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INTRODUCCION

Entre diversos problemas de la denticidn, algunos graves y permanentes y
otros leves y temporales, se encuentran los cambios de {a coloracion normal de los
dientes temporales. Esta tesis tiene como objetivo sefalar algunas de sus causas,
asi como algunas alternativas de tratamiento y prevencion.

Por eflo, el presente trabajo hace una breve semblanza sobre alguncs
factores (los mas comunes) que pueden provocar una alteracion en la coloracion
dental. Dado que esta alteracion cromatica dependera de la etapa de desarrollo en
la que se encuentre el drgano dental al momento de la lesion o de la ingesta de
algan farmaco, se hablara sobre los procesos formativos de los dientes, asi como
de su histologia, embriologia y procesos de erupcion.

Las causas mas comunes de dientes con cambio de color son: las
coloraciones alimentarias, bacterias cromogenas, habitos (como el uso del tabaco)
y medicamentos. Esto puede tratarse alterando los habitos y mediante profilaxis
dental. Puede haber hemorragias pulpares, inducidas por traumatismos, que dan
por resultado el deposito de hemosiderina en la superficie interna de la corona.
Esto produce una mancha en el diente, el cual puede permanecer estéril y
asintomatico, pero puede presentar vitalidad o no.

Estos dientes se pueden blanquear en forma efectiva por razones estéticas.
Sin embargo, ocasionalmente el cambio de color se debe a trastornos en la
estructura de los dientes, debido a medicamentos, padecimientos sistémicos o
defectos congenitos del esmalte y dentina.

Asi mismo, se hard mencion de los posibles tratamientos que se pueden
realizar de acuerdo al origen de la pigmentacion dental, pero lo mas relevante
desde ef punto de vista profesional, es que se mencionaran algunas medidas



preventivas para que la madre conozca las consecuencias que pueden presentarse
en el nifio al ingerir determinadas sustancias durante el embarazo o lactancia, o
bien, durante los primeros afios de la infancia, para evitar a tiempo un defecto que
puede incluso aiterar la psicologia def mismo nifio.

En espera de que este trabajo sea de utilidad para el futuro odontdlogo, y en
especial para aquél que se avoca al tratamiento dental infantil.
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HISTOLOGIA Y EMBRIOLOGIA
DE LOS DIENTES



HISTOLOGIA Y EMBRIOLOGIA DE LOS DIENTES

Los dientes se desarrollan del ectodermo y del mesodermo. El esmalte se deriva
del ectodermo de ia cavidad bucal y todos los otros tejidos se diferencian del mesénguima
circundante, un derivado del mesodermo. Al parecer el desarrolle dental se incia por la
influencia inductiva del mesénquima en el ectodermo suprayacente (Fig. 7). Este
mesenguima tiene su origen en la cresta neural.
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Fofo No. 1 Histologia de los dienfes

El desamollo dental es un proceso continuo, sin embargo, para fines descriptivos
generalmente se divide en etapas de yema, casquete y campana, en base al aspecto que
presenta el diente en desarrollo. No todos los dientes comienzan a desarrollarse al mismo
tiempo ya que la primera yema dental aparece en la region anterior mandibular; mas tarde,
el desarrollo dental ocurre en la regidon anterior del maxitar, y postefiormente progresa tanto
en maxilar como en mandibula. E! desarrollo continia durante ahos después del
nacimiento. ;



ESTADIO INICIAL (YEMA)

Entre la 4a. y la 6a. semana de vida intrauterina se forma el sistema de
listones que dara lugar al maxilar y a la mandibula, con 10 yemas cada uno.

; Mesénquima 5 V845
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Fotao No.2 Elapa de Yema

£n la cavidad aral, las células de la capa basal de la epidermis proliferan con
mayor rapidez que las células adyacentes, originando un engresamiento epitelial en
la region de la futura arcada dental, que se extiende a lo largo de todo el borde libre
de {a mandibula. Este fenémeno recibe el nombre de fase primordiat de la porcion
ectodérmica de los dientes, y su resultado es la 1amina dental. Al mismo tiempo, en
{a posicion que ocuparan los dientes temporales aparecen unas protuberancias de
forma redondeada u ovoidal, 10 en el maxilar y 10 en la mandibula, previamente
mencionadas como yemas (Fig. 2). Estas células proliferativas contienen todo el
potencial de crecimiento del diente .



ESTADIO DE PROLIFERACION (CASQUETE)

Durante este estadio continiia Ja proliferacion celular y debido a un
crecimiento desigual en las distintas partes de la yema, se forma una especie de
casquete (Fig. 3), apareciendo al mismo tiempo una invaginacion superficial en la
parte de aquélla. Las células periféricas de este casquete son las que
posteriormente daran lugar aj epitelio externc e interno del esmalte (organo del
esmalie). La parte interna de cada yema dental con forma de casquete, invaginada
por el mesénquima, se denomina papila dentai, la cual es primordio de la pulpa
dental y sus células externas produciran dentina.
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Foto No. 3 Etapa de Casquete

A medida que se forman el drgano del esmalte y la papila del diente en
desarrollo, el mesénquima circundante al mismo se condensa para formar una
estructura en forma de capsula denominada saco dental. Este saco dara origen al
cemento y al ligamento periodontal.

Al igual que un trastorno en {a iniciacion, una proliferacion anormat
provocara un desarrollo anomalo del germen dental. Un crecimiento celular
excesivo puede ocasionar también restos epiteliales, que en ocasiones

permanecen inactivos, y en otros casos, se activan como consecuencia de una
irritacion o de un estimulo.



ESTADIO DE DIFERENCIACION HISTOLOGICA Y MORFOLOGICA
(CAMPANA)

El epitelio continlia invaginandose y avanzando en profundidad hasta que el
organo del esmalie adoptla una forma acampanada (Fig. 4). Es precisamente
durante este estadio cuando las células de la papila dental se diferencian en
odontoblastos, ios cuales produciran predentina y la depositaran junto al epitelio
interno del esmalte. Posteriormente, la predentina se calcifica y se convierte en
dentina, y las celulas de la capa interna del esmalte se diferencian en ametoblastos
gue producen esmailte en forma de prismas sobre la dentina. La formacion de
esmalte y dentina comienza en fa cuspide del diente y progresa hacia la futura raiz.

La raiz de! diente comienza a desarrollarse después que la formacion de
dentina y esmalte esta bien avanzada. Los epitelios interno y externo del esmalte se
unen en i{a region cervical del diente. Aqui forman un pliegue denominado vaina
radicular epitelial de Hertwig , la cual crece en el mesénquima e inicia la formacion
de la raiz. Los odontoblastos adyacentes a la vaina radicular epitelial forman
dentina continua y al aumentar ésta, se reduce la cavidad de la pulpa para formar
un conducto radicuilar estrecho a través del cual pasan vasos y nervios. La
formacion de la raiz es un factor importante para producir la erupcion del diente.

Foto No. 4 Etapa de Campana



£l cemento, producido por los cementoblastos del saco dental, se deposita
sobre la dentina de Ja raiz y encuentra al esmalte en el cuello del diente.

La diferenciacion histologica marca el final del estadio de proliferacion a
medida que las células pierden la capacidad de multiplicarse, esta etapa precede
inmediatamente a la actividad de aposicion. Los trastornos en la diferenciacion de
las celulas formadoras del germen dental son la causa de una dentina o esmalte de
estructura anormal.

En el estadio de diferenciacion morfologica, las células se disponen
configurande la forma y el tamafio que tendran posteriormente los dientes, proceso
que ocurre antes del deposito de la matriz. El patron morfolbogico de los dientes se
establece cuando e} epitelio interno del esmalte se dispone de modo que ¢l limite
entre &l y los odontoblastos perfila to que sera la futura union dentina-esmaite.

APOSICION Y CALCIFICACION

El crecimiento por aposicion es el resuitado del deposito a modo de capas
de una secrecidn extracelular no vital que forma una matriz de tejido (Fig. §). Esta
se deposita sobre 1as cétulas formativas, los ameloblastos y los odontoblastos, que
tapizan lo que sera la unidn amelo-dentinaria, y la union dentino-cementaria en el
estadio de diferenciacion morfologica; éstas células depositan ta matriz de dentina
y esmalte siguiendo un patron y una velocidad definidos. Tan pronto comeo finalizan
la unidon dentina-esmatte, las células formativas inician su funcidon en los centros de
crecimiento.

La calcificacion ocurre después del deposito de la matriz y consiste en la
precipitacion de sales de calcio inorg2nico dentro de ésta.
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS DE LA DENTINA ,
ESMALTE, CEMENTO Y PULPA

La masa de cada diente esta formada por un tejido conectivo calcificado
lamado dentina. La dentina no suele guedar expuesta al medio porque esta
cubierta con uno de otreos tejidos calcificados. La dentina de la porcion coronal esta
revestida de una capa muy dura de tejido de origen epitelial, calcificada,
denominada esmalte; mientras que la porcion radicular esta cubierta por un tejido
conectivo calcificado especiat denominado cemento. (Fig. 6)
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DENTINA

La dentina es un tejido calcificado; un 25 a 30% de la misma consiste en
una matriz organica colagena que esta impregnada de sales inorganicas, sobre
tedo en forma de apatita. Este elevado contenido de materia organica hace que
sea un tanto comprimible.

Su contorno periférico en la porcion coronal, despojado de esmalte, se
asemeja al contorno de éste; pero con la diferencia de que la formacion de la
dentina continia mientras {a pulpa se conserva viva.

Una vez que la dentina ha adoptado su forma tipica, los odontoblastos
empiezan a formar matriz de dentina (sustancia intercelular). Al principio los
ameloblastos solo estan separados por la membrana basal, pero pronto se deposita
una capa de sustancia intercelular que los separa ain mas. La primera sustancia
intercelular que se forma es un complejo de fibras reticulares y material de cemento
amorfo. Las fibras reticulares se extienden en abanico para seguir paralelamente a
la membrana basal y continuarse con la misma.

El crecimiento de la dentina es limitado ya que los odontoblastos solo
existen a lo largo de la cara pulpar de la dentina. La etapa de calcificacion de ia
sustancia intercelular no ocurre rapidamente después de su deposito; por lo que la
capa de dentina mas recientemente formada seguira sin calcificar por un breve
tiempo. Esta capa de dentina no calcificada recibe ef nombre de predentina.

Es probable que el mecanismo de calcificacion de la dentina sea muy
similar al que actiia en cartilago y hueso, en él interviene la fosfatasa. Se ha
comprobado que, si bien la distribucion puede variar algo segin la etapa de
desarrollo del diente, hay fosfatasa alcalina en cantidades sustanciales en tas
células odontogenas de la papila dental durante el periodo de elaboracion y
calcificacion del tejido duro.

La sensibjlidad de la dentina se explica por la presencia de las
terminaciones citoplasmicas de los odontoblastos en la dentina. Esta sensibilidad
de la predentina suele disminuir con la edad. La reduccion de la sensibilidad
guarda relacion con la calcificacion de los thbulos dentinarios y  su taponamiento
por sales de calcio.



ESMALTE

Después de que ef odontoblasto ha producido la primera capa delgada de
dentina, el ameloblasto es estimulado para producir esmalte. E! esmatte luego
forma la dentina y la recubre por encima de la corona anatomica. Constituye una
matriz relativamente descalcificada, que mas tarde se calcifica.

El esmalte es elaborado por los ameloblastos. Esta constituido por una
matriz organica que posee proteina y carbohidratos, con fosfato calcico en forma
de apatita. La calcificacion empieza dentro de los tabulos de la matriz del esmalte;
una vez que el contenido mineral alcanza 93% ya no hay mas calcificacion y se dice
que el esmalte esta maduro.

El desarrollo del esmalte normal ocurre en tres etapas: 1) formativa,
durante la cual existe deposicidon de la matriz organica, 2) de calcificacion, cuando
se mineraliza la matriz, y 3) de maduracion, en la cual los cristales se agrandan y
maduran.

En su etapa formativa, la matriz de esmaite contiene de 30 a 35% dei
calcio total; es aspero, granular y opaco, y es muy firme. La calcificacion de la
matriz de esmalte consiste en una impregnacion de las sales minerales restantes
después que se completa la formacion de la misma. Los defectos que existan
durante ta formacion de la matriz se conservaran después de la caicificacion.

El espesor del esmalte varia en diferentes regiones del mismo diente y en
distintos dientes. Los dientes temporales posteriores, al hacer erupcidn, presentan
el esmalte mas grueso en las areas masticatorias, mientras que los anteriores
presentan un esmaite uniformemente delgado.

El esmalte completamente formado es relativamente inerte, por lo tanto es
totalmente incapaz de reparacion si sufre alguna lesion. Sin embargo, hay cierto
intercambio de iones metaiicos entre el esmalite y la saliva, y pueden producirse
pequeiias zonas de recalcificacion.

El esmailte, como se sabe, es el tejido mas duro del cuerpo; pero, ademas,
es muy quebradizo y su estabilidad depende de la dentina.



CEMENTO

El cemento forma la estructura externa de la raiz del diente; y contiene
de 30 a 35% de sustancia organica.

El cemento es un tejido coneclive vascular calcificado especial, que
aprisiona en su sustancia los extremos de las fibras de la membrana periodontal y
por lo tante lo fija al diente.

El cemento en el tercio superior de la raiz es acelular; el resto contiene
células en su matriz, ilamadas cementocitos. Ef cemento como el hueso, solo puede
aumentar en cantidad, por adicién a la superficie. No se forma cemento hasta que
el diente ha adquirido casi su total desarrollo y aproxima su posicion definitiva en e}
alvéolo.

PULPA

La pulpa es de origen mesodermico y llena la camara pulpar, los canales
pulpares y los canales accesorios. Por lo tanto, su contorno periférico depende del
de la dentina que la cubre, y la extension de su area o volumen depende de la
cantidad de dentina que se haya formado. La capa periférica de la pulpa esta
formada por odontoblastos. En la camara pulpar, ila capa de odontoblastos se
encuentira sobre una zona libre de células yue recibe el nombre de Weil; esta zona
contiene fibras.

L.a pulpa consta de una concentracion de células de tejido conjuntivo por el
que corren abundantes arterias, venas, canales linfaticos y nervios, que entran por
los agujeros apicales y comunican con el sistema circulatorio general.

El primer indicio de formacion de la pulpa futura es una concentracion de
células de tejido conjuntivo junto a la lamina dental primaria. Al desarrollarse fa
capa interna de células epiteliales del organo del esmalte se incluye un area mayor
de células activadas de tejido conectivo dentro del area de los ameloblastos. En
esta fase, antes de que se formen los odontoblastos, la papila dental, como se llama
ahora, contiene ya vasos sanguineos, fibras nerviosas y precolagenas y células
mesenquimales no diferenciadas.
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PROCESO ERUPTIVO DE LOS DIENTES TEMPORALES

Aunque se han elaborado muchas teorias, no se conocen aun dei todo los
factores responsabies de la erupcion de los dientes. Entre los factores y procesos
del desarrollo que se relacionan con la erupcion de los dientes, destacan los
siguientes: la elongacion de la raiz, las fuerzas ejercidas por los tejidos vasculares
alrededor de la raiz y debajo de ella, la proliferacion del tejido conectivo de |a
papila dental, el crecimiento simultaneo de los maxilares, el crecimiento del hueso
alveolar, el crecimiento de la dentina, la constriccion de la pulpa, el crecimiento y ia
presion ejercida por la membrana periodontal, la presion causada por la accion
muscular y fa resorcion de la cresta alveolar.

El factor mas importante para determinar que e! diente se mueve en sentido
oclusal es la elongacion de la pulpa como resultado del crecimiento de &sta en la
zona de proliferacion en su extremo basal. Aqui se encuentra un ligamento en
hamaca que también actba directamente sobre el crecimiento del diente. Se ha
sugerido que los cambios continuos de este ligamento, estimulado por la expansion
de la puipa, constituyen una parte integral del proceso de erupcion.

Hay evidencias de que la erupcion de fos dientes esta influida por la hormona
hipofisiaria del crecimiento y por la hormona tiroidea.

En estudios radiologicos se ha observado que cada diente empieza a moverse
hacia la oclusion mas o menos en {a fecha que se ha completado la formacion de la
corona. Asi mismo, se ha observado que la erupcion de los dientes se relaciona mas
con ta formacion de {a raiz que con la edad dsea o cronologica del nino.

INICIO DEL. PROCESO ERUPTIVO

En términos generales los incisivos centrales comienzan su desarrollo
morfolégico aproximadamente a las 11 semanas de vida intrauterina. El desarrolio
de los incisivos laterales ocurre entre las 13 y 14 semanas. Los caninos lo inician
entre las 14 y 16 semanas. Mientras que la calcificacion ocurre para el incisivo



central hacia las 14 semanas, para los laterales hacia las 16 semanas y para lo
caninos hacialas 17.

La erupcion puede clasificarse en tres fases diferentes: a) preeruptiva, b)
eruptiva prefuncional, y ¢) eruptiva funcional. (Fig. 7)

La fase preeruptiva es el periodo durante el cuai la raiz dental empieza su
formacidon y comienza a moverse hacia la superficie en la cavidad bucal, desde su
boveda Osea.
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Foto No. 7 Faéés b}éerubtivéﬁg_ eruptil}a prefuncional, y eruptiva funcional

La fase eruptiva prefuncional consiste en un periodo de desarrollo de la
raiz dental durante el surgimiento del diente a través de la encia. La raiz casi
siempre tiene la mitad o dos tercios de su longitud final al momento de ta
emergencia gingival. )



L.a fase eruptiva funcional es considerada una vez gue el diente erupciona
dentro de la cavidad bucal y se encuentra con su antagonista.

La presion eruptiva del sucesor permanente sobre el apice del primario y
sus alrededores motiva el recambio de la denticion primaria. La presion eruptiva
estimula e! desarrolio de los osteoclastos, cuya accidbn termina la resorcidn
progresiva de la raiz dental, la dentina, el cemento y el hueso contiguo.

El diente sigue siendo una unidad dinamica, en el sentido de que siempre
tiene algun tipo de movimjento, por leve que sea. Los dientes continlan
moviéndose y erupcionan segin sea necesario, a medida que el cuerpo va
cambiando durante toda la vida.

SECUENCIA DEL PROCESO ERUPTIVO

La denticion infantil contiene 20 dientes deciduos (decidere = caerse).

Al crecer la raiz del diente, la corona gradualmente irrumpe a través del
epitelio gingival.

La parte de la mucosa bucal que rodea a la corona que brotd se convierte
en encia. La erupcion de los deciduos generalmente ocurre entre el 6° y 24° mes
después del nacimiento, y generalimente los 20 dientes deciduos estan presentes ajl
final del segundo aito de edad en los nifios sanos,



A continuacion se muestra una tabla donde se describe la cronologia

normal de calcificacidon y de erupcion de la denticion primaria:

DIENTE FORMACION DE ESMALTE FORMADO ESMALTE ERUPCION

TENDO DURO AL NACIMIENTO COMPLETADO

SUPERIORES
Incisivo central 4 meses en el Gterop Cinco sextos 1 Ve meses de edad 7 Y3 meses
ngisivo Yoeral 4'4 Dos Tereios A . -
Canino 3 " Un tercio 9 I
Prumer molar ] “ Culispides unidas [ - 4
$egundo molar [ " Puntas de cuspides aisladas 11 24
INFERIORES
Incisivo central 4% - Tres quintos 2% - 6 -
Inezsive lateral 4% " Tres quintos 3 7
Canwno 5 “ Un, tercio 9 16
Primer molar 3 " Caspides unidas 5% 12
Segundo molar L Puntas de cdspides an aisiadas 10

Segln Logan v Kronfeld: JAD.A., 20, 1933 (higeramente modificado por McCall y Schour),



Capitulo 4

ALTERACION CROMATICA DE
LOS DIENTES TEMPORALES



ALTERACION CROMATICA DE LOS DIENTES
TEMPORALES

COLOR NORMAL

Un diente sano debe su coloracion, en gran parte, a la pulpa, ya que ésta
desempefia una funcion cosmética en el mantenimiento del tono, {a sombra y la
translucidez del mismo. )

El esmalte como ya sabemos es el tejido mas duro del cuerpo. Es generalmente
liso y translucido, con tonos que van del blanco amarillento claro hasta el amarillo
grisaceo y el amarillo pardusco. Esta variedad de tonos se debe, por un lado, al
reflejo de la dentina subyacente, la cual en individuos jovenes tiene un ligero color
pardo amarillento y, en algunas ocasiones, un tinte sonrosado, y por otro fado, se
debe a las pequeiisimas caniidades de minerales tales como el cobre, zinc, hierro,
etc. que existen en el esmalte. Otro elemento adicional importante que también
afecta la coloracion es el filior.

El esmalte en los dientes temporales es, en apariencia, mucho mas blanco, por
esta razon se les denomina comiinmente como “dientes de leche”.

ALTERACION CROMATICA

Cuanto mayor es el volumen puipar, la coloracion es mas intensa debido a la
mayor cantidad de sustancia pulpar degenerada y a su proximidad a la superficie
externa del diente.

Por fo general, un diente que cambia de color es un diente no vital, sin embargo,
los organos dentarios vitales también pueden presentar una coloracion anormal
debide a patologias como hipoplasia del esmalte y amelogénesis imperfecta y
pademos clasificar la coloracion en dos tipos: extrinseca e intrinseca.



PIGMENTACION EXTRINSECA

Ciertos pigmentos contenidos en los alimentos, los cigarrillos y el tabaco
masticado pueden colorear los dientes. En la denticion infantil, lo que basicamente
alterara el color seran los alimentos y por lo tanto una higiene deficiente.

Se pueden observar desde depositos de color blanco (materia alba) hasta
manchas verdes provenientes de restos de alimentos, sangre, farmacos, gérmenes,
etc. También es posible apreciar una pelicula café (placa dentobacteriana) o
calculos {sarro) formados como consecuencia de una mala higiene bucal.

Este tipo de pigmentacion puede revertirse facilmente al retirar la placa
dentobacteriana formada e implementando una adecuada higiene oral.

Dentro de la pigmentacion extrinseca también se puede mencionar ala fluorosis.

PIGMENTACION CAFE

En los dientes puede haber una estructura semejante a una pelicula delicada,
delgada, de cofor café, y se cree que estd compuesta de mucina salival. Su
presencia sobre las superficies de los dientes que estin mas cercanos a los
orificios de los conducios de las glandulas salivales tiende a confirmar su relacion
con la saliva.

Algunos {laman a esta placa dental pigmentada delicada como “linea
mesentérica” que parece ser una placa de manchas cafés o negras que se pueden
unir para formar una linea delgada oscura en el esmalte a ia altura del margen
cervical del diente. La presencia de esta linea con frecuencia se asocia con una
escasa tendencia a la caries dental.



PIGMENTACION NEGRA

En algunos pacientes, incluso nifios, se forma un deposito delgado, negro, en los
dientes, por lo regular como una linea o una banda angosta, justo por arriba de la
encia libre. Esta pigmentacion puede ser causada por microorganismos
cromogenos, auaque ninguno se ha identificado o se ha cultivado a partir de esta
pigmentacion.

En los dientes primarios se asocia con una baja frecuencia de caries dental. En
1974 se demostré que fa microflora de la pigmentacidn estaba dominada por
Actinomyces sp. y se vid que se podia producir pigmento negro en el cultivo.

PIGMENTACION VERDE

En algunas personas, con mas frecuencia nifios, hay pigmentacion de color
gris verdoso, especialmente notable en el tercio gingival de los dientes anteriores
makxilares; tiene aspecto suave o “sarroso” y es dificil de eliminar, lo que sugiere su
asociacion con la cuticula del esmalte. Algunas veces una tincionverde de larga
duracion cubre una zona descalcificada del esmalte. No se han identificado
microorganismo cromogenos, que podrian causar esta coloracion aunque se
supone que dichos gérmenes son la causa. También se ha sugerido que la
coloracion de los remanentes de la membrana de Nasmyth, posiblemente por el
pigmento de la sangre, puede ser la responsabie de fa mancha.

PIGMENTACION NARANJA

No es frecuente ver sobre los dientes un depodsito de material claro, delgado de
color rojo ladrillo a naranja. No se conoce la causa, pero también se piensa que se
debe a los microorganismo productores de pigmentos. Esta mancha se elimina con
facilidad , no tiene una importancia aparente y puede o no recurrir.
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FLUOROSIS

La ingesta excesiva de flior principalmente en el agua que se bebe, puede
degenerar en una fluorosis dental, ésto da un aspecto moteado ¢con manchas cafés
alos dientes.

El filtor tiene una accidn electiva directa sobre los ameloblastos, y ésto sucede
cuando la concentracion de flior en el agua potable es de 2 ppm (siendo la
concentracion recomendada de 1 ppm). Este padecimiento tiene una distribucion
geografica ya que el agua con esta elevada concentracion de fluor se encuentra en
regiones de los estados de Zacatecas, Durango y Aguascalientes. O bien, puede
ser causada por la ingestion cofidiana de combinaciones de vitaminas y fluoruros,
que exceden las cifras recomendadas que indican como maximo 1 mg. de flior al
dia.

Las pigmentaciones difieren de un individuo a otro y depende del nivel de fluoruro
gue contenga el agua. Generaimente 1a superficie del diente afectado se aprecia
opaca y lisa y puede verse afectada una cara o todo el diente. Los cambios pueden
ser: 1) manchas o vetas de color blanco en el esmaite, 2) zonas opacas blancas que
afectan mas el area de ia superficie dental, 3) cambios mas intensos con formacion
de fosetas y coloracion parda de la superficie, e incluso 4) apariencia corroida.

Los dientes deciduos rara vez presentan esta anomalia ya que toma tiempo et que
¢l fluor se fije a los amelobiastos por io que cuando ésto pudiera suceder en la
denticion temporal el diente estaria Hegando a su época de exfoliacion.

PIGMENTACION INTRINSECA

Se llama coloracién intrinseca cuando el agente causal provoca la alteracion
en tejidos mas profundos del diente, ya sea por trastornos desde el desarrolio del
diente © por trastornos degenerativos principalmente de la puipa. Esta no es
necesariamente uniforme; a menudo los tercios cervical, medio o incisivo de la
corona, difieren tanto en la intensidad como en el tipo de {a coloracion,

La coloracion intrinseca se puede presentar en las siguientes circunstancias:
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POR INGESTA DE FARMACOS

La mayor parte de los farmacos que son administrados al cuerpo se fijan a un
receptor directo, es decir, a un receptor en e! sitio afectado; sin embargo, hay
algunos de elios que ilegan a afectar a érganos o estructuras gue no tienen ninguna
patologia, y sobre todo cuando éstos se encuentran en proceso de formacion, como
es el caso de los dientes, de los cuales ya se menciono tal proceso.

Los farmacos se dividen en grupos de tal manera que puedan entenderse sus
efectos adversos. Es conveniente considerar que tales efectos dependeran del tipo
de sal administrada, ia dosis, la duraciéon del tratamiento y sobre todo la etapa de
desarroilo en la gue se encuentren algunos organos.

PRINCIPIOS DE FARMACOLOGIA

En su totalidad, 1a farmacologia abarca el conocimiento de la historia, origen,
propiedades fisicas y quimicas, asociaciones, efectos bioquimicos y fisiologicos,
mecanismos de accidon, absorcidn, distribucion, biotransformacion, excrecion y
usos, terapéuticos o no, de los farmacos.

La relacion entre la dosis de un farmaco administrado y su utilidad para el
tratamiento de la enfermedad se describe en dos areas basicas de la farmacologia;
farmacocinética y farmacodinamia. Operativamente, estos términos pueden
definirse como lo que el organismo hace al farmaco (farmacocinética) y lo que el
farmaco hace al organismo (farmacodinamia}.

FARMACOCINETICA GENERAL

La farmacocinética es un enfoque cuantitativo del comportamiento de los
farmacos o las sustancias quimicas en el organismo. Esta se ocupa de la absorcion,
distribucion, biotransformacion y excrecion de los farmacos. Estos factorss, junto
con la dosificacion, determinan la concentracion del farmaco en los sitios de accion
¥, en consecuencia, la intensidad de sus efectos en funcion del tiempo.



La via de administracién y la formula quimica del farmaco o de la sustancia
quimica determinan la cantidad y la velocidad con la cual ésta accede a la
circulacion sistémica. Una vez que el farmaco o la sustancia quimica han sido
absorbidos, pueden ser modificados dentro del organismo a varios estados.

Con lo anterior definimos la absorcién como el proceso mediante el cual un
medicamento queda disponible en los liquidos para su distribucion. La intensidad
de este procesce depende de la via de administracion, la solubilidad y otras
propiedades fisicas de la droga.

Una vez que e} farmaco ha sido absorbido, comienza su distribucion, esto es
que una vez que el medicamento ha alcanzado el plasma, principal liquido para ser
distribuido, debe atravesar varias barreras hasta alcanzar finalmente el lugar donde
va a actuar.

Ya que el farmaco ha ilegado a su sitio de accion comienza su metabolismo que
es la transformacion gquimica o enzimatica del compuesto madre en metabolitos
quimicamente diferentes, transformaciones gque ocurren con velocidades variables.
Estos metabolitos biotransformados pueden fener mayor o menor actividad
{terapeutica o toxica) que el compuesto madre.

Finalmente el farmaco o droga, ya metabolizado, es eliminado por ia via de
excrecion mas importante de la mayor parte de medicamentos que es el rihdn.
Otras vias son las heces, el sudor, 1a leche materna, la saliva, las lagrimas, etc,

FARMACODINAMIA GENERAL

La farmacodinamia es el estudio de los efectos de las drogas y las
transformaciones de las mismas por el cuerpo, es decir, los efectos bioquimicos y
fisioldgicos de los farmacos y sus mecanismos de accion. Su particularidad
consiste en que concentra su atencion en las caracteristicas de los farmacos.

L.os efectos de la mayoria de los farmacos se deben a su interaccion con los
componentes macromoleculares del organismo. Esta interaccién altera su funcion
del componente pertinente y en consecuencia inicia las modificaciones bicquimicas
y fisiologicas caracteristicas de la respuesta al farmaco.
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FARMACOGENETICA

Se supone que ta variacion de la sensibilidad a ios farmacos en una poblacion
tiene un origen genético. La farmacogenética se relaciona, en general, con las
influencias geneéticas sobre dicha sensibilidad.

En ocasiones suceden reacciones medicamentosas adversas en algunas

enfermedades hereditarias. Una clasificacion amplia de las anomalias
farmacogenéticas atribuiria la mayor parte de respuestas andmalas a
medicamentos condicionados geneticamente a: 1) anomalias de lugares

receptores, 2) trastornos del metabolismo medicamentoso, 3) trastornos del
metabolismo tisular, y 4) anomalias anatbomicas.

TRANSPORTE PLACENTARIO

Casi todas las sustancias son transportadas a traves de la membrana
placentaria por uno de los siguientes cuatro mecanismos: 1) difusion facilitada, 2)
difusion sencilla, 3) transporte active y 4) pinocitosis.

En el caso de los farmacos, la mayor parte de éstos y sus metabolitos
atraviesan la barrera placentaria libremente por difusion sencilla, con excepcion de
los que guardan semejanza estructural con los aminoacidos.

Los farmacos administrados a la madre gestante pueden afectar al embrion
o al feto directa o indirectamente al alterar el metabolismo materno o el placentario.

La dosis de un medicamento o un metabolito que llega a la placenta es
regulada por la ¢ongentracion sanguinea materna y por el flujo de sangre a traves
de la placenta desde las circulaciones materna y fetal.
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ANTIBIOTICOS
TETRACICLINAS

Dentro de este grupo, el principal son las tetraciclinas, antibiagtico que se
administra por via oral en forma de clortetraciclina y que al absorberse se unen por
tiempos inespecificos a las proteinas plasmaticas, distribuyéndose asi en
absolutamente todos los tejidos del cuerpo.

l.as tetraciclinas y sus homologos (oxitetraciclina, clortetraciclina y
demetilclorotetraciclina) tienen una afinidad selectiva para depositarse en el hueso
y en la sustancia dental, posiblemente por la formacion de un complejo con iones de
Calcio (Ca) que se encuentran en la superficie de los cristales de hidroxiapatita.

Generalmente se administran como regimenes profilacticos o terapéuticos en
mujeres embarazadas o en los nifos pequefos. La consecuencia resultante es el
cambio de color en los dientes deciduos o permanentes.

Las tetraciclinas cruzan la barrera placentaria por (o que pueden afectar alos
dientes deciduos que se desarrollan antes del parte , aunque el cambio de color en
si depende de la dosis, el tiempo que se administrd el farmaco y la forma de la
{etraciclina.

El periodo critico para el cambio de color provocado por la tetraciclina en la
denticion decidua es desde los 4 meses de vida intra uterina hasta los 3 meses
después del parto para los incisivos.

La edad a la cual s& administrd la tetraciclina puede sefialarse como
referencia para una carta acerca de la cronologia de la odontogénesis.

Los dientes afectados tienen un color pardo amariflento o café grisdceo que
es mas pronunciado en el momento de la erupcion. Este cambio de coloracién
graduaimente se vuelve mas café después de 1a exposicidon a la luz. La tetraciclina
da fluorescencia bajo los rayos ultravioleta (U.V.) y a su vez, los dientes afectados
por su decoloracion también dan un color amarillo brillante bajo [a fuz U.V.



ENJUAGUES BUCALES ANTISEPTICOS

CLORHEXIDINA

La clorhexidina es un enjuague bucal antiséptico de “amplio espectro”. Se
utiliza principalmente en la prevencion del desarrollo de la placa dentobacteriana,
ademas disminuye el grado de inflamacion gingival y aumenta el promedio de
cicatrizacion gingival en el post-operatorio de la cirugia parodontal.

Su inconveniente, es que como efecto colateral desples de cierto tiempo de
uso frecuente puede provocar la decoloracion y manchado de los dientes de un
color amarillo intenso.

CETILPIRIDINEO

El cetilpiridineo es un desinfectante cationico derivado del amonio cuaternario.
Ha demostrado ser efectivo como agente bactericida hacia microorganismos
grampositivos, pero relativamente inefectivo contra la mayor parte de las bacterias
gramnegativas. En solucion al 0.1% tiene efecto inhibitorio a bajas concentraciones
sobre los estreptococos y estafilococos bucales. Al 0.25% reduce notablemente la
placa dentobacteriana.

Como efecto colateral, la solucion de cloruro de cetilpiridineo reacciona con la
hidroxiapatita del esmalte de los dientes y es, por tanto, capaz de interactuar con
comida anidénica y producir coloracion, El uso prolongado puede llevar a una
tincion comparable con la producida con la solucion de clorhexidina.
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POR TRAUMATISMOS

Los nifes suelen sufrir lesiones durante caidas en escaleras o banquetas
daiiandose la parte anterior de la boca y en especial los dientes incisivos.

El resultado final de este tipo de traumatismos que sufren los dientes en sus
diversas etapas de desarrollo , depende de la fase de diferenciacion del germen
dental en el momento de recibir la lesion.

Siempre que un incisivo recibe un golpe ligero o intenso, se desencadena una
reaccion pulpar. Por lo que el grado de intensidad del golpe y la capacidad de la
pulpa para recuperarse de los cambios inflamatorios gue la afectan, indican el
futuro del diente. Asi por ejemplo, un incisivo deciduo que ha recibido un golpe, y
que radiograficamente presenta su foramen apical cerrado puede degenerar y
volverse no vital aunque el golpe haya sido ligero, y esto puede pasar inadvertido al
momentc del accidente y apreciarse hasta que el diente ha cambiado de color per
degeneracion pulpar.

En un principic puede observarse una pigmentacion rosada como
consecuencia de la extravasacion de sangre que se difunde por ia dentina debido al
traumatismo; y si el proceso no es atendido oportunamente puede ocurrir infeccion
subsecuente y el diente toma rapidamente un color gris sucio o gris hegruzco.

POR RESTAURACIONES DENTALES

Como es sabido, las restauraciones dentales pueden alterar la coloracion dental.
tas restauraciones con resina pueden pigmentarse con los alimentos cuando la
higiene es deficiente. Asi mismo las restauraciones muy profundas pueden dar un
cambic de color por la trasiucidez del material a través de la dentina y el esmalte. -



POR PADECIMIENTO SISTEMICOS
PORFIRIA

ia porfiria es un trastorno congénito del metabolismo de la porfirina, que se
caracteriza por la sobreproduccion de uroporfirina y de sustancias relacionadas.

Las porfirinas son compuestos ciclicos precursores del hemo y de otros
pigmentos y enzimas importantes. El hemo es el complejo de hierro y porfirina que
se une a la proteina y globina para formar la hemoglobina. Las alteraciones del
metabolismo de las porfirinas, que pueden ser hereditarias y adquiridas, se
producen por trastornos en el orden de succion anabodlico del metabolismo de las
porfirinas.

La clasificacion mas basica de las porfirias define 2 tipos: 1) porfiria
eritropoyeética y 2) porfiria hepatica. Basicamente, la gue presenta manifestaciones
bucales es la eritropoyética ya que es congénita.

Un hallazgo bucal interesante es ia pigmentacion que pueden llegar a
presentar los organos dentarios. Estos pueden mostrar un color rosado, rojo o
café, ya sean de ia denticion primaria o secundaria. Bajo la luz U.V. {os dientes
siempre muestran fluorescencia roja.

El deposito de porfirina en los dientes en desarrollo y en fos huesos se cree
que se debe a su afinidad fisica con el fosfato de calcio. La presencia de porfirina
en los dientes deciduos indica que el trastorno metabodlico pudo haber estado
presente durante la vida fetal.

ERITROBLASTOSIS FETAL

La eritroblastosis fetal es una anemia hemolitica congénita debida a una
incompatibilidad Rh que resulta en {a destrucciéon de la sangre fetal producida por
una reaccion entre los factores de la sangre materna y fetal.
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Las mapifestaciones de la enfermedad dependen de la gravedad de la
hemeéolisis. :

La eritroblastosis fetal se puede manifestar en los dientes mediante el
deposite de pigmento sanguineo en el esmalte y dentina de los dientes en
desarrollo, lo que le da un matiz verde, café o azul. La tincion es intrinseca y no
afecta a los dientes o a porciones de dientes en desarrollo después de que cesa la
hemblisis al poco tiempo del nacimiento.

ICTERICIA INFANTIL

La ictericia se define como un proceso clinico sintomatologico con
repercusidn directa a tegumentos, es decir, mucosa bucal, esclerotica, conjuntiva y
piel.

De fondo se debe a un proceso patologico del higado en donde se ve alterado
el metabolismo de las bilirrubinas, llevando éstas y sobre todo la indirecta al
torrente circulatorio, pasando una parte de este pigmento a la orina, generando
coluria y evitando su paso al intestino delgado generando finalmente acofia.

El hecho de que el pigmento circule en sangre va a provocar que se pueda
depositar en muy diferentes tejidos como lo es el diente,

Cuando un nifo sufre ictericia durante los primeros cinco anos de vida, la
bilirrubina da color a los dientes en desarrollo, que seran los de la segunda
denticion, pues 1a denticion primaria ya ha llegado a término. Pero en la ictericia
neonatorum (del recién nacido) se ven afectados los dientes deciduos y el primer
molar permanente, los cuales se encuentran en desarrollo en ese momento.

Los dientes adquieren un color amarillo pardo, pero una vez que se exfolian los
dientes permanentes erupcionan sanos y con su color normal.
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POR PATOLOGIAS ESTRUCTURALES

Existen diversos padecimientos en los cuales se ven afectados los dientes en su
estructura. A continuacion se hace mencion de algunos de ellos:

A) ESMALTE BLANCO U OPACO

El esmalte blanco u opaco se presenta como manchas claras en dientes
normales; muy rara vez todo el esmalte se ve afectado. Este proceso es causado
por la ausencia total o parcial de la sustancia interprismatica, pero se desconoce su
causa.

B) DEFECTOS HIPOPLASICOS

Los defectos hipoplasicos son causados por una aiteracion en ef desarroilo.
Ocasionalmente afectan un solo diente y puede afectar tanto a la denticion decidua
como a la permanente.

Las causas responsables de estos defectos pueden ser locales como una
inflamacion de los tejidos periapicales, o sistémicas como enfermedades agudas en
la nifiez, raquitismo, fiebres prolongadas, etc.

Los ameloblastos se ven afectados en su funcion dejando surcos, fosetas o
escotaduras en la superficie del diente apreciandose la coloracion de la pulpa y
dentina a través de la delgada capa de esmaite.

C) AMELOGENESIS IMPERFECTA

La amelogénesis imperfecta consiste en la formacion defectuosa generatizada
del esmalte. Es un proceso relativamente raro y se clasifica en dos tipos: 1)
hipoplasia del esmalte y 2} hipocalcificacidon de! esmalte. La diferencia depende de
la fase del desarrollo del esmatte durante la que ocurre el defecto.
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La frecuencia y el grado de afectacion de la amelogénesis imperfecta varia en
las denticiones primaria y secundaria. No necesariamente ocurre en ambas
denticiones; y cuando se ve afectada la denticidn primaria habitualmente el proceso
es menos grave que en la secundaria.

La afteracidon del color de la corona no siempre se presenta. Cuando esto
ocurre, varia dependiendo del tipo de trastorno (desde amarillo hasta pardo
OSCuro).

-HIPOPLASIA DEL ESMALTE

La hipoplasia del esmalte es consecuencia de alteraciones metabdlicas en la
capa ameloblastica del drgano de esmalte. Los factores causales caen en 3 grupos:
traumatismos mecanicos localizados, factores hereditarios y enfermedades
generales. -

En este padecimiento la matriz del esmalte se produce anormalmente, y
aunque después se calcifica y resulta esmalte dure, se ve una cantidad menor y un
depdsito irregular de éste. Por lo que es posible apreciar la coloracion de la dentina
y la pulpa. Clinicamente los dientes se cbservan con facetas o depresiones
miitiples en toda ia superficie del esmalte.

-HIPOCALCIFICACION DEL ESMALTE

En la hipocalcificacion del esmalte la formacidon de la matriz parece ser
normal, de tal modo que el esmalte alcanza su espesor habitual, pero la
calcificacidn es insuficiente y su consistencia blanda; por lo que se gasta o se
desprende con rapidez o se tiite muy facilmente con pigmentos de los mismos
alimentos.

Como consecuencia de esta circunstancia los dientes son casi siempre de
color amarillo o café, pero la tincién ocurre después de la erupcion dental, y la
variacion en la intensidad del cambio de color dependera de la dureza del esmalte y
de la higiene bucal de! paciente.
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D) DENTINOGENESIS IMPERFECTA

La dentinogénesis imperfecta es una displasia peculiar de tipo hereditario
que afecta a la dentina y a veces va acompaiiada de un trastorno Hamado
osteogénesis imperfecta.

Histoldgicamente, esta patologia solo afecta a la dentina, por lo que el
esmalte se conserva normal, tanto en cantidad como en estructura. La dentina en
contacto con el esmalte es normal, y la restante que rodea a la pulpa presenta
disposicidon atipica por arreglo irregular y disminucion en el nUmero de tabulos
dentinarios que se van haciendo mas escasos hacia la pulpa, presentando
numerosas ramificaciones y mala calcificacion.

Este proceso afecta ambas denticiones. El color del diente va desde
plrpura opalescente hasta gris o café negruzco y las sombras mas oscuras se
encuentran en los dientes sin esmalte; también muestran una transiucidez
caracteristica poco usual.
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PERIODOS DE AFECTACION DE LA DENTICION
TEMPORAL

Los diversos factores que pueden alterar la coloracion dental en general
va a depender de la etapa de formacion o desarrollo en la que se encuentre el
organo dentario al momento de que se presenten dichos factoes,

El periodo critico para el cambio de color sera el pericdo de mineralizacion
de los primeros milimetros de dentina mas cerca de la union dentina-esmatlte que va
desde el 4° mes de vida intrauterina, hasta el 6° mes de vida extrauterina.

En el caso de los farmacos como los antibioticos y enjuagues bucales
antisépticos, la porcidn de esmalte o dentina tehida es determinada por la etapa en
la que se encuentre el diente en desarroilo al momento de la administracion de la
droga o sustancia, o bien, por la duracion del tratamiento; mientras que en el caso
de traumatismos, la alteracidon cromatica, dependera de a fase de diferenciacion
del germen dental en el momento de sufrir la lesion.

Ahora bien, si el trastorno metabblico sucede en la etapa de diferenciacion
de las céluias formadoras del germen dental, e resultado sera una dentina o
esmaite de estructura anormal, como sucede en los defectos hipoplasicos y en la
amelogénesis y dentinogénesis imperfectas.

Considerando el proceso de desarrollo histo-embriclogico de los dientes, el
primer periodo de afectacion para la coloracion de éstos es justamente et del
desarrollo de fa pulpa entre la 11a. y 12a. semana de vida intrauterina dado que
colnciden la formacion de este tejido con el desarrollo de nervios y vasos desde la
zona llamada papila, y ain cuando son primitivos ya establecen deposito de
nutrientes y por consecuencia logica, depodsito de pigmentos o metabolitos de
farmacos administrados a la madre gestante. Siendo este periodo primordial, ta
afectacion histo-embrioldgica puede ser pemanente dependiendo de fa extension de
1a lesion, asi como del tiempo de permanencia del estimulo, llamese éste pigmento,
metabolito, e incluso, agentes infectantes.
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El segundo periodo de afectacion se presenta entre la 13a. y 15a. semana de
vida intrauterina prolongandose hasta la semana 28, tiempo total en el que se inicia
y conserva el proceso de calcificacion , a partir de la matriz organica del esmalte.
Una vez realizado e! proceso de calcificacion, la matriz de hidroxiapatita, de
acuerdo a la permanencia de los estimulos nocivos, puede sustituir ef hidroxido por
pigmentos o metabolitos variando substancialmente el color y la arquitectura
definitiva del diente.

El tercer periodo de afectacion es variable en terminos generales, sin
embargo se dice que se incia a partir de los 2 meses de vida extrauterina, tiempo en
el cual y dadas las caracteristicas se succidon con actividad masculo-esqueletal y
articular (tempore-mandibular), se incia la erupcion lenta de los primeros dientes
que aun no estan completamente formados y que requieren de una enorme
circulacion, Es asi que la administracion de diferentes alimentos, carotencides
principalmente, antibidticos administrados tanto a la madre que lacta como al bebe,
pueden provocar de acuerdo a la intensidad de! estimulo, cambios importantes en
la coloracion de los dientes, especificamente en la porcion coronal.
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TRATAMIENTO DE LOS DIENTES TEMPORALES
AFECTADOS EN SU COLORACION

Los dientes pueden cambiar de color por una variedad de pigmentaciones
intrisencas, como se ha mencionado en capitulos anteriores. Algunos antibidticos
administrados durante el desarroflo dental producen alteracion cromatica que va de
amarillo naranja clarc hasta el gris pardusco oscuro. El cambio de color pardo o
blanco se vincula con defectos de la mineralizadion del esmaite, causado
igualmente por determinados factores que alteran la calcificacion dental durante su
desarrollo, ademas de todos los factores mencionados en esta tesis,

Algunos autores mencionan que no es necesario realizar tratamiento
alguno para la pigmentacion dental, debido a que sblo afecta a los dientes deciduos
y representa un problema cosmeético temporal; pero justamente este problema
estético puede incluso afectar la psicologia del nifio, por ello, si existe un
tratamiento, aunque sea temporal, debe realizarse,

Son cuatro los métodos terapéuticos posibles: 1) odontoxesis y profilaxis,
2) desgaste y pulido, 3) blanqueamiento, y 4) cobertura con carillas y/o coronas
totales.

ODONTOXESIS Y PROFILAXIS Y APLICACION TOPICA DE FLUOR

Cuando la alteracion de color es extrinseca y esta dada por los pigmentos
alimenticios y bacterias cromobgenas adheridas en la placa dentobacteriana
formada alrededor del diente, éste es el tratamiento indicado. Asi como ensefarle
una correctia tecnica de cepillado y fomentar en el nifio el habito de cepillarse tres
veces al dia, es decir, después de cada comida.

En un primera cita, se puede valorar la higiene bucal observando la técnica
de cepillado del niiio o bien aplicandoles pastilias reveladoras.
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Una vez detectada la placa dentobacteriana y si existiese sarro se procede a
eliminar con instrumento. Cuando se ha eliminado se da un cepillado con una pasta
profitactica abrasiva para eliminar cualquier particula que pudiese haberse
guedado adherida a los dientes,

Completando esta rutina se debe instruir al nifio y a los padres sobre el
cepillado dental. Existen diversas técnicas, pero no hay pruebas de que una sea
superior a otra en la eliminacion de la placa dental, perc todas requieren cierta
destreza manual por o que una técnica complicada puede desalentar al nifo.
Probablemente una técnica sencilla para un nifio sea la de barrido: colocando las
puntas de las cerdas en el borde gingival apuntado hacia apical, paratelo al eje
longitudinal de los dientes y girando el cepillo hacia oclusal.

En todos estos casos ademas de haber una higiene bucal deficiente debe
hacerse hincapig en que probablemente presenten rugosidades u otras anomalias
estructurales en las superficies dentales por lo que es mas facil la formacion y
acumulacidn de placa dentobacteriana; por ello estos pacientes deben tener citas
mas seguidas para valorar los avances y en todos los casos, excepto en la fluorosis
dental, después de eliminar fa placa y de dar el cepillado se le hara una aplicacion
topica de flhor APF (Fluoruro Fosfato de Sodio Acidulado) cuya composicon es :
fluoruro de Na al 2% y acido fluorhidrico al 0.3% en acido ortofosforico 0.1M, a fin de
fortalecer el esmailte.

Es posible aplicarlo mediante la técnica directa, con un hisopo de algodén
directamente sobre el diente; o bien, con la técnica indirecta , mediante el empleo
de cucharitias.

DESGASTE Y PULIDO

En los cambios de color blanco o pardo relacionados con la
hipomineralizacion o con la fluorosis, que muchas veces es en el esmalte
superficial, puede eliminarse con las siguientes técnicas. Los sistemas cohocidos

comprenden: grabado y pulido, grabade y blanqueamiento y  grabado,
btanqueamiento y pulido.
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A) GRABADOQY PULIDO

1.

2.
3.
4.
5.

Limpiar la superficie dental con pasta profitactica abrasiva o pasta pomez con
agua

Grabar con acide fosforico de 30 a 37%; lavar y secar

Pulir con pasta pomez

Repetir varias veces los pasos 2y 3
Aplicar flior topico para promover {a reminetalizacion

B) GRABADO Y BLANQUEAMIENTO

(&) 03 D =

. Limpiar con pasta profilactica abrasiva o pasta pomez con agua

. Aislar con digue de hule

. Grabar con acido fosforico de 3¢ a 37%,; lavar y secar

. Blanguear con solucion de peroxido de hidrogeno al 30%. Aplicar con torundas

de algodon

. Colocar la punta de un instrumento caliente sobre cada torunda, o bien la punta

de la lampara para polimerizar resinas, durante 2 6 3 min. a fin de activar el
peroxido de hidréogeno

Se requieren varias sesiones segin la intensidad del cambio cromatico

C) GRABAR, BLANQUEAR Y PULIR

A W N -

. Limpiar con pasta profilactica abrasiva o pasta pomez con agua
. Aislar con dique de hule
. Secar las caras vestibulares, aplicar alcohol absoluto y volver a secar durante 1

min. con la jeringa triple

. Grabar y blanquear con solucion de peroxido de hidrogeno al 30% y acido

clorhidrico al 36%

. Etiminar e) esmalte superficial con piedras o discos de baja velocidad siempre

irrigando

. Pulir con pasta profilactica de preferencia con flior

Se pueden requerir de 1 a 3 sesiones
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BLANQUEAMIENTO

Cuando el cambio de color no puede eliminarse mediante pulido por ser
mas profundo como en el caso de {as tetraciclinas que abarcan dentina y esmalte,
el blanqueamiento puede ser una buena alternativa cuando las alteraciones sean
ligeras. El procedimiento a seguir es el siguiente:

1. Limpiar con pasta profilactica o pasta pomez con agua

2, Aislar con dique de hule

3. Blanquear con solucion de perdxido de hidrogeno al 30%. Se continda durante
30 min. el procedimiento con calor como se menciond anteriormente.

CARILLAS Y CORONAS

Cuando las pigmentaciones son mas graves y no pueden solucionarse
con los tratamientos anteriores, entonces se recurre a las carillas de resinac a
tas coronas totales, ya sean de acrilico o acero-Cromo; las primeras abarcan solo
la cara vestibular, mientras que las segundas abarcan todas las caras del diente.

Aunque el jacket de porcelana puede considerarse comoe la restauracion
mas satisfactoria para un diente hipoplasico o con cambios de color, no es una
restauracion conveniente para nifios; por lo general se acepta que la cantidad de
reduccion dental necesaria para fabricar un jacket ceramico pone en peligro la
pulpa dental relativamente grande del niho.

Se considera que los métodos de cobertura mas conservadores ofrecen
tan sdlo una solucion provisional, pero los avances en técnicas y materiales
aurmnentan las expectativas,

A) CARILLAS DE RESINA

Se puede emplear la resina para cubrir zonas localizadas de esmalte
anormal o toda la superficie vestibular del diente afectado.
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En los niitos el método preferido es la reduccion del esmalte vestibular
para la elaboracion de cariilas de resina, asi pueden colocarse varias capas de
resina para enmascarar los intensos cambios de color sin provocar un aumento
en el volumen vestibular del diente.

Los pasos a seguir para la elaboracion de estas carillas son los siguientes:

1. Disminuir el grosor del esmalte vestibular unos 0.5 mm

2. Terminar la preparacion a 0.5 mm del margen gingival, pero si el cambio
cromatico afecta la porcion cervical, terminar la preparacion subgingival

3. En sentido mesial y distal, terminar la preparacion en los puntos de contacto,
pero si la alteracion cromafica se extiende mas alla, llevar la preparacion en
direccion palatina

4, Limpiar el diente con pasta pomez con agua o pasta profilactica. Lavary secar

5. Aislar y colocar una matriz adecuada

6. Grabar, lavar y secar

7. Aplicar los adhesivos, si el esmalte presenta cambios de color, puede emplearse
un neutratizador cromatico o un opacador, ya que la resina es translucida.

8. Aplicar la resina en pequefios incrementos, usando, de ser necesario, varias
tonalidades para crear una adecuada igualacion cromatica, y polimerizar

9. Una vez polimerizada, retirar la matriz, explorar el margen y recortar con fresas
de terminado y discos de pulido

B) CORONAS

Si la alteracion cromatica abarca todas las superficies de un diente, la
corona es la restauracidn mas conveniente. Para un nifo, se sugiere una minima
preparacion dental, sin hombro, para evitar la posibilidad de lesionar fa pulpa.

Las hay acrilicas, de resina, de policarboxilato y de acero-cromo, las
primeras se sufieren para zonas anteriores donde se requiere mas estética, pero
para dientes posteriores se recomiendan las de acero-cromo por ias cargas
masticatorias que ahi se reciben.

Los pasos a seguir para la colocacion de una corona son los siguientes:
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1. Reducir el borde oclusal ¢ incisal de 1 a 1.5 mm, revisando la oclusion para

valorar que haya suficiente espacio libre; esto con una fresa 169L

2. Desgastar las superficies mesial y distal aproximadamente 1 mm. con una ligera
convergencia hacia oclusal, revisando que no se produzca un hombro y
redondeando todos los angulos

3. La reduccion vestibulo-lingual se limita a un biselado, pero si hubiese problemas
de ajuste de la corona, guiza sea necesario reducir mas la estructura dental,
especialmente el abultamiento que existe en la zona bucal del primer molar; esto
se hace hasta el nivel del borde gingival, casi 1 mm y redondear los angulos
entre tales superficies y las proximales

4. Escoger la corona con la misma dimension mesiodistal de la preparacidn, probar
y confirmar el ajuste preciso

5. Una vez ajustada fa corona, revisar la oclusion y darle el contorneado final a la
coroha

6. Lavar y secar el diente y la corona

7. Aislar, y cementar la corona
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PREVENCION EN LOS CAMBIOS DE COLOR EN LA
DENTICION TEMPORAL

Los métedos o técnicas para prevenir los cambios de coloracion de la
denticion temporal se acomodan justamente de acuerdo a la secuencia y tiempos de
formacion de los diferentes tejidos y su terminacion. Muchos de estos métodos se
establecen como promocion de la salud en la mujer embarazada y otros

directamente al neonato y/o lactante.

. Informacion a la madre gestante de los procesos de formacion del diente y del
tipo de agentes o fenomenos agresores de estos.

. Control prenatal adecuado para evitar la presencia de enfermedades e
infecciones que ameriten el uso de farmacos, principalmente antibidticos.

. Aplicacién oportuna y revision de los esquemas de vacunacion en la época
infantil y de! adulto.

. Informacion y orientacion adecuada, optlma y oportuna de los fenémenos de la
alimentacion y nutricion tanto para fa madre como para el futuro bebe,

. Control neonatal y asistencia adecuada del parto para el producto, con aplicacién
de esquemas de vacunas oportunos y complelos para el lactante menor,

. Control oportuno y eficiente de procesos infecciosos locales o sistémicos, y uso
de farmacos adecuados completando los esquemas.

. Asistencia y revision adecuada por parte del especialista {ocdontopediatra) a la
primer manifestacion de alteracion en la coloracion dental.

. Control y eliminacion de aquellos agrescores en el medio familiar que puedan
provocar traumatismos orofaciales.

. Ante la presencia de traumatismos y avulsion dental, asitencia y tratamiento
adecuado y eficiente en la reimplantacion del diente en tiempo y lugar.

En {o referente a pigmentacion extrinseca:

1. Si se vive en lugares donde el agua potable contiene elevadas concentraciones
de fliior, sugerir el uso de agua embotellada para prevenir una fluorosis dental.

2. Educacion para la salud dental, es decir, instruir tanto a los padres como al nifo
sobre {a importancia de la higiene oral, con un cepillado dental tres veces aldiay
una revision odontoldgica semestral.
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CONCLUSIONES

Del presente trabajo podemos concluir que es importante que nosotros
como odontologos y encargados de promover la salud bucal, instruyamos a los
padres de familia y en especial a la madre gestante , lactante o en edad fertil, sobre
las posibles patologias que pudieran presentarse en el producto como
consecuencia de todo aquello que ella ingiera o padecimientos que sufra durante el
embarazo, y ain durante la lactancia; principalmente lo que a nosotros nos
concierne, que es la denticion.

Es nuestro deber informaries a los padres sobre las posibles consecuencias
dentales gue puedan existir en el hifo después de padecer ciertas enfermedades,
sobretodo fiebres elevadas, o bien las consecuencias al recibir antibioterapia por
largos periodos.

Asi mismo, debemos inculcar en la poblacion, tanto infantil como adulta, upa
educacion sobre la prevencion dental, ya sea mediante brigadas, campanas,
carteles en lugares piblicos, etc., sobre laimportancia que radica en una adecuada
higiene oral y quiza proporcionar los elementos necesarios como cepillo dental y
dentifrico, asi como sehalar la importancia que conlleva una revision y limpieza
dental semestral.

De igual manera, se debe inculcar al padre de familia a prestar atencion a todo
traumatismo que sufra un niflo en la zona orofacial, por leve que éste sea y de ser
posible brindarle asistencia odontologica inmediata para prevenir cualquier
consecuencia desagradable.

Y si la pigmentacion ya esta presente, principalmente del tipo intrinseca, no
decirle al padre que los dientes se le van a caer y que sdlo es cuestion de tiempo, ya
que muchas veces este problema puede provocar trastornos psicologicos al nifio,
tales como introversion, timidez, problemas para relacionarse con otros nifos, etc.,
por resultarle penoso o vergonzoso, e incluso hasta evitar burlas sobre el aspecto
de sus dientes. Lo mas indicado es determinar cual es la causa de la alteracion
cromatica y elegir el tratamiento mas adecuado al caso,
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