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RESUMEN

El presente caso clinico trata de un paciente de veinte y cinco afios que acude a la
consulta refiriendo que le erupcionaron dientes adicionales en la arcada inferior
hace cuatro afios comprometiendo su estética, problema que ha afectado
previamente a familiares cercanos. Verificamos la presencia de cuatro dientes
supernumerarios a nivel de premolares mandibulares los cuales decidimos extraer.
En el acto quirurgico, tuvimos una complicacion de luxacion lateral del diente 4.5
que resolvimos con una férula semirrigida. Finalmente se obtuvo una completa
cicatrizacion de tejidos blandos, ausencia de movilidad del diente luxado y
preservacion del ligamento periodontal. Se realizaron a la par tratamientos de

operatoria dental.




ABSTRACT

The current clinic case makes reference to a twenty five year old patient who
consults about additional teeth that have had sprouted from his lower maxilla four
years ago affecting his appearance, issue that had affected his related before. We
verified the presence of four premolar adjacent supernumerary teeth which were
decided to extract. During the procedure, it was produced the lateral dislocation of
the 4.5 tooth which was solved with a semi-rigid ferule. At last we achieved a fully
soft tissue healing, retrieval of the dislocated tooth and conservation of the

periodontal ligament. At the same time dental surgery was executed.
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1. Introduccidn

La hiperdoncia es una anomalia dentaria de causa desconocida, caracterizada por el
aumento en el namero de dientes, 20 en denticion temporal y 32 en denticion
permanente. También podria citarse que los dientes supernumerarios son aquellos
que exceden el nimero considerado normal de dientes. La prevalencia de dientes
supernumerarios oscila entre 0,1% y 3,6% en todo el mundo y es méas frecuente

encontrarlos en hombres, en la denticion permanente y en el maxilar superior.

Pueden presentarse unilaterales, bilaterales, Unicos, mdaltiples, erupcionados o
retenidos. Se pueden observar en cualquier lugar; en el maxilar los méas frecuentes
son los mesiodens que se ubican en linea media de la zona anterior, seguido por los
cuartos molares que se ubican posteriores a los terceros molares, llamandoselos
distodens; los paramolares y caninos son los menos frecuentes en maxilar. En la

mandibula los mas frecuentes son los premolares suplementarios.

En cuanto a la etiologia que aun es desconocida, se plantean distintas ideas como
una hiperactividad de células epiteliales embrionarias, remanecientes de la lamina
dentaria que proliferan excesivamente y finalmente Brook en 1974 propuso que la
presencia de dientes supernumerarios se debia a una combinacién de factores

genéticos y ambientales.

El tratamiento para los dientes supernumerarios depende del tipo y la posicion, asi
como su relacion con los dientes adyacentes. La extirpacion quirtrgica inmediata
de este se indica cuando hay interferencia con el tratamiento de ortodoncia, en casos
de que se haya visto afectada la erupcion del diente adyacente o cuando ha ocurrido
la erupcion espontanea de los dientes supernumerarios fuera de arcada o
antiestéticos. Se decide extirparlos porque pueden ocasionar apifiamiento dental,
reabsorciones radiculares y en algunos casos se pueden formar quistes dentigeros

en los foliculos de los dientes no erupcionados.

Al hablar de una edad Optima para realizar el tratamiento quirdrgico, algunos
autores consideran esperar hasta los 10 — 12 afios para evitar complicaciones con

los dientes adyacentes, y otros autores prefieren la extraccion temprana de dichos
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dientes porque dicese que no interfiere o afecta a la fuerza eruptiva ni al desarrollo

radicular de los dientes adyacentes.

1.1. Planteamiento del problema

Rehabilitacion odontoldgica integral a un paciente que presenta cuatro dientes
suplementarios, debido a causas aparentemente genéticas. Se requerira de la
extirpacion quirurgica de dientes y posterior colocacién de ortodoncia fija para asi

devolver funcion y estética al paciente.

1.2. Justificaciéon

Se realizara exodoncias de los dientes supernumerarios con el fin de encaminar al

paciente a una oclusion ideal con la ayuda de ortodoncia fija post quirdrgica.

El manejo de los tejidos tanto duros como blandos, debe ser muy minucioso puesto
que los dientes suplementarios estan ocupando un lugar anatbmicamente incorrecto
dentro de la boca, ya que puede afectar a tejidos vecinos; ademas se debe tener en
cuenta un exhaustivo andlisis de los exdmenes complementarios como las
radiografias y la tomografia para estudiar limites y relaciones anatémicos a los
dientes supernumerarios, descartar patologias como quistes o tumores y valorar la

dificultad del caso.

El profesional debe aplicar un diagndstico y plan de tratamiento adecuados para el
paciente; en este caso el procedimiento a realizar busca devolver estética y funcion
con una técnica de exodoncia minimamente invasiva para obtener un post
quirtrgico menos traumatico, y sin presencia de complicaciones; de este modo las
arcadas dentales, sus tejidos duros y blandos, estaran aptos para recibir tratamiento

de ortodoncia fija.

11

——
| —



1.3. Objetivos

General

Obtener una rehabilitacion odontoldgica integral para brindar al paciente funcion,
estética y un ambiente bucal ideal para posterior colocacién de ortodoncia fija.

Especificos
e Evitar la reabsorcion radicular de los dientes vecinos afectados por los

supernumerarios

e Proporcionar a los maxilares una correcta relacion vertical, anteroposterior
y transversal; posterior colocacion de ortodoncia fija y de esta forma
mejorar funcidn en el paciente.

e Evitar problemas periodontales

12
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2. Marco tedrico

2.1. Odontogénesis

Es relevante conocer acerca de la odontogénesis en el ser humano, ya que el
presente caso clinico describe la presencia de dientes supernumerarios; patologia
que se origina embrionariamente. Para comprender las posibles etiologias descritas,

es esencial partir de lo normal para entender lo patolégico.

La especie humana es difiodonta, pues presenta dos tipos de denticiones en el
transcurso de la vida, que normalmente incluyen 20 dientes primarios y 32
permanentes, los cuales se desarrollan a partir de la interaccion entre las células

ectodérmicas basales y las células mesengquimatosas subyacentes. (Chiego, 2014)

Como consecuencia de una actividad proliferativa intensa y localizada, en la octava
semana de vida intrauterina, se forman 10 crecimientos epiteliales dentro del
ectomesénquima de cada maxilar, correspondiente a 20 dientes deciduos. De esta
l&mina, también se originan los 32 gérmenes de la denticién permanente alrededor

del quinto mes de gestacion. (Ferraris, 2009)

Los dientes se desarrollan a partir de brotes epiteliales que, normalmente, empiezan
a formarse en la porcion anterior de los maxilares y luego avanzan en direccion
posterior. En la formacién de los dientes participan dos capas germinativas: el
epitelio ectodérmico, que origina el esmalte, y el ectomesénquima que forma los
tejidos restantes (complejo dentinopulpar, cemento, ligamento periodontal y hueso
alveolar) (Ferraris, 2009)

2.1.1. Etapas iniciales de la odontogénesis

Invaginacion

“Se inicia como una gemacién de la capa celular basal situada encima de cada
localizacion especifica donde apareceran los dientes. La yema epitelial se alarga
para dar lugar a una estructura tubular sélida que penetra en el tejido conjuntivo,

proceso conocido como invaginacion (llustracion 1-A), esta estructura se denomina
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lamina dental y es la fuente de toda la futura actividad y diferenciacion de la

denticién durante su desarrollo” (Sapp, 2008)

(A) (B) (©) (D)

lustracion 1: Etapas iniciales de la odontogénesis. (A) Invaginacion (B) Estadio de caperuza o casquete (C)
Estadio de campana temprano (D) Estadio de campana tardio

Estadio de caperuza o casquete
Alrededor de la novena semana, la invaginacion alcanza la profundidad adecuada y

las células basales del extremo de la lamina dental, aumenta de tamafio y forma una
concavidad. Esta estructura en forma de casquete, representa el estadio de caperuza.
(lustracion 1-B) (Sapp, 2008)

Su concavidad central encierra una pequefia porcion del ectomesénquima que lo
rodea; es la futura papila dentaria que dard origen al complejo dentinopulpar.
Histologicamente se pueden distinguir las siguientes estructuras en el 6rgano del

esmalte (Ferraris, 2009):

a. Epitelio externo del esmalte: capa superior, de células cuboideas bajas,
unidas a la lamina dental por una porcion del epitelio. (Ferraris, 2009)

b. Epitelio interno del esmalte: capa interior del epitelio, se encuentra en la
concavidad, compuesto por un epitelio simple de células cilindricas bajas.
Estas células aumentaran en altura y se diferenciaran en ameloblastos
durante la fase de campana. (Ferraris, 2009)

c. Reticulo estrellado: se encuentra entre ambos epitelios, por aumento de
liquido intercelular. Constituido por células estrelladas que se anastomosan
mediante desmosomas, formando un reticulo. (Ferraris, 2009)

14
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Tenemos en la etapa de casquete tres estructuras embrionarias fundamentales para

el desarrollo dentario (Ferraris, 2009):

1. Organo del esmalte. Origen: ectodermo
a. Epitelio dental externo
b. Reticulo estrellado
c. Epitelio dental interno o preameloblastico
2. Esbozo de papila dentaria. Origen: ectomesénquima

3. Esbozo de saco o foliculo dentario. Origen: ectomesenquima

Estadio de campana temprano
Dada entre las catorce a dieciocho semanas de vida intrauterina. Se destaca la

invaginacion del epitelio dental interno, que adquiere aspecto de una campana. Las
células del érgano del esmalte se determinan por la forma del diente que crean.
(Chiego, 2014)

L
Vo, 0.)-?,

llustracion 2: Estadio de campana. Tomado de: (Chiego, 2014)

A nivel de epitelio externo del esmalte, en su proximidad al epitelio interno, y en el
reticulo estrellado se han localizado los posibles nichos de células madre. El tejido
conectivo embrionario o mesénguima que hay en el interior de la concavidad, por
influencia del epitelio proliferativo se condensa por division celular y aparicion
activa de capilares, dando lugar a la papila dentaria; futura formadora del complejo
dentinopulpar. (Ferraris, 2009)

La papila se encuentra separada del epitelio interno del 6rgano del esmalte por una
membrana basal, que representa la localizacion de la futura conexién

amelodentinaria. El tejido mesenquimatico que se encuentra fuera del casquete, se
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condensa volviéndose fibrilar y forma el foliculo dental o saco dentario primitivo.
El 6rgano del esmalte, la papila y el saco constituyen en conjunto el germen
dentario. (Ferraris, 2009)

El foliculo dental permanece alrededor del diente hasta cuando erupciona, la parte
coronaria de este foliculo se convierte en borde libre de la encia y la parte radicular

se convierte en ligamento periodontal. (Sapp, 2008)

Estadio de campana tardio
La capa de células del epitelio interno del esmalte, se alargan y se organizan en

empalizada (llustracion 1-D), el nucleo de las células migran de la membrana basal
(polarizacion inversa), caracterizando este proceso como el paso de ser células a

ameloblastos presecretorios. (Sapp, 2008)

El proceso de polarizacion inversa induce a que las células de la papila dentaria que
aun son indiferenciadas, se conviertan en odontoblastos presecretorios,
organizandose en empalizada contra la membrana basal opuestos a los ameloblastos
presecretorios. Cuando los odontoblastos estan madurando, estimulan a que los
odontoblastos segreguen matriz de dentina y al mismo tiempo, comienza el depdsito

de la matriz del esmalte. (Sapp, 2008)

Cuando se han aposicionado varias capas de dentina, los ameloblastos ya
diferenciados depositan una matriz de esmalte. Cabe recalcar que la dentinogénesis
siempre se produce antes de la Amelogénesis. (Chiego, 2014) Ya diferenciado el
organo del esmalte, la ldmina dentaria realiza autolisis para degenerarse y
desaparecer en la parte anterior de la boca, pero permanece de manera activa en la
region posterior durante algunos afnos. (Chiego, 2014) La degeneracion de la lamina
dental, deja pequefios islotes de células del epitelio en el tejido conjuntivo, llamados
restos de la lamina dental o restos de Serres. (Sapp, 2008)

Dentro del periodo de campana se determina también la morfologia de la corona y
da lugar al namero, forma y distribucion de las cuspides del diente que se va a
formar. En conclusion, el patron coronario se instaura antes de iniciar la aposicion

y mineralizacion de tejidos dentales. (Chiego, 2014)
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2.1.2. Etapas tardias de la odontogénesis

Formacion de la raiz

Ya con la forma especifica de la corona del diente, el epitelio externo del 6rgano
del esmalte con forma de campana, se alarga y da la longitud y forma de las raices
del diente. Este mismo epitelio forma la vaina radicular de Hertwig, la cual es una
membrana transitoria delgada, que induce la formacién de odontoblastos para
constituir la raiz del diente. Una vez terminada la formacion de la raiz, dicha vaina
empieza a degradarse, dando paso a que el foliculo dental adyacente a la raiz, tome
contacto con la dentina que se formd. Esta misma dentina estimula a las células del
tejido conjuntivo del foliculo para que se diferencien en Cementoblastos, que
posteriormente formaran cemento. llustracion 3 A-B (Sapp, 2008)

(A) (B) (€

llustracion 3: Etapas tardias de la odontogénesis (A) Formacion de corona y restos de Idmina dental (B)
Formacidn de la raiz (C) Formacion completa del diente y restos de Mallasez. Tomado de: (Sapp, 2008)

Formacidn completa del diente previo a la erupcion
El cemento formado ancla las fibras de coladgeno del foliculo dental y ligamento

periodontal a la raiz del diente. Los restos que deja la vaina radicular de Hertwig se
denominan restos de Mallasez y permanecen en el ligamento periodontal ya

terminada la formacidn del diente (llustracion 3-C). (Sapp, 2008)
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2.2. Morfologia dental

En el capitulo a continuacidon se hablard acerca de los tipos de denticién que
presentan los seres humanos, la anatomia dental particular de cada uno y sus partes

y comprender mejor el desarrollo del caso clinico en el capitulo 3.

El ser humano se singulariza por tener dos tipos de denticiones, una decidua y una
permanente. La denticion primaria se desarrolla en la primera infancia, esta
compuesta por 20 dientes, que a su vez se distribuyen en 4 incisivos, dos caninos y
dos molares. Y la denticiébn permanente se caracteriza porque sus dientes son
mayores en nimero ya que se afiaden tres dientes mas por cada hemiarcada: dos
premolares (primero y segundo) y un tercer molar, llegando a ser 32 dientes

permanentes. (Ferraris, 2009)
Existen tres etapas dentro de la denticion de los seres humanos:

1. Denticion primaria: comprende desde los 6 meses de edad hasta los 6 afios,
posteriormente se empieza el recambio de dientes deciduos mediante
reabsorcion radicular

2. Denticion mixta: periodo entre los 6 y 12 afios de edad. Se puede observar
tanto dientes temporales como permanentes

3. Denticion permanente: existente a partir de los 12 afios hasta la muerte,

puede variar en caso de pérdidas dentales.

Cada diente se desarrolla y crece como una unidad diferente anatdmicamente, sin

embargo el proceso de desarrollo es para todos los dientes similar.

De igual manera, su anatomia es muy parecida en cuanto a su composicion, lo tnico
que cambia es la forma de cada diente. A continuacion se numera y detalla

brevemente cada estructura;
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llustracion 4: Estructuras anatémicas del diente. Tomado de: (Ferraris, 2009)

2.2.1. Esmalte

“Es el tejido biologico mas duro del organismo” (Chiego, 2014) aquel que esta
revistiendo la corona del diente, es la parte del diente que esta en contacto con el
ambiente bucal y tiene la capacidad de resistir fuerzas masticatorias sin fracturarse
en condiciones normales. Sin embargo, al ser muy duro, también puede ser

quebradizo en situaciones como caries subyacente en dentina. (Chiego, 2014)

El esmalte esta constituido por 96% de matriz inorganica (cristales de
hidroxiapatita), 3% de agua y 0,36% - 1% de matriz organica (proteinas no

colagenas y polisacaridos) (Ferraris, 2009)

Conexion amelodentinaria: aquella linea de relacion entre el esmalte y la dentina,
su origen se da en estadios iniciales de la morfogénesis dental e indica la ubicacion
de la lamina basal entre odontoblastos y ameloblastos antes del inicio de la
mineralizacion de cada estructura. Clinicamente esta conexion describe una
frontera morfoldgica importante y funcional en relacion al progreso del proceso

carioso y episodios de sensibilidad dental. (Ferraris, 2009) (llustracion 4)

llustracion 5: Conexién amelodentinaria. Tomada de: (Ferraris, 2009)
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2.2.2. Dentina

“La dentina es un tejido vivo y sensible no expuesto normalmente al ambiente
bucal. La dentina de la raiz esta cubierta por cemento y la dentina de la corona esta

cubierta por esmalte” (Chiego, 2014)

Estd compuesta quimicamente por 70% de materia inorganica (cristales de
hidroxiapatita), 18% de materia organica (principalmente fibras colagenas) y 12%
de agua. (Ferraris, 2009)

2.2.3. Pulpa Dental

Tejido mas interno del diente, que contiene terminaciones nerviosas encerradas
dentro de la dentina, nervios y vasos sanguineos. Compuesta por pulpa coronal
(sigue la forma del contorno de la superficie externa del diente) y radicular (desde
la regidn cervical al apice, varia su nimero segun la cantidad de raices de cada
diente). (Chiego, 2014)

2.2.4. Cemento

Es una estructura del diente que esta cubriendo a la dentina en la porcion radicular
desde el cuello hasta el &pice, su composicion quimica y fisica es parecida a la del
hueso. Ambos estan brindando anclaje a las fibras del ligamento periodontal. El
cemento carece de inervacion e irrigacion y no tiene la caracteristica de ser

remodelado. (Ferraris, 2009)

2.2.5. Ligamento periodontal
Tejido conectivo fibroso entre la raiz y el hueso alveolar que cubre la raiz de cada

diente, esta conectado con la encia y su funcion principalmente es ser soporte de
los dientes, brindar nutricion y ser receptor sensorial propioceptivo para transmitir
los impulsos nerviosos y controlar la oclusién, junto con su posicién mandibular

correcta. (Ferraris, 2009)
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Componentes estructurales del ligamento periodontal
Fibras (llustracion 6)

Gingivales libres: originados en la regién cervical en la superficie del
cemento y terminan en el interior de la encia libre. (Chiego, 2014)
Gingivales adheridas: desde la cresta alveolar hacia la encia adherida.
(Chiego, 2014)

Circulares o circunferenciales: alrededor del cuello del diente, actua en
contra del desplazamiento gingival (Chiego, 2014)

De la cresta alveolar: se inicia en el cemento cervical hacia la cresta alveolar.
(Chiego, 2014)

Transeptales: desde la region cervical de cada corona hasta caras mesiales
y distales de los adyacentes. (Chiego, 2014)

Dentoalveolares de la cresta alveolar: desde cervical hasta la cresta alveolar
Dentoalveolares de fibras horizontales: porcion media de la raiz desde el
cemento hacia el hueso alveolar. (Chiego, 2014)

Dentoalveolares de fibras oblicuas: desde encima de zona apical
ascendiendo hasta el hueso alveolar. (Chiego, 2014)

Dentoalveolares de fibras apicales: desde apice de los dientes hasta hueso
alveolar adyacente. (Chiego, 2014)

Dentoalveolares interradiculares: entre las raices de los dientes
multirradiculares (Chiego, 2014)

Vestibulolingual Mesiodistal

Grupo
circular

Grupo
dentogingival

Grupo
dentoperidstico

Grupo
alveologingival

1. Apical

2. Oblicuo

3. Horizontal

4. Cresta alveolar
5. Transeptal

6. Grupo gingival

Hueso
alveolar

llustracion 6: Fibras de ligamento periodontal. Tomadas de: (Chiego, 2014)
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Células

Fibroblastos: los mas numerosos en el ligamento, forman nuevas fibras de
manera rapida en caso de ser necesario y destruyen aquellas deterioradas.
(Chiego, 2014)

Osteoblastos: a lo largo del hueso alveolar, encargado de renovar hueso
constantemente. (Chiego, 2014)

Cementoblastos: en la superficie del cemento, actGan en movimientos
dentales, problemas oclusales para renovarse constantemente, a medida que
se aposicionan nuevas fibras principales. (Chiego, 2014)

Macrofagos: actividad fagocitaria al capturar bacterias, células muertas y
cuerpos extrafios. (Chiego, 2014)

Osteoclastos: en movilidad dental y enfermedad periodontal, actuando en
la reabsorcion dsea (Chiego, 2014)

Restos epiteliales: masas de cuatro a seis células epiteliales en reposo,
proliferacion o degeneracion. (Chiego, 2014)

Tejido intercelular: producto de las celulas de ligamento, agua,

proteoglucanos y glicoproteinas (Chiego, 2014)

Funciones del ligamento periodontal
Soporte: poseen un sistema eficaz para compensar las fuerzas masticatorias y evitar

la caida

del diente. (Chiego, 2014)

Sensitiva: inervacion abundante, capaces de reconocer cualquier movimiento y se

envian sefiales informando al aparto masticatorio, ATM y musculos masticadores.

(Chiego

, 2014)

Nutritiva: paso de nutrientes para vitalidad de ligamento, cemento y hueso alveolar

por medio de los vasos sanguineos presentes. (Chiego, 2014)

Mantenimiento: actua en el mantenimiento de todo el aparato masticatorio, al ser

un tejido que cicatriza facilmente, siempre y cuando se mantenga en dptimas
condiciones. (Chiego, 2014)
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2.2.6. Hueso alveolar
Son llamados procesos alveolares o apdfisis alveolares, es participe en maxilar

superior e inferior. Se determina esta estructura aquel hueso que rodea y contiene
los alveolos dentarios, los cuales albergan las raices de los dientes. Se afirma que
el proceso alveolar es una estructura al servicio del diente porque se forma con él
mientras se forma, lo sostiene mientras trabaja y desaparece con él cuando el diente

se pierde. (Ferraris, 2009)

2.3. Dientes supernumerarios

2.3.1. Definicién

El diente supernumerario es un germen dentario eumarfico o dismorfico en nimero

exagerado sobre la arcada dental mandibular o maxilar. (Canut, 1988)

La hiperodoncia es una irregularidad de origen desconocido, que presenta un
incremento en el numero de dientes, es decir, cuando existen méas de 20 dientes
deciduales y mas de 32 permanentes (Dominguez et al, 1995; Pefiarrocha et al,
2003; Gay Escoda & Berini Aytés, 2004)

2.3.2. Etiologia

Para Canut (1988), la etiologia no esta idoneamente aclarada, aunque algunos

mecanismos han sido comprometidos como posible etiologia de hiperodoncia:

e Hiperactividad localizada de la lamina dental epitelial (Canut, 1988)

e Dicotomia de los gérmenes dentales, que ha sido demostrada
experimentalmente mediante cultivos in vitro de gérmenes dentales
divididos (Canut, 1988)

e Anomalias del desarrollo: es evidente la alta incidencia de dientes
supernumerarios que se analizan en casos de labio leporino, fisura palatina

y disostosis cleidocraneal (Canut, 1988)
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En 2005, Khalaf y cols sugieren que la etiologia es multifactorial, en la cual se

asocian factores genéticos y ambientales.

Se afiaden otros posibles factores o causas relacionadas a la etiologia de esta

anomalia:

o La herencia, examinada en familias con propension a la hiperdoncia y, en
virtud de esta tendencia se habla de un gen recesivo asociado al cromosoma
X; por eso la prevalencia mayor en hombres. (Desairs RS, 1998) en el cual
se enfocara este trabajo.

o Lateoria filogenética como un retroceso a los antropoides que poseian una
formula dental con aumento en el nimero de dientes. (Seddon RP, 1997)

o Presencia de dientes supernumerarios descubiertos en ciertos sindromes
como son: Apert, displasia cleido craneal o enfermedad de Crouzon, labio
y paladar hendidos, sindrome de Down, sindrome de Gardner, sindrome de
Hallermann-Streiff, sindrome bocofaciodigital tipo I, sindrome del
leopardo, sindrome trico-rino-falangico, sindrome de Ellis van Creveld,
sindrome de Ehlers-Danlos tipo Ill, sindrome de Fabry, sindrome de
Zimmerman — Laband, sindrome de Larsen y sindrome de fibromatosis
hereditaria asociada con la pérdida auditiva y dientes supernumerarios.
Cada uno de ellos con sus manifestaciones, signos y sintomas

caracteristicos. (Ballesteros, 2005)

Otra teoria indica que los dientes supernumerarios siguen un patrén no-mendeliano
simple, pero abundantes casos reportados proponen una tendencia familiar.
(Hachity, Bonilla, Vasquez, Peral , & Arenas, 2012)

2.3.3. Epidemiologia

Lamentablemente en nuestro pais no se han desarrollado estudios y por tanto, existe
ausencia de estadisticas epidemioldgicas que nos den una vision de la realidad
acerca de la incidencia de dientes supernumerarios. En la revision bibliogréfica

descrita a continuacion, se tomaron datos epidemioldgicos de otros paises como
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Esparia, Chile, Colombia, Brasil y Venezuela, con el fin de tener una perspectiva

amplia del tema.

En Espafa, Canut (1998) describe que la frecuencia de dientes supernumerarios
fluctta entre 0,1% y 3,6% en dientes permanentes, y de 0,2% a 1,9% en denticion

primaria.

En un 30% de la incidencia en dientes deciduos, se ve asociado de hiperodoncias
en la denticion permanente. (Di Santi & Betancourt, 2007) Los hombres son con
mayor frecuencia afectados en proporcion de 2 a 1 en relacion a las mujeres.
(Romero & Solares, 2004)

El mesiodens es el tipo mas comin de diente supernumerario, simbolizando el 83%
de los casos, el segundo mas frecuente, se lo considera al incisivo y el tercero, a los
premolares. Existen distintos porcentajes que se han ido estableciendo con el paso
de los afios y las investigaciones epidemioldgicas, éstos se muestran en la
ilustracién 7. (Alves, De Olivieira, & Olave, 2011)

Celikoglu et al, 2010

Ferres-Padroé et al, 2009

Esenlik et a/, 2009 & MESIODENS
? Leco Berrocal etal, 2007 & PREMOLAR
E Fernandez-Montenegro et al, 2006 < DISTOMOLAR
Salcido-Garcia et al, 2004 “PARAMOLAR
Rajab & Ramdan, 2002 INCISIVO
“ CANINO

Primo et al., 1997

0% 20% 40% 60% 80% 100%
PORCENTAJE

llustracion 7: Porcentajes de supernumerarios obtenidos por distintos autores. Tomado de: (Alves, De
Olivieira, & Olave, 2011)

Alves y De Olivieira (como se citd en Rajab y Hamdan et al) sefialan que la

presencia de dientes supernumerarios bilaterales puede variar entre 18,4 y 29,3%.
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La frecuencia de dientes supernumerarios simples se encuentra entre 72,1% y 86%.
(Alves, De Olivieira, & Olave, 2011)

Solamente entre el 7 y 20% de dientes supernumerarios logra persistir en la arcada
dentaria sin provocar complicaciones clinicas. Ademas son dientes unicos entre el
76y 86%, del 12 al 23% dos dientes y tres 0 mas en menos del 1% de las ocasiones.
(Hachity, Bonilla, Vasquez, Peral , & Arenas, 2012)

2.3.4. Clasificacion

Se describen distintos tipos de clasificacion para dientes supernumerarios:

a) En relacién con la erupcion en las arcadas dentales

- Predeciduos, precedente a la erupcion de los dientes temporales (Hachity,
Bonilla, Vasquez, Peral , & Arenas, 2012)

- Similares a los definitivos, mayor porcentaje de los dientes
supernumerarios (Hachity, Bonilla, Vasquez, Peral , & Arenas, 2012)

- Subsiguientes a los permanentes, implica a los supernumerarios que se
encuentran en region premolar. (Hachity, Bonilla, Vasquez, Peral , &
Arenas, 2012)

b) En relacion a la morfologia (Porras, 2009)

- Conoide: mas frecuente en la denticion permanente, se encuentra en mayor
porcentaje dentro de la clasificacion y se presenta como un diente pequefio
con raiz conica. El diente conoide mas usual es el mesiodens (diente
localizado en la linea media anatdmica maxilar, entre incisivos centrales)
(Porras, 2009)

- Tubercular: presenta mas de una cuspide y puede ser invaginado.
Frecuentemente estdn en pares, fusionados o con concrescencia, su
localizacion mas comun es en palatino. (Porras, 2009)

- Suplemental: también se lo llama eumorfico, posee tamafio y anatomia
normal, puede presentar invaginaciones. Mas habitual en premolares.
(Porras, 2009)
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- Mixto u odontoma: existe tanto el odontoma compuesto, en donde puede
diferenciarse pequefios microdientes en grupos de entre 5 a 20 hasta 30
pequefios dientes; y el odontoma complejo, que son aglomeraciones

dentales donde no se puede diferenciar nada. (Porras, 2009)

c) Enrelaciéon a la posicion (Ballesteros, 2005)

- Mesiodens: diente conoide localizado entre incisivos centrales superiores
(linea media anatomica maxilar), pueden encontrarse retenidos (vertical,
invertido u horizontal) o erupcionados, pueden ser Unicos o dobles y en
ocasiones erupcionar ectopicamente como en el piso nasal

- Peridens o paramolar: diente pequefio que esta erupcionado entre los
dientes posteriores.

- Distomolar: presente por detras de los terceros molares

- Parapremolar: premolar duplicado

d) En relaciéon al vinculo con el medio ambiente
- Retenidos

- Erupcionados

2.3.5. Diagnéstico

Los dientes supernumerarios pueden ser encontrados en un examen clinico de
rutina. Clinicamente se puede pensar que estan retenidos cuando hay una demora
en la erupcion con los demé&s dientes, cuando el diente permanente estd
malposicionado, giroversionado, con diastemas, entre otros. (Colombo & Quiroz,
2013)

Muchos de ellos son asintomaéticos, por lo cual el diagndstico se suele obtener
mediante radiografias panoramicas, periapicales u oclusales para conocer el tipo de
diente supernumerario y su localizacion; sin embargo la ubicacion tridimensional y
morfologia exacta Unicamente la brinda la tomografia computarizada. (Di Santi &
Betancourt, 2007)
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2.3.6. Diagnéstico Diferencial
Generalmente los dientes supernumerarios son eumorficos, sin embargo los

heteromdrficos e incluidos se observan en las radiografias como sombras

radiopacas que pueden ser mal interpretadas al no tener adestramiento para un buen

ojo clinico, creyendo que son patologias que radiograficamente se ven similares
(Guy & Berini, 2004):

Odontoma: tumor odontogénico con mas incidencia. Forma y localizacion
muy parecidas a diente supernumerario. Podrian coexistir en algunos casos,
como en el sindrome de Gardner; el odontoma puede ubicarse en zonas
anteriores en formas reconocibles de dientes (compuesto) o en zonas
posteriores como una masa nudosa sélida (complejo) (Guy & Berini, 2004).
Contiene esmalte, dentina, pulpa y cemento pudiendo contener desde 2 o0 3
hasta 30 microdientes (Sapp, 2008)

llustracion 8: Odontoma compuesto. Tomada de
(Lucas & Sdanchez, 2011)

Cementoblastoma: lesiones intradseas benignas, dolor al aplicar presion,
presentes en pacientes jovenes. Su tamafio es mayor a 2cm, continuo al
cemento radicular de un molar. Radiograficamente redondeado con

radiotransparencia central definida. (Regezi & Sciubba, 2000)
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llustracion 9: Cementoblastoma. Tomado de: (Regezi & Sciubba, 2000)

Osteoblastoma: lesion intradsea benigna redondeada y bien delimitada.
Presentes en pacientes jovenes, producen tumefaccion y dolor al aplicar
presion, miden mas de 2 centimetros. Radiograficamente son radiopacos con

una zona radioldcida central bien definida. (Sapp, 2008)

llustracion 10: Osteoblastoma de mandibula. Tomado de: (Regezi & Sciubba, 2000)

Fibroma cemento osificante: “lesion intradsea expansiva de los maxilares,
bien delimitada y encapsulada, constituida por tejido fibroso celular, que
contiene calcificaciones esféricas u estructuras éseas irregulares, orientadas
al azar” (Sapp, 2008) radioldgicamente se observan lesion radiollcida en
etapas tempranas, que van aposicionando lesiones radiopacas cuando
aumentan de tamarfio, convirtiéndose en una lesién casi radiopaca con un

estrecho borde radioldcido. (Sapp, 2008)

llustracion 11: Fibroma cemento osificante. Tomado de: (Sapp, 2008)
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- Fibroodontoma ameloblastico: tumor odontégeno benigno, predominante en
nifios y adultos jovenes. Es caracteristico por su localizacién en la region
molar, aunque puede localizarse en cualquier otra area. Radiograficamente se
presenta una lesién combinada radiollcido - radiopaco por la presencia de un
odontoma dentro de él. (Regezi & Sciubba, 2000)

llustracion 12: Fibrodontoma de cuerpo y rama mandibular en nifio de 11 afios. Tomado de: (Regezi &
Sciubba, 2000)

2.3.7. Tratamiento
El tratamiento que la odontologia preventiva plantea, es la enucleacion antes de la
aparicion de sus complicaciones; pero es indispensable la indagacién radiogréafica

minuciosa antes de cualquier procedimiento quirargico. (Porras, 2009)

Se encuentran dos escuelas en relacion al momento de intervencion Optimo
(Hachity, Bonilla, Vasquez, Peral , & Arenas, 2012):

- Inmediata: cuando hay dafio en el diente adyacente, produciendo
desvitalizacion

- Retrasada: cuando existe pérdida de erupcién del diente adyacente, pérdida
de espacio en la arcada, linea media desviada. Se ayuda a la erupcién con

ortodoncia y cirugia oral
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2.3.8. Premolares supernumerarios

“La presencia de premolares supernumerarios es mas frecuente de lo que se ha
estimado; representan entre el 8% y 9,1% de todos los premolares supernumerarios.
Se ha establecido que el 75% de estos dientes estan impactados o sin erupcionar y

generalmente permanecen asintomaticos” (Hernandez & Soto, 2004)

Son mas comunes en la mandibula y en su gran mayoria son suplementarios, sin
embargo en ciertos casos son mas pequefios. De la poblacion general, estan
afectados entre 0,09% y 0,64%. Suelen aparecer hasta 11 afios después de que
aparecieron los premolares no supernumerarios o propios de la denticién normal.

Con mayor frecuencia aparecen por lingual o palatino. (Hernandez & Soto, 2004)

Su etiologia es a partir de una extensién irregular de la lamina dental, apareciendo
por lingual de ésta luego de la formacion de los foliculos primarios y permanentes.
De este modo se entenderia el retraso de la formacion de las raices de los premolares

supernumerarios. (Hernandez & Soto, 2004)

Las complicaciones van desde la reabsorcion de los dientes comprometidos hasta
el desarrollo de quistes dentigeros y oclusion anormal. El tratamiento indicado en
estos casos, es la remocidn quirdrgica, eligiendo el momento mas propicio para no
dafiar las estructuras adyacentes, en caso de que se presente algun riesgo y no
puedan ser extirpados, el monitoreo radiografico y clinico es la conducta a seguir.
(Hernandez & Soto, 2004)
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2.4, Genética

En base a las causas que se mencioné en el presente trabajo dentro de etiologia de
dientes supernumerarios que cita: “La herencia, examinada en familias con
propension a la hiperdoncia y, en virtud de esta tendencia se habla de un gen
recesivo asociado al cromosoma X; por eso la prevalencia mayor en hombres”.
(Desairs RS, 1998)

2.4.1. Generalidades
A continuacion se describiran ciertos términos usados en genética para comprender

mejor los temas tratados dentro de este capitulo.

Genética
Es la ciencia de la herencia y las bases hereditarias de los organismos, deriva del

griego génesis que significa origen. (Passarge, 2004)

Gen
Son unidades de ADN cromosomico necesarios para producir un producto

funcional genéticamente. (Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008), también

denominada una unidad simple de material hereditario (Passarge, 2004)

Haploide
“Se refiere a células u organismos con un solo juego de cromosomas; los gametos

son haploides” (Passarge, 2004)

Diploide
“Células u organismos que poseen dos juegos de cromosomas homoélogos, uno

proveniente del padre (paterno) y otro de la madre (materno)” (Passarge, 2004)

Alelo
Cada una de las alternativas de un gen en un locus génico determinado (Passarge,

2004)

Locus
“Posicion de un gen de un cromosoma” (Passarge, 2004)
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Autosomas

“Cualquier cromosoma con excepcion de los sexuales” (Passarge, 2004)

Genotipo

“Constitucion genética de un individuo, puede distinguirse a partir del fenotipo”

Fenotipo
Caracteristicas fisiologicas, bioquimicas y morfolégicas determinadas de un

individuo y dependientes del genotipo y ambiente que lo rodea. (Nussbaum,
Mclnnes , & Huntington , 2008)

Cromosomas
“Son las estructuras que contienen a los genes; estin compuestas por cromatina y

son visibles durante la division nuclear como hilos o bastones” (Passarge, 2004)

“Cada una de las estructuras en forma de hebra contenido en el ntcleo celular,
formada por cromatina y portadora de la informacion genética (ADN)” (Nussbaum,
Mclnnes , & Huntington , 2008)

Recesivo
Comportamiento genético de un alelo en un locus que se manifiesta en estado

homocigoto de manera fenotipica.

Dominante
Rasgo genético que puede presentarse en un individuo heterocigoto y se manifiesta

con fenotipos sobresalientes. (Passarge, 2004)

Leyes de Mendel
En 1865, Gregorio Mendel publicé destacables observaciones que recibieron

atencién minima en ese momento. Observé que ciertos rasgos de las arvejas de
jardin eran transmitidos con independencia unos de otros, también descubri6
patrones de aparicion regulares consecutivamente en diversas generaciones. Se
describiran a continuacion la planta de arveja y los fenotipos observados (Passarge,
2004)
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llustracion 13: Planta de arveja y fenotipos observados por Mendel. Tomado de: (Passarge, 2004)

La planta de arveja (Pisum sativum)

Compuesta por tallo, hojas, flores y semillas envainadas. Esta planta se produce por
autofertilizacion, ya que el polen de las anteras cae en el estigma de la misma flor.
Mendel hizo fertilizacion cruzada, sacando las anteras antes de ser liberado el polen
y uso el polen de otra flor, asi obtuvo semillas diferentes para dar paso a plantas

nuevas. (Passarge, 2004) (llustracion 8-A)
Fenotipos observados

“Mendel observo siete rasgos: 1) la altura de las plantas, 2) la localizacién de la
floracion a lo largo del tallo, 3) el color de las vainas, 4) la forma de las vainas, 5)
la forma de las semillas, 6) el color de las semillas, 7) el color del tegumento de las
semillas” (Passarge, 2004) (Illustracion 8-B)
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Primera ley de Mendel: Principio de la uniformidad de los hibridos de la

primera generacion filial

Mendel cruzé el color (amarillo y verde) y la forma de las plantas (lisa y rugosa),
[lamando a este cruzamiento generacion parental. Observé que en la primera
generacion de hijas (F1), todas las semillas eran amarillas o lisas. Luego hizo
autofertilizacion de las semillas obtenidas en el cruce, obteniendo como resultado
en la segunda generacion (F2), rasgos que tenian las semillas de la generacion
parental (amarillas, verdes, rugosas y lisas) en una relacién 3:1 tanto en amarillas y
verdes como en lisas y rugosas respectivamente. El rasgo exclusivo de la generacién
F1 (lisa o amarilla) se lo llamo6 dominante y aquel que no aparecio en F1 lo llamo

recesivo (rugoso o verde). (Passarge, 2004) (llustracion 9-A)

Segunda ley de Mendel: Ley de la segregacion de los caracteres en la segunda

generacion filial

Mendel retrocruzo la planta hibrida F1 con una parental recesiva, ambos rasgos se
manifestaron en proporcion 1:1 en la generacion siguiente. En la interpretacion de
este experimento (2) la f1 hibrida o lisa contiene un rasgo para lisa (R) y uno para
rugosa (r), siendo asi una planta hibrida heterocigota (Rr), pudiendo formar dos
gametos diferentes (R y r). La planta parental rugosa es homocigota (rr),
obteniéndose Unicamente un tipo de gameto (r o rugoso). La descendencia que se
obtiene es la mitad heterocigota dominante (Rr) y la otra mitad es homocigota

recesiva (rr), en la proporcién antes indicada. (Passarge, 2004) (llustracién 9-B)

Tercera ley de Mendel: Ley de la independencia de los caracteres hereditarios

En un nuevo experimento, Mendel cruzdé semillas lisas amarillas (genotipo
dominante) con verdes rugosas (genotipo recesivo), ambas homocigotas. En F1 se
encontraron Unicamente semillas lisas amarillas como en su primera ley, sin
embargo en F2 por autofertilizacion se obtuvo proporcion 9:3:3:1 para lisas
amarillas (GGRR, GGRr, GgRr, GgRR), rugosas amarillas (GGrr, Ggrr), lisas
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verdes (ggRR, ggRr) y verdes rugosas (ggrr) respectivamente. Siendo G el gen
dominante amarillo, g el recesivo verde, R el dominante liso y r el gen recesivo

rugoso. (Passarge, 2004)
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B. Retrocruza de una planta F, hibrida con una parental

llustracion 14: (A) Primera y segunda ley de Mendel (B) Tercera ley de Mendel. Tomado de: (Passarge, 2004)

Homocigoto
Genotipo con alelos idénticos en un par de cromosomas homdlogos. (Nussbaum,

Mclnnes , & Huntington , 2008)

Heterocigoto
Genotipo con dos alelos diferentes en un par de cromosomas homdlogos.

(Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008)

El cuerpo esta compuesto por millones de células, las cuales cada una en su nucleo
poseen 46 cromosomas, dispuestos en 23 pares, 22 de ellos son autosomas y el par
restante, corresponde al par sexual (dos cromosomas X en las mujeres y en hombres

una combinacion de Xy Y) (Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008)
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Para comprender la transferencia genética de padres a hijos, es necesario conocer
acerca de la fecundacion. La produccién de espermatozoides esta presente en toda
la vida reproductiva del hombre como células maduras haploides con 23
cromosomas cada uno a partir de procesos de mitosis y meiosis; y en las mujeres
400 a 500 ovocitos primarios presentes al nacimiento, en la ovogénesis se dividen
mediante meiosis, en ovocito secundario (haploide) y en primer cuerpo polar, el
cual se desintegra. Posterior a esto mediante una nueva meiosis, el ovocito
secundario se divide una vez mas en 6vulo y en segundo cuerpo polar. Si éste es
fecundado por el espermatozoide, formaran el cigoto (célula diploide con 46
cromosomas, 23 provenientes de la madre y 23 del padre), quedando el segundo
cuerpo polar como productor de progesterona para el embarazo. En caso de no ser
fecundado, el évulo sera expulsado y el segundo cuerpo polar desintegrado. (Pierce,
2010)

2.4.2. Clasificacion de las enfermedades genéticas
Segun la herencia, los trastornos causados total o parcialmente por factores

genéticos se clasifican en: cromosomicos, monogénicos Yy multifactoriales.
(Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008)

Trastornos cromosomicos
Estan afectando a 7 de cada 1000 nacidos vivos, produciendo aproximadamente la

mitad de los abortos espontaneos del primer trimestre. Se caracterizan por un exceso
o defecto de genes contenidos dentro de los cromosomas, afectando a un fragmento

0 a todo el cromosoma. (Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008)

Trastornos monogenicos
Son responsables de una cantidad numerosa de muertes y enfermedades, su

prevalencia es aproximadamente del 2%, siendo aun menor en algunas poblaciones
Ilegando a estar afectada una de cada 500 personas. Su caracteristica principal es la
afeccion de genes individuales mutantes en un solo cromosoma del par génico o en

ambos. (Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008)
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“Los trastornos monogénicos como la fibrosis quistica, la anemia de células
falciformes y el sindrome de Marfan suelen mostrar patrones geneal6gicos obvios

y caracteristicos” (Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008)

Herencia multifactorial
Ademas de existir errores en la informacidn genética, también se ven afectados, uno

0 mas genes diferentes que tienen accion conjunta con distintos factores
ambientales. La herencia multifactorial tiene una incidencia de mas del 60% de la
poblacion en general y son causantes de la mayor parte de las enfermedades.
(Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008)

2.4.3. Historia Familiar en medicina genética personalizada

De manera muy relevante, los antecedentes familiares poseen gran repercusion en
la consideracion de enfermedades hereditarias. La aplicacién de las reglas de
Mendel permite a los genetistas realizar un andlisis preciso del riesgo en los
familiares de los pacientes afectados. Dado que los genes de un individuo son
compartidos con sus familiares, los antecedentes de éste son de suma importancia
al evaluarlo, porque brindan al clinico advertencia sobre el impacto que podria

existir en la salud del paciente. (Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008)

En la siguiente tabla se detalla la evaluacion del riesgo en base a los antecedentes

familiares:
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Tabla 1: Antecedentes familiares en la evaluacion del riesgo

Riesgo elevado

Dos familiares en primer grado afectados

Un familiar en primer grado con enfermedad tardia o desconocida, y un
familiar en segundo grado con enfermedad prematura y perteneciente a la
misma linea (paterna o materna)

Tres 0 més familiares afectados de las lineas materna o paterna
Presencia de un antecedente familiar de “riesgo moderado™ en las dos

lineas del arbol genealégico

Riesgo moderado

Familiar de primer grado con inicio tardio de la enfermedad o en el que
se desconoce si desarroll6 o no la enfermedad

Dos familiares en segundo grado pertenecientes a la misma linea (materna
0 paterna) con inicio tardio de la enfermedad o en los que se desconoce si

se desarrollé o no la enfermedad

Riesgo promedio

Sin familiares afectados
Solamente un familiar en segundo grado afectado perteneciente a una o
ambas lineas (materna o paterna) del arbol genealdgico

Sin antecedentes familiares conocidos

Tomado de Scheuner MT et al: Am J Med Genet 71: 315-324, 1997; citado en Yoon PW et
al: Genet Med 4: 304-310, 2002

Desafortunadamente, los antecedentes familiares son una herramienta poco usada

en medicina clinica. Cabe destacar la advertencia realizada por Barton Childs,

reconocido pediatra y especialista en genética: “la falta de consideracion de los

antecedentes familiares es indicativo de una mala praxis”. (Nussbaum, Mclnnes , &
Huntington , 2008)
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2.4.4. Arbol genealdgico

Para la obtencion de un patron de trasmision, es indispensable conseguir
informacién en cuanto a la historia familiar del paciente. Puede presentarse esta
informacion detalladamente en un arbol genealdgico, la cual es una expresion
grafica que usa simbolos estandar para explicar el arbol familiar de la persona
atendida. Al miembro familiar que se le detecta el trastorno genético, se lo llama

probando, quien es el caso indice. (Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008)

Los parientes se clasifican en familiares de primer grado (padres, hermanos e hijos
del probando), familiares de segundo grado (abuelos, nietos, tias, tios, sobrinos,
sobrinas, hermanastros), familiares de tercer grado (primos hermanos). Si
Unicamente se presenta una persona afectada de la familia, se denomina caso

aislado. (Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008)

D Individuo de sexo masculino D—O Matrimonio
0 emparejamiento
O Individuo de sexo femenino D /t) Divorcio
<> Sexo no especificado % Consanguinidad
N < /\
- umero ce ijos N
] [ pweidod. LT
el sexo indicado x| Gemelos
) ) monocigoticos
% /
@ Afectados 4 \
W, U Gemelos

Portador sin penetrancia, /\ dicigoticos
puede manifestar la enfermedad 2 >~ Gemelos de
cigosidad

0O

[j O Portador obligado, desconocida
1 \Z/ no manifiesta la enfermedad 1 2
. | [ ] \) Arbol genealogico

Probando €on numeracion de

_I' T 5 ] .. las generaciones y
@ C\“ los individuos
J
P
Aborto % Aborto espontaneo

ﬁ_ | Individuo adoptado [
s por la familia evaluada LJ Sin descendencia

]
Individuo fallecido

llustracién 15: Simbolos usados habitualmente en las representaciones graficas de los arboles genealdgicos
(Tomada de Bennet RL, Steinhaus KA, Uhrich SB et al: Recommedations for standardized pedigree
nomenclature. J Genet Counsel 4:267-279, 1995. Citada en (Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008)
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2.4.5. Herencia Mendeliana

Los patrones que se valoran en los arboles genealdgicos dependen de dos factores:

a. Si el fenotipo es dominante (expresado cuando uno de un par de
cromosomas es portador del alelo mutante y el otro cromosoma expresa un
alelo natural en el locus correspondiente) o recesivo (expresado Unicamente
cuando ambos cromosomas son portadores de un par de alelos mutantes en
un locus). (Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008)

b. La ubicacion cromosomica del locus del gen, que puede ser autosoma
(cromosoma 1 a 22) o cromosoma sexual (cromosoma X o Y) (Nussbaum,
Mclnnes , & Huntington , 2008)

Es necesario conocer la localizacion fisica de los genes en los cromosomas sexuales
e identificar si la herencia es ligada al cromosoma X o0 Y. Se debe conocer que hay
un porcentaje pequefio de genes que se localizan en el cromosoma X que no
demuestran trasmision ligada al X porque pueden combinarse con los genes del
cromosoma Y, dichos genes son llamados seudoautosomicos. Descrito esto, hay
cuatro patrones de herencia agrupando los patrones autosémicos Yy

seudoautosémicos (Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008):

Tabla 2: Patrones de herencia. Tomada de: (Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008)

Dominante Recesiva
Herencia autosémica Autosémica dominante Autosémica recesiva
Herencia ligada Dominante ligada al Recesiva ligada al
cromosoma X cromosoma X cromosoma X
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Herencia autosomica recesiva

Afectados unicamente los homocigotos, los cuales heredan un alelo mutante de
cada uno de sus progenitores, perjudica a hombres y mujeres por igual. Existen tres
tipos de emparejamiento que hacen que los descendientes tengan trastornos
recesivos y sean homocigotos. El alelo mutante recesivo se identifica con el simbolo

Ry el dominante normal con r. (Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008)

Tabla 3: Posibles emparejamientos en herencia autosémica recesiva. Tomada de: (Nussbaum, Mcinnes , &
Huntington , 2008)

Emparejamientos Descendientes Riesgo de enfermedad
Portador con portador, YaRIR, Y2 RIr, Yarlr % no afectados

RIr x RIr Y4 afectados

Portador con afectado, YaRIr, Y2 rlr Y no afectados

RIr xrlr Y, afectados

Afectado con afectado,  r/r solamente Todos afectados

rir X rir

En la herencia autosémica recesiva, el probando estudiado puede ser el Unico
familiar afectado, sin embargo si se presentaran otros familiares con la enfermedad,
por lo general perteneceria al mismo grupo de hermanos y no estarian afectados

otros segmentos de la familia (Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008)

Herencia autosomica dominante

En un valor mayor a la mitad de los trastornos mendelianos, se heredan de forma
autosdmica dominante. Su incidencia es muy alta como consecuencia del caracter
hereditario que poseen, ya que al transmitirse no solo es un problema para los
afectados, sino para todo su arbol familiar. Los distintos tipos de emparejamiento
gue se dan en la herencia autosémica dominante son de dos tipos descritos en la
siguiente tabla. D se denomina al alelo mutante y d al alelo normal. (Nussbaum,
Mclnnes , & Huntington , 2008)
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Tabla 4: Posibles emparejamientos en herencia autosomica dominante. Tomada de: (Nussbaum, Mclnnes , &
Huntington , 2008)

Emparejamiento Descendencia Riesgo para la

descendencia

Afectado con no afectado %2 D/d Y, afectado
D/d x d/d Y d/d Y no afectado
Afectado con afectado Y4 DID % afectado
Y% DI Y4 no afectado
Yad/d

Herencia recesiva ligada al cromosoma X

La herencia de los fenotipos recesivos ligados al cromosoma X sigue un patron que
se reconoce facilmente y esta definido, son trastornos que afectan Unicamente a
individuos de sexo masculino y no se suele observar en los de sexo femenino. El
hombre afectado transmite el gen responsable a todas sus hijas (portadoras), cada
hijo de cada hija tiene probabilidad del 50% de heredarlo. (Nussbaum, Mclnnes , &
Huntington , 2008)
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llustracion 16: Patron genealdgico transmitido desde un sujeto afectado a través de los individuos de sexo
femenino hasta un nieto y un bisnieto. Tomado de: (Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008)
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“Suponiendo que la hija de un hombre afectado se empareja con un hombre no
afectado, pueden surgir cuatro fenotipos en la descendencia” (Nussbaum, Mclnnes
, & Huntington , 2008):

Tabla 5: Fenotipos en herencia recesiva ligada a X, emparejamiento mujer portadora con hombre normal.
Tomada de: (Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008)

XA Xa

Xa Xal Xa Xal Xa  Hijas: % normales, ¥ portadoras

Y XalY XY Hijos: ¥2 normales, ¥ afectados

Tabla 6: Fenotipos en herencia recesiva ligada a X, emparejamiento mujer portadora con hombre afectado.
Tomada de: (Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008)

XA Xa
Xa Xal Xa Xal Xa Hijas: ¥ portadoras, ¥ afectadas
Y XalY XY Hijos: ¥2 normales, ¥ afectados

Herencia dominante ligada al cromosoma X

El fenotipo ligado a X se explica como dominante si se expresa regularmente en los
heterocigotos. Este tipo de herencia se distingue facilmente de la herencia
autosdmica dominante por la ausencia de transmision entre individuos masculinos.
Se puede concluir diciendo que los hombres afectados con parejas normales no
tienen hijos afectados, pero hijas si. Los hijos de las portadoras,
independientemente del sexo tienen riesgo de heredar el fenotipo en un 50%.
(Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008)
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Tabla 7: Patrén genealégico de herencia dominante ligada a X. Tomado de: (Nussbaum, Mclnnes , &
Huntington , 2008)

2.4.6. Factores influyentes en patrones de arboles genealdgicos

La expresion del fenotipo en un genotipo andmalo puede modificarse por efectos
en envejecimiento, factores ambientales u otros que pueden dar cabida a
dificultades en la interpretacion del arbol genealdgico y en el diagnéstico. Existen
dos mecanismos mediante los cuales pueden obtenerse diferencias en la expresion
(Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008):

Penetrancia

“Es un concepto de todo o nada”, ya que es la probabilidad de que un gen manifieste
algun nivel de expresion fenotipica y se caracteriza un porcentaje de personas que
se cataloga el termino penetrancia reducida cuando la frecuencia de expresion del
fenotipo en relacion al genotipo, es inferior al 100% (Nussbaum, Mclnnes , &
Huntington , 2008)

Expresividad

Gravedad de la expresion del fenotipo de individuos que presentan el mismo
genotipo que causa la enfermedad. Llamamos un fenotipo de expresividad variable
cuando la gravedad de la enfermedad difiere en las personas con un mismo

genotipo. (Nussbaum, Mcinnes , & Huntington , 2008)
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Ademaés existen otros factores que dificultan el diagndstico como la posibilidad de
que haya otros genes y factores ambientales que disminuyen o modifican la
expresion genética, la inexistencia de informacion precisa, apariciones de

mutaciones nuevas, entre otras (Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008)
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2.5. Traumas dentoalveolares en dientes permanentes

Un conocimiento adecuado de traumatismos dentales dentro de una intervencion
quirdrgica, es importante para estar preparados y saber qué es lo que tenemos que
hacer en cada caso cuando se nos presente una complicacion como las que se

detallan en este capitulo.

Subluxacion
Se presenta estiramiento y/o ruptura de las fibras del ligamento periodontal, puede

observarse movimiento dental leve pero sin desplazamiento. Paciente manifiesta
dolor a la percusion y fuerzas oclusales, se recomienda uso de férula flexible de
resina durante 2 semanas. (Vigas, Alvarez , & Moro, 2012) Si la movilidad es

minima, no requiere de ningln tratamiento (Yates, 2008)

Luxacion extrusiva
Se presenta ruptura de las fibras del ligamento periodontal, se requiere de 2 a 3

semanas de ferulizacion para permitir la reparacion con férula semirrigida, TTs,
resina flexible o resina con alambre. Cuando hay fractura de hueso alveolar se debe
mantener por 2 0 3 meses, ya sea en desplazamientos leves o mayores a 3mm.
(Vigas, Alvarez , & Moro, 2012)

Luxacion lateral
Dafios al ligamento periodontal y al hueso, por lo tanto, el tiempo de ferulizacion

debe ser mayor con férulas semirrigidas durante 4 semanas, férula flexible de resina
o de resina con alambre. Antes de la remocion de la férula, se debe hacer un examen
radiografico y si aun se verifican dafios del ligamento periodontal, prolongar el

tiempo de ésta hasta 3 0 4 semanas adicionales. (Vigas, Alvarez , & Moro, 2012)

Intrusion
Causa dafios graves en el alveolo y la ferulizacion debe ser tan larga como el tiempo

que tarde en remodelarse el hueso afectado, es decir de 6 a 8 semanas con ferula

semirrigida para evitar la anquilosis permanente. (Yates, 2008)

Avulsion
Luego de la reimplantacién, la ferulizacién debe realizarse de 7 a 10 dias para evitar

la anquilosis, luego ferulizacion flexible durante dos semanas con resina o alambre
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0.010 y resina. (Vigas, Alvarez , & Moro, 2012) EI prondstico es bueno dentro de
la primera hora de la reimplantacién y que no ha sido manipulado excesivamente,

sino transportado en la misma saliva o leche (Yates, 2008)

La conducta a seguir en cualquiera de estos casos es: manejar el dolor, proteger la
pulpa del diente, suturar las laceraciones que se presenten, ferulizar los dientes,

recetar antibioticos y analgésicos. (Yates, 2008)

2.5.1. Férulas dentales
Luego de estudiar las posibles complicaciones que pueden darse en una

intervencion quirdrgica y los tratamientos indicados, vamos a detallar los métodos,
tipos de férulas y cudles son las méas usadas cuando se presentan este tipo de

problemas antes mencionados.

2.5.2. Métodos de ferulizaciéon dental

Férulas Directas

- Uso de clorhexidina, acido, adhesivo, resina, con o sin alambre de apoyo.
(ates, 2008)
- Lamina de metal temporal cementada en los dientes (Yates, 2008)

Férulas Indirectas
Férulas de plastico removibles temporales, son confeccionadas en laboratorio,

previa toma de impresiones con alginato. (Yates, 2008)

Las posibles complicaciones que se pueden tener luego de usar las férulas tanto
directas como indirectas es la reabsorcién radicular de los dientes comprometidos

0 necrosis pulpar. (Yates, 2008)

2.5.3. Clasificacion de las férulas segun su rigidez

Flexibles

Las cuales permiten mayor movilidad que la de un diente no lesionado (Vigas,
Alvarez , & Moro, 2012)
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Semirigidas
Permiten que el diente lesionado tenga movilidad en las tres dimensiones, son las

mas adecuadas fisiologicamente para la pulpa y el ligamento periodontal. (Vigas,
Alvarez , & Moro, 2012)

Rigidas
Las cuales permiten menos movilidad que un diente normal, indicadas en traumas

6seos pero no en dentales porque causan graves lesiones. (Vigas, Alvarez , & Moro,
2012)

Cualquier tipo de férula que se elija en un traumatismo dentoalveolar, debe cumplir
los requisitos basicos: tipo bioldgico quiere decir que no causen ningln dafio a las
estructuras dentales adyacentes, deben permitir que el diente se mueva en sentido
vertical y horizontal, no interferir con la oclusion ni causar dafios en la articulacion
temporomandibular (ATM), ser estética, permitir una facil higienizacion y que sea
facil de retirar sin causar nuevos problemas; y que sea de caracter técnico, lo cual
quiere decir que su confeccion sea rapida y directa, sin necesidad de impresiones o
con materiales dificiles de obtener en ese momento. (Vigas, Alvarez , & Moro,
2012)

2.5.4. Férulas mas comunes usadas en traumatismos dentoalveolares

Dispositivos de ortodoncia

Alambre de ligadura ortodoncica unido al diente con resina o un bracket, sin
embargo este tipo de férulas no permiten una buena higiene y causan irritacion en
la mucosa bucal, ademas el alambre de ferulizacion no debe ser sujetado en un
bracket ya que puede que inadvertidamente se apliquen fuerzas ortodéncicas que

no permitan la reparacion bioldgica. (Vigas, Alvarez , & Moro, 2012)

Férulas de resina
Es estética y facil de fabricar, sin embargo es rigida y viola los principios de

ferulizacion, ademas se ha comprobado que se rompe en la linea interdental y es
dificil retirarla sin afectar negativamente la estructura dental subyacente. (Vigas,
Alvarez , & Moro, 2012)
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Fijacion de alambre resina
Aceptada desde 1987 y se ha hecho muchisimos estudios in vitro y también in vivo

para demostrar la eficacia de esta férula. EI alambre usado debe ser de acero en un
grosor de 0.3 0 0.4mm, segun el grado de flexibilidad que se necesite, tiene la

ventaja de ser facil de elaborar. (Vigas, Alvarez , & Moro, 2012)

Férula de fibra de vidrio
Usada una mecha de fibra de vidrio reemplazando al alambre, unida a puntos de

resina, se ha comprobado que tienen gran resistencia a la fractura y buena estética.
(Vigas, Alvarez , & Moro, 2012)

Materiales metalicos de ferulizacion prefabricados
Son férulas prefabricadas de titanio (FTT), poseen 0,2mm de grosor, son

moldeables con los pulpejos de los dedos y adaptables con facilidad al arco dental.
Con resina se adhiere facilmente y se retira despegandola de la superficie del diente.
(Vigas, Alvarez , & Moro, 2012)
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3.  Desarrollo del trabajo de titulacion

3.1. Historia Clinica
A continuacion se detalla toda la informacidon del presente caso clinico

3.1.1.Datos generales de identificacion
Nombre y apellido: A. E. L. F.

Sexo: Masculino

Edad: 25 afios

Fecha de nacimiento: 20 de marzo de 1986
Direccién: Urb. La Colina calle Guayas 329

Ocupacion: Ingeniero Mecanico

3.1.2.Motivo de Consulta
“Me molestan mis dientes adicionales de abajo”

3.1.3.Enfermedad o problema actual
Paciente masculino de 26 afios de edad al examen clinico presenta dientes

supernumerarios en sector inferior, dos a nivel de los premolares derechos y dos a

nivel de los premolares izquierdos.

3.1.4.Antecedentes personales y familiares
A.P: refiere exodoncia de terceros molares retenidos hace 7 afios

A.F: padre diabético, hipertenso y cardiépata, madre con artritis y osteopenia,
abuela materna y abuelo paterno hipertensos. Abuelo materno fallecido por cancer

a la prostata, presentaba cuatro dientes supernumerarios erupcionados, prima
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hermana con cuatro dientes supernumerarios retenidos y otra prima hermana con

dos dientes supernumerarios retenidos.

3.1.5 Signos vitales

Signos vitales que presento el paciente en su primera consulta fueron:

Presion arterial ~ Frecuencia cardiaca Temperatura °C  Frecuencia respiratoria

por minuto por minuto

120/80 72 37°C 18

Tabla 8: Signos vitales. Fuente: Karla Maldonado

3.1.6. Examen del sistema estomatognatico
Examen clinico extraoral

(A) (B)

(C) (D)

llustracion 17: Fotografias extraorales (A) Frontal (B) Frontal Sonrisa (C) Perfil derecho (D) Perfil izquierdo.
Fuente: Karla Maldonado. Elaborador: Boris Chdvez
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Examen clinico intraoral

Tabla 9: Examen intraoral. Fuente y elaborador: Karla Maldonado

Labios
Mejillas
Maxilar superior

Maxilar Inferior

Lengua

Paladar

Piso

Carrillos
Glandulas salivales
Orofaringe

ATM

Ganglios

Normal
Normal
Normal

Presencia de dientes supernumerarios

en zona premolar de ambos lados
Normal
Normal
Normal
Normal
Normal

Normal

Normal

(A) (B)
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(D)

(€

(E)

(F)
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(G)

llustracion 18: Andlisis intraoral (A) Arcada superior (B) Arcada inferior (C) Supernumerarios derechos (D)
Supernumerarios izquierdos (E) Oclusién vista frontal (F) Oclusion lateral derecha (G) Oclusion lateral
izquierda. Fuente: Karla Maldonado. Elaborador: Boris Chdvez

3.1.7. Odontograma
En el Odontograma se observa ausencia de 1.8, 2.8, 3.8 y 4.8, ademas resinas

complejas en dientes 1.7 y 2.6, sellantes en 1.5, 1.4, 2.4, 2.5, 3.4, 3.5, 4.4 y 4.5,

caries en dientes 2.7 y 3.6 y una resina filtrada en diente 1.6

6 ODONTOGRAMA ooyl % OIS Gk il
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e O MRHET T R R e
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e f et e
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llustracion 19: Odontograma. Fuente y elaboradora: Karla Maldonado
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Elaboracion de modelos de yeso diagnosticos

llustracion 20: Modelos de yeso superior e inferior. Fuente y elaboradora: Karla Maldonado

3.2. Impresion diagnostica
Dientes supernumerarios en zona premolar de mandibula

3.3. Andlisis Radiogréafico y tomografico
En el andlisis de la radiografia panoramica se observan estructuras anatomicas

normales en maxilar superior, en mandibula se observan imagenes radiopacas
superpuestas a nivel de premolares compatibles con dientes supernumerarios
observados en boca. En las radiografias periapicales mandibulares derecha e
izquierda, puede valorarse claramente sombras radiopacas entre primer y segundo
premolar; y entre segundo premolar y primer molar en ambos lados compatibles

con los dientes supernumerarios observados clinicamente.
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V. SAN LUIS, Edif. DINALCO PB Of. No.1

(A)

(B)

llustracion 21: Estudio Radiogrdfico. (A) Radiografia panordmica (B) Radiografias periapicales. Fuente y
elaboradora: Karla Maldonado

En el andlisis tomografico buscamos minuciosamente los posibles dafios en
estructuras vecinas. Ventajosamente los dientes supernumerarios no estaban
afectando a ningun tejido vecino blando ni duro, ya que desde su corona hasta su

apice era totalmente independiente.
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llustracion 22: Andlisis tomogrdfico lado izquierdo. Fuente y elaboradora: Karla Maldonado
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LOPEZ FLORES ANDRES EDUARDO

25 years M 1718825555 632x512

Acc: 164943 S
9/12/2014

i 1.03x

llustracion 23: Andlisis tomogrdfico lado derecho. Fuente y elaboradora: Karla Maldonado

3.4. Diagnostico Definitivo
Presencia de 4 dientes suplementarios en zona premolar mandibular, caries en

dientes 1.6, 2.7y 3.6

3.5. Aspectos Eticos
Se completd la historia clinica de manera detallada, se explico al paciente los

procedimientos a realizar, tanto quirdrgicos como restauradores.

Previa realizacion del tratamiento, el paciente comprende los riesgos, limitaciones
y posibles complicaciones que puede presentar, ademas se le explica todos los
posibles tratamientos que puede recibir. Con el paciente debidamente informado,
se le pide autorizacién para toma de fotografias, el mismo acepta el plan de
tratamiento y autoriza la peticion solicitada de ser caso clinico, firmando los

consentimientos informados (Anexo 1y 2).

3.6. Plan de tratamiento
Para la realizacion del plan de tratamiento ideal, necesitamos como especialidades

la cirugia maxilofacial y la rehabilitacion oral, con los protocolos de manejo
adecuados. (Tabla 11)
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Con estos datos del paciente, se analizd el caso minuciosamente y se decidi
programar ordenadamente las citas a las que iba a asistir con diversas acciones
necesarias para una rehabilitacion integral apta, previa remision a ortodoncia.
(Tabla 8)

Fecha de atencion /sesiones PROCEDIMIENTO
lera sesion Toma de Fotografias extraorales e
intraorales

Elaboracion de modelos de yeso
diagnosticos

Anadlisis de tomografia y radiografias
tanto panoramica como periapicales
Interconsulta con endodoncia y

ortodoncia
2da sesion Profilaxis y fluorizacién
3ra sesion Exodoncia de dientes supernumerarios
4ta sesion Control postquirdrgico a los 7 dias
5Sta sesion Control postquirurgico a los 15 dias
6ta sesion Retiro de caries y colocacion de resina
en dientes 2.7 y 3.6
7ma sesion Control postquirdrgico a los 30 dias
8va sesion Retiro de caries y colocacion de resina
en diente 1.6
9na sesion Endodoncia en caso de ser necesario
10ma sesion Control postquirdrgico a los 6 meses
11va sesion Remitir a Ortodoncia

Tabla 10: Programa del plan de tratamiento por sesiones. Fuente y elaboradora: Karla Maldonado

Tabla 11: Plan de tratamiento. Fuente y elaboradora: Karla Maldonado

Resolucion de Urgencias  No presenta

Control de la infeccion y Profilaxis

reinfeccién bucal Recomendar al paciente usar técnica de cepillado
Bass modificado 3 veces al dia, ademas uso de hilo
dental y enjuague bucal

Control del medio Al ser un paciente con 3 caries y un diente realizado

condicionante endodoncia, se sugiere una dieta baja en azucares:

Maximo 5 momentos de azUcar al dia
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Desayuno: una taza de leche, 1 fruta, un huevo
cocido o pan con jamdn con queso y un jugo sin
azucar
Media mafiana: una fruta
Almuerzo: una proteina, una porcion de
carbohidrato, ensaladas, jugo de fruta
Media tarde: una fruta o yogurt
Merienda: una proteina, una porcion de
carbohidrato, ensaladas, jugo o agua
Tomar minimo 2 litros de agua al dia
Refuerzo o modificacion Fluorizacién con fltor gel acidulado
del huésped

ALTA BASICA

Control de las infecciones Extraccion de cuatro dientes supernumerarios en

no resueltas como boca

urgencias
Rehabilitacion Resina en dientes 2.7, 1.6, 3.6
Monitoreo Control inmediato 24 horas, 7, 14, 30 dias después

de la cirugia. Paciente de riesgo medio, monitoreo

cada tres meses

3.6.1. Descripcion de los procedimientos realizados
Se explica claramente la ejecucion de procedimientos quirdrgicos y restauradores

realizados en el paciente de este caso clinico.

3.6.2. Tratamiento profilactico
Al paciente se le realizé una profilaxis dental antes de la cirugia para extraer los

dientes supernumerarios, en esa misma cita ensefiamos la técnica de cepillado de

Bass modificado, el uso de hilo dental y enjuague bucal.
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llustracion 24: Profilaxis dental, motivacion y ensefianza al paciente de correcta higiene. Fuente y
elaboradora: Karla Maldonado
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3.6.3. Tratamiento quirdrgico
Se decide hacer la extraccion de los cuatro dientes supernumerarios en mandibula,

por el diagnostico clinico, radiografico y tomografico previo.

3.6.4. Estudio prequirargico
Se pidié exdmenes sanguineos prequirurgicos como son la biometria hematica, TP

y TTP, hallando valores dentro de rangos normales (anexo 7)

3.6.5. Tratamiento transquirdrgico

Técnica anestésica
Técnica de anestesia infiltrativa para nervio mentoniano para ambos lados por

vestibular y para nervios linguales por lingual de distintos lados. Se us6 un cartucho

de lidocaina 2% con epinefrina para lado izquierdo y de igual manera uno para lado

derecho del mismo anestésico. (Ilustracion 25)

llustracion 25: Técnica anestésica. Fuente: Karla Maldonado. Elaborador: Boris Chdvez
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Decolamiento o sindesmotomia
Se procede a hacer el decolamiento con legra

llustracion 26: Sindesmotomia. Fuente: Karla Maldonado. Elaborador: Boris Chdvez

Extraccion propiamente dicha

66

( ]
\ )



llustracion 27: extraccion propiamente dicha. Fuente: Karla Maldonado. Elaborador: Boris Chdvez

Sintesis
Se realizaron cuidados de la cavidad, entre estos lavado con suero fisiologico y

verificar que no haya espiculas ni restos de dientes en el alveolo.

llustracion 28: Sintesis. Fuente: Karla Maldonado. Elaborador: Boris Chdvez
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Elaboracion de Férula
Al momento de realizar la extraccion del diente supernumerario localizado entre

primer y segundo premolar de lado derecho, se produjo una luxacién lateral del
diente 4.5; en ese momento el dicho diente fue llevado a posicion normal y se
elaboro una férula semirrigida de alambre — resina. El alambre usado fue 0,6mm

llustracion 29: Elaboracion de férula semirrigida. Fuente y elaboradora: Karla Maldonado

68

——
| —



Cuidados Postquirurgicos

Universidod inlemacional del Ecuador

CLINICA DE ESPECIALIDADES ODONTOLOGICAS

INDICACIONES POS QUIRURGICAS

e  Reposo relativo por 72 horas.

e Dieta blanda: sopas, liquidos, gelatinas, helados de hielo durante 3 dias (no granos,
arroz, lentejas, nueces o granola).

e  Mantener la gasa en el lugar por 30 minutos y después retirarla;

e  No escupir ni realizar buches.

e  Mantener la cabeza mds elevada, dormir en posicion semisentada solo la 12 noche.

e Colocar hielo local en la zona de inflamacién por 10 minutos durante cada hora por
48 horas.

e Calor local en compresas hiumedas a partir del 3er dia cada 20 minutos hasta el dia
del control postquirtrgico.

e  Ejercicios de apertura y cierre bucal a partir del 42 dia.

e  Aseo bucal estricto con pasta y cepillo después de cada comida y/o bebida.

e  Hacer enjuagues con Gluconato de Clorexidina al 0,12% a partir del 22 dia, posterior
a la cirugia.

e No realizar ejercicios fisicos de importancia por 1 semana.

e No exposicion al sol durante 1 semana.

e No cigarrillo, no alcohol por 1 semana.

e  Siocurre sangrado, morder una gasa doblada en 4 por dos horas.

e Esnormal que se presente edema, sangrado leve y equimosis.

e Control posquirtrgico el 20 de Trexo del 2014, alas 1@ _h32.

e  Cualquier duda o imprevisto llamar a 0o Molds we do celular

oaeLEG6 it
e  Tomar la medicacion prescrita.
= Amexicling v Aeide Capvlines $25mg
wlatbow x ¥ diog [1diews)
- Yosroben GO mag bl .

llustracion 30: Indicaciones postquirtrgicas
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3.6.6. Control postquirdrgico a los 7 dias

(B)

llustracion 31: Control postoperatorio 7 dias. (A) Lado izquierdo (B) Lado derecho. Fuente: Karla Maldonado
Elaborador: Boris Chdvez
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3.6.7. Control postquirdrgico a los 15 dias

(A)

(B)

llustracion 32: Control postoperatorio 15 dias. (A) Lado izquierdo (B) Lado derecho. Fuente: Karla Maldonado
Elaborador: Boris Chdvez

71

——
| —



3.6.8. Control postquirurgico a los 30 dias

(B)

PANODEX

EDF DINiLCO 1AV SAN LUIS E ISLA ISABELA FRENTE A HYUNDA| 286428

(©)

llustracion 33: control postquirdrgico 30 dias. (A) Lado izquierdo (B) Lado derecho. Fuente: Karla Maldonado.
Elaborador: Boris Chdvez
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3.6.9. Control radiogréafico a los 7 meses

El resultado obtenido en el paciente es muy satisfactorio, ya que observamos el

ligamento periodontal del diente 4.5 integro, objetivo al cual queriamos llegar.

———

PANODEX

1
RUEDF EINA}C? 1AV SAN LUIS E ISLA ISABELA FRENTE A HYUNDAI 286428

3.7. Tratamiento restaurador
1 mes después de la cirugia, se procede a realizar el retiro de caries de dientes 2.7

1.6 3.6 y colocacion de resina

llustracion 34: Elaboracion de resinas dientes 2.7 1.6 3.6. Fuente y elaboradora: Karla Maldonado
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4.  Analisis Genético Familiar
El paciente dentro de sus antecedentes familiares, refiere tener dos primas hermanas

con dientes supernumerarios y que su abuelo también tuvo por testimonios que da
la abuela y las hijas del sefior; por lo cual se decide hacer un andlisis radiogréafico
familiar para segun lo encontrado (llustracién 36), relacionar el presente caso
clinico con la etiologia genética que podria tener. Ademas se complementara con la
elaboracion un arbol genealdgico del paciente tratado (llustracién 35), con los
simbolos usados en el libro guia, que analiza el patrén de transmision como se

indica en el capitulo 2 dentro de genética.

Al hacer un andlisis exhaustivo, la teoria nos indica que la herencia recesiva ligada
al cromosoma X es el patron de transmision mas cercana al presente caso, sin

embargo la herencia en las mujeres de la familia no coinciden con dicho patrén.

Teniendo en cuenta la explicacion que hace Thompson y Thompson en 2008, de los
emparejamientos; indica que una mujer portadora con hombre no afectado; pueden
afectar a la mitad de hijas como portadoras y la mitad de hijos afectados. En esta
teoria esta encajado el paciente y las dos primas de €l podrian estar con la teoria de
los fenotipos obtenidos cuando se empareja una mujer portadora con un hombre
afectado como se indica en la tabla 6; sin embargo el padre de ninguna de las dos

esta afectado.

llustracion 35: Arbol genealdgico del caso estudiado. Fuente y elaboradora: Karla Maldonado
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Testimonio
supernumerarios

Ilustracion 36: Arbol genealdgico radiogrdfico del caso estudiado. Fuente: Karla Maldonado
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Anexo 2: Historia clinica, consentimiento para fotos y videos

UIDE

UNIVERSIDAD INTERNACIONAL DEL ECUADOR

CLINICA DE ESPECIALIDADES ODONTOLOGICAS
GIOVANNI FARINA 450 Y SEGUNDA TRANSVERSAL
Teléfonos 2865-882/2863-389

Quito, 12 de Enero de 2015

En conocimiento que la Clinica de Especialidades Odontolégicas de la Universidad Internacional del
Ecuador “Servicio Docente” su tratamiento lo realizan especialistas, docentes y estudiantes.

Yo, Andrés Eduardo Lopez Flores con cédula de identidad 1718825555 autorizo a la clinica de
Especialidades Odontoldgicas de la Universidad Internacional del Ecuador, tanto a sus especialistas
como a sus estudiantes a la toma de fotografias y grabaciones de videos para cualquier fin docente
necesario dentro de sus catedras de Cirugia Oral y Maxilofacial, Operatoria Dental, Endodoncia,
Periodoncia y Rehabilitacién Oral. A partir de hoy, 12 de Enero de 2015 hasta que finalice mi
tratamiento odontoldgico integral.

| ‘J ...................................... >

Firma del Paciente

Firma del Tutor Tratante Firma del Estudiante Tratante
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Anexo 3: Historia clinica, pdgina 2
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Anexo 4: Historia clinica, pdgina 3

i Eias = 14 >

R0 1D Sk 0, 25 cRD) & edad | oW O NI Dseditunds § cdeake; G oA
€n wordlbuia ; vigbley ChnicOmar® . BBl Ot Cn cea 23, 33 ¥ 3.6 .

X eppanendo xXKoCesn I dhckob St A 6 impdden gur Wya bxao TUoctn o & U6 Wwmpis aae pidey
\G esYE e |

11 DIAGNOSTICO CepeperraTv + F APRE DEF i —— e pre OeF
A DINS dpansare iy % fl 3 100w Ariiodeshnung- 23 ¥3 6 X
2 | Efundad g iduocts @: ol et Xe 2 | |
BT B ] Froresow | [ e e ]
{12 TRATAMIENTO |
SESION Y FECHA DIAGNOSTICOS Y COMPLICACIONES PROCEDIMIENTOS PRESCRIPCIONES CODIGO Y FIRMA
S8 [ 1 [ poko mudod®ngod inducdo conico |
FECHA Roblv blods epy Prohlew — FIRMA
Seetiocs kbtsde 82\ S 1
Rleecis Ace,  ¥OSO - m,_
seson [ 2 Anon0\n0 ¥ Rugo Uowiane | oD
FECHA Dently RgertamcGro) So(Uon O JCA® 6257 ik Y| \ ‘FﬂA
e, 0 WS ot SOperar RO Mlon (e (Fmg “Jaq WAYdio) ;
plencol\3 Peo\G€) .\ Rovucsiied Wowg Fal x 3 dea) \YJ!
sesion [ 3 400,
ke 0One Amalodeataeag Rennt Snple  oente =
o 21 y3d b 2> v 36 S
Illfebm \\5 o\
SEsioN | 4
* FECHA LsXoG o~ \ode oy e \Rac o —
gewe 4. S R 45+ On =
18| Rhbown| B Yol o rdorr de Uepdco de Ditacdecic <=
SESIONI 5 i’ 2
| FEcHA Lo e W O ooV
X ze6- \ de (oves - \Jocoos L3
0’8'\'(1(»{45 oy dodRntedo KON wotiad pogsnned
o
E B e lacod Ruro Ot Ta
gear A4S 45y 46
1 | Weslis Zo7
7
Cancy WVWG\ M Counnprestc. S
ke 2.6 OearR .G ik
SNS-WSP [ HCU-form. 03312008 ODONTOLOGIA (2)

79

——
| —



Anexo 5: Historia clinica de Cirugia

UIDE
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CLINICA DE ESPECIALIDADES ODONTOLOGICAS
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HISTORIA MEDICA ANTERIOR
¢ Esta bajo tratamiento médico?
Historia de Intervenciones quin]rgiias
¢ Padece o ha padecido de? _(Cypylv'oS
Enfermedades Cardiovasculares

Higado == Rifién < Sangre o
Semana de Gestacién i ¢ Qué semana? — TA _ R0
Temperatura Pulso 36 [«n Rep 46 wp | Peso
¢ Toma medicacién? __ o » /
~l/

NOMBRE Y 'FIRMA DEL/PROF. Y CODIGO
EXAMENES COMPLEMENTARIOS:

RX Poroiomica
Laboratorio Clinico: _Blomibic: Wemdtrca, T, T

Diagnéstico: _lJieate) upernimiaaol gt conedef

Tratamiento (Anestesia empleada, Complicaciones. Post Operatoria Inmediato)

DNVWS- x4 denve; gipenveerman) O W & penoloned tnbewove | €0 Diso ox looce,
W Henca e onc\iclic TONLAOR PO Aol taredsd nfesd Pasoed by bytad La o
i e
Evolucién: \ \
3 | |
e
2/
NOMBRE Y FIRMA DEL ALUMNO NOMBRE Y FIRMA DE R;PF Y COD.
Keelo MaldD ~cess FORMULARIO UIDE-CEO-008
e

80

——
| —



Anexo 6: Consentimiento Informado del Ministerio de Salud Publica

UNIVERSIDAD INTERNACIONAL DEL ECUADOR
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Anexo 7: Exdmenes Complementarios

¢ T T

112259
INFORME DE RESULTADOS

Paciente . LOPEZ FLORES ANDRES Toma Muestra Primaria : 12/01/2015 15:40

Medico Solicitante : VASCONEZ Fec. Impresion  :  12/01/2015 18:57

Edad:  25Afios Factura : 000187087 e

Prueba Resultado Unidad Valor de Referencia
HEMATOLOGIA Y COAGULACION o
RTOMETRIA HEMATICA

GLOBULOS BLANCOS 6.1 103/mm? 44 - 100
NEUTROFILOS 3.64 103/mm?3 2.00 - 8.00
LINFOCITOS 1.93 103/mm? 1.00 - 440
MONOCITOS 0.54 103/mm3 020 - 1.00
NEUTROFILOS % 59.6 % 450 - 67.0
LINFOCITOS % 316 % 290 - 43.0
MONOCITOS % . 8.8 % 20 - 120
RECUENTO DE G. ROJOS 5440 103/mm? 4500 - 6500
HEMOGLOBINA 153 g/dL 136 - 174
HEMATOCRITO. 47.6 % 403 - 520
VOLUMEN CORPUSCULAR MEDIO 87.5 fl 760 - 950
HB CORPUSCULAR MEDIA 28.1 pg 260 - 320
CONCENTRACION HB CORPUSCULAR MEDIA 321 g/dL 300 - 350
ANCHO DISTRIB. RDW-SD 43.9 fl 350 - 55.0
ANCHO DISTRIB. RDW-CV 13.1 % 115 - 145
PLAQUETAS 326 103/mm3 150 - 450
VOLUMEN MEDIO PLAQUETARIO 8.7 80 - 140
VELOCIDAD DE SEDIMENTACION 1 mm 0 - 10
(WESTERGREEN) 1 HORA

METODO: WESTERGREEN 1 HORA
TIEMPO DE PROTROMBINA 123 seg 110 - 141
PORCENTAIE ACTIVO 100.00 % 80.00 - 100.00
TP 31.0 seg < 450
TIEMPO DE COAGULACION 6 Min Vg '

Vaudacié'é;  MNRCELA PAZMINO
12/01/201!
S S,
DRA. SILVANA ZAMBRANO LICDA. NATALIA EGAS
. RESPONSABLE LABORATORIO RESPONSABLE DE CALIDAD

Matriz: Av. 10 Fj_e Agos(o N48-68 e Ignacio San Maria + Telfs.: 2258 322 / 2272 884 / 2444 266 + Quito
Sucursal: Av. Rumifiahui 1554 y pasaje A. Cobo + Telfs.: 2868 466 / 2869 137 « Celular: 09 87230 428 + San Rafael
e-mail: osteo97@andinanet.net
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Anexo 8: Consentimiento informado UIDE por tratamiento endoddntico no realizado

UNIVERSIDAD INTERNACIONAL DEL ECUADOR

¢
l I IDE ESCUELA DE ODONTOLOGIA

Universdad intemocion it scuador CLINICA DE ESPECIALIDADES ODONTOLOGICAS

FORMULARIO DE EXPLICACION Y AUTORIZACION DE TRATAMIENTO MEDICO
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dotoisood & tutomento ondodsntica g dieak 2.6y & R0y

o Weuon -

Todo procedimiento médico no esta exento de riesgo. Se me explico el procedimiento y las posibles complicaciones.
Autorizo a mi médico u otro especialista realizar los procedimientos necesarios o interconsultas si las circunstancias lo
ameritan, asi como la toma de fotos y la filmacién con fines docentes.

auito, 10 d¢ Jlo & A0S

Firma del Familiar "Responsable 0 Representante
Ao

&l

Firma del Médico Tratante Firma del Testigo




6. Discusion
Al hablar de dientes supernumerarios, decimos que es una irregularidad o patologia

desconocida que puede producirse por hiperactividad de la lamina dental epitelial,
division de gérmenes dentales o propiamente asociada a sindromes (Canut, 1988).
En nuestro presente caso, se ha descartado la presencia de algn sindrome, ya que

fenotipicamente el paciente no manifiesta ningdn signo ni sintoma.

Se ha estudiado que hay familias propensas a la hiperdoncia y que el patron mas
cercano es un gen recesivo asociado al cromosoma X, existiendo mayor prevalencia
en hombres (Desairs RS, 1998). Nuestro paciente es de sexo masculino y sigue el
patrén indicado ya que la abuela materna manifesté que el abuelo ya fallecido
padecia el mismo problema; esta herencia nos hace dudar un poco al saber que dos
primas hermanas del caso estudiado también tienen dientes supernumerarios, ya
que no estaria siguiendo un patrén mendeliano simple, aunque si existe una

tendencia familiar (Hachity, Bonilla, Vasquez, Peral , & Arenas, 2012)

Del 7 al 20% logran persistir en la arcada sin producir complicaciones clinicas y
menos del 1% de los pacientes presentan 3 0 mas dientes supernumerarios.
(Hachity, Bonilla, Vasquez, Peral , & Arenas, 2012), en este caso aunque se
observaron 4 dientes supernumerarios, no se encontraron complicaciones en dientes
vecinos ni tejidos blandos ni duros adyacentes; el mayor problema era estético y

funcional para la colocacién de ortodoncia fija.

Los dientes supernumerarios son suplementarios o eumorficos, ya que su tamafio y
anatomia eran normales, como premolares adicionales. Tal como lo menciona
(Porras, 2009) quien menciona que los dientes suplementarios estan mas

comunmente localizados en zona premolar.

Existen dos escuelas de extraccion para el tratamiento de dichos dientes, la
exodoncia inmediata cuando esta afectado un diente adyacente, o retrasada cuando
se busca ayudar mediante ortodoncia y cirugia maxilofacial, pero no hay
implicancia con tejidos vecinos (Porras, 2009). Este caso fue manejado con

extraccion retrasada porque no afectaba tejidos adyacentes.
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Los premolares supernumerarios pueden aparecer hasta 11 afios después de la
erupcion de premolares no supernumerarios. (Hernandez & Soto, 2004), el paciente
estudiado manifest6 la aparicion de los 4 dientes a los 21 afios, mas o menos 10

afios después de la erupcion de los premolares mandibulares.

Los antecedentes familiares tienen gran repercusion en la consideracion de
enfermedades hereditarias y en el recuadro explicado de antecedentes familiares en
la evaluacién del riesgo, se explica que un paciente es de riesgo alto cuando tres o
mas familiares de las lineas materna o paterna estan afectados. (Nussbaum,
Mclnnes , & Huntington , 2008), cosa que sucede con nuestro presente caso clinico,
en el cual se realizd un arbol genealdgico para obtener un patrén de transmision y

se puede comprobar que tres familiares de la linea materna estan afectados.

El abuelo materno del paciente tuvo dientes supernumerarios mediante testimonios
brindados por los familiares, las tias ni la mama del caso estuvieron afectadas por
dicha patologia; pero si dos primas hermanas. El patrén que pudo haber seguido el
paciente es cuando hay emparejamiento de la hija de un hombre afectado con un
hombre no afectado, ya que puede tener la mitad de hijos normales y la mitad
afectados. (Nussbaum, Mclnnes , & Huntington , 2008). Sin embargo sus primas

no seguirian dicha herencia.

La luxacion lateral es un trauma dentoalveolar, que se caracteriza por dafio al
ligamento periodontal y al hueso; el tiempo de ferulizacion es de 4 semanas con
férula tipo semirrigida, la cual antes de ser retirada debe ser examinada y en un
andlisis radiografico verificar si aln existen dafios y dejarla 4 semanas adicionales.
(Vigas, Alvarez , & Moro, 2012). Se siguieron estas indicaciones, ya que luego de
surgir la luxacion lateral se ferulizaron los dientes 4.5 y 4.6 con férula de alambre
resina durante 4 semanas, se realizo el examen clinico-radiografico presentandose

la necesidad de mantenerla mas tiempo.
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Conclusiones
Se verifica que los dientes supernumerarios tienen un patrén etioldgico

genético indiscutible y que es muy importante conocer los antecedentes
familiares de nuestros pacientes, aportando de esta forma a diagnosticos
tempranos de sus descendientes y si la tecnologia lo permite, evitar
problemas como éste desde la etapa de odontogénesis que se da
embriologicamente.

Se ayud6 mediante la extraccion de los cuatro dientes supernumerarios,
devolverle estética al paciente y funcion arménica, previa a la colocacion de
ortodoncia fija, la cual lograré una correcta relacion vertical, anteroposterior
y transversal.

Se devolvio al diente 4.5 funcion en relacion a la oclusion mediante la
colocacion de la férula semirrigida, posterior a la luxacion lateral que sufrié
en el momento quirargico.

El postquiruargico del paciente fue satisfactorio, ya que no presentd ningdn
tipo de complicaciones como hemorragias, edemas, hematomas; aparte de
los habitos de higiene que se le ensefiaron, los cuales el paciente los realiz6
de manera correcta y colabor6 en todo momento para que su recuperacién
sea favorable.

Se evitaron reabsorciones radiculares de los dientes vecinos al realizar la
extraccion de los dientes supernumerarios

El paciente actualmente puede realizar la correcta higiene de su boca,
cuidando su salud periodontal; mediante un cepillado adecuado y uso de

hilo dental que antes no lo podia realizar en todas las zonas.
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8. Recomendaciones
Luego de realizar este estudio, se comprueba que es muy importante saber los

antecedentes tantos personales como familiares de cada paciente que acuda a
consulta y se recomienda analizar los patrones de transmisién mediante arboles
genealdgicos que son faciles de elaborar y muy utiles al momento de realizar un

buen diagndstico.

Se recomienda seguir el analisis genético en esta familia en los descendientes que
se vayan sumando y conseguir conclusiones mas acertadas ya que el patron genético

dentro del campo de dientes supernumerarios sigue siendo pobremente estudiado.

Buscar y obtener por cualquier medio, analisis genéticos de laboratorio para generar
resultados sustentados bioquimicamente; ya que actualmente en Ecuador no se
realizan mapeos genéticos, sino Unicamente estudios de genes especificos y al no
tener bibliografia que sustente la afeccion en un gen determinado, no pudimos

someter al paciente y sus familiares a exdmenes bioguimicos.

La epidemiologia de dientes supernumerarios no existe en Ecuador, por lo cual se
sugiere realizar estudios exhaustivos de esta patologia que sabemos que afecta a
muchos ecuatorianos y ecuatorianas pero no existen indices que nos guien y ayuden

para un mejor analisis dentro de este campo.
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