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I N T R o D u c c I o N 

Todo Cirujano Dentista,debe conocer el inicio_ 

del desarrollo dentario hasta el máximo posible,yo_ 

que el conocimiento de la Odontog6nesis y de los cam 

bios tanto clínicos como radiográficou,así como his­

tológicos,sc suceden las diversas etapas del crecimi­

ento dentario,por tal razón es una base fundamental 

para un diagnóstico acertado. 

La importancia de la Patología Clínica con espe­

cial insistencia,entre ln relación entre un cuadro -

cllnico,el exámen radiográfico y en Dlg~nos casos el 

factor hereditario nos ayudan a fundamentar un adecua 

do tratamiento. 

De tal forma podremos mejorar los conocimientos 

básicos de la Odontog6nesis,ya que de ella se ~crivan 

todaH y cada una de las alteraciones del desarrollo 

dentario,comprendiendo lo anterior conoceremos las 

causas que enmarcan los procesos fisiológicos. 

Y asi establecer el proceso adecuado de la forma 

ci6n dentaria,en el caso de una relnci6n existente en 

tre las alteraciones de causa genftica,sist~mica o µo 

causa aún desconocidas, o bien por factores cx6genos_ 

para lograr una nueva perspectiva y un mejor entendi­

miento de la Odontog6neais y sus desvincioncs. 

Por tal raz6n e~ necesario explicar la formaci6n 

dentaria,ya que en cada proceso de forrmaci6n suceden 

los cambios tanto histol6gicos como morfol6~icoa. 



CAP TULO 

O D O N T O G E N E S I S 



ODONTOGENESIS 
El primer signo de desarrollo dentario se ubtter-

va entre la quinto y sexta s~mana de vida intrauterino 

aproximadamente cuando el embrión [!lidP. llmm, ésto suce­

de dcspu6s de ln ruptura de la membrana bucofartngeu. 

Cndn diente se desarrolla a portir de uno yema _ 

dentaria o lhmina dentnl,la cual estA compuesta por 3 

partes: 

I) El órgano del esmalte,que deriva del ectodér 

mo bucal y el cuál da origen al esmalte¡ 

II) La papila dentaria,que deriva del mes~nquima 

y da origen a la pulpa y dentina; 

III) Y el saco dentario,que deriva del mesénquima 

do origen al cemento y ligamento pcriodon­

tal. 

Estos 3 componentes son los tejidoH formodorcs 

de todo un diente y su ligamento pcriodontnl. 

En el ectodermo bucal,que da origen al epitelio 

bucal.ciertas células basoles comienzan a proli.fernr, 

dondo origen a una banda ectod~rmica en lA rcgi6n de _ 

los f11turos orcos dentorlos,llemnda 16minu dentaria.En 

ciertoo zonas de ésta,las céluloR ectodérmicos se mul­

tiplican y forman un pequeño botón que presiona ul mc­

s6nquima subyaccE1te,rcprcsenta el comienzo del 6rgano_ 

dentario de un dienle deciduo. 



ETAPAS DEL DESARROLLO DEL GERMEN DENTARIO 

I) LAMINA DENTARIA 
En ésta etapa sucede un engrosamiento de las_ 

c¡lulas ectodérmicas correspondientes al futuro re­

borde alveolar,sobre el cuál se originan 10 pequeños 

crecimientos,que representan la yema dentaria,es el 

esbozo de la porci6n ectodérmica del diente. 

Se observan mitosis en el epitelio y en el me­

sodérmo subyacente. 
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Con la diferenciaci6n de la lámina dentaria,se 

originan de ella unas salientes redondeadas u ovoides 

en 10 puntos diferentes,que corresponden a la posici-

6n futura de los dientes deciduos y que son los esbo­

zos de los 6rganos dentarios. De esta manera se ini 

cia el desarrollo del gérmen dentario. 

II) ETAPA DE YEMA 

Es la etapa más inicial de los primordios denta 

les,en la que ocurre una proliferaci6n celular por i!!. 

ducci6n del mesénquima,introduciéndose en él mismo, 

que forma un cord6n llamada lámina ~xterna,la cuál 
une a la lámina dentaria con la yema dental. 

III) ETAPA DE CASQUETE 
Conforme la yema dental contin6a proliferando,se 

inicia una invagina~i6n en la parte inferior de la Le 
ma "dental,donde el mesénquima se introduce para empe­

zar a formar la papila dental. Esta etapa se constit!!. 

ye por la presencia de epitelio externo e interno de!!. 

tario y el retículo estrellado que forma el 6rgano -

del esmalte. 
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ETAPAS DEL DESARROLLO DENTARIO 
El epitelio dentariointerno está formado por u­

no capa basal de cblulas fusiformes separadas por li­

quido intercelular. Y el epitelio dentario externo -

por una s6lo hilera de células cuboidales. Las célu­

las del centro del órgano dentario epitelial,situnda 

entre ambos epitelios ue separa por aumento de liqui­

do intercelular y se disponen en una malla,llamada r~ 

tículo estrcllado,éstas células forman el nódulo del 

esmalte. 

El mesénquima comienza a multiplicarsr. y se cond~ 

se para formar la papila dentaria que es el órgano 

formador de la dentina. 

IV) ETAPA DE CAMPANA 
Conforme la invaginación del epitelio interno prQ 

fundiza y sus márgenes contin6an creciendo el 6rgano 

del esmalte adquiere forma de campana. 

El epitelio dentario interno formado por una s6la 

capa de célulaa que se diferencian en ameloblistos,e­

jercen inf lucncio organizadora sobre las células mese 

nquimatosas que se diferencian hacj.a odontoblastoa. 

El retículo estrellado se expade mis por el auocn 

to de liquido intercelular,antes de iniciar la forma­

ción de esmalte. 

Al finalizar lota etapa,ontes de la formaci6n del 

esmalte y durante ~u formaci6n,la superficie del epi­

telio dentario externo se dispone en plicgues,entre -

éstos pliesues del mesbnquima adyacente,el ~aco dent~ 

rio forma papilas que contienen o~a capilares y pro -

porcionan un aporte nutritivo rico paro la actividad 

mctnbólica intens: del 6rg~no avasculnr del esmalte. 

El :rgano dentario se separa poc? a poco de ln l! 

mina,en el momento que se formo la primera denl·inn. 
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ETAPAS DEL DESARROLLO DENTARIO 
La papila dcn~nria que se encuentra encerrada 

en la porci6n invaginada del 6rgano dentario,sus cé­

lulas perif~ricas se diferencian hacia odontoblastos, 

bajo la influencia organizadorn del epitelio y adqui~ 

re potencialidad especifica para producir dentina. 

En el estado avanzado,sc efectúa la diferencia­

ci6n cclul1lr histol6gica del epitelio dentario inter­

no ,en pre-amcloblastos,exi~tiendo una inducci6n hacia 

el mesénquiwa subyacente para que se formen los odon­

toblastos. Además la uni6n de los epitelios dentarios 

interno y externo, en el márgen basal del 6rgano epi­

telial,en la regi6n de la linea cervical,dar& origen 

a la vaina radicular epitelial de Hertwig. 

La limina dentaria comienza a desintegrarse por 

la invaginaci6n mesenquimatosa y puede llegar a per­

sistir como perlas epiteliales. 

PROCESOS FISIOLOGICOS PARTICIPANTES EN EL 

DESARROLLO DEL DIENTE 

I) INICIACION 
En 6ste proceso,la 16mina y. las yemas denta­

rias representan las partes del epitelio bucal 

que tiene potencialidad para la formaci6n del -

diente. Cblulas específicas poseen el potencial 

del crecimie11to total de ciertos dicntea,y res­

ponden a los factores que inician el desarrollo. 

II) PROLIFERACION 
La actividad prolifcrativa acentuada sobre -

viene en los puntos de la iniciaci6n y desenca­

dena las etapas de yema,casquetc y de campana. 

Durante éste proccso,el gérmen dentario tie­

ne potencialidad pnra progresar t1acia un desa­

rrollo ~ás avanzado. 



6 

III) DIFERENCIACION HISTOLOGICA 
Sigue a la etapa proliferativa. Las células 

formadoras de los gérmenes dentarios que se de­

sarrollan durante la etapa anterior.sufren cu~­

bios definitivos,tanto morfol6gicos como funcio­

nales y adquieren su asignaci6n funcional. 

Las c~lulas se tornan restringidas en aus po­

tencialidades y suspenden su capacidad para mul­

tiplicurse, coníorme adquieren nueva funci6n,6s -

to es una ley que gobierna a todas las células 

de la difcrenciaci6n. 

IV) DIFERENCIACION MORFOLOGICA 
Este proceso es imposible sin la proliferaci-

60, lo etapa avanzada de campana,scñala no sola­

mente la diferenciación histológica activa,sino 

también una etapa importante de diferenciación 

morfológica de la corona al delinear la futura 

uni6n dentinoesmáltica. 

V) APOSICION 
El crecimiento apositivo del esmalte y la dnR 

tina,es un depósito en capas de una matriz ex -

tracelular,es de tipo aditivo. Es la reali7.aci6n 

de los planes delineados en los procesos de di­

ferenciaci6n hiatol6gicn y morfológica. Y es el 

dep6sito de la motriz de lea estructuras denta -

rias duras.determinando asl las futuras unionPs 

dentinoesmáltica y dentinocementaria. 



AMELOGENESIS Y PRODUCCTON DE 
MATRIZ 

El gérmcn del diente ~e desorrolla durante la se~ 

ta semana de vida intrauterina,como uno invagi11aci6n 

bolsiforme del epitelio bucal en la regi6n me&cnqui­

matosa subyacente. Coníorme avanza el desarrrollo,la 

porci6n basal de la capo de célulus en forma de ma -

tráz,empicza a indentarse para formar una estructura 

parecida a un gorro,éstn etapa sucede n lo etapa de 

campana,quc comprende la destrucción de l~ lámina 

dentaria y la indentación ulterior de la zona basal 

al llegar a esta etapa se distinguen 4 capas celula­

res: 

1) Epitelio adamantino externo de forma cuboides 

2) Células fusiformes y estrelladas del tejido r~ 

ticular estrellado 

3) Células cuboidens del Stratum Intermedium 

4) Células cuboideos del epitelio adamantino int~ 

rno 

El epitelio adamantino intcrno,ésta incluido en 

lo más profundo del mesénquima,siendo el más alejado 

del epitelio bucal. Yla inclusi6n del epitelio ada­

mantino externo en el mesénquima es muy superficial, 

es el más cercano al epitelio bucal. 

La capa más estrechamente asociada con la formaci 

6n de esmalte es la que se halla incluida más profu~ 

dam~nte en el mesénquima,las células de ésta capa, 

despué~ de ~uf rir unn difercnciaci6n ulterior toman 

el nombre de ameloblastos. 

Los contornos de la capa celular ameloblástica 

son de importancia vital para la formaci6n de la co­

roita ,pue~to que 30n los que determinan el potr6n bá­

sico de la estru~tura del diente. 



AMELOGENESIS Y PRODUCCION DE MATRIZ 
Así las crestas formadas por ~sta capa de c~J.ulas 

que van profundizandosc, anuncian los contornos 

morfo16gicos definitivos característicos del diente. 

La diversidad en la estructura de la corona es 

producto de los diferentes modelos presentados por 

la capa amcloblástica durante el desarrollo. 

Muchos cambios a nivel de los organclos estan aso­

ciados con la diferenciación del ameloblasto y su ca­

cidad para secretar la substancia de la matriz. 
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Al principio las células del epitelio adamantino 

interno presentan forma cilíndrica corta y poseen un 

núcleo ovoide,dentro del citoplasma se hallan disper­

sas mitocondrias y particules innumerabes de ribonu­

cleoproteína,el aparato de Golgi se encuentro en la 

regi6n yuxtanuclear,del lado basal. 

A medida que progrese el desarrollo de las células 

del epitelio adamantino interno se transformen en cé­

lulas cilindricas altas,el núcleo se alarga y emiara 

hacia el extremo basal de la célula,junto con agrega­

doo de mitocondrios. 

Simultáneamente con éstos cambios morfol6gicos los 

ameloblastos desarrollan un sistema de tóbulos o can~ 

liculos,salpicodos con partículas ribonucleoprotelnl­

cas sobre la superficie externa. 

Con la eparici6n de estos tóbulos dispuestos para­

lelamente al eje longitudinal,la célula inicia su tu~ 

ci6n secretoria, o sea, el depósito de ln subatonci~ 

org&nico fundumental o matriz. 

El hecho de que la nueva substancia fundament&l.eP­

te siempre asociada a extensiones protoplAsmican dis­

tales o procesos de Tomes,confirma su funci6n. 
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AHELOGENESIS Y PRODUCCION DE HATRIZ 
Las partículas ribonucleoprotelcas del citoplasma 

elaboran ~stn substancia org&nica;el producto proteí­

nico es transportado entonces por el retículo endoplá~ 

mico y el aparato de Golgi,hacia la región de los pro­

cesos de Tomes y liberado en los espacios extracelula­

res adyacentes. 

Debido a la existencia de un gradiente de diferen -

cioci6n celular,no todos los amcloblastos se vuelven -

células secretorias al mismo tiempo,lascélulas de la 

supuesta región incisiva o cuspidea están más diferen­

ciadas que las células que se hallan ubicadas más la­

teralmente y cervicalmente. 

Conforme se va secretando la substancia para la ma­

triz, loo ameloblastos maduros retroceden hacia el epi­

telio adamantino externo,formendo asi las lineas de_ 

Retzius,en las células del reticulo estrellado,hasta_ 

que esta zona celular queda ocupado por la substancia 

para la matriz. 

Justo antes de que el depósito de la óltima capa de 

la matriz orgánica,los ameloblastos pasan por varios 

cambios morfológicos. Asi los procesos de Tomes se ha­

cen más cortos y más irrcgulare~,se forman vacuolas y 

se observa un acortamiento y ensanchamiento de los cé­

lulas, éstas modificaciones son signo de degeneración 

que indica el.cese de ls producción de aubstancia para 

la matriz. Durante este periodo,cuando ya se ha loc=a­

do el tejirlo de la corona,es cuando los ameloblastos 

secretan su producto final.la cuticula primaria que es 

idéntica a las membranas basales. 
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CAPITULO 

2 

AI,TERACIONES DURANTE 

LA INICIACION DE LOS GERMENES 

DENTARIOS 



Los procesos de crecimiento fisiológico,par­

ticipan en el desarrollo de los dientes excepto 

la iniciación que es un hecho momentáneo. 

Aquí las células especificas poseen el po­

tencial de crecimiento total de ciertos dientes, 

Los diferentes dientes se inician en momen­

tos bien definidos y la iniciación es puesta en 

marcha por factores desconocido~. 
Los dientes pueden desarrollarse en locali­

zaciones ectópicas. 

La falta de iniciación tiene como consecue!!. 

cia, una serie de alteraciones en el desarrollo 

progresivo del diente,como es la ausencia de di­

entes. 

La iniciación anormal tiene como consecuen­

cia ,dar dientes supernumerarios,aislados etc. 



S I N D R O M E DE 

D l S P L A S I A E e T o D E R M I e A 

ETIOLOGIA: 
Es una enfermedad hereditaria ligada al cro­

mosoma X (es decir al heterocigoto femenino). 

Es une mutación recesiva,que afecta a todas 

las estructuras derivadas del ectodermo. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 

1) Hipotricosis (escases de pelo) 

2) Anhidrosis (ausencia de glándulas sudorí­

paras) 

3) Esteatorrea (ausencia de gléndulao sebáce-

as) 

4) Hipohidrosis (piel secn) 

5) Puente nasal hundido 

6) Protuaión de labios 

7) Desurrollo mental deficiente 

8) Elevación de la temperatura a causa de la 

anhidrosis 

9) Anodoncia parcial y completa,tanto de los 

dientes temporales como de los permanentes 

10) Malformación dt cualquier diente que pudi~ 

se cxistir,con forma de clavija o cónicos. 
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O L I G O D O N C I A 

Es un transtorno en el desarrollo dentario, 

en donde existe una reducción en el número de di~ 

ntes y los existentes está alterado su tamaño que 

es muy reducido. Con frecuencia se asocia con 6t­

otras anomalías. 

ETIOLOGIA: 
La oligodoncia se debe casi siempre a factores 

hereditarios de diferentes tipos: 

a) Dominante autosómico 

b) Dominante intermedia? 

e) Poligenica 

d) Ligada al cromosoma X 

Y en algúnas veces por factores exógenos,como 

la infección por rubeola durante el embarazo. 

a) Oligodoncia Dominante Autosómico (Síndrome 

de Rieger) 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 
1) Fuerte disminución en ~l n6mero de dientes 

2) Hicrodoncia en los dientes existentes 

3) Anormalidades del ojo (Aniridia) 

4) Hipoplasia del iris 

5) Glaucoma 

6) La corona de los dientes poseen forma de 

clavija o cónica 

7) Suele existir hipoplasis del maxilar 
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b) Oligodoncia lDominante intermedia? 

La oligodoncia intensa en éstos casos se 

asociA a displasia de pelo y uñas. 

Aqui los homocigótos afectados son oligo­

dónticos normales o hipodónticos. Se sospecha 

de un sen que varia en su expresión y penetrnn­

cia y resulta regularmente en un grado acusado 

de oligodoncia sólo en homocigótos. En los he­

terocigótos origina hipodoncia,microdoncia o in 
cluso oligodoncia ligera. Existen genes alélico 

que afectan a los homocigotos más que a los he­

terocigotos. 

c) Tipo Poligenico 

La herencia poligénica parece probable pa­

ra algúnos casos de oligodoncia, no se ha inve!!_ 

tiUado a fondo sobre éste tipo. 

d) Tipo ligado al cromosoma X 

Existen dos Sindromes ligados al cromosoma 

X con la oligodoncia: 

1) La incontinencia pigmentarin 

2) La displasia ectodérmica hipohidrótica 

La incontinencia pigmentaria está asociadd 

no raras veces con agenesia de 4 ó 10 dientes, 

está limitado a hembras y letal en varones. 
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A N O D O N C I A 

Es un transtorno en ~1 desarrollo dentario, 

en el número de dientes. 

Los g~rmenes dentarios pueden no iniciarse, 

o bien, si se inicia su desarrollo ulterior se 

aborta. El momento de iniciación del transtorno 

determina el grado de la falta de formaci6n den­

tal. 

ETIOLOGIA: 
Es hereditaria,usualmente autosómica dominan-

te. 

Existen 2 tipos de Anodoncia: 

I) ANODONCIA TOTAL 
Aqui faltan todos los dientes 

der a ambas denticiones. 

puede compre~ 

Es una alteración muy rara,pero cuando existe 

suele estar asociada con un tranetorno más gene­

ralizado, como en la displasia ectodérmica heredi 

taria. 

II) AHODONCIA PARCIAL 
Afecta a 1 ó más dientes y es una anomalía C,2. 

mún. Aún que puede existir ausencia congénita de 

cualquier diente,hay una tendencia a que ciertas 

piezas falten,los más frecuentes son: 

1.- Terceros molares superiores e infe­

riores 

2.- Incisivos laterales superiores 

3.- Segundos premolares superiores e i!!_ 

feriares. 

16 



En la Anodoncin parcial severa puede ser n~ 

toria la ausencia bilateral de dientes sim~tri-

cos. 

En el Síndrome de Dawn es frecuenee ln Ano­
doncia parcial y en pacientes con paladar hend! 

do,los dientes estun ausentes en la zona afecta 

do. 

Es importante no conf cndir una Anodoncia 

verdadera,cn la que Chiste uno falla verdadero 

de la Odontogénesis,con una Anodoncia fnlsa,en 

la que existe una ausencia clínicamente de un 

diente, como en el caso de pacientes con Dioo­

tosis Cleidocraneal,quc tiene numerosos dientes 

no hacen erupción. 

El t~rmino pseudonnodoncia se aplicu u pa­

cientes que tienen muchos dientes no brotados 

como en el cas~ de pacientes que presentan hi­

perplasia gingival. 

La ausencia congénito de dientes primarios 

no es comGn,pero cuando existe suele af~ctar ~ 

los incisivos laterales supcriores,incisivos l~ 

terales inferiores y caninos inferiores. 

Existe una estrecha relaci&n enlre la falta 

cong5nita de los dicnt~s primarios y sus suce­

res. 
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A N O D O N C I A 

Anodoncia Parcial. 

Hay ausencia congénita 

del incisivo central--. 

permanente inferior izq. 

Se conserva el incisivo 

primario. 

Anodoncia Parcial 

18 

Ausencia congénita de los incisivos 

laterales superiores. 

Anodoncia Parcial. 

Ausencia congénita de~ 
segundo premolar infe­

rior y consrvación del 

molar pri~rnrio. 



D 1 E N T E 

S U P E R N U M E R A R 1 O S 

Los dientes supernumerarios son por defini­

ción dientes extrn,més de 20 en la dentición d~ 

cidua y más de 32 en la dentición permanent~. 

Se ha sugerido que forman un tercer germen 

dental,que se genera en la lámina dental cerca 

del germen dental permanente. 

ETIOLOGIA: 
En algfi11os cesas existe uno tendencia heredi­

tario, rasgo Mendeliano recesivo. 

Los dientes supernumerarios se pueden clasifi 

car de acuerdo a su localizacibu: 

I) MESIODENS 
1) En el diente supernumerario más común 

2) Estú situado entre los incisivos centrales 

superiores 

3) Puede ser único o doble 

4) Puede estar brotado o retenido y algúnas 

veces intcrtido 

5) Es un die11te pcqueho,de corona conoide y 

thÍZ corta 

6) En mucho5 casos son causa de transtornos 

en la erpci6n,de los i11cisivos centrale~ 

superiorcR 

7) l.~ mayor!u de los Mesiodcns poL~cn forna 

de clavi.ja,cono o tri&ngulo 
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8) Presentan sólo una raíz 

9) Se desarrollan con mucha frecuencia en el 

lado derecho o izquierdo de la papila in­

cisora 

10) Menos a menudo se localizan en los incisi­

vos laterales y muy raras veces labialme11-

te 

11) Se desarrollan después de los incisivos d~ 

ciduos 

12) Son mucho más comúnes en el maxilar que en 

la mandíbula ( 9:1 ) 

II) DISTOMOLARES 

1) Está situado del lado distal al tercer mo-

lar 

2) Es llamado también cuarto molar superior 

3) Es el segundo en frecuencia 

4) Es un diente rudimentario pequeño,pero ta~ 

bién tiene tamaño normal 

5) Es más frecuente en el maxilar 

III) PARAMOLARES 
1) Estñ situado en posición bucal o lingual 

en relación con los molares 

2) Es un molar pequeño y rudimentario 

3) Se sitúa por vestibular o por lingual de 

uno de los molares superiores. o entre el 

primero y segundo o en el segundo y terce­

ro 

~) Es más frecuente en el maxilar superior 
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IV) DIENTES ACCESORIOS 

El término de accesorio se aplica a dient~s 

que no presentan formo normal. 

1) Los incisivos accesorios cumórficos ttpar~ 

cen en ambas denticiones y en nmbos maxi­

lares. 

En la Diastosis cleidocrancana es caracter!~ 

tico encontrar dientes supernumerarios múlti -

ples,muchos de ellos retenidos.consistente en 

dientes ttnteriores y premolares y se acompaña 

de desplazamiento y retención de dientes. 

Diente supernume­
rario, entre los 
incisivos centra­
les, (Mesiodens). 

Radiogrsf ia in­
traoral. 
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S I N D O M E 

D E 

G A R D N E R 

ETIOLOGIA: 
Es una enfermedad hereditaria dominante autos~ 

mica,debido a un gen pleotrópico único con pene -

traci6n completa y expresión variable. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 
1) Presenta múltiples dientes supernumerarios, 

retenidos 

2) Dientes permanentes retenidos 

3) Osteomas en h11csos largos,crineo y maxila -

res 

4) Polipósis múltiple del intestino grueso 

5) Quistes epidermoides o sebáceos de la piel 

principalmente en cuero cabelludo y espal­

da 

6) Desarrollo ocasional de tumores dermoides 

7) Los dientes reten~dos y osteomas en los ma­

xilares conducen al diagnóstico de éste 

Síndrome 
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D E N T I C O N 

P R E T E M P O R A R I A 

Se trata de un estado extremadamente raro, 

que consiste en la presencia de dientes forma -

dos antes de la dentición primaria. 

Estos dientes se suponen nacen de un gérmen 

dental accesorio,de la lúmina dental,antes que 

del gérmen primario o del gérmen de una lámina 

dental accesoria. 

Pero,no son más que el quiste de la lámina 

dental del recien nacido. 

Por lo común,éstc quiste se proyecta sobre 

la crestli del rebordc,es de color blanco y está 

envuelto en qucratina,de manera que lo observa­

mos ''corniflcado'1 y es de ficil eliminaci6n. 

Cuando estos dientes suelen notarse en el 

momento del nacirnicnto,se les llama dientes nat~ 

lcs,éstas eatructuras que parecen dientes hrota­

dos,se localizan en la zona de los incisivos 1n­

feriores. 

Son estructuras epiteliales cornificndas,sin 

raíces,sobrc la ~ncía de la cresta del reborde. 

Si las estructuras o dientes hacen erupción 

después de 30 dins del nacimiento son denomina -

dos dientes neonatolcs. 

Es importante saber que finicnroente el lOX de 

~stos dientes son estructuras epiteliales corni­

ficadns. 
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D E N T 1 C I O N 

P O S T P E R M A N E N T E 

Está dentición,aon dientes no brotados, 

supernumerarios o retenidos. 

Puesto que es posible que se formen de un 

gérmen de la lámina dental,ubicado más allá 

del gérmen dental permanente. 

Estos dientes hacen erupción después de 

la colocación de aparatos protésicos, 



CAPITULO 

3 

ALTERACIONES DURANTE 

LA MORFODIFERENCIACION DE 

L O S G E R M E N E S D E N T A R I O S 



La imágen morfológica o forma básica y 

tamafio relativo del diente futuro,se esta­

blece por medio de la diferenciación mor­

fológicu,es decir de crecimiento diferen­

cial. 

Las alteraciones,en la diferenciación 

morfol6gica pueden afectar la forma y el 

tamaño del diente,sin disminuir la funci­

ón de los amnloblastos o de los odonto -

blastos. Algúnas partes nuevas pueden es­

tar diferenciadas (cúspides o raíces). o 

el resultado puede ser un diente mal for­

mado. 

25 



ETIOLOGIA: 

D I E N T E S 

D E 

U U T C H I N S O N 

En niños portadores de sífilis congénita 

La alteración en lo forma de los dientes se 

debe a los cambios sufridos por el gfirmen den­

tario, duran te la morfodiferenciaci6n,que can -

siste en uno inflamación dentro y alrrededor 

del g~rruen dentario e hiperplaaia del epitelio 

del órgano del esmalte. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 
1) Las piezas anteriores afectadas 9e les d~ 

nomina dientes de Hutcl1insor1,semejan n un 

destornillodor,presento los bord~s incisi 

vos mis estrechos que la parte mcdla dP 

la corona,la superficie mesiol y distal 

de la corona convergen hacia el horde in­

cisa! y no hacia el margen cervical 

2) Presentan hipoplasia del esmalte,los in­

cisivos y primeros molares permanentes s~ 

peri ores 

3) Presentan una escotAd11ra incisal,o muesca 

en el borde incisal 

4) Aunque los incisivo3 centrales superiores 

son los m~s afectados,con mayor frecijen -

cia los laterales y los incisivos inferi~ 

res,también pueden presentar el defecto 
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5) Aproximadamente el 1% de los pacientes 

portadores de slfilis congénita se rela­

cionan -con: 

n) Queratitis intersticial 

b) Sordera 

c) Dientes de Hutchinson 

Este complejo se denomina triada de Hut­

chinson. 

6) Las coronas de los primeros molarcs,re­

ciben el nombre de molares en mora o a­

frambuesados ,molares de Moon,molares de 

Fornier. Son de forma irregular 

7) El esmalte de la superficie oclusal y el 

tercio oclusnl se disponen en masas agl~ 

meradas de glóbulos y no de cúspides bi­

en formadas 

8) La corona es más estrecha en la superfi­

cie ocluso! que en el margen cervical 

9) Las superficies de oclusión son mucho más 

estrechas que lo normal y confieren a la 

corona un aspecto comprimido 

10) Las coronas también presentan hipoplasia 

del esmalte 

No todos los portadores de sifilis congé­

nita se observan iguales características cli­

nicas dentales. 

A veces hay pacientes con dientes de Hut­

chinson sin tener antecedentes de Sífilis con­

génitn ,particulurmente en ausencia de otros 

componentes de la triada de Hutchinson. 
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H A e R o D o N e I A 

Son dientes con un tamaño mayor a lo normal 

ETIOLOGIA: 
Se considera la herencia y factores desco­

nocidos. 

Se clasifican en 3 tipos: 

I) H!CRODOttCIA GENERALIZADA VERDADERA 
Anomalía en la cuál todos los dientes son 

mayores que lo normal, es extremadamente r~ 

re. Ha sido asociada con el Gigantismo Hip~ 

fisiario. 

II) MACRODONCIA GENERALIZADA RELATIVA 
Es una anomalía un poco más común y es el 

resultado de la presencia de dientes norma­

les o ligeramente grandes en maxilares pe­

queños. 

Aquí la disparidad de tamaflo da la ilusi­

ón de macrodoncia. 

III) MACRODONCIA UNILATERAL 
Es rel.ativamente rara,pero si se observa 

algúnos veces. 

Es de etiología desconocida. 

En esta anomalia el diente es,~IDUl en 

todos sentidos,excepto en su tamaño. 

Una vurinnte en ~sta mncrodoncia se ob­

serva en casos de Hemihipertrofin de lu e~ 

ra,en la cu~! les dientes de la zona afec­

tada son más Brandes, que los del lado sano 
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M I e R o D o N e I A 

Son dientes de tamaño menor al normol, es 

decir fuera de los límites usuales de variaci-

ón. 

ETIOLOGIA: 
Se considero la herencia 

Se conocen 3 tipos de Microdoncia que son: 

I) MICRODONCIA GENERALIZADA VERDADERA 
Todos los dientea son menores que lo nor­

mal ,con exclusión de algfinos casos raros de 

Enanismo Hipofisiario. 

Es unu anomalía rara,los dientes estan bi 
en formados,sólamente son más pequeños. 

II) MICRODONCIA GENERALIZADA RELATIVA 
Existen dientes normales o levemente pe­

queños que lo normal en maxilares que son 

álgo mayores que lo normal,con lo cuál se 

produce la ilusión de una microdoncia ver­

dadero. El papel hereditario es obvio en e~ 

ta anomalía. 

III) MICRODONCIA UNILATERAL 
Es una anomalía bastante común. Afecta 

con mayor frecuencia a los incisivos later~ 

les superiores y a los terceros molares su­

periores. 

Una de las formas habituales de Microdo~ 

cia localizada es la que afecta al incisivo 

lateral supcrior,anomnl{a denominada "lnte­

ral conoide o de clnvija 1
'. La raíz suele 

11cr mis corta de lo normal. 
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D E N S I lf D E N T E 

Es una variación en el desarrollo dentario 

debida a una invaginación de todas las capas 

del órgano del esmalte dentro de la papila ~en­

tal. A medida que se forman los tejidos duros 

dentarios,el &rgano del esmalte invaginado pro­

duce un pequeño diente dentro de la futura cá­

ra pulpar. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 
1 j L·)S dientes aíectad-.. 1s con mayor frccue11 

cia son: 

a) Los incisivos lateL·al e.=: superiores 

b) Los incisivos c.entrnles super1ore~r.; 

c) y los caninos 

2) Es frecuente que sean bila ternle• 

3) Presentan diversos grados de tnvaginuct­

ón que son: 

I) INVAGINACION SUPERFICIAL 
a) Se limita n la corona 

b) Es una forma leve de invaginación,ea 

bastante común 

30 

e) Los dientes afectados poseen un pequeílo 

hoyuelo, localizado inmediatamente por eH 

cima del tuh~rculo o a vece~ en 5U lt1gnr 

d) Estos t1oyuclos llamados agujcrDs ciegoR1 

son las entradas a pcqucfias cavidades t~ 

pizadas de csmaltc,originhJa~ ¡:or lo in· 

vaginuci&n o plegamientos del ~p1t~lio 

formador de enmalte 

e) Estas fositas ciegas variilll en f~l·n~ y 

tamafio,dc mRnern que la forma de lh cor~ 

na p11ed~ ca~b1ar 
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f) Existe una invaginación profunda,se loe~ 

liza en la zona de la fosa lingual 

g) Esta invnginaci6n profunda se localiza 

en incisivos laterales superiores y en 

Mesiodens 

h) No hay predilecci6n por el sexo y es ra-

ra en raza negra. 

II) INVAGINACION PROFUNDA 
a) La invaginación coronal que penetra en 

la raíz es mucho más rara 

b) Se localiza con mayor frecuencia en el 

incisivo lateral superior 

e) Pero los incisivos,cnninoo premolares 

inferiores y segundos y terceros molares 

son asiento de ésta anomalla 

d) La corona de éstos dientes tiene forma 

cónica y contiene una depresión lingual 

que conduce al interior del diente 

e) Se puede observar el fondo de la gran e~ 

vidad tapizada por esmalte,que forma una 

entrada dentro de un conducto estrecho, 
que conduce al espacio periapical. Este 

conducto está tapizado por esmalte 

f) Sin embargo no es el verdadero ápicc,ni 

tampoco la entrada periapical dentro de 

la pulpa,sino la apertura en forma de i!l 

fundíbulo de la cavidad interna dentro 

del espacio periapical 

g) Las entradas dentro de la pulpa son an­

chas y permeables 



h) La cavidad interna tiene una apertura al 

lado de la corona,existe una concxi6n d~ 

recta entre la cavidad bucal y el virti·· 

ce de la raíz. Asi,dcspués de la erupci­

ón el tejido de la cavidad que consiste 

en restos del 6rga110 del esmalte 

i) La vaina radicular de Hertwig se pliega 

dentro de la raíz en vias de desarrollo. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS: 
1) Siempre existen 1 ó más conductos estre­

chos dentro de ln raíz que perforan el 

esmalte y dentina y forman una conexi5n 

directa con la pulpa 

2) El esmalte interno,al contrario del ex -

terno suele estar poco mineralizado y 

frecuentemente no existe en alnfinos lu-

gares 

3) La dentina se halla expuesta,o s6lp eo­

t§ cubierta por una capa delg11d11 de ce­

mento 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS: 
1) Se observa como una invaginación pirifor. 

me de esmalte y dcr1tina,con una conutru­

cción estrecha en la abertura de ln sup­

erficie del diente y muy cerco de l~ pu! 

pa en su profundidad 

2) La forma pronunciada Je '' Dens in Dence 11 

refleja un notable transtorno Je lo es­

tructura anut6mitd y morfol6gica nor~n­

les de la pieza 
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3) Se observa radiopacidad muy marcada. 

TRATAMIENTO: 

Los residuos alimenticios pueden quedar re­

tenidos,provocando producción de caries e infes_ 

ción pulpar. Para impedir ésto es preciso reco­

nocer tempranamente está anomalía y realizar u­

na restauración profiláctica. 
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A) Se observa una leve invuginncón en la zona de la fosa 
lingual del incisivo Nateral superior. 

B} El corte por desgaste de un <lie11te,ilustru una forma 
pronunciada de Deos in dente y como puede semejarse n 
un diente dentro de otro diente. 



DENS IN DENTE 

Incisivos laterales de-

rechos superiores con invnsi 

naciones de diversa prof und! 

dad y tamaño. 
A 

A)La invaginación llega a la 
µQi6n esmalte-cemento.En­
trada a 1• cavidad ampollar 

B)Le invaginación alcanza el 
tercio superior de la rníz. 
La cavidad tapizada por es­
malte está segmentada.Entra i 

da no visible. 
C)Ln invaginnci6n nlca11zo el • 

tercio jnfcrior de lo raíz.' 
ObsérV<:!.SC aditus por en-6 
cima de la puntn de la cGsp . 
pide de la coro11n y zo11a de• 
radiotransparencia periupi­
cal. 

D)La invnginació11 alcanza el 
ápice. Las vías exterior e in 
zada de esmalte son reco110Li ~t""'""tll'fd'('--"1'91j•llll:'I 
bl~s 

Iinvaginación bil"teral de~ 
incisivos laterales en 2 ' 
individuos. 

A) Invaginación profunda del 
incisivo lateral izquicrrlo 
dio lugar a onteítis perio­
pical ,micntras q11e la inva­
ginación su~erftc1al del in 
cioivo lnteral derecho no 1 
hizo. 

B) Situación inversa de lo q.L­
servadn en lou dihntes m~­
trados en A. 
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O D O N T O M A 

E V A G I N A D O 

Es la antitésis del diente invaginado, 

que consiste en una protuberancia a modo de 

tubérculo o pezón en le superficie oclusnl de 

los premolares. 

En casos muy raros puede afectar caninos 

y molares. 
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Se cree que se debe, al desarrollo anóm~ 

lo del epitelio del esmalte interno en retic~ 

lo estrellado. 

Existen 2 tipos de diente evaginado: 

I) En uno el tubérculo se origina en lu ere~ 

ta lingual de la cúspide bucal 

II) El otro en la superficie oclusal del cen­

tro. 

La ntricción o fractura del tubérculo d!!_ 

ja expuesta a la dentina y produce una depr~ 

sión puntiforme en la superficie oclusal. La 

pulpa se extiende dentro de ésto protuberan­

cia y muchas veces se necrosa. 



DENS EVAGINATUS ( DIENTE EVAGINADO) 

GENETICA Y CONSIDERACIONES DE TRA­

MIENTO 

Ray.E Stewart,D.M.D.,M.S Gordon H. Di>an,D. 
D.S.,und R.Brand Graber,D.D.S.,Torranc9.Ca­
lifornia. 

Este reporte documenta la aparici6n de uno 
anomalia dental muy rara en varios mieíl1bro! 
de lo familia de Guntcmula y lu India. Rep?. 
rtes previos de esta anomnlia revelan qu~ 
la mayoria de los casos han ocurrido en Mon 
golia. Estos mismos reportes han sugerido,­
un componente genfitico en la etiolosia,sin 
embargo es raro este factor. Este ea el pr! 
mer reporte de varias generaciones sucesi­
vas. El mecanismo preciR6 de tra11srnisi6n gu 
n~tinu,no esti todav{a claro y la interaccI 
6n autoa6mica dominante es probable. -

El tirmino de diente evaginudo descriLc,una 

rara anomalia de la supcrf icie oclusa! del dient~ 

permanente. La aberraci511 estructural se prbseuta 

cl!nicamentc,como 11n cono afilado elevado del es·· 

mnlte,situado en la parte oclusal del diente. 

Esta condlci6n nn6mnln,ha sido deu~rila con 

varios tirrninos:odontomo dilntado,puntns inter3ti·· 

cialeo,odontomn axlal,premolarcs cuberculados,p~r­

las ocluidas cte. Se cree que el t~rmino cvagin~d·1 

es el m5s upropindo puru describir estas alt~tu~i­

oneB tubcrculares y s11 desarrollo morfo15gico e 

histor!nl cllnico. El diente ev~ginado se 1·e~trin­

gi~ n personas ~n Mongolia y en mt1jernn Grie~Rn. 

El tub~rculo Ita sido observado ~n Japonese~ 

Chinou,Filipinos,Indios Norteamcricanon ~te,. 
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Recientemente la aparici~n de esta anomal! 

o ho sido reportada en la mandíbula en un premolar 

de un hombre de raza negra; 

El diente evaginado también ha sido un ca~ 

ponente del srndrome de Lobodontia,el cuál fué re­

portado en una familia Caucásica. 

La aberracióri morfológica estructural,debe 

ocurrir en etapas tempranas de la odontogénesis. 

La Patogénesis exacta de esta anomaliu no 

es conocida. Y uno sólo puede hipot6tizar,que en e 

el epitelio del esmalte es el asiento focal de la 

hiperplasia del mesénquima pulpar. El cxámen hist~ 

logico de los premolares afectados por Ohelers,re­

veló una extcnsi6n de pulpa normal. Merrill,notó 

túbulos normales de dentina,oblicuos o la extensi­

ón pulpar. Una cubierta de esmalte rodeando al tu­

bérculo con 1.Smm,apareció después. La insiden~ia 

de esta anomalia,ha sido estudiada en varios paí­

ses y la variabilidad de la frecuencia en los di­

versos grupos indica un componente genético dcfin! 

do. Es raro en raza negra y Caucásica; Yip,no logr 

o detectar la anomnlia entre 225 caucisicos e Ind2 

curopeos,ln insidcnsia entre Mongoles va de 1.01 

a 4.3%. En razas purns como los Esquimalcs,lloffmen 

notó,que los caracteres se presentaron en un 15 % 

de los niRos en una desolada villa esquimal. La v~ 

riabilidad en la insiden6ia entre subgrupos de las 

razas de Mongoles,sugiere la presencia de factores 

gcnéticos,con diferencias en la frecuencia de los 

génes,entre las varias subpoblaciones estudiadas. 
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Los rnportes de insidensia f omiliar han sido 

pocos. Estos pueden ser registrados por el hecho, 

de que fueron pocos,los grupos estudiados. Lau no­

tó que la anomalía en 2 familias Chinas fu& la mi~ 

ma que observó Hof fman en los Esquimqlcs y el est~ 

dio Tnilandes. Merril,reportó la anomalía en 2 heL 

manos de una familia y una hermana y 3 hermanos de 

otra familia de Esquimales. 

En modo preciso de heredar,es todavía especul~ 

ción,sin emborgo ningúno de los estudios previos, 

reportó exámenes de 1~ y 2º grado relativos a otra 

conclusiones de los factores gen~ticos. llan sido 

recopilados de varias poblaciones en las cuáles la 

investigeción,Ae han realizado de la prevalencia 

del diente evaginado,y una de las bases de este d~ 

to es la hipótesis de Curion y colaboradores. 

OBSERVACIONES PRESENTES 
Recientemente observamos a 2 hermanas de Guat~ 

mala,descendientes de indio~ que presentaron con 2 

dias de diferencia,dolor dental en la región de la 

mandíbula,en la zona de los premolares. 

El cxámen clínico,reveló un orificio circular, 

en lns superficie~ oclusales de cada diente afect~ 

do,con aparición de e~posición pulpar en esas resi 

ones. Una radiografía corroboró las impresiones 

clinicns,mostrando caries de la pulpa,sugiriendo 

necrosis pulpar •• 

Uno de los pacientes también manifestó pus ve­

sicular en la superficie labial del proceso alveo­

lar adyacente del diente afectado. 
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En ambos casos los dientes afectados,ersn 

sensibles o los golpes y en uno de los pacientes, 

ln resorción interna fu~ tan extensa que,ningGn 

hilo dental pudo haber pasado o través del defec­

to en el espacio periodontal. Una historie famili­

ar y el exámen de otros miembros de esta familia, 

revelaron que el padre tuvo una afección similar 

bilateral de los primeros premolares con una pe­

queRa evaginación oclusal. La radiografla no reve­

ló algúna potologia,ni cambios en los dientes afe~ 

tados. 

La transmisión de madre a un hijo no estuvo 

presente.en la autosómica dominante y este es un 

factor que en las ruujerea jóvenes no ocurrió. 

Esta búsqueda tendería a sustnnciar esto co­

mo una condición autosómica dominante. 

CONSIDERACIONES DE TRATAMIENTO 
Hoy varios reportes de ensayos para tratar 

dientes evaginados con éxito variable,asociado a 

varios procedimientos. Estas consideraciones puede 

ser divididas en 2 categorias: 

!)Tratamiento de dientes sol~dnbles con pul­

pa libre de patosis. 

2) Dientes con exhibición cl!nica,de rndio -

grafías evidentes de infección pulpar. 

Más autores se abocan al tratami!!nto dis.!!, 

Roda para evitar los problemas que resultan de tr~ 

umas. Ohclers y colaboradores ensayaron en un eaf~ 

erzo,procuror la deposición de la dentina ~ecunda­

ria. Concluyeron,sin embargo que est~ t~cnica no 

siempre era aprovechable. 
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Este tipo de tratemiento,corre ~l riesgo de 

aRadir una expoaición accidental a la pulpn,por lo 

que frecucntemente,es mejor cerrar la superficie 

del esmnlte,dcl t6berculo. M~s recientemente, Yong 

repurt6 una t~cnica,ln cu¡l es efectiva e11 el tr3-

tnmiento profillctico de los dientes evaginados. 

Consiste en la exposición de la pulpa para tnpone­

ar con goma,isto se logra con una rutina de oclus! 

ón,cavo superficial,que incluye la preparación de 

una punta tuberculada. Siguiendo n la amputnci6n 

de le pulpa,y efectuando h~mostasia en el 6rca del 

tubirculo,una colocación directa de hidrbxido de 

calcio tiene lugar. Uno base de óxido de zin= es 

colocada sobre esta capa y el tratamiento se com -

plcta colocando uno amalgama. 

Si el di~nte tratado permanece asintomático, 

por un periódo de 3 mesas y el eximen rndiogrifi­

co,muestra que no existe evidencia de deteviodo de 

la pulpo,110 se requiere m~s trocamionto. Yang re­

port6 un ~xito completo en u11 total de 39 dientes 

tratados co1l ~sta ticnica. Sugerimos que diente9 

inicialmente sintomáticos,que muestran evidenciu d 

de cambios pulparcs patológicos,requieren de un tr 

trntamiento cndod6ntico exten3ivo,en los casos en 

los cu~les la oclusi611 de la raíz no ho sido com­

pletada. Esta tlcnica facilitarl su empleo. Kn di­

entes que muestren signos de resorción interna al 

tratamiento deberia consistir en la aplicación dn 

111dr&Jido de calcia,cn paste por un periódo de 6 

meses, junto con el procedimj.ento endod6ntico nor­

~al. 
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SUMARIO 
Este reporte documenta la ocurrencia de una 

rara anomallo de11tal,cvaginaci6n densa en varios 

miembros de una fnmilia de Guatemala que descic~ 

den de indigenas. Los reportes previos de este 

mal,revelon que la moyoria de los casos han ocu­

rrido en la roza Mongolica. Estos mismos reportes 

han sugerido un componente genéti~o en la etiolo­

gía de la anomalía. 

Este es el primer reporte que ha reportado a 

sucesivas generaciones y el mecanismo precisó de 

transmisión todavía no es muy claro,siendo proba­

ble un gen dominante autos6mico. 

41 



42 

GEHINACION 

Es una anomalía del g~rmen dcntario,el cu­

&1,trata de dlvidirse,o intenta hncerlo por ill 

vaginaci8n y en el intento resulta la formaci­

ón incompleta de 2 dientes. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 

1) Suel• haber un sólo conducto radicular 

2) Existe sólo una raíz 

3) Se origina a partir de un sólo gérmen 

dental único 

4) Las coronas pueden estar separadas com­

pletamente o incompletamente 

5) Se presenta en dientes primarios y se­

cundarios 

6) Se generan en un intento de división de 

un gérmen dental único por invaginación 

7) Su estructura ea única,con 2 coronas se­

paradas 

8) Presentan tendencia hereditaria 



H I P O D O N C I A 

Es una alteraci6n en donde faltan alg6nos 

dientes m~s específicos, a causa de ln ausen -

cia de sus anlajes,rara ve• hay nnomal[us aso­

ciadas. 

ETIOLOGIA: 
Hcreditario,debido a un gen dominante auto­

sómico,con una elevada penetrancin y exprcsi­

vidnd varinblc. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 
1) Los dientes que faltan con mayor frecue~ 

cia son los terceros molares 

2) Los segundos premolarcs,son lod q11e fal­

tan en segut,do lugar 

3) Los laterales superiores oon los qun fa! 

tan en tercer lugar 

4) El incisivo central inferior parece pre­

sentar hipodoncia con más fracuencia que 

el incisivo lateral inferior 

5) La Hipodoncia de los caninos,~s sumamen­

te rara,nunque aisladn,suele ser hcrcdl­

taria,sin embargo los caninos faltan con 

frecuencia en indivJduos con Hipoplasin 

de dientes múltiples 
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F U S I O N 

Es una alteración del desarrollo dentario, 

que se origina por la unión de 2 g~rmencs nor­

malmente separados. 

ETIOLOGIA: 
Tendencia hereditario 
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La Fusión puede ser de 2 tipos según sea la 

fase del desarrollo de los dientes en el momento 

de la fusión: 

1) FUSION COMPLETA 
Si el contacto se produce muy tcmpr~ 

namente,antes de que comience la cnlcif! 

cación,los dientes quedarán completamen­

te unidos, formando un diente único grall 

de. 

2) FUSION INCOMPLETA 
Si el contacto de los dientes se pr~ 

duce una vez que una parte de la corona 

dental ha completado su formnción 1 puedc 

haber unión de las ralees solamente. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 
1) La pieza puede tener conductos radicula­

res separados o fusionados 

2) Es más común en la primera dentición.pe­

ro también en la segunda dentición se 

presenta 



3) Se produce en 2 dientes normales 

4) Puede también producirse en un diente no~ 

mal y un Mesiodens o en un Distomolar. 

Las variaciones en la forma del diente 

de ln raíz son consccuencin de la posici6n or! 

ginada de las dos vainas epiteliales, los tam~ 

ñas por los gérmenes y el estadio o fase d~ d~ 

serrallo en el tiempo de la fusión. 
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FUSIDN 

La radiografía intrubucal, 

revela una cámara pulpar común 

en cada par de dientes fusionados. 

, ••. ,,,,,,, 
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Ht1bo fusi6n completa entre 

los incisivos centrales y 

laterales. 

Fusión entre el incisivo 

central y lateral i•quierdo. 
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D 1 L A e E R A e 1 o N 

Es una alteración en el desarrollo,debida 

a un trauma recibido en el periódo de formación 

del diente,en la cuál existe en la raiz una an­

gulación o curvatura pronunciada y el cambio de 

dirección de la raíz no es normal. 

ETIOLOGIA: 
Es un transtorno en el crecimiento de la 

vaina epitelial de Hertwig, debido a diversos 

factores. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 

1) La curvatura puede producirse a lo lar­

go del diente,en cualquier punto 

2) La curvatura presenta calcificación 

3) Lo curvatura a veces se presenta en la 

porci6n cervicnl,otras a la mitad del e~ 

mino en la raiz y aún en el mismo ápice 

radicular 

4) Presentan dificultad al ser extraidos, 

si el operador no emplea rayos X. 
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DILACERACIDN 
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T A U R O D O N T I S M O 

Es una anomalía del desarrollo dentario 

en la que el cuerpo del diente está agrandado a 

expensas de las rutces,debido e que la vaina e­

pitelial de Hertwlg no se invagina en el nivel 

horizontal adecuado,cauaado por un retraso en 

la transformación del órgano del esmalte en las 

diversas vainas de Hert~ig. 

ETIOLOGIA: 
Parece ser la causa hcreditaria,dcbida a un 

sólo gen dominante autosómico, 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 
1) Aparece en nmbas denticiones.pero es más 

común en la dentición permanente 

2) Las piezas afectadas son los molares,a 

veces uno sólo,otras,varios 

3) Los dientes afectados no presentan cara~ 

terísticas clínicas morfológicas anorma­

les 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS: 
1) Tienden a tener forma rectangular y no 

afinarse hacia las raíces 

2) ~a cámara pulpar es extremadamente gran­

de, con diámetro oclusoapical mucho mayor 

que el normal 

3) Ln pulpa dental carece de la construcci­

ón caracteristica en la zona cervical 

las raíces son exesivamente cortas 



4) La bifurcación y/o trifurcación,sc en­

cuentra a unos pocos milimetros del á­
pice radiculares. 

TAURODONTISMO 
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CAPITULO 

4 

ALTERAC ONES DURANTE 

LA APOSICION DE LOS TEJIDOS 

D E N T A R I O S D U R O S 



En el desarrollo dentario ta aposi­

ción es el depósito de la matriz de las 

estructuras dentarias duras. 

Es de tipo aditivo y se caracteriza 

por el depÓ$ito regular y rltmico Je ma­

terial extracelular. 
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.A M E L O G E N E S S 

I M P E R F E C T A 

Es una alteración del desarrollo dentario 

en la formación del esmalte,debida a una form.!!. 

ción incompleta o defectuosa de la matriz org! 

nica del esmalte,habiendo una dis~inución de 

la cantidad de espesor del esmalte. 

ETIOLOGIA: 

Se debe a factores hereditarios de diferen­

tes modos de transmisión que son: 

a) Transmisión dominante ligada al cromoso­

ma X,con mordida abierta 

b) Transmisión dominante ligada al cromoso­

ma X,sin mordido abierta 

e) Transmisión dominante ligada al cromoso­

ma X 

d) Transmisión dominante autosómica;forma 

aplñsico 

e) Transmisión dominante autosómica con ef~ 

cto pleiotrópico;forma aplásica 

f) Transmisión dominante autoaómica;forma 

hipoplásica 

g) Transmisión recesiva autosómico;forma 

hipoplásica 

h) Transmisión recesiva autosómica con en-

fermedad de Morquio 

Y por factores ambientales como son: 

a) Deficiencias nutricionales (Vit. AyD) 



b) Enfermedades exantémicas(Sarampión,vari-

cela,íiebre escarlatina) 

c) Sifilis congénita 

d) Hipocalcemia 
e) Trauma natal,nacimientos prematuros,en­

fermedad hemolitica por Rh 

f) Infección o trauma local 

g) Ingestión de substancias químicas (Fluo­
rosie) 

h) Causa idiopáticas 
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La hipoplasia del esmalte toma muchas 

formas clinicamente,lns cuáles todas son rlistin­

tas dependiendo del grado y extensión de la alt~ 
ración. 

La hipoplasia del esmalte,se produce por 

una alteración de las células formadoras de es­

malte ,en su pcriódo metabólico,s6lo actfian· durGa 

te un periódo relativamente breve. 

CARACTERISTICAS CLINICAS POR FACTORES HEREDITA­
RIOS: 

1) Generalmente afectan u ambas denticiones 

2) Afecta1L al esmalte finicamente 

3) Causan una orientación difusa u ocluso -

vertical 

4) Las coronas de los dientes presentan di­

ferentes aspectos clinicos 

5) Presentan colornctbn que varia del nun­

rillo al pardo obscuro 

6) Lus coronas prescntnn un desgaste oclus~l 

ex cremo 

7) En alg&nos cosos la superficie del oam•l­

te es duru,y posee numerosas fiauras ver­

tical~e parutclnn 



8) En el tipo aplásico el esmalte está casi 

ausente 

9) En el tipo hipoplásico la superficie de la 

corona presenta numerosas depresiones en 

cuyo caso exiotc dentina expuesta. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS: 
1) El esmalte estará ausente radiográficamen­

te 

2) En casos de observarse el esmalte aparece­

rá,como una capo muy delgada,principalmen­

te sobre las puntas de las cúspides y en 

las superficies interproximales. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS: 
1) El esmalte es defectuoso,muy delgado con 

muy pocos prismas y sin laminillas 

2) Existe un aumento en la linea de incremen­

to. 

CARACTERISTICAS CLINICAS POR FACTORES AMBIENTA­
LES: 

1) Afecta solamente a una de las denticiones, 

o sólo a un diente o varios 

2) Afectan al esmalte y a la dentina 

3) Causan una orientación horizontal 

4) Existe en la superficie de la corona algú­

non surcos,fosas o hendiduras 
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5) Cuando la lesión ea más severa,presenta h! 

lcrus de fosas profundas dispuestas horiz2 

ntalmentc en la superficie de los dientes, 

en la región incisa! u oclusal,otras en el 

tercio medio o cervical 



6) Cuando el caso es más grave,falta u11a par­

te del esmalte y presenta muescas anulares 

en todo la dirección cervico 1ncisal o cer­

vico oclusel de la corona 

7) En el tipo hipopl~sico afecta comunmente e 

dientes anteriores permanentes.a los prime­

ros molares permanentes y a los dientes te~ 

porales,muy rara vez afecta a premolares y 

segundos y terceros molares. 

a) HIPOPLASIA DEL ESMALTE POR TRANSMISION DOMINANTE 
LIGADA AL CROMOSOMA X,CON MORCIDA ABIERTA: 

En éstos cosos el factor etiológico dominante, 

un varón afectado transmite la anomalia a todas 

sus hijas,pero a ningún hijo,ya que el varón da 

su cromosoma X sólo a una descendencia femenina. 

55 

El caso de una mujer afectada transmite Cl ca­

ractér a una mitad de sus hijos y otra mitad a 

sus hijas,debido a que la mujer tiene dos cromos~ 

mas X;cl cromosoma X en la mujer af~ctada lleva 

el gen anormal que puede pasar al azar al hijo o 

hija. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 
!) Los dientes presentan un aspecto cl{nico dJ­

fcrentc según sea el sexo 

2) En los varones la superficie de los dientes 

es lisa,brillante y son de color amarillento 

en lns mujeres sus coronas estin mc11os mnn­

chudas 
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3) El contorno dental en los varones es anormal 

y el diámetro mayor de las coronas se locali­

za cercn del cuello,en la mujer el contorno 

del diente no se modifica 

4) Histol~gicamente en los varones se observa u­

ne capa delgada y clara que en ocasiones con­

tiene capas de estructuras filiformes,peor mi 
ncralizndas,en lna mujeres presentan alteraci 

ones que varinn de una hipopláaia hasta una a 

plosia completo del esmalte 

5) El esmalte en las mujeres estl disminuido en 

ondulaciones verticales,existiendo algfinas v~ 

ces pequefios canales que contienen detritus 

producen manchas marr6nes 

6) La mordid~ abierta se presenta en 3 de cada 6 

familias. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS: 
1) La reducción de espesor de esmalte se refleja 

por una reducción de la sombra de esmalte. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS: 
1) Existe uno aberración notable en la dirección 

de los prismas de esmalte 

2) El esmalte presenta algúnas zonas de calcifi­

cación de intensidad vAriable 

3) Los penachos y laminillas son visibles. 

TRATAMIENTO: 
Se limita al mejoramiento estético. 



b) La hipoplasia del esmalte transmitida 

dominante ligada al cromosoma X,sin mor­

dida nbierta,prcsentD las mismas caracL~ 

risticas c1.inicas que la anterior.pero 

sin mordida abierta. 

e) Ln hipoplasia del esmalte tranRmitida 

por el cromosoma X,prescnta las coronas 

de color marrón obscuro a marrón. 

d) La hipoplasia por transmisión dominante 

autosómica con efecto pleiotrópico¡for­

ma aplósica, preoemta; 

1) La coloración de los di&ntes es oma­

rillomarrón ,presentando una superfi­

cie lisa y dura 
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2) Ausencia de la curvatura normal de l~ 

coronas y puntos de contacto 

3) Está asociada con retención y dientes 

supernumerarios con posiciones 3nor~~ 

les, 

e) La hipoplasi~ por transmisión dominante 

autosómlca;forma hipoplásica,el esmalte 

cubre le 9uperf icie del dict1te contcni¡~ 

do finas depresiones,está cubierta con 

esmalte casi normal la crestu da istaG 

depresiones. 

f) ta hipoplnsla del esmalte por trandm1~1-

6n rc~esiva autos&mic~: fo~rua hipopliGi·· 

cn,~l esmnlte es duro,amarillento,delt~­

do y rugoso. 



g) La hipoplasia del esmalte por tranamisi6n 

recesiva autos6mica con enfermedad de MoL 

quio,preaenta: 
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1) El esmalte delgado,con tendencia a de~ 

prenderse 

2) Las cúspides son pequeñas,aplanadas y 

mal formadas,presentando pequeños dia~ 

temas 

3) En la enfermedad de Morquio se hereda 

una mucopolisacaradosis de queratosul­

fatosulfato 

4) Los dientes tanto deciduos como perma­

nentes,presentan coronas de color gris 

mate y esmalte con fosillas. 

A) HIPOPLASIA DEL ESMALTE POR DEFICIENCIA NUTRI­
CIONAL: 

Cualquier deficiencia nutricional pad~ 

cida durante el tiempo en que los ameloblaa -

tos estAn formando esmalte,en su estado no d! 

ferenciado,en éste estado no se afectará deh! 

do a la resistencia a las alteraciones metab~ 

licas,en tal caso el ameloblasto diferenciado 

o maduro si se alterará durante su función. 

El raquitismo padecido durante la Am~ 

logén4si es causa de hipoplasia. 

En las deficiencia vitamlnicas de A y 

C, los nmeloblastos no se diferencian adecua­

damente,provocando una desorganización en lna 

células adyacentes mesenquimatosos. 



Cualquier deficiencia nutricional o enfo~ 

meda Sint~mica grave es potencialmente capaz 

de poder producir una hipoplasia rlel •smalte, 

debido a que los ameloblAstos sou uno de los 

grupos de cElulas m5s scncibles en su funci6n 

metabólica. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 
l} El esmalte presente f.osillas múltiples 

con tendencia a pigmentarse 

2) Afecta a la dentición primaria 

3) Los dientes afectados son.incisivoa cell 

trnles y lateralcs,cnnin~s y primeros 

molares. 

La deficiencia de vitamina D y la de~iciell 

cia pnratiroidea,provocan la Tetania,inducida 

por un descenso del nivel de calcio en .la san­

gre, éste tipo de hipoplania se obser~a como: 

Una variedad de fosillns y no difiere de lo• ~ 

anterior'!s. 

B) HIPOPLASIA POR TRAUMATISMO NATAL 
1) Afecta al ~sMaltc y a la dentina 

2) Lon dientes primoriou y los primeros mo­

lares permanentes presentan una linee n 

anillo neonntal 

3) En loe nncimicntos traumáticos la f.or~a­

ción de esmalte pued~ cesar es ése .n.:anci; 

to 

4) Es mucho mis com6n en nifioa prematu:of 
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C) HIPOPLASIA DEL ESMALTE POR FLUORURO 

ETIOLOGIA: 
Es debida a la ingestión de agua potable fl~ 

orada,durante la formación de los dientesª 

PATOGENIA: 
Se debe a un transtorno de los amelohlastos 

durante el periódo formativo del desarrollo dell 

tal. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 
1) Alteraciones que se caracterizan por un 

veteado o punteado blanco del esmalte 

2) Alteraciones leves que se manifiestan por 

zonas opacas blancas que abarcan varias 

superficies dentales 

3) Alteraciones moderadas 

hay formación de fosas 

dusca de la superficie 

avanzadas donde 

pigmentación pa~ 

4) Aspecto corrido de los dientes 

5) El esmalte se desgasta y hasta se fractu-

ra 

6) En niveles elevados de fluoruro hay inte~ 

fercncias en el proceso de calcificación 

de la matriz 

7) El esmalte veteado tiende a pigmenturse 

adquirir un color pardo desagradable. 

TRATAMIENTO: 
Por razones cst~ticas se utiliza peróxido 

de hidrógeno,en forma periódica para blan­

quear los dientes afectados. 
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AHELOGENESIS IMPERFECTA,HIPOPLASIGA 

A) Agenealu completa de esmalte.Obsérvese la warcuth 
abrasi6n producida por orquillas er1 la dcnti11~ expue~ 
TA, 

ll) ausencia de esmalte excepf'l!~~~~~~~~~~"'!l'!n. 
una capa delMada en las 
puntas de las cúspides. 

C) las rndiograflas revelan 
la ausencia completa de 
esmalte y marcado forma­
ción de dentina secunda­
ria debajo de lan zonas 
de ahraoión. 

. . 
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blancas opacas y 
intensas 

de las superficies dentales. 

Amelogénesis impcrf ectn tipo !Ia Transmisión dominante 

ligada al cromosoma X. Encima de la dentina normal hay 

esmalte hipoplásico de espesor variable. En la parte su­

pcrior,los prismas y sustancia interprismátiCB estón di~ 

puestos irregularmente. Obsérvese el esmulte atipico de 

color obscuro y mineralización irregular. 



D E N T I N O G E N E S I S 

I H P E R F E C T A 

Alteración del desarrollo de la dentina,en 

la que se altera la parte meaodérmicn del órg~ 

no odontógeno y se relaciona con la Osteogene­

sis imperfecta. También se le conoce como den­

tina opalescente. 

ETIOLOGIA: 
Es debida a un gen dominante autosómico muy 

penetrante. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 
1) Aparece en ambas denticiones 

2) Los dientes presentan un color omarillo, 

azfil-gris,gris a violeta pnrdusco, o par­

do amarillento,hasta un café negruzco 

3) Presentan una tonalidad opalescentc,con 

una transparencia de ambar y una trnns­

lúcidad poco común 

4) Después de la erupción,el esmalte se fr~ 

ctura de la dentina en fragmentos peque­

ños o grandes,debido a la flexibilidad 

de la dentina hipoplásica relativamente 

blanda 

5) Existe una rápida abrasión de la dentina 

causada por una anormalidad en la unión 

amelocemantaria 

6) Existe ausencia del festoneado que tisn­

de a trabar el esmalte r la dentina 
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7) Las superficies oclusalea de los molares 

primarios y per~anentes se aplanan nota­

blemente y non bulbosas. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS: 
1) Presentan raíces cortas 

picos 

cónicas y atí-

2) Existe una falta relativa de contraste 

radio-opaco de loa dientes,debido n un 

aumento de su contenido en agua y dismi­

nución de las substancias inorgánicas 

3) Existe una obliteración casi completa de 

la cámara pulapr,ésto ocurre durante la 

formación de la ra!z y antes de la erup­

ción 

4) Algúnas veces se observa una gran radio­

transparencia periapical sin signos de 

cariea 

5) Se observa una obliteración precoz par­

cial o total de las cámaras y conductos 

radiculares,debido a la formación conti­

núa de dentina;se observa en ambas dent~ 

cienes 

6) Aunque las ralees pueden ser cortas y r.Q. 

mas,el cemento,ligamento periodontal y 

hueso alveolar tienen aspecto normal 

7) Algúnas ocasiones están fracturadas las 

raíces de varios dientes. 
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 
!) El aspecto del esmalte es normal en e­

sencia,excepto por su matriz 

2) La dentina se compone de túbulos irregu­

lares ,con amplias zonas de matriz no cnl­

cificada 

3) Los túbulos tienden hacer de mayor diá­

metro y menos numerosos que los normales 

4) En algúnas zonas se observa la ausencia 

completa de túbulos 

5) Existen inclusiones celulares como odon­

toblastos en la dentina 

6) La cámara pulpar está casi obliterada por 

la continfia aposici6n de dentina 

7) Los odontoblastos tienen capacidad limi­

tada para formar matriz dentina! bien or­

ganizada ,degeneran con rapidez y quedad 

atrapados en la matriz 

8) Sólo faltan las prolongaciones simples de 

los túbulos dentinales,situados por deba­

jo del esmalte 

9) La uni&n dentinoesmáltica es lisa y uni -

forme y aparece festoneada 

10) La mineralización está reducida y faltan 

los grandes túbulos dentinales que norua! 

mente tienen forma de S 

11) Dentro de la raíz los túbulos parecen eer 

mAs notables y normales 

12) La dentina secundaria se diferencia fáci! 

QCOte de la primaria 



13) El cemento difiere ligeramente de lo nor­

mal 

14) Las lagunas de los cementocitos tienen 

frecuentemente un tamaño reducido 

15) Los odontoblastos tienen formas atípicas 

16) Se encuentran algúnas veces restos pulpa­

res que contienen estructuras atróficas 

CARACTERISTICAS QUIMICAS Y FISICAS: 
1) El contenido de agua aumenta hasta un 60% 

sobre lo normal 

2) El contenido inorgánico es menor al de la 

dentina normal 

3) La densidad,absorcion de Rx y dureza de 

la dentina es menor 

4) La microdureza de la dentina se asemeja a 

la del cemento.lo que revela la rápida a-

trición de éstos dientes. 

TRATAMIENTO: 
Se orienta básicamente hacia la prevención 

de la pérdida del esmalte y la pérdida de la den­

tina por la atrición. Se recomienda: 

a) Coronas metálicas en dientes posteriores 

b) Yackets en dientes anteriores 

Se debe tener cuidado ya que las raíces se 

fracturan con facilidad debido a la blandura de 

la dentina. 

En conclusión la Dentinogenesis imperfecta 

es una alteración mesodérmica que se caracteriza 

pcr tejido atipico,provocando fractura y desgas­

te dentinal. 
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D I E N T E S D E 

T U R N E R 

Es uno alteración en el desarrollo dent~ 

ria amelogénico,que provoca una hipoplasia 

poco común. 

ETIOLOGIA: 
Se debe a factores exógenos de 2 tipos: 

I) POR INFECCION: 
Es cuando un diente temporal careudo,en 

el periódo en que se encuentra la formaci­

ón de la corona del diente permanente suc~ 

sor,ln infección bacteriana de su tejido 

periepical,puede alterar lu capa ameloblñ~ 

tico y producir una corona hipoplásica, 

II) POR TRAUMA LOCAL: 
Después de un traumatismo en un diente 

primario,particularmente,cunndo éste ha Si 
do intru!do en su alveolo y ha lesionado 

el gérmen dental permanente. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 
1) Los dientes afectados con mayor frecue.!!. 

cia son:los incisivos superiores perma­

nentes o en un premolar superior o in­

ferior 

2) Existen todos los grados de hipoplosia 

3) Los dientes afectados presentan una co­

loración parda leve del esmalte haotn 

la presencia de marcadas fosillas e i­

rregularidades de la corona dental 

67 
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4) En caso por trauma local,sí se encontra­

r~ en formación, la. lesión se manifiestu 

en una pigmentación amarillenta o pardu~ 

ce del esmaltc,por lo común en la super­

ficie vestibular o como verdaderas fosi­

llas hipoplásicas 

5) Existe un transtorno en la formación de 

matriz o en la calcificación 

6) La magnitud de la hipoplasia dependerá 

de la intensidad de la infección, el grA 

do de afección del tejido y la fase de 

formación de la pieza dentaria. 

en 

La corona del premolar no bro­
tado, es extremadamente irregu 
lar,debido a la perturbación­
del diente en formaci6n,por in 
íccci5n a través de pzn.primarin. 

Esmalte sano S 
Dentina sin cubierta de esmalte B 

Extensas zonns de dentina R 

histológicos 



D I S P L A S I A 

D E N T I N A L 

Es una anomalia estructural de la dent! 

na,sumemente rara,en la cuál la arquitectura 

dentinal es irregular. También se le conoce 

como dientes arradiculares. 

ETIOLOGIA: 
Es hereditaria,trnnsmitida como caracterls­

tica estructural dominante eutoeómica de denti 

na. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 
1) Afecto a ambos denticiones 

2) Las coronas presentan un contorno y co -

lor normales,sin cambios secundarios del 

esmalte 

3) Los dientes se aflojan y e•folion prema­

turamente ,debido o la conicidad de laa 

raices 

4) Los srnnulomas y quistes se forman con 

frecuencia 

5) E•iste una formaci6n defectuosa de la r~ 

lz y una tendencia a la patologia perin­

pical sin causa obvio 

6) Los dientes presentan putrones de ~rup­

ci6n normales,nunq1ie en algGnos caso& e­

xiste erupción retardada 

7) Exiate al parecer u11a resistencia a ln 

caries 

8) P<edimpnsicl¿n a le formaci6n de absce­

soo y quiates 
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PATOGENIA: 
Focos múltiples de degeneración en la papi­

la dental,que provocan una reducci6n del cre­

cimiento y obliteración de las papilas,con 

formación esporádica de dentina verdadera alre­

dedor de los focos calcificados, 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS: 
1) Lns raices muchas veces tienen sólamente 

unos milímetros de longitud y pueden es­

tar redondeadas o afiladas 

2) Existe obliteración de la cúmara pulpar y 

los conductos radiculares,como en la Den­

tinogenesis imperfecta 

3) Las raices son extremadamente cortas y no 

pueden resistir los exigencias funciona­

les 

4) Existe un deficiente contraste de densidad 

5) La obliteración se produce mucho antes y 

es evidente antes de la erupción dental 

6) Existen imágenes radiolúcidas 

7) Revelan los dientes lineas radiolúcidas 

horizontales,estrechas,habitualmente cer­

ca de la base de la corona 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS: 
1} El esmalte tiene una estructura y minera­

lización normal 

2) La capa de dentina adyacente el esmalte a­

parece ñlgo ensanchada y contiene túbulos 

normales y substancia fundamental normal­

mente mineralizada 



3) Por debajo de ésta cepa existe dentina 

atipica,en la que existen cuerpos esfé­

ricos y tubularea conectados con una es­

pecie de dentina secu11daria en forma de 

escamas 

4) La raíz está cubierta por cemento grue­

so que contiene muchos ceme11tocitos 

5) Le zona central del diente está complet~ 

mente ocupada por éste tipo de dentina 

TRATAMIENTO: 
No existe tratamiento,sólo su pronóstico d~ 

penderá de la presencia de las lesiones peria­

picel•s. 
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DISPLASIA DENTillAL TIPO I 

ESTUDIOS CLINICOS, llORFOLOGICOS Y GENETICOS 

DE UN CASO 

COLEGIO DE DENTISTAS DE LA UNIVERSIDAD DE DETROIT 
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La Displaaia dentinal tipo I,cs una alteración rara,here­

ditaria, presentando disturbios en la formación de la den­

tina,co.racterizada por dientes de corta extcnaion en sus 

raíces 1 obliteración de la pulpa ,abscesos periapicales y 

espontánea exfoliación.Todo ésto sin causa aparente. Este 

reporte describe, las características clínicas, radiográfi­

cas,histológicas ,estructurales y genética de la Displasia 

dentina! tipo !,en un paciente varón de 17 años de edad,. 

y discusiones de la misma y de la Displasia dentinnl tipo 

Il y de la Dentinogenesis Imperfecta. 

La Displasia dentina! es una alteración hereditaria 

rara,que presenta disturbios en la formación dentina!. 

Está caracterizada por la presencia de un esmalte normal 

y una disposición atípica de la dentina,que resultR una 

obliteración pul par. En adición los dientes exhiben rai­

ces cortas,y una predisposición patológica periapical con 

abscesos periapicnles sin causa obvia. 

*Assistant Professor. Depnrtament of Pnthology, Univcr­
sity of Detroit School of Dentistry. 

**Associnte Professor, Departnment Of Pathology, Univer. 
sity of llestern Ontario. 

**"Practicing Ornl Surgeon Dearborn,Mich;Clinical A­
ssociate Professor,Departament of Pathology,Univcrsity Dct. 

****Prncticing Oral Surgeon Dearbon,Mich;Clinical 
As~·ociate Profcssor, Departament of Pathology, Univer .Detroit 
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El primer reporte documentado de ésto, fué hecho por 

Ballschmiede ,quién en 1922, describió la cr.foliación espontónea 

de múltiples dientes,ei1 7 nii\os de la misma familia. El nom­

bro a éata condición como " Dientes sin ra.iz ". 

En 1939,Rushton reporté. un caso similor en un índivi­

duo,sin evidencio de antecedentes familiares y fué el primero· 

en designar a ésta anomalía como "Displasia Denti.nal". 

En 1962 LOgnn y colnboradores, pre.sentaron un repaso 

de la Literatura en ln cuál reportaron 18 casos y añadieren 11 

de su propia experiencia. 

Elzny y Robinson,enl967,Brookreson y Miller en 1968,y 

Miller en 1970,reportaron un caso único con una historia fami­

liar incompleta; y Mc.Farlanc y Cina,en 1974 reportaron un caso 

con 3 personas afectadas. 

Shiclds y asociados clasificaron la Displasi 1lentinal, 

en tipo I (Displusin dcntinal) y tipo II (AnoMllas de la dis­

plasin dentinnl), y corno guía para los Médico.o, \litkop suRirió 

que lo Dh;plasia der.tinal sea llamada como: 

"Diaplasia dentinnl radicular" (tipo I) y "Displnaia dcntl.nsl 

coronal" (ti¡10 ll). 

Recientemente ln Dioplasia dentinal ha sido retJortnda 

en llnll niña de raza negra de 3 años de edatl por Allen y Gian­

santi. 

El propósito de e.qte estudio ha sido describir, docume!!. 

ta1· y discutir los caracterí.sticas clínicas,rndiogréficl\s,hiu­

topatológicns,estructurale:s y genéticas de los defectos de la 

Dlsplnsia <lentinal tipo I. 
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REPORTE DEL CASO 

Un jóven de 17 años de edad, fu& remitido al dispensa­

rio, por un dolor localizado en la zona posterior de la ma!l. 

dibula del lado derecho. La exploración clínica reveló unu 

dentición con esmalte normal y coloración norrnnl,con nume­

rosas caries. El estudio radiográfico reveló numerosas mal 
formaciones de dientes con usociación de complicaciones p~ 

rinpicales rad"iolúcidos. 

Las más notables al tcraciones fuerón evidentes en los 

incisivos,pr~molares y molares que estaban libres de cari­

es. Estos dientes presentaron ralees cortas,las cámaros 

pulpares estaban totalmente obliteradas en más de un dien­

te y presentando abscesos periapicales rndiolúcidos,sepa­

rados pos focos radio lúcidos hcirizonntales (Figura 1). 

Fig. l. Ortopantomografia del paciente con Displ asia 
dentina! tipo I, revela evidente obliteración pul par, raíces 
cortas,y focos radiolúcidos ¡ieriapicales. 

El primer superior derecho permanente y el primer mo­

lnr interior izquierdo exhibieron caries. El vitalómetro dió 

la l ce.tura que los dientes libres de caries fueron m.ís altos 

de lo normal. 
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La exploración física no deEJcuhrió F.mormalirJndes 

y los resultados del laboratorio Médico incluyendo las 

determinaciones de culcio, fosfátoa orgiini.::o!> y de fosfa­

tasa alcalina fueron de l:l:r:dtes n01~1I1al11s. Por la cartea 

envolvente en algúnos di~ntes y ln hipermoviJ.irla<l de o­

tros; los siguientes dientes fueron extraídos: 

primer molar permanente derecho y segundo premolar supe­

riores y residuos del incisivo 1at11ral 1 el segundo molar 

inferior dcr<?cho y el primer molar inferior izqu.icrdo. 

(Figura 3 y 4), 

'.i~ ··¡ 
.... l -. ,, 

P'~ ,. • .. ) 

··:. :__ .... --' 
Fii;.3. lla1liograf!as infcriore.s. supcriore9.Notr- líl r.::..\ ~e: 

t'istic1> tfo focos radi(llíic.ido:l pcriapicalC'.9. 

Fi.g.-~.Mut:otro las ex~.raccioncs de le. :lona i~q11-:..erú1:t rle1 .• ~ · 

lur y segundo premolar:·. 
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La extracción de los dientes y su asociación pcria­

pical fué rmnitidn al Laboratorio de Patología Oral para su 

evaluaci6n histológica. 

El paciente tuvo los siguientes antecedentes: 

Un hermano de 20 uños, y el exárr.en reveló que uno de los ge­

melos estaba afectado. La radiografia de el paciente y la 

de sus hermanos de 2 y 3 años de edad reveló ausencia de 

anormalidades. El padre de los afectados tuvó pérdida de 

dientes y exfoliación espontánea de jóven. (figura 2 ) , 

Los exámenes radiográficos confirmaron la anomalía e>n éste 

caso. 

II 

III 

/::, ABORTO - 3- SEMANAS- FETO 

• MASCULINO AFEL'TADO 

Q MUJERES NO AFECTADAS 

ó'o GFJIELOS 

t PROPOSITO 

Fig.2,Genenlogía de la fBllliliu ccm manifestaciones de la 
Displasia dentinal tipo I. 
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DATOS HISTOPATOLOGICOS 
Los cortes realizados del primer molar inferior 

seccionados en dirección mesio-dist.nl,mnstraron un csmnltc 

normal,que exhibia una caries oclusal insipiente. La cot·o­

na dental tuvo uno apariencia normal,pero apicolmcnte pre­

sentó cambios irregulares con desorganización en los túbu­

los dcntinales y obliteración de lu pulpa. El cemento apa­

rece delgndo. (figura S). Ln examinación microscópica del 

tejido radicular pre$enta una consistencia blanda que ln de 

la raíz normal. 

Fig.S. Sección del primer molar inferior en dirección 
mesio-distal. 

(4) Esmnlte normal 
(B) D<!sorgan1zación de la dentina en la zonn dr. h~ corontt. 
(C) Y la dcsorganizacJ.ón de masa dcntinalcs con oHHera-

ción pulpar. 
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DATOS ESTRUCTURAL~S 

El metodo descrito por Sauk y colaboradorcs,en el M.E 

utilizando, alumiua-polimero. E. D. T. A., después se examina­

ron en el microscópio l!itachi H .H .S -2R, las preparaciones 

fueron rc.alizadas sagún el método de Watter y Bruc.k. 

La Topografía morfológica de la superficie dentinal 

presento una ~erie de minúscul ns dunas con crestas semi­

circulares. {Figura 6). Estas dunas corresponden a las C!!. 

racteristicas marcadas de ln forma irn:gular de la denti­

na y en las orillos de 1 a pul ria aparecierón como crestas 

El esmalte y una estrecha banda de dentina adyacente de 

la unión dentinocsmáltica fueron norma.les.{Figura 7). 

La pulpa y la dentina son anormales morfológicnmcnte. y 

se caracteriza por quQ la dentina presenta cambios en es­

piral de los túbulos dcntinales. (Figura 8) 

Fig. 6. ObsC!rvación microscópica de alúmina-polímero, 
E.DTA,dc la Displasía dentina! tipo l. Dentina anormal mor­
fológicamente, presentando las minúsculas dunas. Las crestas 
semicirculurcs en la supcrf icic representan la obliteración 
pul par. 
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Fig. 7. Observación microscópica de la unión dcmtino­

csrnéltlca,en la displasia dcntinnl tipo I. La dentina (D) 
l.':l dentina adyacente n ln unión dentinoesrn3ltica r.s normal 

morfológlcrunentc. L.:i pulpa y la dentina son anormales 
pre•entando irregularidades (C). El esm:;ltr es normal(E). 

Cambios en la dirccci.on de los túbulos dentinoleB. 

Fig.8. Presentación de la dentina irregular y sr.mi­
círculos pul pares. 

BIBLIOTECA 
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DISCUSION 

L.• clasificación de los defectos dentinales heredita­

rios es basada en las caracterí.sticas clínicas,e histológi­

cas de las anomalidodes. Y los reportes han sido realizados 

para preservar la terminológin de amplio uso. El dato y los 

defectos genéticos de la displasia dentina! tienen un modo 

dominante autosómico de transmisión genética,que afecta a 

ambas denticiones,desplegnndo varios grados de obliteración 

pulpar y radicular. 

Los 2 tipos de Displasia tienen muchas características 

en común y también características distint11s que justifican 

su clasificación. 

En el tipo I existe una rápida obliteración pulpar, 

por masa irregulares de osteodentina tubular y las rair.es 

son scvernmente cortas,con una tendencia a la exfoliación 

espontánea de los dientes afectados, periapicnlmentc con zo­

nas radiolúcidas. 

En la displasia tipo JI, la pulpa despliega varios gr!!_ 

dos de obliteración parcial por masas amorfns de dentina, en 

la forma de dientes verdaderos. La pulpa cameral es alarga­

da y la radicular estii severamente costriñida lo cuál da la 

impresión de una envidad. 

Las diferencias entre los 2 tipos de displasia asociados 

o no asociados con Osteogéncsis Imperfecta son los sig: 

1) l.a apariencia del esmalte en ambas denticiones y en la 

Dentinogéne.!'lis imperfecta, varia en color desde un azúl 

translúcido a un café opalescente y tiende a fracturarse 

la dentina,con resultado de una rápida y severa atrición. 

En contraste con la displasia tipo I,los dientes deciduos 

y permanentes son de color normal. 
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En el tipo II, la dentición primaria presento un color 

café opalescente y los dientes permanentes presentan un co­

lor normal. 

En ambas denticiones de la displasia tipo I existe una 

atrición anormal y los del tipo II los dientes priL'larios 

presentan una rápj da atrición con una coloración cafr. opa­

lescente, y lo5 dientes perlDllnentes tienen una atrición ºª!.. 
mal. 

(2) Lt1s coronas en la Dentinogéncsis imperfecta son bul basas 

y muestran unu atrición en la unión del esr.mlte y el ce­

mento. Sin embargo en las Displasins las coronns son ºº!. 
male9. 

(3) La fonuución t.le las ralees { ,. la Dentinor.enesis imperfecta 

y en los dientes deciduos y permanentes en la displasia 

tipo II, son de espesor normal-pero cortas y h11ndidas en 

el tipo r. 
El mecanist10 e:a.&cto, cu.usan te de las alteraciones e_! 

tructuralcs Je las displasins es dcscnnnr.:ido. Alg1inos nut(lres 

sugieren que en el desarrollo tle los dientes hay una tempra­

na invnginnción del componente epit.r.?linl dentro de lu papila 

dentul,nl nivel del d-e.sarr(Jllo de la corona con depósitos su.!!_ 

secuent.es cnormtilcn y ec tériicos de dentina. 

Lu parudvja,es rt:specto u la direc.ción de la lndttt:.ci 

ón entre el ectodermo y el mesodermo <~n conjunto. Sin embat"­

go los ,ü teraciones ricnto1·1.fü1 her~ditcLles presc11t.1n ~n mnnto 

de dentina normal 1 1.o cuál puede .indicar tm et cor en lR coutr­

nuu inducción df] los odontohlnstos,dcspués de la intern~~cióu 

df? la cu pu umelobliistica. 



82 

CONCLUSIONES 

Este articulo documentado de un caso de Displasia 

dentinnl tipo I en un varón de 17 años de edad y 2 mi­

embros de su familia. 

Los estudia clínicos,rndiográficos y estruc~ura­

les indican que esta alteración es distinta en otros de­

fectos dentarios genéticos. 

Es transmitida como caracter dominante autosómi­

co y se caracteriza por díentes de color normal y obli­

teración pul par, raíces cortas,abscesos pcriapicalcs de 

observación radiolúcida y exfoliación espontánea. 



DISPLASIA DENTINAL TIPO II,DESORDEN 

DOMINANTE AUTOSOMICO 
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Michael Melnick,* John R.Eastman,*Lawrence I. 
Goldboll,**Monique Michond,**•and David Bixler, 
*Indianapolis.Ind. 

Esta anomalia es un raro desorden de lo~ dien­
tes primarios,en los cuales hoy oblitcracién 
pulpar y translucidez.Los dientes pcrmnneutes 
presentan un color normnl entre gris y ~a{¡,y 
una configuraci6n pulpar tubular.Como dato so­
lamente 5 familias con ~ste mal han sido rcpor 
tados.Estc artículo presenta 2 familias adicii 
nales y gracias al microscópio electrónico,se 
mostró la dentina de un incisivo afectado,in -
cluyendo el manto. Los posibles eventos patogé 
nicos asociados con está anomalía est~n sicnd~ 
discutidos. 

Esta displasia [u~ delineado prim~ro por Sh1el 
ds y colaboradores. Los dientes primarios prcsP.ntañ 
unn coloraci6rl translficida y obliteraci6n pulpar. 

Los dientes permanentes tienen un color ~ormal 
y una configuración tubular. 

REPORTE DEL CASO 

FAMILIA A 

En la Genealogía (Fig.l),se presentan 3 Benera­
ciones de personas afectadas. Los probables casos 

del padre y la madre (III-2) v hermanas (I-3) fíle­

ron reportadas por el podre (II-1) que tuvo dientes 

deciduos pequefios y dientes permanentes normales. 

Publicación No.76-53 desde et departamento de Medi­
cino genético. 
*Dcpartamcnts of Oral (acial Genetics y Medica! Ge­
n<~tics. 

~*Depnrtnment or Oral Pathology 
***Dcpnrtament of Oral Medicine 
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e indicando que la abuela paterna estaba a­

fectada, pero esto es cuestionablc,por que el repo~ 

te no indica m§s historia familiar. La generación 

de los abuelos no se podin aprovechar para estudi­

os clinicos o radiogr~ficos. 

La prueba III-2,es un jóven de 15 afios,que fué 

remitido al Departamento de Genética Oral con un di­

agn6stico de Dentinogfinesis Imperfecta y una hiato -

rin de dientes deciduos color café. 

Tuvo un desarrollo dental normal,cn tamaño,fi­

lo y color,nsí como el esmalte;su historia Médica, 

fu~ negativa,excepto por enfermedades típicas de la 

niñez y no había signos de Osteogénesis Imperfecta. 

Las radiogrúfias revelaron las características de la 

Displasia dentinol Tipo II y todos los dientes mos­

traron marcas circunferenciales e hipertrófia de la 

dcntina,dándoles unn configuración tubular. 

En lo situación II-1,también se dió una histo­

ria de dientes deciduos cafis. Su historia M~dica 

pasada no presscntaba ningfin sintoma,tuvo dientes 

eztra1dos aparentemente como resultado de caries no 

tratadas con enfermedad periodontal. Los dientes 

permanentes fueron normnles en tamnfio,filo,color 

esmalte. Los exámenP.s rudiográficos,revelaron obli­

teración palpar. Los exámenes clínicos y radiográ­

ficos revelaron dentición normal. 
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FAMILIA B 

Su genealogía indica que en general no 

existen afecciones III-1. La III-1 es una niña 

negra de 6 años,a la que ae le encontro el mal, 

en un eximen Midico de rutina en el Departame~ 

to de Medicino Oral. Presentaba una dentici6n 

mixta típica, los inci9ivos permanentes y los 

primeros molares eran norDales en tamaño,filo 

consiste11cin.sin embargo los dientrs prim~rios 

que tamhi~n eran normales en to<l1> present&ron ~ 

na coloraci6n arnbar translGcida. El ~xam~n ra­

diogr§fico,revcl6 obliteroci6t1 pul¡lor en todos 

los dientes primario~,no había evid~ncie de Di~ 

plasia en los dientes permunentes,uno de los ill 

cisivos centrales fué seccionarlo en toda .su !CJE. 

gitud,para obtener detalladamente. Fu~ limpiada 

cor1 agua destilada,colocado en alcohol,colocndo 

en un cvaporador,examirtado con un Pltilip~ SEm 

500 y equipado con una untdnd polnroid. Cor~o ~ra 

de esperarse,al esmalte y el cnmcnto tt~nidn epQ_ 

riencia normal,pero la dentina presentaba unn ºL 

gonizaci6n irregular,&sll1 se extendía do la uni-

6n dentinocsm&ltica ol it1icio de la pulp&. 

Es instructivo comparar cst6 desorgantzac! 

6n,con la enco11trada en un diente primario nor~al 

la otra mitad del especímen eataba de~1calcifica­

da. 



DISPLASIA DENTINAL TIPO 11 

Joseph S.Giansanti,n.M.D.,M.S.D.,*and J.David 
Allen,D.D.S.,**Lexington,Ky.,and Atlanta,Ga. 

El segundo reporte familiar con una inusual -
anormalidad dental es presentado. Está enfer 
medad está caracterizada por envolver a ambBs 
denticiones,pero en cada caso es diferente, 
En los dientes deciduos la condición es here­
ditaria, con dentina opnlescente clínicamente 
y radiográficaraente. Sin emburgo en los die~ 
tes permanentes aparece normal clínicamente, 
pero con pulpa dilatada. Shields,Bixler y El 
kafrawy han deRcrito recientemente un nucvo­
tipo de defecto dentinal hereditable. Afecta 
a ambas denticiones,pcro de forma distinta -
respecto a la presentación clínica,radiográ­
fica e histológica. 

La cuestión clínica en los dientes deciduos, 

es similar a la dentina opalescente de lo Dentino­

génesis irnpcrfccta 1 el diente presenta un color ca­

fé o azúl opalescente. El exámcn radiográfico de -

estos dientes reveló varios grados de obliteración 

pulpar,quc renultn de una deposición centrípeta de 

la dentina anormal. El espesor y el tamaflo de los 

dientes son reportados como normales en sus lími­

tes. La aparición clínica de la dentición permane~ 

te es esencialmente normal. El exámen radiológico 

sin embargo revela una morfología pulpar anormal, 

que es más evidente en las raíces. 

*Departament of Oral Pathology, College of Dentis­

try, University Of Kentucky at Lexinton. 

** Resident in Oral Surgery,Grady Memorial Hospi -

tal, Atlante, Go. 
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La morfologia alterada de la pulpa en ~atoa dien 

tcs,consiste en pulpa anormalmente alargada en la 

corona del diente con algfinn extensi6r1 dentro de la 

dentina radicular. Con esti pulpa en ese estado t! 
ende a parecer como de piedra al solidificarse. 

Entonces la denticj6n dccidua rest1ltn con dent! 

noginesis impcrfecto,mientrns que los dientes perma 

nentes tienden a lo displusla dentina!. Esta denti­

na anormal hereditaria hu sido llamada Displasia de 

ntinal tipo II por Shields y asociados y diaplnsia 

coronal por Witkop. 

REPOTE DEL CASO 

Una nifia de razn negra de 3 afias de edad, fui r~ 

mitida o la clínica dental de la Univ~rfiidnd de Erno­

ry ,con une mandihuln provista de dientes def~ctuosos 

El eximen oral reve16 una dentici6n primAri.a de 

color cnfi opalescente con un grado inusual de dafio 

en los dientes anteriores.(figura 1). 

Figura l. Dentic16n primaria de ln nifia afectada 

En la Ortopnntomogrnfia,reve16 varios grados de 

obliteraci511 pulpor,est6 fu~ m~s ~vidente en l~~ pr~­

meros molures deciduos.(figuru 2) • 
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Figura 2. Ortopanto1nografia de la nifia afectnd1l 

Las coronas de de los segundos molares e­

ran bulbosas con extensión normal de la raíz.(fig.3) 

Figura 3. Aren de la zona severamc11te afectada 
de 1~ niña. 

La examinación oral y radiógrafica de la madre 

reveló una dentición normnl.Pero el niño y la mndrc 

fuerón examinadas y Re les rcnliz6 preguntas de cu­

alquier nnormnlidnd sistémica,incluycndo Osteogéne­

sis imperfecta,pero no se encentro nada. El niño t~ 

nía tendencia hereditaria a 11rescntar dentina opal~ 

scentc y esa trnnsmisió11 debe hnber ocurrido o tra­

vés de su padre. l.a historia clinica reveló.que el 

niño era ilegitimo y después de un considerable es­

fuerzo ,el padre fu~ localizado y exuminado. 

Su condición oral ern sorprendente y no tenia 

parnlelo con la de su hija,a6n que sus incisivos i~ 

feriorcs,te11ian coronas.(Figura 4). 
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Era obvio q11e la permanencia de la ~nica raí& da 

los dientes que estabJn presentes en ellos,éstos e­

ran normales en color, (Figura 5). 

Los mol~res no presentaron algfina decoloraci6n i~ 

trinsccu que dificultara relacionar la en(crmcdad 

con un grado de seguridad,por la presencia de cnri­

es,por ejcreplo, 

Las rudiogrifius (Figura 6 n 8).mostrnron que los 

que los dientes enterioreg y prcmolarer tcnlon un f! 
lo alargado peculiarmente en le pulpu;istn pulpn mo~ 

tró variaci6n de grados de obliteraci6n et\ un peque­

fio n6mcro en algfinos dientes y una coalescencin que 

[armaba lino musa homoginea. 

figuru 6. Rndlogr&fias periaplcnles del ladre, 
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Figura 7. Rndi~grafía pcriapical de la zona de 
premolares derechos. 

Figura B.Radiografíu periapical 
mostrando el filo alargado peculiar de la 
pulpa. 

Mis olli del interogatorio el padre mostr5, 

que sus dientes deciduos habian tenido un color e~ 

f~,como su hija,entonccs hicimos la determinación 

pero sin éxito de investigar más antecedentes fam! 

liares. 3 mujeres y ~ hombres eran la descendencia 

,era posibl~ examinar y tomar radiografías de 3 de 

ellos, 2 mujeres y un hombre y ninguno estaba nfc~ 

tuda. 
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No fu¡ posible la permanencia de algGn coro~ 

ter genético. El abuelo Paterno fu~ examinado y re­

sulto sin evidencia de enfermedad. No fu6 posible 

examinar al otro abuelo por que tenia un estado ill 

conveniente. De cada abuelo hubo descendientes y 

éstos a su vez tuvicr6n hijos. Sin embargo,no fu~ 

posible examinar u obtener información de la prese~ 

cia de lo enfermedad en ninguno 1 iiadic de la familia 

exhibió signos de Osteosénenis Imperfecta. 

HISTOPATOLOGIA 
Fué posible obtener varios dienteo de los pa­

dres y fueron procesados en 2 scccioncs,que estaban 

descalcificados y se revel&,que el esmalte no prese 

ntaba onormaitdades detectables. 

El conglomerado anormal de dentina y de la 

pulpo,cuando fué polarizado dió un patrón indicando 

que el colágeno en éstas masas está nrreglado en u­

na circunferencia. El manto de dentina opareció no~ 

mal,pcro permaneció dis?arejo. Lns secciones desea! 

ciíicadas,mostrnron lo pulpo casi completa con los 

conglomerados de dentina, (figuro 9), 

Fisurn 9.Tincihn con Hematoxilina y eosina. 
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En múltiples secciones,sin embargo, ~o pudimos 

demostrar una conecci6n de ~~tos con la pared pul­

par. La perif¡ria de ~atas masas era de actividad 

blástica, (figura 10).,pero los odontoblnstos eran 

prominentes y alargados,en la dentina y en la pared 

pulpar.(fifurall,).,-~~~~~~~~~~~~~~~~ 

.... 

figura.10. 

Figura 11. 
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Loa conglomerados anormales consistieron en denti·· 

na tubular (figura 12). 

figura 12, 

Y el mis prominente entre ellos eran de masa~ 

concéntricas. La permanencia de la dentina radicu­

lar mostr5 estructuras,ul~únas de lan cuSles apare­

cieron conteniendo una fina red vascular. No fué 

posible obtener dientes deciduos,sin embargo .Bix­

ler y otros han descrito cambios en istos dicnteb 

consistentes r.n la deposición de unu dentina Amor­

fa conteniendo pocos túbulos. 

DISCUSIDN Y SUMARIO 
Este report~ es un ejemplo de las anomaliad des­

critas por Shields y colaboradores, 

Ln dentición decidua se hereda y puede dt>gcnernL· 

en Odontogénesis Imperfecta,habiéndo una decoloraci­

&n significativa de todos los dientes dcciduos,incl!~ 

yendo aquellos can pulpa normal. 

Los dientes perrannentcs de las personan afectadoa 

se llan descrito aquí por Hnu y BDOCiados,corac di~ ·· 

sia pulp~r, sin emborao,lo displasia pulpar de an~au 
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denticiones da vrigen a pulpa anormalmente 

alargada y dientes hipercalcificados. Un número de 

casos,reportedos que tratan de pulpa demasiado cai 

cificada y dentina anormal,podriamos reprcsntar e­

jemplos de displasio dental tipo II,pero muchos de 

estos casos no son documentados adecuadamente para 

una evaluación critica. 



D ENTES EN 

e A s e A R A 

Es un transtorno en la dentinogenesis. 

ETIOLOGIA: 
Dcsconocido,o parece ser la herencia. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 
1) El esmalte es esencialmente normal y la d~ 

ntina es extremudnmentc delgada 

2) Las c5muras pulpares son cnormes,dcbido a 

la insuficiente y dcfectuonli Eormaci5n de 

dentina 

3) Las ralees son sumamente cortas 

4) Los dientes son de color normal 

en todos sentidos. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS: 

normales 

l) Aparecen como conchas de esMalte y de11tina 

que rodean cimaras pulpores y conductos r~ 

diculares extremadamente grandes 

2) Presentan ralees cortas,stn resorci6n rad! 

cular 

CARACTERISTICAS ~ISTOLOGICAS: 

1) La dentina es ati~ica,dcbJdo a q~c hay me­

nor cantidad de tGbulos,as{ como ~spacios 

irregulares y lagunas 

2) En algGnas ~onas los t6bulos eatgn muy di­

latados 

3) Estoc; dientes se UistingutHl por un.i inC'lP_f?. 

cid~d de las c~lulan pulpures para contih~ 

ar su forroaci611 de matriz col~gena,asi co-
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mo por falta de crecimiento de la papila 

dental durante el periódo de desarrollo 

correspondiente a la formación de las rai 

ces. 
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DIENTES EN [AS[J\RI\ 

Dientes en ciscara mostrando cavidaden pulpares e11orme$ 

y sus parPde~ ~e dentinu,Ralces g~ncralmcnte cortns;cn ~1 

ma>:ilar superior han sido resorbidas y probr.hlemcnte fraE_ 

turadns en algunos casos. ( SegGn Rushton,Martin ~.:A ne~ 

form of dentinsl dysplasia:shell teetl1,0ral Sure.Oral Med 
Oral Path.7:543-549,1954.) 
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OBSERVACION CLINICA E HISTOLOGICA DE LA 
DENTINA OPALESCENTE 

ASOCIADA A DEFECTOS DEL ESMALTE 

Shunsuke Suzuki,Hinoru Nakatn,and Kazuhiro E 

to,Tokyo,Japan. 

La variación rara de dentina opulesccnt~ aso 
ciuda cun ebmaltc defectuoso,fué encontrnda­
en un bebo de 1 y medio aílos de edad. Los 
cambios pulpares y lo~ canales rndicularea d 
de los dientes dcciduos afectados fueron va­
rios.sin siHnos de ol1litcraci6n.El esmalte -
de esos dientes era marcadamente reducido y 
delgado,can la capa de esmalte anormal y la 
copa dentínuria ero anormal. 

La dentina opulesccnte,que nfectn a ambos d~ 

nticiones,cs un disturbio de la formación de la dea 

tind,con un dominio autos6mico dominante y est6 ca­

racterizado por que los dientes presentan un. color 

cnfó trensl6cido,marcada constricci6n y r5pida obl~ 

terución pulpar y de los conductos radicula~e~. Es_ 

tas sltcracioncs son encontradas a lo largo de la 

conjunción con Osteogénesis Imperfecta. 

Witkop,hiz6 unn distinción entr~ estas 2 coa 

diciones y prefiri6 usar el t;rmino de dentina opn­

lescente,por q"e obscrv~ hipoplaaia e hipocalcific~ 

ci6n en el esmalte 1 e~ un tercio de los casos obs~r­

vadoe. 

En este articulo reporlnmos en caso de e~mal­

te anormal. y deutino. La ex~minaci6n histologica p~ 

r raedio de 111 luz y el mic1osc6pio electr6nico de 

los dientes ofcctadoo fu~ ejecutada pera ob5ervor 

el dc~nrrollo de estas RJ1amal!as. 

98 



REPORTE DEL CASO 
F.1 paciente,al tiempo de su primera viuita,a 

l aRo de edad presentaba una r~pido atrici6n de 

sus dientes y la preaencia da abscesos en ln por­

ci6n labial anterior de la mendibula. La me1lre no 

tuvo conocimiento de ning11na enfermedad durante -

el embarazo y la vida pontnatal del paciente fu6 

normal. 

Se obscrv6 que la brotnci6n de los incisivos 

inferiores,comenz6 n los 6 meses de edad y que de 

vez en vez,¡stos dientes mostraban 110 color cafi. 

HISTORIA FAMILIAR 
La modre d~l paciente y los ab11elos maternos 

tuvieron dientes normales,sin embargo el pudre t~ 

va dientes nimilarcs a los del paciente,ct1 su ni­

niRez,nsI como tambi6n diente~ pcrmonantes en los 

cuales opnrcci6 la dentina opalescente. La abucln 

paterna tuvo dientes normales asi como el abuelo. 

EXAMEN FISICO Y ORAL 
La estatura y peso del pacientc,fueron 1tor~1n­

les,pnra s11 edad y tenia piel 1iormal,pelo,uíl~~ 7 

otros eetructuras físicns normnles. Loa dientes 

brotaron a tlempo;prcscntftban los incisivos abs­

cesos periapicales y ln pulpa de los otros dien­

tes no fué afectadn,lns otras piezas no fueron~ 

fectedas;las dem5s regiones de la membrano ornl 

estabAn en situaci6n normal. Todos los dicntec a­

fectadoo ernn dB color caf5 y trnnslncidos. 

Los incisivos Rup~riores e inferJores mostra_ 

ron severa at~ic!Sn al ser expue~tos n la intc~ci 

ón. 
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La línea exterior de la pulpa pudo ser vista 

o través de la superficies lnbiales de los dientes 

La observación reveló que no habla evidencia de e~ 

malte en ninguno de los dientes primari.os. 

Los inci8ivos primarios y lns cfispidcs de am­

bos cuadrantes superiores e inferiores,mostraron 

la pulpa alargada y ralees acannlndas. 1.a dentina 

de las coronas y raíces era extremadamente delga­

da en estos dientes. Las área~ radiolúcidas proba­

blemente causadas por la infccci5n pulpar estaban 

presentes en los centros npicales de los ~ncisivos 

inferiores,en la cuál se observó resorción radicu­

lar. 

HISTOLOGIA 
Los 4 incisivos inferiores afectados fueron e~ 

traídos y embebidos en polieter resinico. Cada uno 

de ellos fu~ seccionado longitudinalmente y prepa­

rados paro su observación microscópica. 

El esmalte fué observado en ambas secciones en 

el cuál ern marcndnmente reducido y delgado,compa­

rado con los dientes normale~. Bajo la luz del M. 

microscópio,el esmalte tenía una estructura aparen 

temcnte normal. Los prismas del esmalte no fueron 

observados,unn micrografía reveló que la mayoria 

del esmalte estaba formado por líneas paralelas en 

la superfície de los dientes,y un nGmero intermin~ 

do de grietas en el esmnlt~. 

La unión del esmalte y la dentina no mostraba 

escnldaduras,exhibian una estructura pareja,en la 

sección subterránea donde había pocoo túbulos dcn­

tinales. 
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La línea intermedia mostraba algúna redur.ci-

6n de la mineralizaci6n;los tfibulos dentinnles etl 

esti regi6n eran muy reducidos en nGmero y eran ir~ 

egularcs en tnmnRo,filo,forma.oricntnci6n y distri­

bución. Muchas inclusiones cclulareG han sido vis -

tas en ésta región. 

La membrana interna odyacente a la predenti­

na, tenia una estructura más homogénea con el cemen­

to de apariencia normal. 

DISCUSIOt! 

La Osteog6nesis imperfecta se caracteriza 

por ligamentos flficidos 1 l1uesos frfigilcs con marcad~ 

ras. Se encontr6 que la Osteogincsis imperfecto ns~ 

ciado con Dentinoginesis Imperfecta no fui observa­

da en é.::ite caso. Pero si presentaba :.>ignos dE' de.1t.!, 

na opalescente de acuerdo a la clusificnci6n de ~i­

tkop. Este caso tuvo implicacio11cs de Amelog~nesis 

y Dentinoginesis Imperfecta.Witk~p report5 que cer­

ca de un tercio de los casos de dentina opalescente 

mostraron hipoplasin e hipocalcificaci6n del €9mel­

te. 

Chauhry y sus colegas obaervaron,un manto i­

rregular de dentina sin un arreglo definido en 11a 

paciente con Amclogénesis y Dentinogénesis imper!es 

ta. Estas investigaciones pueden sugerir que ~n am­

bos casos de dentina opnlescente,sin defectos visi­

bles en el esmaltc,loa odontoblnstos se diferenc5.an 

en etapas tempranas del desarrollo de la De11tinoli~­

ncsia, pero son afectadas m§s o menos en las subsccg 

entes etupas. 

101 



Entonces compngirtando la dentina opalescente 

con el esmalte normal, y con el manto ,se puede de­

terminar el grado de avance de la alteración. 

Slaurin y asociados,reportaron recientemente 

que el desarrollo del mesénquima cpitelial,es len­

to e11 las primeras etapas de ofrmaci6n. Es posible 

que la diferenciaci6n de los nmeloblastos puede -

ser influenciada por la función de los odontoblas­

tos, ~sto es, por disturbios en el desarrollo de lo 

odontoblastos,afcctando el esmalte y la dentina -

del diente completo. La marcada atrici6n de los d! 

entes afectados puede ser causada por una uni6n a­

típica del esmalte y lo dentina y también por def! 

ciente mineralización de la dentina. 

Una cantidad de grietas en el esmalte pueden 

ser el factor m~s grande que atribuya a un achata­

miento del esmalte y la dentina. Semejantes grie­

tas ,car~cen de substancias orgánicas que pudieran 

evitar esos ngrictamicntos,y a~i r~sulta que hay 

más proporción de substancias ácidas que de calcio 

en el esmalte. 

Este coso familiar básicamente muestra como 

si existe evidencia de un corocter autosómico domi 

nante. 

SUMARIO 

1° Un caso de dentina opalescente,asociado a 

defectos del esmalte,fué investigado clin! 

comente e histológicamcntc por medio de un 

microscópio de electrónes. 
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zg Las displasias ectodérmicas y meaenquiruato­

sns, no se notaron en éste caso,exccpto por 

disturbios en los dienteD. 

30 Todos los dientes afectados mostraron camb! 

oo pulpares y raíces acanaladas. 

4• El esmalte era muy reducido y delgado;y los 

prismas del esmalte no f ucron identificados 

Algúnas grietas tenian demasiada Rubstancia 

orgánica. 

5º La capa de dentina era bastante anormal. 
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O D O N T O D I S P L A S I A 

Es una anomalía rora,de detención locali­

da del desarrollo dental consistente en una 

~ispcrsión explosivo y desencadenada o deso~ 

denoda del epitelio dental procedentes del 

órgano del esmalte dentro de la papila. 

Es una suspensión localizada del desarro­

llo dental. También se le conoce como:Odont~ 

genesis imperfecta. 

ETIOLOGIA: 
Desconocida. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 
1) Afecta a dientes anteriores,centralcs 

y laterales superiores y caninos 
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2) Afecta a ambas denticiones 

3) Cuando afecta a dientes deciduos,tam­

bién suele hacerlo con los sucesores 

4) El brote de los dientes se produce con 

retardo o no se produce 

5) La forma dental sufre una marcada alt~ 

ración,su aspecto es muy irregular con 

frecuentes evidencias de mineralizaci­

ón defectuosa 

6) El esmalte es delgado y falta en parte 

7) El órgano del esmalte calcificado está 

adherido a la superficie del esmalte, 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS: 
1) Existe uno notable disminución en la 

radiodensidnd,de mnnern que los dien­

tes adquieren un aR~ecto fantasmal 



2) El esmalte y lu dentina son muy delga­

dos y las cámaras pulparcs exesivamen­

te grandes 

3) Los dientes son fantasmagóricos y se vi 
sualiza solamente el perfil externo 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS: 
1) Existe la prcse~cia de grandes cantida­

des de dentina interglobular 

2) Ensanchamiento de la capa de predentina 

3) El órgano del esmalte que rodea a la e~ 

rona contiene cilulas epiteliales redo~ 

das o alargadas 

4) En sus capas externas de la dentina,es­

tán poco mineralizadas,éstando los túb~ 

los o tubérculos reducidos en número y 

orientados atípicnmente 

5) La pulpa presenta en muchas zonas una ~ 

trófia reticular e hialinización 

6) Los Odontoblastos muestran degeneración 

vacuolización 

7) El cemento celular ha sido reemplazado 

por cemento acelular a lo largo de la 

raiz. 
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ODONTODISPLASIA 

REPORTE DE 2 CASOS Y REPASO DE LA LITERATUTA 

J.Lustmann,D.M.D.,•H.Klein,D.M.D.,••and M. 
Ulmansky 1 D.D.S.,***Jerusalem,Israel. 

La Odontodisplasia,es una rara anomalía de 
sarrollada,en el cuál el esmalte y la den= 
tina están involucrados. También nfectn a 
los dientes de:c:.iduos y permanentes. El es­
malte es delgado,transpurente,y la dentinu 
presenta una pulpa muy alargada. Eota con· 
dici6n afecte a ambos sexos y a mc11udo cs­
t§ asociada con fnllas en los dientes y ~­
rupción completa. En todos los casos publi 
cados,en los cuáles los dicrntes det.Ciduoa,-·· 
estan involucrudos,los dientes permanentes 
del s~gmcnto corrcspond!ente,estaban afec­
tados. 

En aquellos casos en los cuáles esLÍ nnom~. 

lía fu~ detectada,solamente despu~s de ln p~rdido 

de loa dientes deciduos,hn sido sugerido qu¿ lo~ 

dientes dcciduos,deben haber rstarloq ofectudoa. 

Esta a11omalía es usualmente unilateral, r 
los casos de afccci6n bilateral,hnn sido descrito~ 

La etiologia es todav!a indeterminada, El primer 
reporte de Odontodisplasia fu~ publicada en 1947, 

bajo el titulo de desarrollo dental arrestndo.E9-

tc revorte describi6,radiografíns nolamcnte,nin dg 

talles de la historia clinlca e histológica. 

Un segundo caso reportado,en 1953,bnjo Ja 

miGma deaignaci6n,present6 estudios,clin~cos e hl~ 

tol6gicos. Un caso adicional de e~pecial intcres, 

fu~ publicado por Chaudhry y asocindo~,como Odonts 

g6nesis irapcrfecta. Esta fui la 6nica situaci6n,un 

ln cu~l la ~nomal!a estaba presente en amboe an~i· 
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lares,afectando 15 dientes permanentes en 3 scgm~ 

ntos dentales. Un número de caeos han sido descr! 

tos,bajo una variedad de nombres,como displasia ~ 

dontog~nica,malformaciones dentales unilateral.es, 

etc. 

Zegarelli y asociados,introdujeron el térmi­

no Odontodisplasia,que ha sido aceptado por todos 

PRIHER CASO 

Una niRa de 2 aRos fuó remitido al Departa­

mento de Medicina Oral de la Universidad de Jeru­

salen, fué remitido por su Médico,por que tenía a­

fectada la barbilla. En el ex~meh fu~ encontrada 

normol,sin otras anomalíus,no tuvo ningGna de las 

enfermedades típicas de lo niRez, y a5lo tuvo vi­

vas fiebres,por lo cufil recibi6 peniciliun,V-K y 

ampicilina. No se advirtieron reacciones y la ni­

Ra nunca había sido hospitalizada. Tenia un herm~ 

no de 3 aRos,con buena salud. El defecto de la 

barbilla habín aparecido a los 3 y medio mcses,n­

compaRado de dolor,pero la temperatura corporal, 

era normal. Después del tratamiento con penicili­

na V-K,el defecto decreció en tamaRo. Sin embargo 

cuando la penicilina fué quitada,un segundo defe~ 

to apareció en el lado derecho,el cual desapare­

ció después de otro tratamiento con penicilina V­

K. Desde entoncen,la niRa ha estado recibiendo d~ 

sis de antibióticos,por que el problema de ta ha~ 

billa no ha desaparecido por completo y ella su­

fre de dolor y sensibilidad en los incisivos infa 

rieres. 
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En su evaluación clínica,se menciona que la 

madre de la niíla,recibi& de 200 a 300 MG. de Larg& 

ctil y de 6 n 10 MG de Artanet en los 2 primeros -

meses de cmbarazo,por que presento reacciones psi­

cóticas y alucinaciones. La niRa nació al t~rrnino 

indicado,y no tuvo complicaciones posnatales. Sólo 

unos hemangiomas superficiales se presentaron al -

naccr,en el área preauricular derecha y no habla -

trazos de vascularización. 

EXAMEN ORAL 

De acuerdo a la madre 1 la erución de los die~ 

tes deciduos,fué normal y comenzó a la edad de 6 -

meses. Los exámenes revelaron que aparte de los s~ 

gundos molares deciduos derechos y el primer molar 

inferior,los demás dientes estaban presentes y no 

había caries,excepto por el primer molar deciduo -

inferior izquierdo,todos los dientes inferiores e­

ran hipoplasicos,en los incisivos laterales izqui­

erdos la pulpa era translúcida. Todos los incisi­

vos inferiores tenían movilidad y eran muy sensi -

bles a los golpes. 

EXAMEN RADIOGRAFICO 

Fueron de gran valor,para el diagnóstico.Los 

dientes hipoplasicos tenían largas cavidades pulp& 

res y forámen ápice! abierto. La dentina era muy -

delgada y ~ambi~n irregular y menos opaca que en -

los dientes normales •• El esmalte estaba desigual­

mente distribuido,sobre las coronas.El incisivo i~ 

ferior,mostró calcificación disminuída,en compara­

ción con los incisivos superiores. 
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El premolar del lado derecho,estaba menos des~ 

rrollado y menos calcificado que los del lado iz -

quierdo. Los molares izquierdos eran de apariencia 

normal y el diente afectado presentaba una membra­

na periodontal ancha. 

TRATAMIENTO 
A la paciente se le administr6 un gramo de am­

picilina diario por una scmana,para tratar el abs­

ceso en los dientes inferiores. En está ~tapa se -

tomo la desición de extraer el ahsceso,con aneste­

sia general. Grandes cantidades de tejido granula­

do y fragmentos de hueso se eliminaron de las res! 

ones periapicales y se realizaron exámenes histop~ 

tológicos. 

REPORTE HISTOLOGICO 
Fué realizado en el molar,el cuál fué seccion~ 

do longitudinalmente con un disco de carburo, la m!_ 

tad del diente fui seccionado despufia de l¿ desea! 

cificación para preservar el tejido,mientrau le o­

tra mitad fué examinada con la ayuda de un micros­

cópio de electróncs,algúnas secciones fueron prcpA 

radas paro estudiar las estructuras duras. 

El incisivo fu~ utilizado para preparaciones -

longitudinales. I.a baja magnificación de las secc,!. 

ones,mostró una ~ulpa muy ancha y canales radicul~ 

res perforados con paredea delgadas;en la parte C.2, 

ronal la superfie del esmalte era irregular fn to­

das las &reas examinadas,hnbia tfibulos de dentina 

irregulares en filos y tamaRo.orientación J distr.!. 

bución,alrededor de la mitad de la dentina y J~ e~ 

tructuro slobular,habln protuberancias de maneru ! 



rregular dentro de la pulpa;esta~ estructuras es­

taban muy afiladas y su tamaRo era muy similor a 

la de las paredes. 

SEGUNDO CASO 
Un muchacho de 17 aRos,fué llevado por su m~ 

dre al Departamento de Periodoncia de la Univers~ 

dad de Jerusalen. La mamáestaba preocupada porque 

había una lento erupción en los dientes anterior­

es inferiores. El paciente no present5 dolor en -

el área afectada. La mamá reportá que el incisivo 

inferior izquierdo y ambos incisivos.brotaron a -

la edad de 4 mesee y medio, El brote de loa inci­

sivos central y lateral del maxilar derecho fué a 

los 11 meses y luego cesaron los brotes. La hist~ 

ria familiar,mostró que los Padres del paciente. 

no tuvieron anormalidades dentales. La Madre del 

paciente,hobia recibido tratamientos hormonoles­

durante el embarazo,por que el Ginecologo,asi lo 

dictaminó. El reporte del Ginecologo,reveló que -

la abuela del paciente,au madre y 3 hermanas su­

frieron de Bicornatia familiar y doble útero. En 

el 2° mes de embarazo la madre de la paciente re­

cibió progestivoa y también inyecciones de prolu­

ton,aplicados por una semana. La niRa nació sin 

complicaciones y no hubo reportes de que los ni -

Ros de las hermanas de lamadre sufrieran de cual­

quier anomalía dental. 
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EXAMENES ORALES 
Revelaron que la erupción parcial del incisi­

central superior derecho,el incisivo lateral fué -

normal. Los incisivos laterales y centrales mostr!,. 

ron severa hipoplasia,y ln cúspide reveló hipopla­

sin parcial en el lado mesial de la corona. Excep­

to por estos 3 dientes nfectados,los otros eran 

normales. A la r.dad de 32 mesea,el muchacho volvió 

a examinarse. Su madre report6 que el incisivo su­

perior derecho estaba desviado. 

TRATAMIENTO 
El tratamiento en la forma de extracciones du 

superior diente afectado y del incisivos deciduos 

centrales y laterales,fué propuesto pero los padr~ 

s no aceptaron. 

DISCUSION 
Desde la primera publicación de un caso de 0-

dontodisplasia por HcCnll y Wala,48 casos ~ás,han 
sido reportados. En adición, Rushton mencionó 9 e~ 

sos no publicados,en sólo 3 tuvieron hiotorias ra­

diográficas e histológicas,asi que solamente esos 

3,pudieron ser incluidos como seguridad como casos 

de Odontodisplasia, De los 48 casos,en los cuáles 

el sexo de el paciente fué estnblecido,31 fueron -

mujeres y 17 fueron hombres. Esto sugiere que las 

mujeres son más propensaR que los hombres. De acu­

erdo a la definición aceptnda,la Odontodisplaeia, 

es una anomalla que afecta a ambas denticiones. 

Es interesante notar,que la Odontodisplas!a, 

es en muchos casos es descubierta por la presenc14 

de abscesos en áreas ndyacentes,se observe al no­

tar los dient~s. 
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De 29 casos,en loa cunlcs los síntomas clí­

nicos fueron descritos,l~ fueron por notar In pre­

sencia de abscesos.en 11 casos el diagnóstico,fué 

subsecuente al brote de loa segmentos afectados.En 

un caso a través de rayos X,en otro caso por que, 

de la fractura espontánea de las coronas se notó,y 

en otros 2 a través de malformaciones de los dien­

tes. En todos los casos en los cuáles eo diagnóst! 

co fué realizado a causa de infecciones periapica­

lcs,no había alcanzando la pulpa,probablemente,poL 

que la delgades de las malformaciones del esmalte 

y la dentina. La Odontodisplasie usunlmente,afecta 

sólo a un maxilar. Sólo en un caso publicado,fue -

ron ambos maxilares afectados. Los dos maxilares -

no estaban afectados en la misma proporción. De 40 

casos,el maxilar estaba involucrado, y en 34 lama~ 

d!bule sólo en 16,une proporción de 2 e I, Varios 

reportes sugieren que la lesión es usualmente uni­

lateral ,sin tendencia a extenderse a través de la 

linea media. Sin embargo hay excepciones ocasiona­

les. De un total de 41 casos,hebia 11 en los cuá­

les el deRo cruzó la líne·a media y afecto ambos l!!. 

dos y en el ceso reportado por Chaudhry y colabor!!. 

doree,3 segmentos fueron afectados en ambos maxil~ 

res. En casos en los cuáles el daRo cruzó la línea 

media del maxilar,8 sólamente el incisivo central, 

del ledo opuesto fué afectado. En la mandíbula cu­

ando el daRo cruzó la linea medie,3 casos,varios 

·dientes e11 ambos lados fueron afectados. La lesión 

es más común en la zona anterior,afectando a inci­

sivos y caninos,en ambos maxilares. Esto se aplica 

a 2/3 de los dientes afectados en los 2 tipos de 

denticiones .. 
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En cada caso,los dientes afectados fueron e~ 

nsecutivos,en el caso de Niegel,sin embargo 2 dien­

tes se afectaron,pero podrias1 haber sido extraidos 

durante previas intervensiones. En otro caso 2 die~ 

ces en el §rea afectada eran hipopl&sicos. 

La Odontodisplasia afecta a ambas denticion­

es de la misma ~rea. El daRo es continGo,empezar1do 

en el momento en que los deciduoa comienzan su des~ 

rrollo,en el cuarto mes de embarazo,hasta que los -

dientes desiduos completan su desarrollo al igual 

que los permanentes aproximadamente o los 15 aNos. 

A través de los aRos,varios factores etiolo­

gicos,han sido sugeridos como: trauma locnl,infecc! 

ón,isqucmia local,irradiación,disturbios mctabóli -

coa y nutricionales y falta de vitaminas,hiperpire­

xia etc,. Sin embargo ningúno de esos casos puede 

ser comprobado: 

a) En no reportar los factores mensionados ~ 

b) El agente se había convertido en op1~rativo 1 alr~­

dedor del cuarto mes de embarazo y causa severo 

y permanente daRo a los órganos dentales o conti 

núa actuando a través del periodo de desarrollo 

de las 2 denticiones. 

Ningúno de éstos agentes reune estos reque­

rimientos. 

Factores gen~ticos· han sido sugeridoa,pcro 

esta sugerencia es ~ificil de aceptar,por que no 

hay instancias de 2 miembros de la misma familia a­

fectadoa. Segundo,s! el factor genético tuviera una 

causa,todos los dientes deberian haber sido nfect~~ 

dos,como en los casos de Ameloginesis y Deiatinosins 

sis Imperfecta,donde el daRo causado ea segmentado 

y asintométrico. 

114 



Existen 2 factores etiológicos que deben ner 

considerados. Rushton,sugirió que una infección vi­

ral puede daRar permanentemente el órgano dental en 

les etapas tempranas del desarrollo. El daRo al de­

sarrollo embrionario de una infección viral,durante 

le vida intrauterina,podria ocurrir. El virus puede 

permanecer latente en las células de los órganos d~ 

ntales por muchos aRos y asi afectar el primordio 

dental permanente. Esta teoria es dificil de probar 

por que no hay información detallada del periodo -

prenatal y por la dificultad en diagnósticar muchas 

infecciones virales comunes. Finalmente el rol de 

las mutaciones somáticas locales, debe ser consider~ 

do,sí en las etapas tempranas de la formación de 

los dientes,estan involucrados ambas denticiones,lo 

oegmentos seran afectados. Las últimas 2 hipótesis 

mensionadas fallan al explicar porqué los molares 

permanentes.que se desarrollan de la extensión dis­

tal de la lámina dental,deberian no ser afectados, 

en estos casos cuando los segmentos de los molares 

de~iduos son defectuosos. Esto quizá que la lámina 

d~ntal es la m§s afectada.· Koblin,sugiere, que al­

gún defecto local induce en las etapas tempranas 

del desarrollo dentario,dá lugar a una anomalía en 

la formación de la dentina y el esmalte. 
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ODONTODISPLASIA 

James L,Walton,D.D.S.,M.S.,*Carl J.Witkop,Jr 
D.D.S.,M.S.,**and Poul O.Walter,D.D,S.,M.S.D 
***Minneapolis,Minn. 

Tres casos de Odontodisplaain son descritos, 
y la Lit~raturn es revisada con referencia a 
proponer mecanismos etiológicos Hohrc enten­
diendo ln patogénesis del desorden.La distr! 
bución de dientes afectados en 4 cuadrantes 
de un paciente es ofrecida como evide11cia 
contra una mutaciSn som6tica como mecanismo 
etiológico. Los 3 pacientes que prenentnron 
eate defecto,desarrollaron dientes defectuo~ 
sos. Estos casos tuvieron lesiones similares 
vasculares. Dientes hipoplfisicos similarca,a 
dientes Odontodisplisicos. 

La Odontodisplasia es una condición rclativ~ 

mente rora,que afecta a los componentes me~od6r~i­

cos y ectodérmicos. La causa ea dcsconQcida. Cual­

quier diente puede ser afcctado,vero hay uha fycr­

te tendencia a que sólo dientes anteriores de un 

cuadrante sea afectado. Varios han sido descritos, 

como:dcsnrrollo localizado de diente arrestado,di~ 

plasia odontogénica,dientes fantasmas,odontogénc -

sis imperfecta,odontodisplasia regional. Es carac­

terizada por dentina defectuosa y formación del e~ 

malte por calcificnciones de la pulpa y el folícu­

lo y n ~enudo por f allaa del diente al hucer erup­

ción. El diente afectado es descolorido,hipoplüsi­

co e hipocalcificado,tendiendo a present«r ruíccs 

cortas,Apices abiertos con pulpa disp3reja. Radto­

grificamcnte el diente pr~senta una imagen difusa 

radiolúcida,con une pequcRa dcmRrcación entre el 

esmalte y la dentina. 
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El primer reporte de esta condición,fué pu­

blicado en 1947 y descrito oolamente en rndiograf!. 

as:un repaso reciente de discusi6n del tcma,un to­

tal de 41 casos confirmados se dieron a enfoque. 

Desde su publicuci6n,3 casos adicionnles han sido 

reportados. La odontodisplasia uaualmente,es vista 

primero en los dientes de~iduos y dentición mixta, 

y esta acompaRada de abscesos adyacentes de los di 

entes. Las mujeres son m&s afectadas que los hom­

bres. 

Los dientes afectados se localizan en un cu~ 

drante,comenzando cerca o en la linea medin,estaba 

cruzada en 2 casos y en 3 casos en donde dientes 

superiores e inferiores estaban involucrados. Apr!:!_ 

ximadamente 2/3 de dientes los afectados fueron e~ 

centrados en los segmentos anteriores,con dientes 

superiores envueltos rudamente,tnn a menudo como a 

los inferiores. En 3 casos los dientes afectados, 

fueron consecutivos.En el primero de estos casos,2 

dientes estaban pérdidas en el área y pueden haber 

sido removidos más pronto. En el segundo caso, hu­

bia 2 hipoplasias,en el tercer caso el primer mo-­

lar y el primer premolar permanente fueron norma -

les,mientras que los dientes anteriores y posteri~ 

res a ellos, fueron afectados. En todos los casos, 

en los cuales los dientes temporales estaban invo­

lucrados 'era la misma situaci6n.EL tratamiento de 

más casos,ha involucrado la extracción y la repoai 

ción por prótesis. En un caso,sin embargo,present~ 

ba suficiente estructura dental,cstaba presente p~ 

ra permitir una restauración estética. 
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PRIMER CASO 

Una niRo de 8 aRos de edad,Caucásica,fué r~ 

mitida a la división de Odontología Pcdriática 

de la Universidad de Minesaoto,con p~rdida y m~ 

lformaciones de dientes in(eriores derechos.Los 

exámenes clínicos y rudiográficos revelaron que 

la paciente presentaba en la mandibula incisi -

vos temporales en mal oclusi5n y qur los cani -

noa temporales y el primer molar del cuadrante, 

tanto los dientes permancntes,estabun hipocalc! 

ficodos. 

HISTORIA 

La paciente fué producto de un parto normal, 

así como de la preRez. La madre consumió compl~ 

mentas vitaminicos durante el embarazo. Una heL 

mona de 10 aRos,fué normal. No houía en lo fami 
lia anormalidades hereditarias. Después de na­

cer,la paciente tuvo baja temperatura coTporal 

y fu~ colocada en la incubudora,unA hora nl na­

cer tuvo unu marca de color sonrojado de 2cm de 

diámetro. Esta lesión fué observada en el lado 

derecho de la barbillo,rodeando el lrca del di­

ente afectado. Lu lesión denapnreció gradualme~ 

te. En los fotos tomadas alrededos de los 3 nNo 

no hab{a evidencia de ~ata lesión y ta~poco la 

habia cuando le tomaron fotou a los 8 nNos. 

los 6 meseH fu~ hospitalizada p~ra tratarla Je 

ne11~onio durante 10 dias,no habla evidencias de 

la lesi~n. Los primeros dientes in[eriares iz­

c¡uicrdou,brotaron a los 18 meses Je edad, la ni­

fia fu~ examinada por su dentista a loil 3 ano~, 
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9 meses para e~tracr los incisivos primarios inf~ 

riores derechos ,11or bro~ur parcialmente,decolar~ 

ción y dolor en el área. 

EX AH EN 
La paciente se desarrollo bien y con buena 

salud. El cxámen intraoral,y radiográfico revela­

ron una formación normal,excepto paro el cuadran­

te inferior derecho. El inciaivo central permanell 

te en est~ irea,brotb parcialmente y con un color 

amarillo café. El área inferior derecho.tenia el 

incisivo permanente,el canino y primer premolar,y 

los caninoa temporales no brotaron. Radiográfica­

mente, estos dientes aparecieron s11bdesarrollados, 

con pulpa d~bil y una pequeRa demnrcaciót1 entre 

ln dentina y el esmalte, La radiosensibilidad de 

estos dientes era muy reducida en comparación con 

los dientes no afectados. El primer molar tempera 

había sido p~eviamente restaurado con una corona 

de acero. Era extremadamente m6vil y tenía radio­

lúcides periapical,pero sin apariciones similares 

en los otros dientes afectados. La encia del úrea 

de los dientes,tenía color normal,pero hiperplási 

ca. El contorno gingivnl era ancho bucolingunlme~ 

te y verticalmente y en los otros cuadrantes no. 

TRATAMIENTO 
Sigu,iendo la infiltración de la anestesia lo­

cal ,el incisivo permanente inferior derecho,el e~ 

nino temporal y el primer molar fueron extraídos. 

El área entera fué cauteriznda y la gingivectomla 

fui realizada,para reRtablecer un contorno gingi­

val normal. 
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El canino afectado y el primer molar fueron r!?. 

parados. Lo paciente se recobró en forma norMol,los 

dientes pérdidas se restauraron protésicamcnte,con 

u11 aparato removible. 

SEGUNDO CASO 

Esta paciente es una nifia de 4 aRos de edad,ca~ 

cásica,fué remitida a la División de Pedidtria Den­

tal,por el dentista de la familia en diciembre de 

1972. 

HISTORIA 

La historia Médica reveló que la paciente nació 

por cesárea,por disfunción pélvica de la madre.Na -

ció sin complicaciones. Al nacer la niRa presentó ~ 

na marca,ufectondo ambos lados de ln barbilla,csta 

marca desapareció gradualmente,pero apareció de vez 

en cuando,cuando estaba tensa. A las 6 semanas de ~ 

dad,fué hospitalizada por tratamiento de bronconeu­

monía. Poco después de nacer se le encontró una wa­

sa fibrosa • la altura del cuello, Cunndo tenia 6 

meses de ednd,una moso heterot6pica fu5 extraldo. 

Después de varios episodios de Tonsillitis y de 

Otitis media bilateral,el cuál respondió a loe ant± 

bióticos,su historio clinica fu~ constante, Los pa­

dres tuvieron dentaduras normales y no habio traum~ 

toJogiaa o terapias radioactivas. 

EXAMEN ES 

Los e~5menen intraorales y la evaluaci611 de lna 

radiogrnfl3s periapjcales,rcyela que los dientes ttn 

los 4 cuadrantes fueron afectados. Los inciDiYos y 

caninos superiore~ eran norwales en color J d~ua~r~ 

lle y la perrnanc11ciu de los foliculos dentalep de 

ceninos e it1cieivos fu~ sevcrame11tc diRpl~Btica J 
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decoloradn pasando del café nl amarillo. Vario• 

dientes primarios estaban .rotos o 1>~rdidos. Radio­

gráficemente los dientes afectados aparecian con 

cambios en la pulpa,minima diferenciaci6n entre el 

esmalte y dentina y severa compresión del desarro­

llo morfológico. Marginolmente la gingivitis fué 

notada alrededor de los caninos deciduos. En el á­

rea de los dientes inferiores izquierdos y los se­

gundos molares,un absceso suave fué notado y el r~ 

to de la boca estaba libre de inflamación. Los va­

lores normales de calcio seroso,fueron de (10,4mg/ 

lOOml), fosfatasa ácida (3.2 Kau/lOOml) y ácido 

fosfatado (0.6 Kau/IOOml) 

TRATAMIENTO 
Todos los dientes de~iduos,permanecieron en 

fragmentos excepto,los caninos e incisivos que fu~ 

ron extraídos. Una dentadura parcial superior y o­

tra inferior completa,fueron construidas.Todos loe 

dientes y fragmentos fueron sublimados. Cl progre­

so dental de la paciente ha sido seguido por el 

dentista de la familia y el panorama radiográfico, 

muestra undesarrollo continuo en junio de 1978. 

DISCUSION 
A trav6s de un total de 44 casos,incluyendo lo 

anterior,han sido reportados y no ha sido posible 

establecer una etiológia especifica para la Odont~ 

displasia. 
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AlgGnas de las sugerencias previas sugiri~ 

ron factores de infección local,isquemia local, 

tra6ma local,irradiaci6n,disturbios metab6licos 

por falta de vitaminas, incompatibilidad del Rh, 

hiperpirexin,mutacionea somáticas locales,transm± 

sión genética etc. 

Un repaso de las coractcristicas y ln ex -

presión de los defectos en el rcporte,no apoya a 

estos (actores etiológicos. La Odontodisplasia u­

sualmente afecta a ambas denticiones lº y 2º sio~ 

ltáneamente. En m5s casos en los cuales,los die11-

tes permanentes han sido afectados, y los dcciduos 

han sido perdidos, lo evidencia sugiere,que tambi­

én son a[ectados. Estas características apoyan a 

un factor casunl q11e debe iniciar temprano,en el 

2° trirléstrc de embarazo ,cuando los dientes prim!!. 

rios comienzan a calcificarse. 

Debe ser una operaci5n continua a ~revés 

del desarrollo de los dientes permanentes. 

Trauma,infccción localizada e hiperpircxia 

no se espura que ocurran prenatalmente y entonces 

actuar durante el periodo de tiempo suficiente p~ 

ra afectar a los dientes permanentes. 

Una de las C3usas tempranas sugeridas de 

la Odontodisplasiu,fué uno infección viral.Runh­

ton,augirió que esta infección pudo daRor perman~ 

ntcmcnte el temprano desarrollo de los 6rganoo 

dentales. Es Bubido.quc las infecciones viral~s, 

sistSmicus pueden causar efectos teratog~nicos e~ 

ol desnrrollo embrionario. Slaukin y Ronner, han 

sugerido que seguramente los virus R.N.A pucd~n 

afectar al D.N.A.llcvando mensajes geniticns de 

lo. enbr Logénesis e través del desarrollo poonatJJo~ 

y ln mnJuración. 
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Sin embargo los estudios han fallado al ide~ 

tificar cualquier virus y_sus efectos orales. 

De los factores etiológicos sugeridos, como 

la radiaci6n,distt1rbios metab6licos,deftciencias 

vitaminicns,y Rh incompntible,seria predicho que -

causa más daRo gencralizudo,así en muchos casos M~ 

dicos no hay complicación con estos problemas. Los 

factores genfiticos ha11 sido 3dclantados pero 110 a­

poyan ningGna insta11cia de más de una persona af e~ 

tada en una familia. La mutación somitica de cilu­

las con una porción de la limina dental fui propu­

esta originalmente,como una posible causa de Odon­

todisplnsia por Rushton. Nclvick,Shiclds y llurzyna 

ky,han definido esta tcoria,ol envolver la mutaci­

ón somática de células neuroles. Esta teoria falla 

al acumular aquellos casos con dientes infectados 

los cuáles se han desarrollado de la extensión di~ 

tal de la lirnina dental afectada. En adici6n,nues­

tro caso 2,tanto como otros con dientes afectados 

en el maxilar y en la mandibula,l1nhrian requerido 

múltiples mutaciones en el mismo paciente. Las o­

portunidades para semejantes eventos,hacen la teo­

ría mutacionnl altamente improbable. 

Recientemente los defectos dentalcs,han si­

do descritos en casos seguros de Síndrome de nervi 

o epidermnl,en el llamado Síndrome linear del ner­

vio sebáceo. 

La más destacada característica del Sindro­

me, eA un nervio linear epidermal cong~nito,ocurri­

endo en la carn,y en el cuero cnbelludo,la asocia­

ción con retardo mental ha sido descrita en muchos 

pacientes. 
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Se ha sugerido que la base para éste Sindr~ 

me es un desarrollo cctodermal defectuoso. Sin em­

bargo, lo causa exacta de este defecto etit~ en la 

duda y las causas pu~den ser mfiltiples. Ln3 diente 

en un caso fueron desc~itos como hipopl~sicos. Una 

descripción dental más completa en un segundo caso 

demostrando hipoplasia unilateral,que fui radiosr! 

ficamentc similar a la Odontodisplasia. Es posible 

que la Odontodisplasia pueda tener una etiológia 

similar y puede representar un final del espectro 

de esta condición. 

l.os casos presentados aqui,sugieren la con­

sideración de disturbios vasculares como f nctor de 

causa. Cada pacie11tc nacieron con la marca,quc de-

8apnreció con la infancia,purtiendo de una dcscri~ 

ción clinica de nervios flameados. Estos nervios, 

partlcul3rmente en su forma mcnor,son una lesión -

común que afecta al 50% de los infantes en.el per! 

odo neonatal. Sin embargo las mejorins de estos 1~ 

sioneu ocurren en los p~rpados,parte poscerios del 

cuello y occipital;semejentcs lesion~s son mucllo 

menos comunes en otras áreas de Ja cara. Eat~s hi­

pertr6fias pueden acompnRurse de nervios en los 1~ 

bios,genitales y otros sitios. Ln bfisquedn de ner­

vio~ vasculares en la piel,sobre el área de la o­

dontodiAplasia,trccuentemcntc con hipertrofia de -

la encia en el aitio,sugiere que esto puede ocurri 

más de una vez. 

Los casos con historias similnres,han Rido 

reportados prcviumentc. Un caso de Odontodisplasiu 

en ambos cuadrantes de le candibula y otro en ~l 

maxilar fueron d~scritos pos Chaudhry-col&borJdo­

res,cn 1Q61. 
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Esta paciente naci6 ton marcas en ln barbilla 

parte superior del cuello,tcdavía di6cernibles a 

la edad de 7 aRos. En 1971,Reever y Y.ing,r~porta -

ron un caso de Odontodisplasia,envolviéndo dientes 

superiores derechos,de una niRa de 2 y medio aRos 

de edad. Al nacer,un irea eritematosa apareció en 

el ala nasal derecha. En 1975, Lutsmann y colegas, 

reportaron, a una niRa de 2 aRos,con Odontodispla­

sia,en ambos cuadrantes de la mandíbula. Está puc1_ 

ente naci6 con hemo11giomos superficiales en el ár~ 

o prcauriculor derecha. Otros 48 casos reportados, 

de Odontodisplasia,no incluyen la historia Midica 

total de los exámenes físicos. Aún en aquellos co­

sos en que se dió in(ormación,es posible que pequ~ 

Rns desapariciones de marcas puedan no haber sido, 

observadas en periodos cortos de tiempo. 

Lunit1 y Devorc,han mostrado que lo resecci6n 

experimental de la arteria alveolar inferior en CQ 

nejas produce cambios en los incisivos inferiores 

similares a la Odontodisplusia regional. 

Estas búsquedas sugirieron,que los defectos 

vasculares locales estan involucrados en la patog~ 

nesis de la Odontodisplasia. 
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H I P O P L A S I A 

D E L 

CEME!ITO 

Es una alteración en el desarrollo del 

cemento dentario,que provoco aflojamiento 

de los dientes. 

ETIOLOGIA: 
Es una enfermedad metabólica hereditaria 

CARACTERISTIACS CLINICAS: 
1) Raramente afecta n ambas denticiones, 

pero si las afecta a ambas denticio­

nes 

2) Existe aflojamiento de dientes y pé<­

dida prematura 

J) Existe una reducción en la cantidad 

de cemento 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS: 
l) Se observa la hipocalcificación y ln 

presencia de cámaras pulpores extre­

madamente grandes. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS: 
1) Presentan ausencia del cemento,como 

resultado de la falta de Cementogen~ 

sis 

2) No existe unión funcional negur&. d1:l 

d tente al hueso por intern¡edio del 

ligamento per1.odontal 
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3) La falta de inserción se considera 

como la causa· de la caída espontá­
nea de dientes primarios 

4) Existen algúnas zonas con focos oc~ 

sionales de cemento mal formado. 

TRATAMIENTO: 
Las medidas terapeúticas no dan result~ 

dos positivos. 

En nlgúnos casos las dosis elevadas de 

vitamina O, pueden mejorar parcinlmente. 

127 



CAPITULO 

5 

A L T E R A C I O N E S D U R A N T E 

L A e A L e I F I e A e I o N D E L o s 
T E J I D O S D E N T A R I O .S 

D U R O S 



En la calcificación de los tejidos 

dentarios duros,se formn una matriz que 

más tarde se cnlcif ica por la impregna­

ción de sales inorgánicas. 

Existe un aumento cuantitativo de 

calcio durante el proceso de maduración. 
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H I p o e A L e F I e A e I o N 

D E L 

E S M A L T E 

Es un transtorno en la Amelogénesis,en 

la cuál la formación de le motriz parece ser 

normal.alcanzando su esp~sor habitual, pero 

le calcificación es insuficiente y con con­

sistencia blenda, 

La calcificación no es normal,pero no 

se altere la cantidad del mismo, 

ETIOLOGIA: 
Es hercditoria,con carácter mend~liano d~ 

minante y rasgo rccesivo autosómico, Y por 

factores sistémicos y locales. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 
1) El esmalte se desgaste o se denprcnde 

con rapidez,después de la erupción 

2) El esmalte se pigmenta fácilmente,debi 

do al aumento en su permeabilidad 

3) Los dientes preRentan un color que van 

del blanco opaco,amarillo café a va­

rioo tonos de pardo 

4) Los dientes no presenten pigmentación 

al momento de brotar 

5) Por lo general el defecto es más noto­

rio en la zona oclusal f zanos incisi­

vas 
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6) El grado de deformación depende de la 

dureza del esmalte y la higiene bucal 

del paciente 

7) La falta de erupción y reabsorción de,!l 

tal,se deben a la degeneración tempra­

na del escaso epitelio del esmalte 

8) El esmalte presenta una textura álgo 

cretácea 

9) Cuando los dientes son de color pardo 

obscuro,el esmalte presenta consisten­

cia caseosa y tienden a quebrarse fá­

cilmente. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS: 

1) Antes de la pérdida posteruptiva del 

esmalte,presenta la misma radiolucides 

de la dentina 

2) Los defectos focales son atípicos y se 

observan como un ensanchamiento de la 

substancia interprismática,con prismas 

adamantinos bien definidos. 

CARACTERISTICAS QUIMICAS Y FISICAS: 

!) El esmalte es notablemente blando,vari.!l 

ndo de una zona a otra 

2) El contenido mineral es escaso,aumentan­

do en contraposición. 

TRATAMIENTO: 

Se limita al mejoramiento de aspecto esté­

tico. 
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H I p o e A L e I F I e A e I o N 

D E N T I N A L 

Es una alteración de la Dentinogénesis 

en la uni6n de la matriz orgintca de SR -

les de calcio en forma de glóbulos hasta 

unirae,en la cuál la unión de los glóbu -
los no se produce y presente zonas de ma­

triz no calcificada. 

BTIOLOGIA: 
Por factores ambientales. 

CARACTBRISTICAS CLINICAS: 
1) No presentan los dientes caracteri~ 

tiesa clinicaa observables. 

CARACTBRISTICAS HISTOLOGICAS: 
2) Unicamente se observa descalcifica­

ción en cortes histológicos. 
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A P L A I A A D A M A N T I N A 

Y D B N T I N A R I A 

Es una alteración sumamente rara que a­

fecta tanto al esmalte como a la dentina. 

ETIOLOGIA: 
Hereditaria 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 
1) El esmalte y la dentina son atipicos 

2) La pulpa dental no deposita una barr~ 

ra de dentina secundaria,en respuesta 

a la atrición,quedando la pulpa expu­

esta 

3) No existe asociación con la displasia 

de otras estructuras 

4).Hay una aplasia adamantina y una dis­

plasia dentina! casi completa 

5) El esmalte falta en la mayoria de los 

dientes 

6) La dentina es irregular,con pocos tú­

bulos dentinales y presenta la capa 

granular de Tomes ensanchada 

7) Las cámaras pulpares son sumamente 

grandes y no tienen signos de f ormac,!. 

ón de dentina secundaria 

8) El cemento es normal 

9) Los dientes presentan pigmentación,el 

esmalte es gris pálido y la dentina 

es pardo arenosa,dejando ver el teji­

pulpar 
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10) Se presenta en dientes posteriores 

permanentes. 

TRATAMIENTO: 

Se limita al mejoramiento estético. 
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APLASTA ADAMANTINA 
Y DENTINARIA 

Tomado de C.B Schimmelpfennig y R.E McDonald:Oral 

Surg., 6: ¡ 44'4, 1963. 
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e o N e L u s I o N E s 

En todos los tipos de alteraciones del 

desarrollo dentario observamos que su etio­

log!a principal es de origen hereditario de 

diferentes tipos¡sistemáticoe y por factores 

ambientales. 

Y en cada alteraci6n del desarrollo den­

tario ,que se inician principalmente en la~ 

tapa de la Odontoeénesis,existiéndo factores 

fisiológicos que ayudan a las etapas forma­

tivas del diente y que de ellas depende en 

gran parte cada alteración establecida en e~ 

da tejido dentario como es el esmnlte,denti­

na,cemento,pulpa y su ligamento periodontal. 

Gracias a las características cl111icaa,de 

cada alteración,podemoa diferenciar y ayudar 

a fundamentar el dingnóstico bdsado en cada 

fase de crecimiento y el tipo de tratamien­

to a realizar,en caso de poderse efectuar el 

tratamiento. 

Asi,al analizar los resultados obtenidos, 

por los diversos estudios y al compararlos 

con los datos clínicos y de laboratorio,to­

mando también en cOnsideración los cambios 

radiogr&ficos y la evolución del padecimien­

to ,se obtienen conclusiones importantes que 

aumentan los conocimientos b&sicos. 

El dlagnóstico,el pronóstico y el trata­

micnto,depcnden de una comprensión clara ~~ 

la alteración,yo sea en cada etapa,coroc e~ 
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la iniciación,la morfodifercnciación,la a­

posición y la calcificación. 

Ahora bicn,las características clinicas 

radiográficas.sólo se comprenden y se ia 

terpretan correctamente,si se conoce la an~ 

tomia patológica para correlacionar los da­

tos y dar un inmejorable tratamiento que por 

lo general se limita al mejoramiento estét! 

co y en algúnos otros casos a tratar de maa 
tener en concordancia la función específica 

de los órganos dentarios. 
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