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l.- I NTRODUCC I ON.

La patologia bucal es una de las materias mas
importantes dentro de la carrera de la odontologfia,
la cual se ha convertido en una rama muy avanzada -
dentro de la ciencia médico-dental.

Sus principios brindan conocimientos esencia-
les para otras especialidades, con las cuales tiene
estprecha conexién.

Si se conoce bien la forma de. los dientes, su
posicién, su tamafio y estructura, serd tarea menos-
compleja y minuciosa encontrar las enfermedades que
afecten cualquiera de sus partes.

El propésito de esta tesis es presentar a - -
grandes razgos los signos y sintomas clasicos que -
se presentan en las distintas alteraciones en el de
sarrol lo de los dientes, asi como su tratamiento, e
incorporarlos a la préctica diaria del cirujano den
tista.

Aldn cuando estos temas son tratados someramen
te, llevan la intencidn de contribuir a que se ad--
quiera una mejor y mas completa idea del origen de-
las alteraciones en la formacidén de los dientes y -
sus relaciones intimas con la cavidad oral.



I1.- CLASIFICACION EN LOS TRASTORNOS DEL DESARRO--

1.-

LLO DE LOS DIENTES.

Trastorno del desarrollo en la forma de los =--
dientes.

a) Geminacibn.

b) Fusién.

c) Concrescenci a.

d) Dilasceraciodn.

e) Cispide espolonada.
f) "Dens-in-dente”.

g) Rafces supernumerarias.

Trastornos del desarrollo en el nlmero de los-
dientes.

a) Anodonci a.
b) Dientes supernumerarios.
c) Denticidn preprimaria.

d) Denticidn pospermanente.

Trastorno del desarrollo en el tamafio de los -
dientes.

a) Microdoncia.

b) Macrodoncia.



4.- Trastorno del desarrollo en la estructura de -
los dientes.

A) Hipoplasia adamantina.

a)
b)
c)
d)
e)
f)

a)

Transmision dominante lijada al cromosoma
X, con mordida abierta.

Transmision dominante |igada al cromosoma
X, sin mordida abierta.

Transmision dominante ligada al cromoso-
ma X.

Transmisidn dominante autosdémica forma -
ap lasica.

Transmision dominante autosdmica con efec
to pleiotrdpico, forma aplasica.
Transmision dominante autosémica, forma- -
hipoplasica. ' '

Transmision recesiva autosémica con enfer
medad de morquio.

Hipocalcificacién o Hipomineralizacién.

a)
b)

c)

Transmisidn dominante autosémica.

Transmisién dominante autosémica con dis-
plasia oculodento digital.

Transmisidn recesiva autosomica.

C) Dentinogénesis,

D) Displasia dentinal.

E) Odontodisplasia regional.
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F) Diente en céscara.

G) Aplasia adamantina y también el tipo denti-
naria.

H) Hipocalci ficacién dentinal.

I) Hipoplasia adamantina por factores ambienta
les:

a) Deficiencias nutricionales.

b) Enfermedades exantematicas (sarampidn, -
varicela, etc.). ‘

c) Sifilis congénita.

d) Hipocalcemia.

e) Trauma natal.

f) Infecciones o trauma local.

g) Ingestién de substancias quimicas.



I11.- TRASTORNOS DEL DESARROLLO EN LA FORMA DE LOS
DIENTES.

Es conveniente describir los trastornos en -
la forma y tamafio de los dientes, pues frecuente--
mente coexisten.

Los trastornos en la forma y tamafio muchas -
veces son sOlo micromanifestaciones de una reduc--
cidn del naimero determinado genéticamente, por ~ -
otra parte, un aumento en el tamafio pudiera ser un
paso hacia la hiperdoncia.

Los diversos dientes varian mucho en longi--
tud, anchura, espesor, curvatura de la corona, ca-
racteristicas de la raiz, desarrollo de la cresta-
marginal, forma y definicidén de las clspides, etc.

Existen diferentes caracteristicas no sola--
mente entre poblactones, por ejemplo: Los incisi--
vos maxi lares de la raza mongoloide poseen rebor--
des marginales especialmente bien desarrollados -~
que dan a los dientes una forma mas bien de pala -
que de cincel. Sus primeros molares no poseen cis
pide (tuberculo de carabelli).

Las menos conocidas son las diferencias de -
frecuencia de cuatro a cinco cuspides en los mola-
res mandibulares, de dos o tres clispides en los =~
premolares o incluso de cispides centrales en pre-
molares y molares.



Estas diferencias entre poblacion reflejan -
el papel de los factores genéticos en las variacio
nes de la forma de los dientes.

GEMINAC I ON

Los dientes geminados son anomal fas genera--
das de intento de divisidn de un germen dental Gni
co por invaginacion, dando como resultado la forma
cion incompleta de dos dientes.

Cominmente la estructura es (nica, las coro-
nas separadas por completo, con una sola rafz y un
s6lo conducto radicular se observa en dientes pri-
marios y permanentes, en algunos casos es de ten--
dencia hereditaria.

Los incisivos centrales son afectados con ma
yor frecuencia que los laterales. En caso de dien
tes gemelos generalmente consta de un elemento re-
gular y de un elemento irregular, ademds de un ele
mento supernumerario y puede ser mas probable la -
union de gérmenes separados pero sincrénicos.

Lla teoria de la formacion gemelar del incisi
vo central superior es a menudo el producto de la-
unién de un mesiodens y un incisivo central.

Los dientes gemelos en la zona incisiva mues
tran una gran variedad de formas, mencionaré un ti
po especial de formacidén gemelar que es muy raro,-
del cual no se tiene conocimiento:



Presenta una formacidn de odontoma, produci-
do por la formacidn de un regular y un supernumera
rio; se debe esto a las vainas epiteliales de am-~
bos dientes en desarrollo, que se acercan entre si
en forma vertical, esto interfiere en ambos gérme-
nes y se produce un cambio en la direccion origi--
nal del crecimiento y una fusién simultanea donde-
el germen mayor y mads fuerte predomina y continda-
su crecimiento en la direccidn original.

Frecuencia de las geminaciones;
Se han encontrado dientes dobles simi lares -

que aparecen en las regiones de los caninos, premo
lares y molares con diversos grados de expresion.

FUSION

Los dientes fusionados se originan por la --
union de dos gérmenes dentales normalmente separa-
dos, puede ser unilateral o bilateral. Este proce
so es hereditario y se observa generalmente en - -
dientes temporales; quizid se deba a alguna activi-
dad fisica, sobre todo a la presién que pone en --
contacto a los gérmenes dentales, causando la ne--
crosis de tejido entre ellos y permitiendo unirse-
al organo del esmalte y a la papila dental.

Si el contacto se produce muy temprano por -
lo menos antes que comience la calcificacidn, las-
piezas pueden estar completamente unidas para for-



mar un diente Gnico grande. Si el contacto de los
dientes se produce mds tarde, una vez que una par-
te de la corona dental ha completado su formacibn,
puede haber unidn de las raices solamente. Sin enm
bargo, hay confluencia dental en casos de oclusién
verdadera. Las piezas pueden tener conductos radi
culares separados o fusionados y la anomalia es co
min tanto en temporales como en permanentes.

Ademds de afectar a dos dientes normales, la
fusién también puede producirse entre un diente --
normal y un supernumerario, como el mesiodens y el
disto molar.

Cuando estdn unidas las coronas y las raices
es fusiodon total, y cuando hay unibén de coronas o -
rafces es fusidn parcial.

Zonas de frecuencia de fusidn:

En la regidn premolar y molar los premolares
fusionados se presentan con mayor frecuencia en la
mandibul a.

Por otra parte pueden considerarse como la -
fusidn de premolares regulares con premolares acce
sorios que algunas veces no exhiben la formacién -
premolar. THOMA los denominé ”odontomas compues--
tos combinados”. '




CONCRESCENCIA.

La concrescencia de dientes es en realidad -
una fusidén que se produce después que ha concluido
fa formacién de la raiz; en esta anomalfa los dien
tes estan unidos solamente por el cemento. Se - -
cree que se origina como consecuencia de una le~ -
sibén traumdtica de los dientes o apifiamiento con -
resorcidn del hueso interdentario, de manera que -
las dos rafces quedan en contacto proéximo y se fu-
sionan con depdsitos de cemento entre ellas. Las-
concrescencias pueden ocurrir antes o después de -
la erupcién de los dientes, aunque generalmente -~
abarca solamente dos dientes.

La regidon molar maxilar es la localizacion -
usual de la concrescencia; estos dientes pueden te
ner un origen regular. (segundo y tercer molar), o
bien regular y accesorio (tercer molar y distomo--
far o paramolar).

El diagnéstico se establece frecuentemente -
por el examen radiografico, pues generalmente en -
casos de extraccion dental de un diente, puede pro
vocarse la extraccidén de otro diente; es aconse ja-
ble que el odontdlogo esté en conocimiento de ello,

En la fusidn la dentina de ambos dientes se-
continda, mientras que en la concrescencia solamen
te se une el cemento, dejando libre la corona.
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DILASCERACION.

El término dilasceracidn se refiere a una --
curvatura pronunciada en la raiz o la corona de un
diente formado. Se cree que la anomalfa se debe a
un traumatismo recibido durante el perfodo en que-
se forma el diente, cuya consecuencia es parposi--
cidén de la parte calcificada de la pieza, que se -
modi fica y el resto de ésta se forma en angulo.

La curvatura puede reducirse en cualquier -~
punto a lo largo del diente, y a veces en la posi-
. /7 13 . . I
cidén cervical, otras a mitad del camino en la raiz
o aln en el mismo dpice radicular, segin sea la --
cantidad de raiz que se ha formado en el momento -

del traumatismo.

Como es frecuente que los dientes dilascera-
dos presenten dificultad para su extraccibn, si el
operador no esta enterado de la presencia de la -~
anomalfa, es de por si evidente la necesidad de to
mar radiografias para establecer el diagnéstico --
pertinente.

ESPOLONES O PROYECCIONES EN EL ESMALTE.

El margen del esmalte muestra frecuentemente,
a nivel de la bifurcacion de los dientes multiradi
culares en forma de lengua |lamados espolones, pro
vecciones, clavos, rebordes, etc.

Se localiza con mayor frecuencia sobre el la
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do bucal del diente y pueden alcanzar la bifurca--
cién y formar alli varias ramas, muchas veces pare
cen ser mas cortas de lo que en realidad son; pue-
den estar parcialmente cubiertas por cemento.

Las prolongaciones pequeiias del esmalte son-
frecuentes, se encuentran en los segundos molares-
inferiores, en lingual desde la zona del cingulo -
de un incisivo superior e inferior de dientes per-
manentes, y con menos frecuencia en primeros mola-
res inferiores.

Esta clispide de espolén se une suavemente --
con el diente excepto porque hay un surco de desa-
rrollo profundo alli donde la cispide se junta con
la superficie dental lingual inclinada.

Estd compuesta de esmalte y dentina normal--
mente y contienen un cuerno de tejido pulpar y se-
cree que su origen es genético.

En el tratamiento de esta anomalia es aconse
jable restaurar profilacticamente el surco para --
prevenir la caries; si hay interferencia oclusal,-
se eliminard pero es casi seguro que al hacerlo se
expondrd el cuerno pulpar y se requerira de trata-
miento endoddéntico. Esta anomalia es poco comin.

DENS IN DENTE U ODONTOMA COMPUESTO DILATADO.

"Diente invaginado” significa diente dentro-~
de un diente, es una anomalia del desarrollo denta
rio que ocasiona la invaginacion del epitelio en -
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formacidn hacia el interior del cuerpo de un dien-
te antes que se produzca su calcificacidon. Segin-
la magnitud del proceso de invaginacion y laaFormg
cion interior del esmalte, pueden observarse diver
sas formas de un "dens in dente”.

Actualmente se acepta que se le |lame tam- -
bién odontoma compuesto dilatado; representa una -
invaginacién epitelial originada en la corona del-
diente durante su desarrollio.

Si la invaginacién se produce en la raiz se-
| lama folicular y cuando es en la corona se |lama-
coronal. Se han estudiado dos teorfias para expli-
car el desarrollo de la invaginacidén dental: La --
primera se desarrolla como un tumor y sugiere que-
es consecuencia del crecimiento incoordinado y = =
agresivo de una parte del epitelio dental, la se--
gunda propone que la invaginacidén resulta del re--
traso en el crecimiento de una parte del érgano -
del esmalte, mientras que el resto de los tejidos-
dentales continlia su proliferacidén en direccidn pe
riférica.

El incisivo lateral superior permanente es -
una localizacidn frecuente del dens in dente; se -
han observado casos en caninos, bicispides y mola-
res, pueden ser bilaterales y presentarse en tempo
rales.

Caracteristicas radiograficas.

La presencia de finas lineas de esmalte en -
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el interior de la corona, en la regidn cervical, o
en ambas, sin que existan distorsidén de la forma -
de aquellas. En otros casos especialmente cuando-
la invaginaci én es extensa, la corona y la raiz -~
del diente afectado puede ser deformes o bulbosas.

Los residuos de los alimentos pueden quedar-
retenidos, provocando caries e infeccidn pulpar, a
veces antes que el diente haga erupcidn del todo.

Para impedir la caries con infeccién pulpar-
y pérdida prematura de los dientes es preciso reco
nocer tempranamente esta anomalia y hacer una res-
tauracidén profilactica.

Tipos de invaginaci én.

En un solo diente puede encontrarse diversos
tipos de invaginacion los cuales se describen a --
continuacién:

TIPO |.- Es pequeila y se encuentra |limitada-
por el esmalte, estd confinada a la corona y no --
avanza mas alla del nivel de la unidn externa con-
el esmalte.

TIPO Il.- Estd cubierta por esmalte y pene--
tra hacia la rafz pero se mantiene confinada en el
espesor del esmalte, formando un fondo de saco, --
que a veces se comunica con la cavidad pulpar, la-
invaginaci 6n presenta dilatacidn a nivel de la - =
raiz o de la corona.

TIPO I11.~ La invaginaci 6n penetra a través-
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de la rafz y se ensancha hacia el 4pice o lateral-

mente a nivel de un agujero accesorio. No hay co-
. ., PR

municacidn pulpar, esta limitada totalmente por es

malte; a menudo una parte estd cubierta por cemen-

to.

TAURODONT | SMO.

Es una anomalia que afecta Unicamente a los-
molares temporales y permanentes. Consiste en una
cémara pulpar de tamafio mayor que el normal, en --
sentido vertical.

El piso de la cémara se encuentra situado en
tre la unidén cemento-amélida y el tercio apical de
la raiz, y no existe constriccién de la cémara pul
par a nive| del cuello de la pieza dentaria.

El término y su aplicacidon deriva de la simi
litud de estos dientes con los animales ungulados-
o rumiantes. '

Para su clasificacidon existen tres grados de
taurodontismo, que son:

GRADO 1.~ Hipotaurodontismo, cuando el piso-
de la cémara pulpar se encuentra entre la unidn ce
mento amélida y la |inea de unidén del tercio medio
y el tercio cervical de la rafz.

GRADO I1.- Mesotaurodontismo, cuando el piso
de la cémara pulpar estd en el tercio medio de la~
r‘ai.z-
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GRADO I1l.~ Hipertaurodontismo, cuando el pi
so de la cémara pulpar estd en el tercio apical de
la rafz.

Existe una serie de causas posibles del tau-
rodontismo y son las siguientes:

1.- Un caricter especializado o retrdgrado.
2.~ Una pauta primitiva.
3.~ Rasgo mendeliano recesivo.

4.- Una mutacién derivada de la deficiencia-
odonto-blastica durante la dentinogéne--
sis de las raices.

Otros creen que se producen porque la vaina-
epitelial de HERTWIG no se invaginan en el nlvel -
horizontal adecuado.

Caracteristicas clfinicas.

El taurodontismo afecta los molares superio-
res y los inferiores de ambas denticiones, siendo-
mas frecuente en los permanentes y los terceros mo
lares.

Caracteristicas radiogrédficas.

La naturaleza poco comin de esta anomalia se
observa me jor radiograficamente. Los dientes ata-
dos tienden a tener forma rectangular y no afinar-
se hacia las rafces. La cémara pulpar es extrema-
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damente grande, con diametro oclusoapical mucho ma
yor que el normal. La pulpa dental carece de con-
tusién coristica en la zona cervical y las rafces
son excesivamente cortas. La bifurcacién o trifur
cacién se encuentra a un milimetro del dpice radi-
cular.

Tratamiento.

No es necesario realizar tratamiento espe- -
cial para esta anomalla.

Raices supernumerarias.

Esta anomalia del desarrollo no es comin y -
puede aparecer en cualquier diente. Piezas que --
normalmente son uniradiculares particularmente pre
molares, caninos encurvados inferiores a menudo -
tienen dos raices tanto los molares superiores co-
mo inferiores en especial los terceros molares tam
bién pueden presentarse con una o mas raices supepr
numerarias. Este fenbmeno es de considerable im=-
portancia en la exodoncia, porque es posible que -
una de estas raices se fracturen durante la extrac
cibn y si no se le reconoce y se deja en el alvéo-
lo, puede ser la fuente de una futura infeccidn.

Estas rafces supernumerarias son considera--
das como una excrecencia o una hiperplasia locali-
zada, pero ordinariamente tiene un fundamento here
ditario.
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Las raices supernumerarias pueden ser encor-
vadas o anguladas, la causa es un trastorno en el-
crecimi ento de la vaina epitelial de HERTWIG debi-
do a diversos factores que son hendidura facial y-
traumati smo o desplazamiento de los vasos nutpi~ -
cios que rodean a la raiz.

Entre la encorvadura de las rafices encontra-
mos la que se asemeja a un cuerno de novillo, que-
comienza en el cuello del diente y se dirige al la
bial |lamdndose dilasceracién se cree que era con-
secuencia de una laceracion dental o desgarre den-

tal.
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IV.- TRASTORNOS DEL DESARROLLO EN EL NUMERO DE LOS
DIENTES.

La reduccién en el complemento de los dien--
tes se acompaia frecuentemente de una reduccidn en
su tamafo y la presencia de coronas, en forma de -

clavi ja, en los dientes existentes. Esto es més
frecuente en los incisivos laterales maxilares y
terceros molares también puede afectar a otros -

dientes.

Hay que distinguir dos clases de reduccién

en el ndmero de dientes:

1).-

En la hipodoncia, faltan algunos dien--
tes més especificos a causa de la ausen
cia de sus anclajes, raras veces hay ==
anomal fas asoci adas.

En la oligodoncia, faltan muchos dien=--
tes y los existentes tienen un tamafio -
muy reducido, estén en relacidn con ano
malfas en otros érganos, su forma més -
comin es la anodoncia, que es la ausen-
cia completa de todos los dientes en am
bas denticiones.

Los dientes que faltan con mayor frecuencia-
son los terceros molares, incisivos laterales supe
riores y premolares inferiores.

Los dientes supernumerarios son por defini--
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cidn dientes extras, mas de veinte en la denticion
temporal y m&s de treinta y dos en la denticibén --
permanente. La morfologia de estos dientes es va-
riable, pueden emitir la forma de dientes normales
o tener una formacidén atipica con predominio de --
los dientes hapladdnticos parecidos a los dientes~
de reptil.

Asi se aplica el término de supernumerarios-
para los dientes eumorficos y supernumerarios para
los heteromérficos.

ANODONC I A.

Es la falta de una o mas piezas dentarias en
la denticibn temporal o permanente.

Etiologf a:

La anodoncia es una anomalia congénita que =
se considera como una displasia ectodérmica, en --
donde diversas estructuras del ectodermo suspenden
su desarrollo y por eso se deben asociar con anoma
ITas del cabello, ojos, piel y el desarrollo den--
tal en general.

Si los trastornos empiezan a edad muy tempra
na, puede ser cierto que su origen es ectodérmico,
como en las enfermedades virales agentes nocivos -~
durante el primer trimestre del embarazo, pueden -
causar anomalias congénitas y la radiacién en la -
cabeza en las primeras etapas de la vida, impidien
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do el desarrollo del germen dentario.

La anodoncia puede ser total o parcial:

Anodoncia parcial.

Es la ausencia de uno o algunos dientes, pe-
ro no la falta completa de la dentadura.

Los terceros molares son los ausentes mis a-
menudo, siguiendo el orden de frecuencia los inci-
sivos laterales superiores y los premolares infe--
riores, rara vez faltan dientes temporales, pero -
cuando ocurre afecta a los incisivos laterales su-
periores e inferiores y caninos inferiores.

Anodoncia total.

Llamada también displasia ectodérmica anhi=--
drética o agenesia. Es una rara afeccién la cual-
parece afectar todos los dientes temporales y los-
permanentes o solamente estos Ultimos. Se explica
por la deteccidn incomplieta del desarrollo ectodér
mico, en la cual la lamina dentaria forma gérmenes
dentarios y es incapaz de producir dientes perma--
nentes.

La anodoncia va asociada al sindrome de la -
displasia ectodérmica hereditaria, anomalia heredi
taria que afecta también a otras estructuras como-
ufias, ojos, etc.
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OLIGODONCIA.

Es cuando faltan muchos dientes; es conside-
rada una anormalidad pero, especialmente cuando es
muy acusada, suele asociarse con anormalidades de-
la piel y de apéndices (displasia ectodérmica hipo
hidrética, incontinencia pigmentaria).

En la oligodoncia los tipos de raiz que fal-
tan con frecuencia no son causales.

Los dientes que faltan mis a menudo en la -
oligodoncia son los incisivos centrales superiores,
primeros molares superiores e inferiores y los ca-
ninos inferiores.

Etiologia.

La oligodoncia se debe a factores heredita--
rios y en ocasiones a factores exdégenos, como la -
infecci6n por la rubeola durante el embarazo.

También se encuentra una fuerte disminucién-
en el namero de dientes en el sindrome de rieger.-
Este trastorno heredado se relaciona también con -
la microdoncia, anormalidades del ojo, especialmen
te con la de iris; las coronas tienen forma de cla
vija o cbnicas.

DIENTES SUPERNUMERARIOS.

Se les conoce también como hiperplasia denta
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ria, tercera denticibn, polidontismo, etc. Se ca-
racteriza por la formacidon de piezas dentarias en-
un nimero mayor que el normal.

La herencia desempefia un papel importante --
porque se observa el mismo proceso en uno de los -
padres enfermo.

Estos dientes pueden formarse en diversas =--
épocas del desarrollo, desde antes del nacimiento-
hasta' la edad de doce afios.

Las piezas supernumerarias pueden tener for-
ma y tamafo de una pieza normal o bien estar defor
mes y de tamafo reducido, es decir, pueden aseme--
Jar al grupo que pertenecen como los molares, pre-
molares o dientes anteriores.

De estos dientes se forma un tercer germen -
dentario permanente, o posiblemente ia divisidon -~
del germen permanente propiamente dicho.

Puede hallarse en cualquier parte del hueso,
cerca de |os dientes, aparecen mas cominmente en -
fa regidn media inferior, entre los incisivos cen-
trales.

Los dientes supernumerarios se clasi fican se
gin su tamafio, localizacién, origen y frecuencia y
pueden ser dnicos o miltiples, unilaterales o bila
terales, y afectan a cualquiera de los maxilares -
o ambos a la vez, o bien presentarse en ambas den-

ticiones.
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Los dientes mds comunes por frecuencia son -
los incisivos centrales, los molares, premolares, -
caninos y los incisivos laterales; se pueden encon
trar en ambos sexos, siendo de m3s frecuencia en =~
el sexo masculino.

Cuando afecta a la denticidon temporal lo - -
cual es raro, las regiones mas implicadas a menudo
son los incisivos laterales y caninos superiores.

Los dientes supernumerarios del maxilar supe
rior son rudimentarios o de tamafio o forma anormal,
especialmente en la regién de los incisivos y pre-
mo lares.

. Los dientes supernumerarios no salidos pue--
den ocasionar o estar en relacién con un proceso -
patolégico como un quiste o neoplasia.

Algunas complicaciones que presentan los - -
dientes supernumerarios son: eprupcidn retardada, -
falta de erupcién, mala posicidon con separacibn de
los dientes permanentes.

La extracci6n temprana de los dientes no tie
ne efecto nocivo sobre el enfermo, debe |levarse a
cabo, pero si el paciente es joven y los dientes -
permanentes estan en erupcidn se aconseja esperar.

Un gran . auxiliar es la radiografia completa-
que debe tomarse a diferentes angulos para conocer
con exactitud la posicién del diente, ya que puede
encontrarse invertida u horizontal su posicion, --
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respecto a otros dientes.

Entre los dientes supernumerarios més conoci
dos tenemos al MESIODENS, dientes situado entre --
los incisivos centrales superiores; Unico o doble,
brotado o retenido y a veces hasta invertido, es -
un diente pequefio de corona conoide y de raiz cor-
ta, més frecuente en el sexo femenino, y muchos ca
sos muestran tendencia familiar.

Los mesiodens pueden presentarse acompafados
de:

a) Diastema entre incisivos centrales.
b) Desplazamiento de los incisivos centrales.
c) Falta de erupcién de uno de los incisivos.

d) Quiste o bien ninguna anormalidad.

La regidn que sigue de dientes supernumera--
rios son la porcidbn distal a los terceros molares,
en el maxilar superior, mas a menudo que en el in-
ferior, estos cuartos molares pueden tener un tama
fio parecido a los terceros molares o ser mas peque
Ros.

La presencia de dientes supernumerarios pue-
de impedir la erupcidn normal de los terceros mola
res. Conocidos también como paramolares, cuando -
se presentan en posicidén bucal o lingual.

Los incisivos laterales superiores y los in-
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cisivos centrales inferiores supernumerarios tie--
nen forma parecida a sus correspondientes normales,
pero suelen ser mas pequefios que ellos.

En casos raros los supernumerarios, en la re
gi 6n premolar inferior, se parecen a los dientes -
permanentes normales.

Algunos dientes supernumerarios de formacion
comp letamente anormal no pueden identificarse con-
ningdn grupo de dientes normales, se les |llama - -
dientes accesorios, pueden brotar en el area bucal
o lingual, en los dientes permanentes, incluso pue
den fusionarse. Suelen ser pequefios, en forma de-
clavija y con raices curvadas.

Existen dientes supernumerarios miltiples en
la disostosis cleidocraneana; esta hiperdoncia con
siste habitualmente en dientes anteriores y premo-
lares, y se acompafia de desplazamiento y retencién
de los dientes.

Los dientes supernumerarios miltiples que -~
ocurren en la plignatia constituyen un caso espe--
cial; en esta malformacion los dientes supernumera
rios resultan de una duplicacidn del anclaje maxi-
lar. También hay duplicacibén de la lamina dental,
limitada a la ap6fisis alveolar inferior que da ~-
origen a una serie de dientes supernumerarios tem-
porales y permanentes.

El sindrome de gardner es un complejo nosold
gico, que se caracteriza por presentar miltiples -

ik
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dientes supernumerarios retenidos.
Este sindrome se compone de:
1) Poliposis miltiple del intestino grueso.

2) Osteomas en los huesos largos, créneo y -
maxi |l ares.

3) Quistes epidermoides o sebdceos de la - -
piel, particularmente en el cuero cabellu
do y la espalda.

4) Desarrollo ocasional de tumores dermoides.

5) Dientes supernumerarios y permanentes re-
tenidos.

Se sabe que un gen pleiotrépico dGnico actia,
también juega su papel la herencia dominante auto-
sdmica, con penetracidn completa.

Esta enfermedad reviste interés para la pro-
fesibn odontoldbgica, puesto que los dientes reteni
dos y osteomas de los maxilares conducen al diag--
néstico de la totalidad del sindrome.

DENTICION PREPRIMARIA.

Esta denticién es una anomalia rara que con-
siste en la formacion de piezas dentarias a partir
del germen anormal. Que se desarrolla antes de la
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denticidn normal, estas piezas son en realidad - -
dientes supernumerarios, estan presentes en la ca-
vidad bucal al nacimiento o hacen su aparicidén po-
cos dias después, o salen dentro del primer mes de
nacimiento.

Los dientes preprimarios son descritos como-
estructuras epiteliales cornificadas, sin raices,-
en la encfa de la cresta del reborde, facilmente -
eliminables con el peligro de ser deglutidos o as-

pi rados.

Los dientes preprimarios se observan en am--
bos sexos y su frecuencia es de incisivos centra--
les mandibulares, ain otros pueden salir prematurs

mente.

Los estudios histolbgicos y radiograficos --
muestran una falta de formaciéon de la rafz, a pe--
sar de la erupcidén, a causa de la falta de desarro
Ilo y grandes conductos pulpares, génesis irregu--
lar de la dentina y falta de formacion de cemento.

Los dientes natales o desiduos de erupcidn -
precoz puede ser debido a causas hereditarias des-
favorables, influencias hormonales y otros trastor
nos de crecimiento, asociados con otras anomalfas-
como la hendidura facial que interesan al reborde-
alveolar, ciclopia, paquioriquia congénita, etc.

Tambi én son conocidos factores exdgenos que-
influyen sobre la erupcién de los dientes. Por --
ejemplo la extraccidn de los molares desiduos pue-
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den ser seguidos por una erupcidn acelerada (mu- -
chas veces de varios afios) de los premolares.

Esto podria estar relacionado con la hipere-
mia consecutiva en la regién del diente sucedaneo.

Puede existir una situacidn semejante en el-
caso de la erupcidn precoz de dientes en la zona -
de un linfagioma o nuevamente estar asociada con -
una hipertrofia hemifacial con una denticidén prema
tura en el lado afectado. :

DENTIC ION POSPERMANENTE .

Se han observado casos de personas en quie--
nes después de haber sufrido extraccién de todas -
las piezas dentarias en ambas arcadas, aparece una
tercera denticidn en el area dejada vacfa, primero
por los dientes temporales y después por los perma
nentes. Se clasifican estos dientes como supernu-
merarios no brotados puesto que es posible que se-
formen de un germen de la lamina dental ubicada --
mas alli del germen permanente que aparecen ser -
verdaderos ejemplos de forma y aspecto de los dien
tes normales de la regidn.

En general, la denticion pospermanente o tep
cera consiste en un grupo de dientes unilateral o-
bilateral, en una regién limitada del maxilar, mas
que en un conjunto completo de dientes, el factor-
etioldgico parece ser la herencia.
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En la erupcidn tardfia, en los dientes perma-
nentes o supernumerarios constituyen un retraso en
el crecimiento o en la erupcidn o pudiendo presen-
tarse en ambos.
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V.- TRASTORNOS DEL DESARROLLO EN EL TAMANO DE LOS-
DIENTES.

La disparidad entre el tamafio de |os maxila-
res y dientes se evidencia por apifamientos o por-
la Formacién de diastemas.

Tanto el apifiamiento como la separacidn sue-
len ser mds pronunciados en las zonas anteriores y
ocurren con mayor frecuencia, en los arcos denta--
rios apifados que en los ampliamente espaciados. -
Un tamaifo normal suele ser m&s importante que un -
maxi lar grande o pequefio.

Esta relacidn anormal se basa en que el tama
fio del maxilar tiene caracteristicas practicas in-
dependientes.

Sin embargo, esto es verdad sélo hasta cier-
to punto, ya que el proceso alveolar sufre atrofia
por falta de estimulos funcionales y en casos has-
ta la pérdida de diente.

Pasado esto el alvéolo se adapta en longitud,
altura, etc. de acuerdo con las condiciones denta-

les.

La zona mandibular es la menos susceptible -
de todas. Las interrelaciones especiales y funcio
nales entre diente y maxilares son mas frecuentes-
en el maxilar superior que en el inferior.
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MICRODONCIA.

Este término se usa para describir dientes -
menores que lo normal, es decir, fuera de los [imi
tes usuales de variacién.

Se conocen tres tipos de microdoncia que son:

1) Microdoncia generalizada verdadera.
2) Microdoncia generalizada relativa.

3) Microdoncia unidental.

En la microdoncia generalizada verdadera to-
dos los dientes son menores que lo normal, con ex-
clusibn de algunos casos de enanismo hipofisiario.
Esta anomalia es sumamente rara.

Los dientes estan bien formados, pero simple
mente son pequefios, como el resto del esqueleto --
que estd bien formado pero en tamafio es pequefio, ¥y
también puede ocurrir como forma idiopatica.

En la microdoncia generalizada relativa hay-
dientes normales o levemente menores que }lo normal
en maxilares que son algo mayores que lo normal, -
con lo cual se produce la ilusidon de una microdon-
cia verdadera.

Como es sabido que una persona puede heredar
el tamafio de los maxilares de su progenitor y el -
tamafo de los dientes del otro. E!| papel de los -
factores hereditarios en esta anomalia es obvio.
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La microdoncia unidental es una anomalfa bas
tante comin. Afecta con mayor frecuencia a los in
cisivos laterales superiores y a los terceros mola
res superiores. Estos dientes estdn entre los que
faltan congénitamente con mayor frecuenci a.

Es importante sefialar otras piezas cuya au--
sencia congénita es frecuente, los premolares supe
riores e inferiores, raras veces presentan micro--
doncia. También es comin que los dientes supeprnu-
merarios sean pequeiios. '

Una de las formas habituales de microdoncia-
localizada es la que afecta el incisivo central su
perior, anomalia denominada lateral conoide o en -
clavi ja.

En vez de presentarse las superficies mesial
o distal paralelas o divergentes, los lados son --
convergentes hacia incisal, formando una corona de
clavija o cono.

La raiz de estos dientes suele ser mis corta
que lo normal o bien de tamafio normal.

Esta clase de microdoncia se ha estado rela-
cionando con ciertas clases de sindromes, tales co
mo la disootosis craneo-facial, displasia ectodér-
mica, osteogénesis imperfecta, raquitismo y mongo-
lismo.
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MACRODONC [A.

La macrodoncia es lo opuesto de la microdon-
cia y se refiere a los dientes que son mayor en ta
mafio que lo normal. Estos se clasifican de la mis
ma manera que la microdoncia:

1) Macrodoncia generalizada verdadera.
2) Macrodoncia generalizada relativa.

3) Macrodoncia unidental.

La macrodoncia generalizada verdadera es una
anomalfa en la cual todos los dientes son mayores-
que lo normal, éstos se clasifican y relacionan --
con el gigantismo hipofisiario, pero es extremada-
mente raro.

La corona se encuentra con un aumento marca-
do en todas sus dimensiones. En estos casos deben
di ferenciarse de los dientes geminados y de los fu
sionados, lo que es algo muy dificil.

La macrodoncia generalizada relativa es algo
comin y es el resultado de la presencia de dientes
normales o ligeramente grandes en los maxilares pe
quefios, aqui la disparidad de tamafio de la ilusidn
de la macrodoncia debe considerarse la influencia-
de la herencia.

La macrodoncia unidental es relativamente ra
ra, pero se observa algunas veces. La etiologia -
es desconocida.
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El diente es normal en todos los sentidos, -
excepto en su tamafo.

No hay que confundirlia con la microdoncia ge
neralizada verdadera asi como también con la fu- -
sién de piezas, en la cual en periodos tempranos -
de la odontologia la unién de dos o mds piezas dan
un solo diente grande.

Una variante de esta afeccidn localizada es-
el tipo que se observa ocasionalmente en casos de-
hemi-pertrofia de la cara en la cual los dientes -
del lado afectado son considerablemente més gran--
des que los del lado sano.

Asi que la microdoncia puede estar en rela--
4 N s . Vi . .
cidon con una hipofusién de la hipéfisis, la mayo--
rfa de los casos parece ser debido a factores here
ditarios, y con frecuencia se acompafia de hipop la-
sia de otras partes del cuerpo.

La macrodoncia (megadontismo) es causada por
la hiperfusién de la hipdéfisis, pero en este caso-
los componentes dentales estan m3s agrandados y --
mas las raices que las coronas, ya que la anomalfa
endocrina afecta primariamente a las estructuras -
mesenquimatosas.
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VI.- TRASTORNOS DEL DESARROLLO DE LA ESTRUCTURA DE
LOS DIENTES.

Todos los componentes calcificados de los --
dientes pueden presentar trastornos en sus estpruc-
turas ya sean grandes o pequefias y ain en la mine=
ralizaciéon. Estos trastornos aparecen sobre todo-
en el esmalte y la dentina pueden ser consideprados
como trastornos estructurales pero también pueden-
modificar el tamafo, forma o color de los dientes.

Las causas de trastornos son hereditarios o-
ambientales y se clasifican de acuerdo a los si- -
guientes conceptos:

1) Los trastornos estructurales hereditarios
generalmente afectan a las denticiones --
primarias y secundarias, mientras que los
trastornos ambientales afectan a la denti
cién temporal o permanente en determina--
dos dientes.

2) Los trastornos estructurales hereditarios
en general afectan al esmalte o dentina,~
mientras que los trastornos ambientales =
afectan esmalte y dentina.

3) Los trastornos estructurales hereditarios
suelen causar una orientacion difusa e in
cluso vertical. Los trastornos estructu-
rales ambientales estéan dirigidos sobre -
todo horizontalmente.
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AMELOGENESIS IMPERFECTA.

También es conocida como displasia adamanti-
na hereditaria; ésta abarca un grupo de anomalfas-
estructurales del esmalte que se originan en algu-
na disfuncién de érgano del esmalte.

Es un trastorno ectodérmico, puesto que los-
componentes mesodérmicos del diente son sanos.

La formacién del esmalte normal, se hace en-
dos periodos: El formativo, en el cual hay depdsi-
to de matriz orglnica, y el de maduracibn, durante
el cual esta matriz es mineralizada.

Existen dos tipos de amelogénesis imperfecta

1) Hipoplasia adamantina, en la cual se for-
ma una matriz defectuosa.

2) Hipocalcificacién adamantina, (hipominera
lizacién), en la cual se produce la mine-
ralizacién defectuosa de la matriz forma-
da.

En estos dos tipos de amelogénesis imperfec-
ta se presentan los siguientes casos:

Hipop lasia adamantina o aplasia del esmalte:

a) Transmisién dominante |igada al cromosoma
X, con mordida abierta.
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b) Transmisién dominante ligada al cromosoma
X, sin mordida abierta.

c) Transmisién dominante ligada al cromosoma

X.

d) Transmisién dominante autosémica, forma -
ap |l asica.

e) Transmisi6n dominante autosémica con efec
to pleiotrdépico, forma aplasica.

f) Transmisién dominante autosémica, forma -
hipoplasica.

g) Transmisién recesiva autosémica, forma hi
poplésica.

h) Transmisidn recesiva autosémica con enfer
medad de Morquis.

Hipomineralizacidn:

a) Transmisién dominante autosdmica.

b) Transmisién recesiva autosémica.

c) Transmisidn dominante autosémica con dis-
plasia oculodentodigital.

HIPOPLASIA O APLASIA:

La hipoplasia del esmalte ocurre con menos -
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frecuencia que los desérdenes de la hipomineraliza
cién. En este tipo de hipoplasia hay alguna hipo-
mineralizacidén, el esmalte resiste los requisitos-
funcionales normales. Tipo la.

Transmisién dominante ligada al cromosoma X,
con mordida abierta. €E£s importante para reconocer
estos casos el modo de transmisidon y la diferencia
en la expresidon de esta anomalia en varones y hem-

bras.

En el caso de los caracteres dominantes liga
dos al cromosoma X, un varén afectado transmite la
anomalia a todas sus hijas pero a ningin hi jo, ya-
que el vardn da su cromosoma X sdélo a su descenden
cia femenina. Por otra parte una hembra afectada-
transmite generalmente el caracter a la mitad de -
sus hijos y una mitad a sus hijas. Esto ocurre --
porque la hembra tiene dos cromosomas X. Un cromo
soma X en una hembra afectada lleva el gen anormal
que puede pasar al azar a un hijo o una hija con -
un 50% de probabilidades. Asi por término medio -
habréd dos veces mas hembras afectadas que varones.

Los dientes tienen un aspecto clinico dife--
rente segin el sexo en los varones, la superficie-
de los dientes es amarillenta, lisa, dura y bri- -
Ilante. El contorno dental es normal, y el diéme-
tro mayor de la corona se localiza cerca del cue--
lfo. La razén de esta forma anormal es la falta -
de esmalte.
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Aspecto histolégico:

Se observa una capa delgada y clara parecida
al esmalte, que en ocasiones contiene dos capas de
estructuras filiformes, peor mineralizada que la -
porcidn clara.

Al contrario que los varones, donde hay manj
festaciones clinicas y radiograficas de aplasia de
esmalte las hembras afectadas presentan alteracio-
nes que varfian entre la hipoplasia hasta aplasia -
completa del esmalte.

En la hembra las coronas dentales estan me--
nos manchadas que en los varones y el esmalte esté
distribuido de forma no uniforme por las superfi--
cies de las coronas, muchas veces en forma de ondu
laciones verticales que simulan una tabla de lavar,
a veces existen canales que contienen detritus y =
producen una mancha marrén.

Aspecto radiografico:

La reduccién del espesor del esmalte se re--
fleja por una reduccidén de la sombra del esmalte.

El andlisis histdldégico de la dentina confir
ma que la mordida abierta no se debia a raquitismo
ni a succidn del pulgar. E! grado de mordida - -
abierta varia mucho, los varones con aplasia del -
esmalte presentan mordida abierta; en las hembras-
afectadas no siempre habia mordida. EI efecto ge-
nético es mis habil para la mordida abierta que pa
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ra el defecto de esmalte.

Tipo 1b

Transmisidén dominante ligada al! cromosoma X-
sin mordida abierta. No se ha observado hipopla--
sia de esmalte en mordida abierta ligada al cromo-
soma X. Es posible que la diferencia observada --
fuera debido a factores ambientales o genéticos de
otra clase.

Tipo 1c

Transmisidn dominante ligada al cromosoma X.
Este tipo es inseguro, se basa en la descripcidn -
de solamente dientes (marrén a marrén obscuro); --
los dientes deciduos casi siempre son blancos, de-
fecto del esmalte en un nifio, pero no en una hem--
bra hermana, se deduce que no se trata aqui del ti
po descrito en el inciso anterior, la transmision-
de dientes marrones de un vardn afectado de la ter
cera generacion a todas sus hijas, pero a ningin -
hi jo, es un fuerte argumento en favor de un carac-
ter dominante ligado al cromosoma X.

Tipo 1d.

Transmisidén dominante autosémica, forma apla
sica. La aplasia del esmalte del tipo observado -
en varones tipo la y 1b también la trasmite un gen
dominante autosémico.
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Este tipo en padre e hijo, excluyendo asi --
una herencia ligada al cromosoma X. EIl era el pro
ductor, la madre no era consanguinea con el padre.
Debido a la rareza de esta anomalia es muy poco --
probable, aunque no imposible, que l|la madre estu--
viera afectada y fuera asi el agente transmisor, -
si fuera asi este caso tendrd que ser clasificado~
como tipo la y 1b.

Tipo le.

Transmisidn dominante autosdémica con efecto~
pleiotrépico, formacidn aplésica. Un defecto del-
esmalte heredado de forma dominante. Los dientes-
eran amarillentos y tenian una superficie lisa y -
dura, faltaba la curvatura normal de las coronas y
los puntos de contacto.

Aspecto radiogréafico:

No se podia ver ningin esmalte en los dien--
tes retenidos ni en los que habian hecho erupcién.
Al contrario del esmalte aplasico de varones perte
necientes al tipo ”"1a” y 1b o de varones el ”"1d”,~
este esmalte delgado mostrd todos los elementos es
tructurales normales.

Esta anomalia no s&lo histolbgicamente se di
ferencia de todos los tipos descritos previamente,
sino también en una retencidn asociada de dientes,
La anomalfa afectada de los segundos y terceros mo
lares son mas frecuentes que en los premolares y =
caninos,
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La hipoplasia del esmalte estd siempre aso--
ciada con retencidn.

Se observdé en dientes supernumerarios y en -
posicidon anormal, aunque la hipodoncia y la hiper-
doncia podrian haber ocurrido juntas debido a su -
frecuencia, no probablemente que ocurriera la re--
tencibn de tantos dientes por-causalidad. Esta ra
reza es posible que se trate de un gen autosdémico-
especifico con efecto pleiotrdpico.

Tipo 1f.

Transmision dominante autosémica, forma hipo
plasica. Se ha descrito un tipo dominante autosé-
mico de hipoplasia del esmalte que se parece a los
dientes de hembras afectadas del tipo *la%*, liga~-
dos al cromosoma X en su aspecto clinice y radio--
gréafico. El| esmalte hipoplasico no aparece aqui -
en surcos y crestas verticales, sino que cubre uni
formemente a la corona vy contiene finas depresio=--~
nes.

Aspecto Radiogréafico:

Esta alteracidn no se diferencia claramente-
de la hipoplasia observada en el hombre.

Aspecto histoldgico:

No se encuentran estructuras bien diferencia
das dentro del mismo diente. Se observa en un in-
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cisivo central maxilar el esmalte mds grueso la- -
bialmente que lingualmente, salvo el pequefo surco,
que tiene una estructura casi normal pero muestra-
una reduccidén en la mineralizacidén que se manifies
ta por un ensanchamiento de la sustancia interpris
matica, y muchas zonas con una granulacion de los-
prismas.

El lado lingual presenta un aspecto diferen-
te y la aplasia es manifiesta. Solo se observan -
algunas mesetas de esmalte delgado con estructura-
normal. En otra zona aparece una capa delgada la~
melar de esmalte que se parece al cemento acelular.

Tipo 1g.

Transmisibn recesiva autosémica, forma hipo-
plastica. Se observan casos hipoplasticos con es-
malte delgado, rugoso, amarillo pero duro. En es-
tos casos podria tratarse de una transmisidn rece-
siva, mutacidn dominante, examen de una paternidad
dudosa. Esta hipoplasia de esmalte se asemeja mor
foldgicamente a la hipoplasia de esmalte descrita~
en el "tipo 1f".

Tipo 1h

Transmision recesiva autosémica con enferme-
dad de morquio.

En esta enfermedad se hereda una mucopolisa-
caridosis de queratosulfato como caracter recesivo



44

autosomico; los dientes, tanto temporales como pepr
manentes, tienen corona de color gris mate y esmal
te con fositas. EI| esmalte es delgado y tiene ten
dencia a depresarse o desprenderse, las clispides -
son pequefias, aplanadas y malformadas, y hay peque
fnos diastemas en los dientes.

Tratamiento.

No hay tratamiento alguno, salvo mejorar la-
estética. Estos dientes no son impresionantes co-
mo marcadamente anormales, al observarse.

HIPOMINERALIZAC ION.

Tipo 2

La hipoplasia del esmalte con la hipominera-
lizacion no es flcil dividirlas en diferentes sub-
tipos por medios clinicos, genéticos, radiografi--
cos, histoldgicos o quimicos, aunque existen algu-
nas diferencias de color, forma y comportamiento -
clinicos, no se han establecido caracteristicas =--
diagnésticas comunes.

Aspecto clinico:

Al tener lugar la erupcién de los dientes --
suelen tener una corona de forma anormal. Durante
la erupcidon o poco tiempo después se nota que el -
esmalte tiene color anormal y puede contener man--
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chas blancas, amarillas, rojas, marrédén, etc. La -
alteracidn en el color aumenta al avanzar la edad-
de manera que en los adultos son marrdn obscuro.

La intensidad del calor varia en los diferen
tes dientes y algunos, especialmente los incisivos
inferiores, quizas no presenten ningin cambio de -
color.

La pérdida de esmalte ocurre después de dife
rentes perfodos de tiempo y con una intensidad des
igual, mas que una abrasion causada debido a facto
res mecanicos o acciones quimicas de la saliva.

Los defectos se presentan con mayor frecuen-
cia en las superficies labiales de los dientes an-
teriores y en las clOspides de los posteriores.

La hipomineralizacibén se observa mas a menu-
do en el lado bucal que .en el lingual. Es sorpren
dente que la formacidn de caries en estos dientes-
no es muy intensa.

Aspecto radiografico:

La hipomineralizacién del esmalte reduce la-
intensidad radiogrificamente normal. EIl borde en-
tre el esmalte y la dentina no estd bien definido.
Durante la erupcidn, los dientes tienen un contor-
no normal, pero luego desarrollan defectos en el =
esmalte. Algunas veces se observan defectos en el
esmalte de los dientes antes de la erupcidn, espe-
cialmente en las cispides.
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Aspecto patolégico:

El aspecto histolbégico varia dentro del mis-
mo diente. La substancia interprismitica estd en-
grosada y los prismas del esmalte se hallan bien -
definidos a causa de la alteracidn de la minerali-
zacién. En los cortes no tefiidos se observan de--
fectos dentro del esmalte y los prismas pueden ser
de color amarillo o dorado.

También se han descrito formaciones fibrilan
tes en la periferia del esmalte.

Se ha intentado una diferenciacion morfologi
ca de los dientes que presentan hipomineralizacién.
AlGn no se ha determinado si las variaciones comuni
cadas de color e intensidad asi como la distribu--
cién de la mineralizacton, son accidentales o re--
sultado de varios tipos de hipocalcificacidén del -
esmalte determinadas genéticamente.

Las variaciones acentuadas en el aspecto y -
grado de hipoplasia indican que estas diferencias~
son mids bien resultado de una distribucidén acciden
tal del contenido mineral de estos dientes. Por -
otra parte, también conviene considerar influen- -
cias exdgenas.

Sin embargo puede haber tipos especiales, --
por ejemplo: el esmalte blanco u opaco, denominado
hipomaduraci én.
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Tipo 2A

Transmisibén dominante autosdémica. Los dien-
tes varian significativamente en aspecto, hallazgo
clinico y alteracibn histoldgica.

Tipo 2B

Transmi st dn recesiva autosdmica. Este tipo-
se observa en los descendientes de progenitores --
normales. Sin embargo, la decisibn en cuanto al -
genotipo es insegura en este caso porque podria =--
tratarse, por ejemplo, de nuevos mutantes del tipo
2A o con herencia poligénica.

Tipo 2C

Transmi sién dominante autosomica con displa-
sia oculodentodigital. En la displasia oculodento
digital hay una alteracién parecida a la amelogéne
sis imperfecta en los dientes que esta asociada ~=
con microftalmos, una nariz delgada con ventanas -
nasales delgadas y captodactilia de IV y V dedos.

Este sindrome es heredado como caricter domi
nante autosdmico. Durante la erupcidn del diente~
se observa que el esmalte es hipoplastico.

Tratamiento.~ El tratamiento de estos dien--
tes se limita al mejoramiento del aspecto estético.
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DENTINOGENESIS IMPERFECTA.

Tambi én | lamada dentina opalescente heredita
ria; los casos representativos de la dentinogéne--
sis imperfecta fueron consignados bajo una diversi
dad de denominaciones de las cuales la mds comin -
es "Dentina opalescente hereditaria”, y "odontogé-
nesis imperfecta”.

Este Gltimo término, sin embargo, es inco- -
rrecto, puesto que s6lo esti alterada la parte me-
sodérmica del aparato odontdgeno.

Esta anomalfia difiere de la amelogénesis im-
perfecta, como lo indica su nombre, en que el de--
fecto es de la dentina y no del esmalte, sin embar
go estas dos anomalias han sido frecuentemente con
fundi das.

Aspecto clfinico:

Este trastorno del desarrollo de la dentina,
es decir, |la dentinogénesis imperfecta, ocurre en-
las denticiones tanto temporal como permanente. -
Los dientes tienen un color amarillo hasta azul --
gris, con una transparencia de ambar, muy notable-
en los dientes temporales de erupcidén temprana.

Poco después de la erupcidn el esmalte se --
fractura separéndose de la dentina en fragmentos -
pequefios o grandes y deja bordes cortantes en los-
lugares de la fractura.
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Algunas veces se rompen las cOspides enteras
durante |la masticacion, esto origina una répida --
abrasién de la dentina subyacente.

En ocasiones s6lo quedan mufiones gastados =~
hasta el nivel de la encfa. Las fracturas del es-
malte probablemente son debidas a la flexibi |lidad-
de la dentina hipoplastica y relativamente blanda~
que se rompe bajo la presidn masticatoria.

Esta pérdida de substancia dental no siempre
ocurre, a veces sblo se afecta intensamente a algu
. nos dientes, mientras que los demas parecen norma-
les, los premolares y los molares tienen frecuente
mente coronas bulbosas cortas. Las raices son de-
poca longitud y delgadas y en los dientes multirra
diculares estan poco extendidas, incluso las raji=--
ces tienen color &mbar y son trasldcidas.

La caries aparece en los lugares usuales, pe
ro el progreso es algo menos rapido, ya que faltan
conductos dentales. A menudo existe notable resis
tencia a la caries, lo que tal vez se debe a la --
abrasidn excesiva. La caries, cuando es muy pro--
funda, no ocasiona dolor y estos dientes no son -~
sensibles durante los procesos de restauracion.

En algunos casos las abrasiones son tan ex--
tensas que se puede sospechar de ausencia de la -
formacidén de la corona y en algunas ocasiones |as-
abrasiones son moderadas.

La fractura de toda la corona o gran parte -
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de ella durante la masticacién es solamente fractu
ra de esmalte.

La mayor o menor gravedad de esta anomalia -
es diversa en los pacientes, incluyendo las varia-
ciones en extensidén y en rapidez de la oblitera- -
cidon de la cavidad pulpar y en grosor y resisten--
cia del esmajte que también. se refleja en el color
del diente. ’

La resistencia del esmalte encontrada en al-
gunos pacientes no refleja la calidad del esmalte-
sino depende mas bien del mayor grosor y densidad-
de la dentina, se sugirid que se debe a una capa -
gruesa de dentina del manto.

La corona de estos dientes es relativamente-
grande y de contorno casi normal, de manera que --
los pacientes no parecen estar afectados durante -
el examen clinico. Sin embargo el examen radiolé-
gico demuestra que las rafces de estos dientes son
siempre atipicas.

Aspecto radiografico:

Ademas del aspecto de las coronas y raices -
ya descrito hay que tener en cuenta las siguientes
di ferencias:

1) La falta relativa del contraste radiogra-
fico de los dientes debido a un aumento -
de su contenido en agua y disminucién de-
las substancias inorgénicas.
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2) La obliteracién casi completa del espacio
pulpar.

Estas observaciones radiograficas diferen- -
cian esta enfermedad de las otras displasias de —~-
dentina e hipoplasia del esmalte.

La obliteracidén ocurre durante la formacién-
de la raiz y antes de la erupcidn completa del - -
diente. Sin embargo la obliteracidén es algunas ve
ces minima e incluso ausente en los dientes tempo-

rales.

En ocasiones se observa un gran punto de ra-
diotransparencia periapical sin signos de caries -
dental. Se podria sospechar de una infeccién o ne
crosis de los conductos pulpares expuestos en zo--
nas donde ha ocurrido una pérdida de esmalte, si -
esto no pasara también en dientes completamente in
tactos, la etiologia no estd aln aclarada.

Aspecto patoldgico:

El esmalte tiene un espesor y estructura nor
mal y al parecer sbélo faltan las prolongaciones --
simples de los tibulos dentinales situados por de-
bajo del esmalte.

La uni én dentina esmalte, que normalmente --
aparece festonada, es lisa y uniforme a menudo. =
La mineralizacion estd reducida y faltan los gran-
des tGbulos dentinales que normalmente tienen for-
ma de S. En lugar de ellos, se encuentran estpuc-
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turas especiales muy finas sin luces reconocibles,
que en algunos dientes siguen el trayecto normal -
de los tdbulos dentinales.

Dentro de la zona de rafz, los tdbulos pare-
cen ser més normales, tanto en forma como en es- -
tructura de su trayecto.

La dentina secundaria se diferencia facilmen
te de la dentina primaria. Dentro de la corona se
encuentran manojos de tdbulos dentinales normales-
en los cuernos pulpares donde en los cuales hay un
resurgimiento lateral de delgados filamentos que -
acaban desapareciendo.

.

Inmedi atamente por debajo del esmalte se ob-
serva una capa delgada de dentina, la cual no es -
idéntica a la dentina coronal. Se observan conduc
tos encorbados que probablemente contengan vasos -
sanguineos,

El cemento digiere ligeramente del normal, -
algunas veces el borde de la dentina no es muy de-
finido y las lineas incrementales parecen faltar,-
las lagunas de sementiculos tienen tamafio reducido.

£l espacio pulpar estd muchas veces oblitera
do, incluso en el centro del diente, los odonto- -
blastos tienen forma atipica.

La herencia es debido a un gran dominante au
tosémico muy penetrante.
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Tratamiento.~- El tratamiento de los pacien--
tes con dentinogénesis imperfecta estd orientada -
badsicamente hacia la prevencidn de la pérdida del-
esmalte y la consiguiente pérdida de la dentina --
por atriccibn.

Se han usado coronas metédlicas coladas en --
los dientes posteriores y coronas fundas en los -
dientes anteriores, con considerable éxito, aunque
se debe poner cuidado en el tallado de las piezas~
para este tipo de restauraciones.

Habréd que tener cuidado con los aparatos par
ciales que ejercen cargas sobre los dientes, por--
que las rafces se fracturan con suma facilidad de-
bido a la blandura de la dentina.

DISPLASIA DENTINAL.

También conocida como diente arradicular - -
(diente sin rafz). Es un trastorno raro de la for
maci 6n dentinal que se caracteriza por tener esmal
te normal, dentina sumamente atipica con oblitera-
cién pulpar, la formacidén defectuosa de la raiz y-
una tendencia a la patologia periapical sin causa-
obvia.

Etiologr a.

La displasia dentinaria es una enfermedad he
reditaria transmitida con caracteristicas dominan-
te autosbmica. La patogenia de la enfermedad se re
laciona con focos mGltiples de degeneracidn en |la-
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papila dental, finalmente lleva la reduccidén del -
crecimiento y la obliteracidn de las papilas con -
formacidn esporadica de dentina verdadera alrede--
dor de los focos calci ficados.

Aspecto clinico:

Los dientes del paciente con displasia denti
nal son de morfologia y color normal. No hay indi
cio de la translucidez u opalescencia hallada en -
la dentinogénesis imperfecta.

- Los dientes tienen patrones de erupcidn nor-
mal, aunque en algunos casos existe erupcidn retap
dada. Estén afectadas las denticiones temporales—
y permanentes.

Los dientes se aflojan y exfolian prematura-
mente en forma caracteristica, al parecer como re-
sultado de la conocidad de las rafces y granulomas
o quistes que se forman con frecuencia.

Aspecto radiografico:

Los dientes afectados de la displasia denti-
nal tienen rafces extremadamente cortas. Ademés -
la cédmara pulpar y conductos radiculares estan - -
obliterados como en la dentinogénesis imperfecta.-
Pero esta obliteraci 6n se produce mas temprano en-
la displasia dentinal que en la dentinogénesis im-
perfecta, y es evidente aln antes de la erupcion -
dental.
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Las imagenes radiolGcidas son comunes en la-
displasia dentinal, pero no son caracterfisticas en
la dentinogénesis imperfecta.

Aspecto histoldgico:

Los hallazgos microscépicos de la displasia-
dentinal son caracteristicos y patognémicos de --
las anomalfas. La dentina primaria coronaria es -
normal, aunque la disposicidn de los tibulos puede
ser atfipica.

El resto de la dentina, incluso la que ocupa
la cadmara pulpar, presenta disposicién globular y-
rami ficaciones con tGbulos dentinales desorganiza-
dos que contindan por el conducto radicular. Esta
di sposici6n globular esférica de la dentina fue ob
servada en la dentinogénesis imperfecta, surgiendo
una transicidn entre estas dos anomalias dentina--
tes y que la displasia dentinal sea, en realidad,-
una mani festacidn m&s pronunciada de la dentinogé-
nesis imperfecta.

Tratamiento.- No hay tratamiento para esta -
anomalia, su prondstico depende de la presencia de
lesiones periapicales que determinen la extraccion
del diente.

ODONTO DISPLASIA REGIONAL.

Conocida como odontogénesis imperfecta, dien
te fantasma.
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Es una anomalfia dental rara en la cual uno o
varios dientes de una determinada zona estan afec-
tados de manera bastante desusada.

Los dientes superiores son los mis afectados
que los inferiores y con mayor frecuencia lo estén
los incisivos centrales y los caninos superiores -
permanentes,

En el maxilar inferior los mas afectados son
los dientes anteriores. Pueden estar atacados tan
to los dientes temporales como los permanentes.

Etiologfa.

Esta anomalia es desconocida en su etiologfa,
por cuando no hay antecedentes de traumatismo o de
enfermedades sistemdticas. Se pensd que la lesidn
podria ser producto de una mutacion genética.

Aldn también se sugirid la posibilidad de que
se trate de un virus latente alojado en el epite--
lio odontégeno, que ulteriormente se activara du--
rante el desarrollo del diente.

Aspecto clinico:

El brote de los dientes con odontoplasia se-
produce con retardo o no se produce, la forma den-
tal sufre una marcada alteracidén: su aspecto es --
muy irregular, con frecuencia de mineralizacidn.
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Aspecto radiogréfico:

Las radiografias son particularmente caracte
risticas y revelan una notable disminucién de la -
radiodensidad, de manera que los dientes son fan--
tasmas y se visualiza solamente el perfil externo.
El esmalte y la dentina son muy delgados y la céma
ra pulpar excesivamente grande. La capa adamanti-
na no suele observarse.

Aspecto histoldgico:

Las caracterfisticas salientes de esta enfer-
medad comprenden la cantidad de dentina, el ensan-
chamiento de la capa de predentina, la presencia -
de grandes cantidades de dentina interglobular. -
Es tipico que el epitelio del esmalte que rodea a-
los dientes no erupcionados presenten muchos cuepr-
pos calcificados bastante irregulares.

Tratamiento.- En razén de estos dientes, lo-
indicado es hacer la extraccion y la restauracién-
con una protesis.,

DIENTES EN CASCARA.

Anomalia rara, consistente en un transtorno-
dentinal en el cual el esmalte del diente es esen-
cialmente normal, mientras que la dentina es en ex
tremo delgada y la cémara pulpar es enorme.

El gran tamaiio de la camara pulpar no se de-
be a la resorcidn, sino a la insuficiencia y el de
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fecto de la formacidén de la dentina, las rafces de
los dientes son sumamente cortas.

La pulpa contiene pricticamente sélo manojos
gruesos de col&gena sin odontoblastos.

Aspecto clinico:

Los dientes son de color corriente y son nor
males en los aspectos clinicos.

Aspecto radiografico:

En las radiografias, todos los dientes apare
cen como conchas de esmalte y dentina que rodea la
camara pulpar y los conductos radiculares extrema-
damente grandes.

Se observa que sus raices son cortas, pero -
no existen pruebas de resorcidn.

Aspecto histolégico:

El aspecto histolégico de la dentina es atfi-
pico en el sentido que hay mayor cantidad de tibu-
los dentinarios, asi como espacios irregulares y -
lagunas. En algunas zonas los tdbulos dentinarios
estan bien definidos, es decir, bien dilatados.

Estos dientes en clscara se distinguen por -
una incapacidad de las células pulpares para conti
nuar su formacién de matriz de collgena, asi como-
la falta de crecimiento de la papila dental duran-
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te el periodo de desarrollo correspondiente a la -
formacién de las rafces.

Hay una considerable semejanza entre los - -
dientes de céscara y la dentinogénesis imperfecta,
los dos puntos de disimilitud residen en el tamafio
normal de la céscara anormal pulpar y la naturale-
za hereditaria de la dentinogénesis imperfecta.

APLASIA ADAMANTINA Y DENTINARIA.

Es una anomalia de los dientes dnica, rara,-
donde tanto el esmalte como la dentina son atipi--
cos y la pulpa queda expuesta. Es diferente de la
amelogénesis imperfecta y de la dentinogénesis im-
perfecta, y no se aprecia la asociacidon con la dis
plasia de otras estructuras.

En esta anomalia hay una aplasia adamantina-
y una displasia dentinal casi completa.

El esmalte falta en la mayorfa de los dien--
tes, mientras que la dentina es irregular, con po-
cos tlbulos y presenta una capa granular de Tomes-
ensanchada.

La camara pulpar es sumamente grande y no --
tiene signos de formacion de dentina secundaria. -
El cemento es normal.

Los dientes estdn pigmentados, pero la pig--
mentacién es diferente a la amelogénesis o a la =
dentinogénesis imperfecta.
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Aqui el esmalte es gris palido, mientras la-
dentina es color pardo arenoso y deja ver el teji-
do pulpar a través de la superficie oclusal de los
dientes posteriores.

HIPOCALCIFICACION DENTINAL.

La dentina normal se calcifica por el depdsi
to en la matriz organica de sales de calcio en for
ma globular que aumentan de tamafio al proseguir al
depbsito periférico de sales, hasta que finalmente
los globulos se unen para formar una estructura ho
mogénea.

En la hipocalcificaciéon dentinal, la unién -
de muchos de estos gldébulos no se producen y que=-
dan zonas interglobulares de matriz no calci ficada.

La dentina globular se detecta facilmente en
cortes por desgastes y cortes histoldgicos por des
calcificacidn, pero hay alteracion del aspecto cli
nico de los dientes.

Muchos clinicos creen poder descubrir zonas-
de dentina globular por la blandura de la estructu
ra dental. Aunque ello no estd probado, es l|8gico
suponer que la dentina hipocalcificada serd mas --
blanda que la bien adamantina.

Es obvio que cualquier factor que altera la-
calcificacion normal, como la deficiencia parati--
roide o el raquitismo puede producir hipocalcifica

L 4
cidn.
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HIPOPLASIA ADAMANTINA POR FACTORES AMBIENTALES.

Se realizaron muchos estudios experimentales
y clfnicos en el intento por determinar la causa y
la naturaleza de la hipoplasia adamantina por fac-
tores ambientales. Se sabe que una serie de dijfe-
rentes factores, cada uno de ellos capaz de lesio-
nar los ameloblastos, pueden dar origen a anoma- -
lfas. Ellos son los siguientes:

1) Deficiencias nutricionales (vitaminas A,-
c,D).

2) Enfermedades exantematicas (sarampidn, va
ricela, fiebre escarlatina).

3) Sifilis congénita.
4) Hipocalcenia.

5) Trauma natal, nacimiento prematuro, enfer
medades hemolfiticas por RH.

6) Infeccidén o trauma local.

7) Ingestién de substancias quimicas (princi
palmente fluoruros).

En la hipoplasia adamantina por factores am-
bientales leves puede haber Gnicamente algunos supr
cos, fosas y hendiduras en la superficie del esma]
te. Cuando la anomalia es mds marcada en el esmal
te presenta hileras de fosas profundas dispuestas-
horizontalmente a través de la superficie de los -
dientes. Puede haber una sola hilera de esas fosi
Ilas, o varias hileras que indicarfan que hubo una
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serie de lesiones. En los casos mls graves falta-
una parte considerable de esmalte, lo cual sugiere
un transtorno prolongado de la funcidn ameloblasti
ca.

La hipoplasia se produce Unicamente si la ~-
agresion ocurre mientras los dientes se estédn for-
mando, o mas especificamente, durante el periodo -
formativo del desarrollo del esmalte. Una vez cal
ci ficado el esmalte, no se producen esta clase de-

defectos.

Asi conociendo la cronologia de los dientes—
primarios y permanentes, es posible determinar el-
momento aproximado en que se produjo la agresidn.

HIPOPLASIA POR DEFICIENCIAS NUTRICIONALES Y FIE- -
BRES_EXANTEMATICAS.

Algunos estudios han demostrado que el raqui
tismo, cuando afecta al individuo durante la época
de la formacidn dentinaria, es la causa mds comin-
de hipoplasia del esmalte.

En general se considera que cualquier defi--
ciencia nutricional severa es potencialmente capaz
de producir hipoplasia del esmalte, dado que los -
ameloblastos, en la época de funcionamiento activo,
son células muy susceptibles a las alteraciones me
tabélicas. Siendo células epiteliales, dependen -
de un supliemento adecuado de vitamina A.
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La deficiencia de vitamina A’y C puede produ
cir hipoplasia dentaria. No ha sido posible deter
minar con certeza si existe una relacidn de causa-
efecto.

Algunos estudios indican que |las enfermeda--
des exanteméticas (sarampién, varicela y fiebre es
carlatina), cuando afectan al nifio durante la épo-
ca de formacidn de sus piezas dentarias, son causa
frecuente de hipoplasia.

Los estudios clinicos de la mayor parte de -
los casos de hipoplasia adamantina indicaron la in
cidencia sobre los dientes que se forman en el pri
mer afio de vida, aunque también afecta a los forma
dos algo mas tarde. Las piezas afectadas con ma--
yor frecuencia son los incisivos centrales y late-
rales, los caninos y premolares.

HIPOPLASIA ADAMANTINA POR SIFILIS CONGENITA.

La hipoplasia por sifilis congénita es produ
cida por Spirochaeta pallida o Treponema pal lidum.

Las lesiones infectantes de la sifilis co- -
rresponden a las etapas tempranas de la enfermedad:
el chancro, las formas himedas como las pdpulas, -
las placas mucosas bucales y el condi lema lateral-
de la etapa secundaria o de las recurrencias secun
darias. Las lesiones de la sifilis tardias no son
infecciosos, aln cuando existen dlceras en el exte
rior. Se transmite con mayor frecuencia por el --
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coito vy los besos, porque las lesiones infectantes
se encuentran mas cominmente en los genitales y en
la boca; practicamente no existe la transmisidn in
directa por objetos contaminados.

La hipoplasia se produce en los incisivos y-
los primeros molares permanentes superiores o infe
riores. Las piezas anteriores afectadas suelen --
ser denominadas “"dientes de Hutchinson”, mientras-
que los molares reciben el nombre de "molares - -
aframbuesados” (molares de Moon, molares de Four--

nier).

Es caracteristica la forma de destorni | lador
del incisivo central, aqui la superficie mesial y-
distal de la corona convergen hacia el borde inci-
sal del diente y no hacia el margen cervical. El-
boede incisal presenta una muesca. Los incisivos-
centrales y laterales inferiores pueden estar afec
tados aunque los incisivos laterales superiores --
pueden ser normales.

Las coronas de los primeros molares en la si
filis congénita son irregulares. El| esmalte de la
superficie oclusal y el tercio del diente se dispo
ne en masas aglomeradas de gldbulos y no en clspi-
des bien formadas. La corona es mas estrecha en -
la superficie oclusal que en el margen cervical.

No en todos los pacientes con sifilis congé-
nita se observan iguales caracteristicas dentales.
Asi mismo, a veces hay pacientes con dientes de --
Hutchinson, sin tener antecedentes de sifilis con=
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génita. Por ello no debemos apresurarnos a hacer-
el diagnéstico de sffilis, particularmente en au--
sencia de los otros componentes de la triada de -
Hutchinson.

HIPOPLASIA ADAMANTINA POR HIPOCALCEMIA.

La disminucién severa de los niveles de cal-
cio sanguineo pueden presentarse en diversas enfer
medades. Las més comunes son la deficiencia de vi
tamina Dy la deficiencia paratiroidea (teteania -
paratiropriva). Cuando el nivel de calcio en el -
suero desciende de 6 mgs. por 100 ml., a este ni--
vel puede producirse la hipoplasia adamantina en -
los dientes que se estadn desarrollando a un tiempo
normal. Este tipo de hipoplasia se presenta comin
mente en forma de pozos o fosillas y no difiere de
la generada por transtornos de la nutricion o en--
fermedades exanteméaticas.

HIPOPLASIA POR TRAUMATISMO NATAL.

Esta hipoplasia se produce en el esmalte co-
mo en la dentina, transtorno indicador de trauma--
tismo o modificacion del medio en el momento del -
nacimiento. En los nacimientos traumaticos la for
maci én del esmalte puede incluso cesar en ese mo--
mento.

En estudio clinico dié evidencia de que la -
hipoplasia adamantina es mucho mas comin en nifios-
de nacimiento prematuro que en criaturas nacidas -
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en término. En el mismo estudio también se centrd
la atencidén sobre la conocida pigmentacidén de los-
dientes de los nifios que tuvieron enfermedad hemo-
[itica por RH al nacer, quienes registraron hipo--
plasia adamantina.

Aunque la hipoplasia adamantina de dientes -
primarios afecta el esmalte formado después del na
cimiento, también se ve en el esmalte prenatal. -
En esos casos, la causa puede estar en un transtor
no gastrointestinal u otra enfermedad de |a madre.

HIPOPLASIA ADAMANTINA POR INFECCIONES O TRAUMA LO-
CAL.

En ciertas ocasiones se ve un tipo de hipo~-
plasia poco comin, cno mayor frecuencia en uno de-
los incisivos superiores permanentes o un premolar
superior o inferior. Hay todos los grados de hipo
plasia, desde la coloracion parda leve hasta las -
marcadas fosillas e irregularidades de la corona -
dental.

Estas piezas aisladas suelen ser denominadas
p

"dientes de Turner” y la anomalia se |lama "hipo--
plasia de Turner”.

Si un diente temporal tuviepra caries durante
el periodo en que se forma la corona del diente --
permanente sucesor, la infeccidn bacteriana de su-
tejido periapical podria alterar la capa ameloblés
tica del diente permanente y producir una corona -
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hipoplastica. La magnitud de esta hipoplasia de--
penderi de la intensidad de la infeccién, al grado
de afeccion del tejido y la fase de formacidn de -
la pieza permanente en el momento en que se produ-
ce la infeccibn.

Puede haber un tipo similar de hipoplasia --
después de un traumatismo en un diente primario, -
particularmente cuando ésta ha introducido en su -
alvéolo y ha lesionado el germen dental permanente.
Si éste se encuentra en formacidn la lesidn produ-
cida se manifiesta en una pigmentacidén amarillenta
o parduzca del esmalte, por lo comin en la superfi
cie vestibular, o como fosillas hipopléasticas.

El transtorno ocurre en la formacién de la -
matriz o en la calcificacidn, lo cual depende prin
cipalmente del periodo de formacion del diente en-
el momento de la lesidn.

HIPOPLASIA ADAMANTINA POR FLUORURO, ESMALTE VETEA-
DO.

El esmalte veteado es un tipo de hipoplasia-
adamantina. Esta lesidn presenta distribucion geo
grafica e incluso sugirieron que era el resultado-
de la presencia de alguna substancia en el agua de
consumo, después se comprobdé que el fluor era el -
agente causante.

Etiologia.

Ahora se sabe que la ingestib6n de agua pota-
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ble fluorada durante la formacién de los dientes -
puede dar por resultado el esmalte veteado. La in
tensidad de veteado aumenta con el incremento de -
la cantidad de fluoruros en el agua. De este modo,
habrd un veteado leve sin importancia clinica con-
niveles inferiores a 0.9 partes por millén de .- -
fluor en el agua, mientras que se hace progresiva-
mente evidente sobre ese nivel.

Patogenia.

Este tipo de hipoplasia se debe a un trans--
torno de los ameloblastos durante el periodo forma
tivo del desarrollo dental. Es posible que el pro
ducto celular, la matriz adamantina, sea defectuo-
sa o deficiente.

Algunas personas presentan método leve a pe-
sar de haber estado expuestos a concentraciones --
muy bajas de fluoruros.

Aspectos clinicos:

Segin el nivel de fluoruros en el agua de --
consumo, hay gran variedad de la intensidad del as
pecto de los dientes veteados, que van de:

1) Alteracjén di scutible que se caracteriza-
por un veteado o punteado blanco del es--
malte.

2) Alteraciones leves que se mani fiestan por
zonas opacas Y blancas que abarcan més de
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una superficie dental.

3) Alteraciones moderadas y avanzadas donde-
hay formaci6n de fosas y pigmentacién par
duzca de las superficies.

4) Aspecto corroido de los dientes.

Distribucién geografica.

El esmalte veteado ha sido registrado en mu-
chas partes del mundo, incltuida Europa, Africa, --
Asia, Rio Missisipi, Texas, etc.

Tratamiento.- Es frecuente que el esmalte ve
teado se pigmente y adquiera un color pardo desa--
gradable. Por razones estéticas, se establecid la
practica de blanquear los dientes afectados con al
gunas substancias como el perdxido de hidrdgeno. -
Esto suele ser eficaz, pero es preciso |levar a ca
"bo el procedimiento en forma periédica, pues los -
dientes siguen pigmentandose.
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Vil.- CONCLUSIONES.

El cirujano dentista debe tener los conoci=-
mientos necesarios para diagnosticar los diferen--
tes tipos de transtornos que se presentan en el de
sarrollo de los dientes, los cuales generalmente -
siguen cursos asintomaticos, salvo que existen des
gastes en la substancia dentaria seguida por ca- =
ries y proximidad pulpar.

Para evitar un gran nimero de fracasos nos -
valemos de otros métodos de exploracién clinica, -
como la radiografia.

Efi tratamiento de las alteraciones tiene mi-
ras hacia la prevencién de la pérdida de las subs-
tancias dentarias y mejorar el estado de la estéti
ca, la cual es de suma importancia, ya que general
mente todos los dientes afectados presentan un as-

pecto deplorable.

Invadi endo otras ramas de la odontologia, co
mo la exodoncia, rara vez estd indicada la extrac-
cidén, pero cuando ésta llega a realizarse debemos-
colocar la restauracién protética adecuada al caso,
para devolver a la boca sus funciones normales y -
su aspecto agradable.
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