro, asociado al cromosoma X recesivo
llc: Esmalte capa de nieve, autosémica dominante.®

g T

Figura 46. (Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)

Tipolll, Hipocalcificado. Figura 47 y 48.
llla: Esmalte Hipocalcificado, autosémico dominante.

lllb: Esmalte Hipocalcificado, autosdmico recesivo.!’

Figura 47. Figura 48.
(Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)
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Tipo IV: Esmalte inmaduro — hipoplasico con taurodontismo.
Parece moteado con un color amarillento-pardo, presentando un pequefio

puntilleo en la zona vetibular, los molares muestran taurodontismo. Presenta
caracteristicas de un diente hipoplasico e inmaduro.

lva: Hipomaduracién — hipoplasia con taurodontismo, autosémica dominante.
lvb: Hipoplasia - hipomaduraciéon con taurodontismo, autosémica

dominante.’-®

Incidencia: Uno por cada 4000 — 8000, de todos los tipos.

63 —~ 73% del total de los tipos hipoplasicos, 20 — 40% tipos de
hipomaduracion, 7% tipos hipocalcificados.

Localizacién.- Todos los dientes primarios y secundarios.

Caracteristicas clinicas.- Hipoplasia. Se observa mayor grado de afectacion
en las caras vestibulares y se respetan en el borde incisal y las caras
oclusales, las variedades hipoplasicas van desde un defecto localizado en el
esmalte, a modo de fosillas, hasta una disminucidn generalizada en su
formacion. El esmaite puede presentar una totalidad entre blanco amarillento
y marrdn claro. La consistencia es dura, con fositas o surcos que se tifen de
oscuro, pero con un grosor reducido; esta delgadez contrasta con un aspecto
radiografico normal.

Son pequefios por lo que no hay contacto interproximal, con esmalte muy
delgado o inexistente, lo que produce mayor sensibilidad a los estimulos
térmicos. Se han observado en los casos informados, mordida abierta
anterior.%12

Hipomaduracion.- Se caracteriza por esmalte de grosor normal, pero bajo en
valor de contenido mineral lo que causa una calcificacion deficiente y una
superficie porosa que se pigmenta y de radiodensidad baja.’'"'?
Hipocalcificacion.- El esmalte se forma en cantidades normales y los dientes
erupcionan de forma normal, pero al haberse calcificado sera fragil y se
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desprendera con facilidad, dejando al descubierto la dentina causando

aspecto desagradable y sensibilidad a los cambios térmicos y mecanicos.

Radiograficamente, el esmalte parece no estar en contacto con la dentina.

Casos reportados con mordida abierta anterior.9 "

Complicaciones: Ocasionalmente distorsion oclusal, problemas estéticos y de

sensibilidad.

6.2 Defectos de Esmalte Asociados a Trastornos Genéticos.

Definicién.- Mucho sindromes y trastornos genético llegan a estar
asociados con una amplia variedad de defectos del esmalte. A estos
casos de no se les denomina amelogénesis imperfecta pero si
hipomaduracién del esmalte, hipocalcificacion del esmalte o
hipomaduracion del esmalte, por las caracteristicas que presenten los
dientes. Figura 49 y 50.
Trastornos genéticos.- Displasia trico-odonto-onical

- Sindrome oculodentodigital, Tipos 1y Il

- Sindrome orofaciodigital, Tipo |

- Displasia amelo-onicohipohidrético

- Displasia ectodérmica con sindactilia

- Sindrome amelocerebrohipohidrotico

- Displasia acrorenal ectodérmica, diabetes lipoatrofica

- Sindrome esmalte renal

- Epidermolisis bulosa, distréfica

- Hipoplasia dérmica focal (Sidrome de Goltz)

- Hipomelanosis de Ito

- Sindrome cérneocdermatoso-oseo

- Sindrome de Naegeli- Franceschetti-Jadassoh
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- Sindrome Tricodento-6seo Tipos |, II, 11l

- Sindrome de Shekel

- Artrogriposis y Displasia Ectodérmica

- Sindrome de Prader-Willi

- Sindrome de Singleton-Merton

- Insensibilidad congénita al dolor con anhidrosis.

- Displasia faciogenital (sindrome de Aarskog)

- Mucopolisacaridosis IVA, B (sindrome de Morqui Ullrich)
- Proteinosis lipoidea

-  Mucolipidosis Il (Sindrome de Leroy |)

- Vitamina D — raquitismo dependiente

- Pseudohipoparatiroidismo dependiente

- Pseudohipoparatiroidismo (osteodistrofia hereditaria de Albrigth)

- Esclerosis tuberosa

- Picnodisostosis®

Figura 49. Figura 50.
(Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)
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7. Defectos de la Dentina.

7.1 Dentinogénesis Imperfecta.

Definicion.- Es un trastorno genético que afecta el colageno de la dentina
durante la embriogénesis y particularmente en la fase de diferenciacion de
los tejidos, y la formacién de la matriz organica.®

Etiologia.- Shields y cols. Clasificaron la enfermedad en tres tipos (I, Il y HI)
En el tipo |, la dentinogénesis imperfecta se asocia con padecimiento
esquelético, la osteogénesis imperfecta, mientras que en los tipos Il y Il
aparecen como entidad aislada.’?

Incidencia.- Tipo I, uno por 2.500-5.000 (osteogénesis imperfecta)®

Tipo 11, uno por 8.000"

Localizacion.- En todos los dientes primarios y secundarios.

Caracteristicas clinicas.-Tipo |. Los dientes primarios tienden a presentar
mayor alteracién que los secundarios, hay zonas radiolUcidas periapicales,
obliteraciéon de las camaras pulpares. El color ambar translucido del dientes
comun. Los dientes son blandos de consistencia terrosa, coronas bulbosas y
tienden a fragmentarse facilmente asi como fracturas radiculares evidentes,
por lo que si se recurre a la exodoncia se requiere mucho cuidado.
Radiograficamente los dientes presentas camaras puipares obliteradas,

incluso antes de que erupciones los dientes. 2! Figura 51.

]

Figura 51. (Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)
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Tipo ll.- La afeccidn de la denticidon primaria y secundaria es similar. El
aspecto dental varia de color, desde amarillo al pardo azulado u opalescente
con brillo translucido. Los dientes al erupcionar son normales en forma y
estructura pero de color amarillos, con el tiempo y mas en denticidon
permanente lo coloracion se torna azul o grisacea opalescente. Las raices
también adoptan un color ambar. Esta anomalia se encuentra de un esmalte
normal, pero se encuentra apoyado de una dentina deficiente por lo que
tiende a desprenderse, lo cual se puede confundir con un defecto de
esmalte. Esto es frecuente en el borde incisal de los dientes anteriores y en
los posteriores en caras oclusales lo cual lleva hasta una amputacién total de
la corona. Figura 52. Radiograficamente se observan coronas bulbosas con
camaras pequefias o ausentes. Las raices son delgadas y cortas con
conductos radiculares pequefios. '**'2 Figura 53.

Figura 52. Figura 53.

(Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)

Tipo lli.- Este tipo es muy raro por lo que tiene muchas caracteristicas ya
descritas, tiene predominio de las coronas en forma de campana, sobre todo
en la denticion permanente. A diferencia de los otros tipos, el tipo Ill destaca
un diente con aspecto de concha y multiples exposiciones pulpares. Se ha
propuesto que el tipo lll sea una expresion diferente del mismo gen del tipo
in

Complicaciones.- Mal oclusiones, dientes fragiles y abscesos.
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7.2 Displasia Dentinaria.

Definicidn.- Usualmente se a dividido en 2 tipos diferentes: tipo | o
radicular y Tipo Il o displasia coronaria.

Etiologia.- El defecto es producto de la invaginacion de las células del
o6rgano dentario en la papila dental, produciendo con esta la formacion
de dentina ectdpica.

Incidencia.- Uno por cada 100.000.

Localizacién.- En todos los dientes de la primera y segunda denticion
en ambos tipos.

Caracteristicas clinicas.- Tipo |. La morfologia es normal con
translucidse de color ambar en la corona primaria y secundaria, las
raices son cortas y estrechas, los diente primarios presentan
obliteracién pulpar. Las denticiones primaria y secundaria presentan
zonas radiollicidas periapicales y ausencia de camaras pulpares.

Tipo Il. Se presentan en los dientes primarios de color ambar. Los
dientes secundarios son de aspecto normal, pero en la radiografia
presentan camaras pulpares, presentan miultiples calculos pulpares.
No se observa ningun zona radiolucida periapical.

Complicaciones.- Maloclusiones, abscesos.'"'?® Figura 54 y 55.

Figura 54. (Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)
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Figura 55. (Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)

7.3 Defectos de la Dentina Asociados a Trastornos Genéticos o

Sindromes.

Definicién.- Algunos trastonos genéticos osindromes pueden estar asociados

a defectos dentinarios.

Trastornos Genéticos.- Hipofosfatasia

Osteogénesis imperfecta Tipos |, ll, IV (dentinogénesis imperfecta
Tipo I)

Sindrome de Unger — Trott

Vitamina D raquitismo resistente

Sindrome de De Toni — Debré — Fanconi

Osteodistrofia hereditaria de Albright (Pseudohipoparatiroidismo)
Mucopolisacaridosis | (Sindrome de Sanfilippo)

Calcinosis tumoral

Sindrome de Ehlers-Danlos

Sindrome de nevus epidérmico

Sindrome Braquioesqueletogenital (Bsg)

Displasia dentino-osea.’®
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7 .4 Alteraciones de la Estructura del Esmalte y Dentina.
7.4.1 Odontodisplasia.

Definicion.- Es un severo defecto que ocupa todos los tejidos del
diente, los de origen ectodérmico y mesodérmico.

Etiologia.- Desconocida, se piensa que es por una anomalia regional
vascular del desarrollo, como un defecto de desarrollo anatémico local .
Incidencia.- Es rara y es mas comun en mujeres.

Localizacion.- Afecta a la denticion primaria y secundaria. En el maxilar
superior es afectado mas frecuentemente en que el inferior (2:1)

Llega afectar parcial o totalmente un cuadrante, estos defectos cruzan
la linea media en un 16% de los casos reportados, afectando los
dientes anteriores.

Caracteristicas clinicas.- Muestran capas delgadas de esmalte y
dentina poco calcificada, con camaras pulpares grandes de
calcificacidn difusa y raices cortas con definicion precaria. Figura 56.
Radiograficamente tienen los dientes aspectos de fantasmas, con
raices cortas y coronas gue semejan conchas. Raices cortas con
conductos radiculares amplios y apices abiertos. Figura 57.

Complicaciones.- Distorsion oclusal, dientes dolorosos y
9,11,12

abscesos.

1481

Figura 56. Figura 57.

(Laskaris, Patologias de la Cavidad Bucal)
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8. Tratamiento de Problemas no Esqueléticos.

8.1 Problemas de espacio de gravedad moderada.

8.1.1 Ausencia de dientes primarios con espacio adecuado.

En estos casos la perdida prematura de un diente primario representa un
problema de mal alineacién grave ya que nos provocaria la desviacion del
diente secundario, asi, como la desviacibn de los dientes primarios

adyacentes.

Estos problemas estan dados por una erupcion tardia, exfoliacion temprana
causada por trauma o problemas cariogénicos que por consiguiente causa
apifiamiento e inclinacioén dentaria severa, también las anomalias de numero
como la hipodoncia y la oligodoncia.

Otras anomalias que pueden causar problemas de espacio son los defectos
de esmalte y dentina, ya que todas estas involucran la perdida de espacio en
cuanto a contacto interproximal y contacto oclusal, asi como la pérdida total

del diente en los dientes afectados.

El mantenimiento del espacio s6lo se indica cuando este esta disponible y es
suficiente para la erupcion de los dientes que estan en desarrollo, ya que
detectando el problema a tiempo podemos evitar problemas secundarios.

Para mantener el espacio se pueden utilizar con éxito diversas técnicas de

tratamiento, las mas comunes son:
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¢ Mantenedores de espacio de banda y anza o corona y anza.

Es un aparato fijo que usualmente se usa en los segmentos posteriores
unilateralmente. Su disefio es voladizo, pero la anza debe estar cerca del
borde gingival, sin tocar tejidos blandos y ajustado a los dientes adyacentes.®
Figura 58 y 59 y 60.

Figura 58. Figura 59.
( Nakata, Guia Oclusal en Odontopediatria)

Figura 60. (Varela, Problemas Bucodentales en Pediatria)
e Mantenedores de espacio de dentadura parcial.
Esta dentadura resulta especialmente util principalmente en el segmento

anterior porque reponemos los dientes por razones estéticas y mantenemos
el espacio. Se puede hacer el mantenimiento de los espacios en la zona
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posterior bilateral o unilateral ya que la dentadura parcial nos da la ventaja de

restablecer la funcion.®

La indicacion de este aparato es la colocacibn para mantener el espacio
posterior con la reposicion de los dientes anteriores. Su disefio puede ser
removible con ganchos que tengan una excelente retencién y que permitan
los movimientos de lateralidad o puede ser fijo por medio de bandas con un
arco soldado a las bandas. Figura 61 y 62.

Figura 61. Figura 62.
( Nakata, Guia Oclusal en Odontopediatria)

e Mantenedores de espacio de zapata distal.

Es el aparato de eleccion cuando se ha perdido un segundo molar primario
antes de la erupciéon del primer molar permanente. Consta de una guia
metalica para la erupcion del molar permanente, este plano guia va unido a
un retenedor removible o fijo por lo general va unido a una corona de acero
o una banda ya que esta se puede cambiar en dado caso a otro tipo de
mantenedor. Para que haya éxito el plano guia debe llegar hasta el proceso
alveolar, de manera que contacte con el primer molar permanente
aproximadamente 1mm por debajo del borde marginal mesial. Figura 63, 64
y 65.

TESIS CON

FALLA DE ORIGEN

62



Tratamiento de Problemas no
Esqueléticos

Figura 63. Figura 64. Figura 65.
( Nakata, Guia Oclusal en Odontopediatria)

¢ Mantenedores de arco lingual.

Esta indicado cuando se han perdido varios dientes posteriores primarios y
ya han erupcionado los dientes anteriores permanentes.

Este aparato va unido a bandas colocadas en los segundo molares primarios
o0 en los primeros molares permanentes, la parte anterior del arco contacta
solo las caras linguales de los dientes anteriores, este arco impide el
desplazamiento anterior de los dientes posteriores y el desplazamiento
posterior de los dientes anteriores.” Figura 66 y 67.

Figura 66. Figura 67.
( Nakata, Guia Oclusal en Odontopediatria)

e Mantenedor arco de Nance.

Es un arco superior que no tiene roce con los dientes anteriores, si no que
se aproxima al paladar anterior. La porcion palatina lleva un botén de

e
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material acrilico que contacta con el tejido del paladar, procurando que el

area de contacto tenga un perimetro aproximado de 2cm para que no se
impacte contra el tejido del paladar lo que opone resistencia al
desplazamiento anterior de los posteriores.® Figura 68y 69.

Figura 68. Figura 69.
( Nakata, Guia Oclusal en Odontopediatria)

8.1.2 Pérdida localizada de espacio (3mm o menos): recuperacion de

espacio.

La pérdida prematura de un diente primario puede provocar la pérdida de
espacio como consecuencia del desplazamiento de otros dientes antes de
acudir al odontdlogo, y hay que considerar en recuperar el espacio para la
erupcion adecuada de los dientes de la segunda denticion.

Esto sucede cuando el problema no se detecté a tiempo y ha transcurrido el
tiempo suficiente para que las complicaciones se hagan presentes, pero aun
en estos casos se puede ayudar a realinear los dientes y corregir un
problema de oclusion.

Esta pérdida de espacio es una consecuencia de una erupcion tardia,
anquilosis, exfoliacion temprana, odontomas y problemas de caries .
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¢ Recuperacion de espacio en el maxilar superior y mandibula.

Podemos distalar en cuerpo al primer molar permanente a su posicion
normal.?°

Dado que los molares tienden a inclinarse anteriormente y a rotar mesio
lingual, a menudo basta con recuperar de 2 o 3 mm de espacio. A esto
resulta eficaz un aparato removible con ganchos retenedores Adams, el
aparato debe llevar un resorte digital helicoidal junto al diente que se va a
movilizar.

Podemos llegar a distalizar un diente hasta 3mm si se usa continuamente
durante 3-4 meses, el resorte se activa 2mm para que cada mes se gane
1mm de espacio. Figura 70y 71.

Figura 70. Figura 71.
(Nakata, Guia Oclusal en Odontopediatria)

Si se requiere mover los molares permanentes, se puede usar un arco lingual
mas un segmento de arco de alambre entre el molar primario embandado y
el diente que se quiere recolocar. Para tal movilizacion conviene afadir un
botén palatino al arco lingual. Este arreglo es necesario para restringir la
movilizacién dental al primer molar permanente que queremos recolocar.
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8.1.3 Diastema de la linea media maxilar.

Muchos nifios presenta diastema en la linea media de! maxilar superior, pero
no es necesariamente una indicacion para el tratamiento ortodéncico.

Esta alteraciéon puede ser porque esta el paciente en una fase de desarrollo
“patito feo”, ya que el espacio que se encuentra entre los centrales y suele
cerrarse espontaneamente al termino de erupcidn de los caninos, hasta
queerupcionan los caninos entonces podremos saber si el nifio necesita
tratamiento.’®

Cuando llega a producirse una separacion importante debe sospecharse de
un diente supernumerario, una lesion intradsea, tejidos blandos en la linea
media o también el tamafo de los dientes lo que nos provoca dicha
alteracion “microdoncia”. Con los elementos de diagndsticos auxiliares
podemos detectar la causa y realizar el tratamiento adecuado necesario.
Para un diastema que no es antiestético, podemos utilizar un aparato
removible con ganchos retenedores, resortes digitales y posiblemente un
arco vestibular.En un diastema antiestético que es demasiado grande, se
pueden desplazar los dientes por un segmento de arco de alambre fijado
sobre brackets adheridos a los incisivos. Figura 72. Con una cadena
elastomérica ya que nos proporciona la fuerza necesaria para juntar los

incisivos.20-18

Figura 72. (Varela, Problemas Bucodentales en Pediatria)
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8.2 Problemas de espacio de mayor gravedad.

8.2.1 Apifiamiento grave (mas de 4mm)

El apinamiento grave suele asociarse en algunos casos en pacientes que
tuvieron perdida prematura de los dientes primarios “caries generalizada,
traumatismo” que por consecuencia al no ser atendido tempranamente se
perdidé el espacio del diente exfoliado, o que nos da inclinaciones dentales,
malposiciones dentales.

También otros defectos que causan apifiamiento grave en el momento de
presentarse en boca es la erupcion de los dientes permanentes de manera
irregular “erupciones ectopicas” o el tamano dentario "macrodoncia”, la forma
del diente “taurodontismo” que provoca una falta de espacio en una o ambas

arcadas.

Después de un analisis completo por medio de los elementos de diagnéstico
tomando en cuenta el perfil y la posicion de los incisivos, en la mayoria de
este tipos de casos se optaria la expansiéon del arco dentario o en
extracciones de dientes permanentes para obtener el espacio necesario al
realizar el alineamiento dentario adecuado.

Esta expansion se realizaria con placas activas con tornillos de expansion,
hay variaciones de tornillos expansores dependiendo de que tipo de
movimiento queremos realizar, estas placas activas pueden ser fijas o
removibles y se pueden combinar otros aditamentos como los resortes, arco

vestibular. Figura 73.
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Figura 73. (Nakata, Guia Oclusal en Odontopediatria)
8.2.2 Ausencia de dientes permanentes.

Los defectos que estan relacionados con la erupcion dental como la
anodoncia, hipodoncia y oligodoncia, estos pacientes presentan problemas
de masticacion, estética, asi como posibles erupciones ectépicas por una
falta de guia para erupcionar en los dientes permanentes.

Cuando se produce la ausencia congénita de algunos dientes de la segunda
denticiéon, el paciente debe someterse a un examen exhaustivo para
determinar la causa y realizar el tratamiento correcto.

Si hay ausencia de dientes permanentes y existe indicios de que se esta
produciendo apifiamiento en la denticion permanente completa los posibles
soluciones son las extracciones de los dientes primarios y el cierre
ortoddéncico de los espacios.

Otro tipo de tratamiento en ausencia de dientes permanentes son los
implantes intradseos pero este tratamiento pueden postergarse hasta que los
pacientes han completado la mayor parte de su crecimiento.

Puede llegar a realizarse los autotrasplantes, colocando los dientes que
erupcionaron en un lugar inadecuado y llevarlo a su lugar de origen.” Figura
74,75,y 76.
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Figura 76.
(Varela, Problemas Bucodentales en Pediatria)

8.3 Problemas de erupcion. FALITESIIDSE%%II{GEN

Los dientes anquilosados representan un problema para la alineacion de los
dientes permanentes, aunque suelen reabsorverse normalmente, en
ocasiones no hay una exfoliacién en el momento indicado y quedan retenidos
por una unidn entre el diente y el tejido duro por la region cervical. Esto
puede retardar la erupcién del diente permanente o desviarlo de la ruta
normal de erupcion.

En el tratamiento de un diente anquilosado consiste en mantenerlo en boca
hasta que se empiece a observar alguna interferencia en la erupcién o el
desplazamiento de otros dientes, extrayéndolos en ese momento y colocar
un mantenedor de espacio.

La inclinacion de los molares primarios permanentes podemos evitarlos
preparando al diente anquilosado para la colocacion de una corona de acero
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y mantener el espacio ya que cuando surge esta inclinacion disminuye el

perimetro del arco dental.”

Los Odontomas son tumoraciones que provocan problemas de erupcion,
por su localizacion retienen los dientes por erupcionar o causan desviacion
de los dientes adyacentes, podemos intuir que la causa es un odontoma si
llegamos a percatarnos de estas complicaciones; si detectamos que esta es
la causa, los odontomas tienen que removerse quirdrgicamente y sélo
pueden ser diagnosticados por medio de radiografias. Los dientes que se
encuentran retenidos se tiene que utilizar aparatologia fija en los dientes
permanentes y utilizando botones en el diente retenido ligando al arco
ayudandolo a erupcionar aplicando la fuerza necesaria. Figura 77. En los
dientes con mal posicion después de haber retirado el odontoma se coloca
aparatologia fija para realinear los dientes y colocarlo en su posicion normal.

Figura 77. (Varela, Problemas Bucodentales en Pediatria)

E! tratamiento de los dientes supernumerarios consiste en extraer los dientes
supernumerarios antes de que aparezcan los problemas, o podemos limitar
sus consecuencias si los dientes ya han resultado desplazados, si
provocaron diastemas, estos tendran que cerrarse por medio de aparatologia
fila o por medio de alglun tratamiento menos agresivo como placas activas

con resortes para cerrar los espacios provocados por esta anomalia.”'8
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En ia erupciones ectdpicas como las transposiciones uno de los tratamientos
reportados, en este caso, el canino, ya que el lateral erupciond en el lugar del
canino permanente y el lateral en el lugar del canino conservando el canino
de la primera denticion en su lugar. El tratamiento que se siguid fue la
extraccidén del canino primario y la colocacidn de aparatologia fija, colocando
un braquet en el lateral y ligarlo con un helix horizontal insertandolo en un
tubo palatino de la banda del molar llevandolo por palatino hacia su lugar y
traccionando el canino por vestibular y colocarlo en su posicion original.'”

Figura78y 79.

Figura 79.

Figura 78.
(Varela, Problemas Bucodentales en Pediatria)

En otro caso reportado de trasposicién, se llevaron a cabo los elementos de
diagnostico necesarios para detectar que la paciente que ya estaba
establecida en su denticion permanente, a parte de tener erupcion ectopica
tenia apifnamiento moderado en la arcada superior e inferior por falta de
espacio, desviacién de la linea media, la transposiciéon se localizé a la altura
del lateral y canino superior izquierdo, el lateral se encontraba en su lugar
pero el canino se encontraba hacia vestibular entre central y lateral.

El tratamiento a seguir después de un buen diagndstico fue la remocion de
los primeros premolares y con aparatologia fija se llevd el lateral hacia
palatino y el canino se alineo en la arcada para posteriormente realizar
movimientos hacia distal y llevarlo a su lugar de origen, después el lateral se
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volvié a colocar en la arcada. Después de haber resuelto la trasposicion se

prosiguié a cerrar el espacio provocado por la extraccion de los premolares y
alinear todos los dientes tanto en la arcada superior como inferior y corregir

la desviacion de la linea media.?”

8.4 Defectos que involucran Esmalte y Dentina.

En estas alteraciones son casos en que los pacientes mas que un
tratamiento ortodontico es un tratamiento protésico y operatorio, ya que se
tiene que realizar lo mas conveniente para mantener los dientes lo mas que
se pueda, en las mejores condiciones estéticas pero principalmente

funcionales en boca. Figura 80 y 81.

Figura 80. Figura 81.
(Varela, Problemas Bucodentales en Pediatria)

Con esto no se pretende dar a entender que el tratamiento ortodéncico pase
a segundo termino o que el paciente no lo necesite si no que se tienen que
valorar los términos en los que llega el paciente y realizar lo mas conveniente
para el paciente resolviéndole su problema, ya que podemos manejar ambos
tratamientos pero siempre considerando el diagndstico y plan de tratamiento
adecuado.
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Conclusiones.

El abarcar las alteraciones desde su inicio en el crecimiento y desarrollo
dentario nos ayuda a tener una guia y una vision mas amplia para entender
las causas por las que se manifiestan estas alteraciones y asi nosotros
‘identificarlas y realizar por medio de nuestros elementos de diagnéstico un

tratamiento oportuno.

Todas estas anomalias son importantes porque se presentan frecuentemente
en la practica privada asi como la atencion que brinda la facultad de
odontologia por medio de los estudiantes, principalmente se recopild
informacion para que el estudiante conozca mas a fondo las causas,
complicaciones y posibles tratamientos que se deban realizar en estas
alteraciones de la denticidbn y si esta en sus manos ayudar al paciente,
elaborando un diagnéstico y plan de tratamiento adecuado para este.

El tratamiento en algunos casos con aparatologia puede ser sencillo y en
otros nos encontraremos con diversas complicaciones, pero tenemos que
tener muy en cuenta nuestras limitaciones como cirujanos dentistas
generales. Es importante saber y reconocer que podemos ayudar al paciente
realizando un buen tratamiento, pero también es importante saber y
reconocer nuestras limitaciones de conocimiento y en que momento
debemos remitir a nuestro paciente al especialista para continuar con el
tratamiento adecuado.
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