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INTRODUCGCCION

Todo Cirujano Dentista,debe conocer el inicio_
del desarrollo dentario hasta el méximo posible,ya_

que el conocimiento de la Odontogénesis y de los cam_
bios tanto clinicos como radiogréficos,asi como his-
tolégicos,se suceden las diversas etapas del crecimi~
ento dentario,por tal razdn es una hase fundamental

para un diagnéstico acertado.

La importancia de la Patologia Clinica con espe-
cial insistencia,entre la relacidén entre un cuadro -
clinico,el exdmen radiogrdfico y en algiinos casos el
factor hereditario nos ayudan a fundamentar un adecua
do tratamiento.

De tal forma podremos mejorar los conocimientos
bdsicos de la Odontogénesis,ya que de ella se derivan
todas y cada una de las alteraciones del desarrollo _
dentario,comprendiendo lo anterior conoreremos las

causas que cnmarcan los procesos fisiolégices.

Y as{ establecer el proceso adecuado de la forma
cién dentaria,en el caso de una relacién existente en
tre las nlteraciones de causa genética,sistémica o po
causa ain desconocidas, o bien por factores exbdgenos_
para lograr una nueva perspectiva y un mejor entendi~

miento de la Odontogénesis y sus desviaciones.

Por tal razén es necesario explicar la formacidn
dentaria,ya que en cada proceso de forrmacién suceden

los cambios tanto histolégicos como morfolégicos.



CAPITULO
1

ODONTOGENESIS



ODONTOGENESIS
El primer signo de desarrollo dentario se uvbser-

va enere la quintes y sexta semana de vids intrauterina
aproximadamente cuando el embridn mide llom, &sto suce-
de después de la ruptura de la membrans bLucofaripgea.
Cada diente se desarrolla a pertir de uns yema _
dentaria o lémina dental,la cual estd compuesta por 3
partes:
I) El b6rgono del esmalte,que deriva ded ectodér
mo bucal y el cu3l da origen al esmalte;
I11) La papilas dentaria,que deriva del mesénquima
y da origen a la pulpa y dentins;
II1I) Y el saco dentario,que deriva del mesénquima
y de origen al cemento y ligamento periodon-
tal.

Estos 3 componentes son los tejidos formadores _

de todo un diente y su ligamento periodontal.

En el ectodermo bucal,que da origen al epitello
bucal,cierras células basales comienzan a proli?erar.
dando origen a una banda ectodérmica en la regidn de
los futuros srcos dentarios,llamada liminu dentarfio.Bn
ciertas zonas de ésta,las células ectodérmicas se mul-
tiplican y forman un pequeiio botén que presiona al me-
sénquima subyacente,representa el comienzo del érgano_
dentario de un diente deciduo.



ETAPAS DEL DESARROLLO DEL GERMEN DENTARIO

I) LAMINA DENTARIA

En ésta etapa sucede un engrosamiento de las_
células ectodérmicas correspondientes al futuro re-
borde alveolar,sobre el cudl se originan 10 pequefios
crecimientos,que representan la yema dentaria,es el
esbozo de la porcién ectodérmica del diente.

Se observan mitosis en el epitelio y en el me-~
sodérmo subyacente.

Con la diferenciacién de la ldmina 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 érganos dentarjos. De esta manera se ini _

cia el desarrollo del gérmen dentario.

II) ETAPA DE YEMA

Es la etapa més inicial de los primordiocs denta
ies,en la que ocurre una proliferacién celular por ip
duccién del mesénquima,introduciéndose en &1 mismo,
que forma un cordén llamada lémina externa,la cudl
une a la lémina dentaria con la yema dental.

I11) ETAPA DE CASQUETE
Conforme la yema dental continGa proliferando,se
inicia una invaginacién en la parte inferior de la ye
ma ‘dental,donde el mesénquima se introduce pare empe-~
zar 8 formar la papila dental. Esta etapa se constitu
ye por la presencia de epitelio externo e interno den
tario y el reticulo estrellado que forma el érgano -

- del esmalte.



ETAPAS DEL DESARROLLO DENTARIO

El epitelio dentariointerno estd formado por u-
na capas basal de células fusiformes separadas por 1li-
quido intercelular. Y el epitelio dentario externo -
por una sdla hilera de células cuboidales. Las célu-
las del centro del drgano dentario epitelial,situada
entre ambos epitelios se separa por aumento de liqui-
do intercelular y se disponen en una malla,llamada rg
ticulo estrellado,éstas células forman el néddulo del
esmalte.

El mesénquima comienza a multiplicarse y se condg
sa para formar la papila dentaria que es el drgano -
formador de la dentina.

IV) ETAPA DE CAMPANA

Conforme la invaginacidén del epitelio interno prg
fundiza y sus mdrgenes continflon creclendo el érgano
del esmalte adqulere forma de campana.

El epitelio dentario interno formado por una sbla
cape de células que se diferencian en ameloblastos,e-
jercen influencis organizadora sobre las células mese
nquimatosas que se diferencian hacia odontoblastos.

El retfculo estrellado se expade mds por el aumen
to de liquido intercelular,antes de iniciar la forma-
cién de esmalte.

Al finalizar ésta etapa,antes de la formacién del
esmalte y durante su formacidn,la superficie del epi-
telio dentario externo se dispone en pliegues,entre -
éstos pliegues del mesénquima adyacente,el saco denta
rio forme papilas que contienen asa capilares y pro -
porcionan un aporte nutritivo rico para la sctividad
metabdlica intens: del 6rgano avascular del esmalte,

El %rgano dentario se separa pocs & poco de la 13

mina,en el momento que se forma la primera dentina.



ETAPAS DEL DESARROLLO DENTARIO

La papila dentaria que se encuentra encerrada
en la porcidn invaginada del 6rgano.dentario,sus cé-
lulus periféricas se diferencian hacis odontoblastos,
bajo la influencia organizadora del epitelio y adquig
re potencialidad especifica pars producir dentina.

En el estado avanzado,se efectia la diferencie-
cibén celular histoldgica del epitelio dentario inter-
no,en pre-smeloblastos,existiendo una inducciédn hacia
el mesénquima subyacente para que se formen los odon-
toblastos. Ademds la unidén de los epitelios dentarios
interno y externo, en el margen basal del drgano epi~
telial,en la regién de la linea cervical,dard origen
a la vaina radicular epitelial de Hertwig.

La 14mina dentaria comienza a desintegrarse por
la invaginacién mesenquimatosa y puede llegar a per-
sistir como perlas epiteliales.

PROCESOS FISIOLOGICOS PARTICIPANTES EN EL
DESARROLLO DEL DIENTE

I) INICIACION
En éste proceso,la lémina y las yemas denta-
rias representan las partes del epitelio bucal
que tiene potencialidad para la formacibn del -
diente. Células especificas posecen el potencial
del crecimiento total de ciertos dientes,y res-

ponden a8 los factores que inician el desarrollo.

II) PROLIFERACION
La actividad proliferativa acentuada sobre -
viene en los puntos de la iniciacidn y desenca-
dena las etapas de yema,casquete y de campana,
Durante éste proceso,el gérmen dentario tie-
ne potencialidad para progresar hacia un desa-
rrollo nds avanzado.



IIT) DIFERENCIACION HISTOLOGICA

1v)

V)

Sigue a la ctapa proliferativa. Las células
formadoras de los gérmenes dentarios que se de-
sarrollan durante la etapa anterior,sufren can-
bios definitivos,tanto morfolégicos como funcio-
nales y adquieren su asignacién funcional.

Las células se tornan restringidas en sus po-~
tencialidades y suspenden su capacidad para mul-
tiplicarse,coniorme adquieren nueva funcién,és -
ta es una ley que gobierna a todas las células
de la diferenciacibn.

DIFERENCIACION MORFOLOGICA

Este proceso es imposible sin la proliferaci-
6n,la etapa avanzada de campana,seiiala no sola-
mente la diferenciacién histoldgica activa,sino
también una etapa importante de diferenciacién
morfoldgica de la corona al delinear la futurs
unidn dentincesmdltica.

APOSICION

El crecimiento apositivo del esmalte y la den
tina,es un depdsito en capas de una matviz ex -
tracelular,es de tipo aditivo. Es la realizacién
de los planes delineados en los procesos de di-
ferenciacibn histolégica y morfolégica. Y es el
depbésito de la matriz de las estructuras denta -
rias duras,determinando asl las futuras uniones
dentinoesméltica y dentinocementaria,



AMELOGENESTIS Y PROBUCCION DE
MATRIZ

El gérmen del diente ge desarrolla durante la sex
ta semana de vida intrauterina,como una invaginacién
bolsiforme del epitelio bucal en la regidén mesenqui-
matosa subyacente. Conforme avanza el desarrrollo,la
porcién basal de la caps de células en forma de ma -
trdz,empleza a indentarse para formar una estructura
parecida & un gorro,ésta etapa sucede a la etapa de
campana,que comprende la destruccién de la lémina
dentaria y la indentacidén ulterior de la zons basal
al llegar a esta etapa se distinguen & capas celula-
res:

1) Epitelio adamantino externo de forma cuboidea

2) Célules fusiformes y estrelladas del tejido reg

ticular estrellado

3) Células cuboideas del Stratum Intermedium

4) Células cuboideas del epitelio adamantino inte

rno

El epitelio ademantine interno,éste incluido en
lo méds profundo del mesénquima,siendo c¢l més alejado
del epitelio bucal, Yla inclusién del epitelio ada-
mantino externo en el mesénquima es muy superficial,
es el mAs cercano al epitelio bucal.

Lo capa méds estrechamente asociada con la formaci
6n de esmalte es la que se halla incluida més profun
damente en el mesénquima,las células de ésta capa,
después de sufrir unn diferenciacién ulterior toman
el nombre de ameloblastas.

Los contornos de la capa celular amelobléstica
son de importancia vital para la formacién de la co-
rona,puesto que son los que determinan el patrén bi-
sico de la estructura del diente.



AMELOGENESYS Y PRODUCCION DE MATRIZ
Asi las crestas formadas por ésta capa de células

y que van profundizandose, anuncian los contornos
morfoldgicos definitivos caracteristicos del diente.
l.a diversidad en la estructura de la corona es
producto de los diferentes modelos presentados por

la capa ameloblastica durante el desarrollo.

Muchos cambios a nivel de los organelos estan aso-
ciados con la diferenciacién del ameloblasto y su ca-
cidad para secretar la substancia de la matriz.

Al principio las células del epitelio adamantino
interno presentan forma cilindrica corta y poseen un
nicleo ovoide,dentro del citoplasma se hallan disper-
sas mitocondrias y particulas innumerabes de ribonu-
cleoproteina,el aparato de Golgi se encuentra en la
regién yuxtanuclear,del lado basal.

A medida que progresa el desarrollo de las células
del epitelio adamantino interno se transforman en cé-
lulas cilindricas altas,el nicleo se alarga y emigra
hacia el extremo basal de la célula, junto con agrega-
dos de mitocondrias.

Simultédneamente con éstos cambios morfolégicos los
ameloblastos desarrollan un sistema de tibulos o canag
liculos,salpicados con particulas ribonucleoproteini-
cas sobre la superficie externa.

Con la aparicién de estos tidbulos dispuestos para-
lelamente al eje longitudinal,la'céLula inicia su fun
cibén secretoria, o seas, el depdésito de la substancia
orgdnica fundsmental o matriz. '

El hecho de que la nueva substancia fundamental,eg
te siempre asociada a extensiones protoplésmicas dis-

tales o procesos de Tomes,confirma su funcién.



AMELOGERESIS Y PRODUCCION DE MATRIZ
Las particulas ribonucleoproteicas del citoplasma
elaboran ésta substancia orgédnicaj;el producto protei-
nico es transportado entonces por el reticulo endoplas
mico y el aparato de Golgi,hacia la regién de los pro-
cesos de Tomes y liberado en los espacios extracelula-
res adyacentes.

Debido a la existencia de un gradiente de diferen -
ciacién celular,no todos los ameloblastos se vuelven =-
células secretorias al mismo tiempo,lascélulas de la
supuesta regidn incisiva o cuspidea estéin més diferen~
ciadas que las células que se hallan ubicadas més la-
teralmente y cervicalmente.

Conforme se va secretando la substancia para la ma-
triz,los ameloblastos maduros retroceden hacia el epi-
telio adamantino externo,formando asi las lineas de _
Retzius,en las células del reticulo estrellado,hasta_
que esta zona celular queda ocupada por la substancia
para la matriz.

Justo antes de que el depbsito de la (ltima capa de
la matriz orglnica,los ameloblastos pasan por varios
canbios morfoldgicos. Asi los procesos de Tomes se ha-
cen més cortos y mas 1rregulureé.se forman vacuolas y
se observa un acortamiento y cnsanchamiento de las cé-
lulas,éstas modificaciones son signo de degeneracién
que indica el .cese de la produccién de substancia para
la matriz. Durante este periodo,cuando ya se ha log-a-
do el tejido de la corona,es cuando los ameloblastos
secretan su producto final,la cuticula primaria que es

idéntica a las membranas basales.



ESQUEMA DEL CRECIMIENTO DEHFTARTIO

ETAPAS MORFOLOGICAS

PROCESOS FISIOLOGICOS

LAMINA DENTARIA —

ETAPA DE YEMA -W

ETAPA DE CASQUETE ( tem )

ETAPA DE CASQUETE ( avaz)

ETAPA DE CAMPANA ( tem )

ETAPA DE CAMPANA ( avanz)

FORMACION PE ESMALTE
Y MATRIZ DE LA DENTINA

—

INICIACION

PROLIFERACIOR

DIFERENCIACION HISTOLOGI
cA

DIFERENCIACION MORFOLOGI
CA

APOSICION

0t



© DO NTOGEUNTESTIS

1 v

a1k Ll

e e
Q. Sl X3

N € g - . P e’
e ~7.’ S
R i - )
".!.‘-‘:‘9 v~

-
A B mwc-mo& MORFOLOGICA DI(I ) DE LA SOULDA
LIFERACION APOSICIO ANTES
Py BRI Caquete)  DRfiarcey Wioiadid
~— P 4
N o~
CRECIMIENTO CALCIFICACION  EROPCION

it



CAPITULO

2

ALTERACIONES DURANTE
LA INICIACION DE LOS GERMENES
DENTARIOS



Los procesos de crecimiento fisioldgico,par-
ticipan en el desarrollo de los dientes excepto
la iniciacidén que es un hecho momenténeo.

Aqui 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 iniciacidn es puesta en
marcha por factores desconocidos.

Los dientes pueden desarrollarse en locali-
zaciones ectdpicas.

La falta de iniciacidn tiene como consecuen
cia, una serie de alteraciones en el desarrollo
_progresivo del diente,como es la ausencia de di~

entes.

La iniciacidén anormal tiene como consecuen-

cia,dar dientes supernumerarios,aislados etc.



DIS

SINDROME DE

PLASTIA ECTODERMICA

ETIOLOGIA:

Es una enfermedad hereditaria ligads al cro-

mosoma X (es decir al heterocigoto femenino).

Es

una mutacidn recesiva,que afecta a todas

1as estructuras derivadas del ectodermo.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

1)
2)

3)
4)
5)
6)
7)
8)

9)

10)

Hipotricosis (escases de pelo)

Anhidrosis (eusencia de glandulas sudori-
paras)

Esteatorrea (ausencie de glandulas sebdce-
as)

Hipohidrosis (piel seca)

Puente nasal hundido

Protusidn de labios

Desarrollo mental deficiente

Elevacidn de la temperatura a causa de la

anhidrosis

Anodoncia parcial y completa,tanto de los

dientes temporales como de los permanentes

Malformacién de cualquier diente que pudig

se existir,con forma de clavija o cdnicos.



OLIGODONCTIA

Es un transtorno en el desarrolloe dentario,

en donde existe una reduccidn en el niimero de die

ntes y los existentes estd alterado su tamafio que

es muy reducido. Con frecuencia se asocia con Ot~

otras

anomalias.

ETIOLOGIA:

La

oligodoncia se debe casi siempre a factores

hereditarios de diferentes tipos:

a)
b)
c)
d)

Dominante autosdmice
Dominante intermedia?
Poligenica

Ligada al cromosoma X

Y en algiinas veces por factores exﬁﬁenoa.como

1a infeccidn por rubeola durante el embarazo.

a)

Oligodoncia Dominante Autosdmico (Sindrome
de Rieger)

éARACTERISTICAS CLINICAS:

1)
2)
3)
4)
5)
6)

7)

Fuerte disminucidn en el niimero de dientes
Microdoncia en los dientes existentes
Anormalidades del ojo (Aniridia)
Hipoplasia del iris

Glaucoma

La corona de los dientes poseen forma de
clavija o cénica

Suele existir hipoplasia del maxilar
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b) Oligodoncia iDominante intermedia?

La oligodoncia intensa en &stos casos se
asocta a displasia de pelo y ufas.

Aguil los homocigdtos afectados son oligo-
dénticos normales o hipoddnticos. Se sospecha
de un gen que varia en su expresidn y penetran—
cia y resulta regulsrmente en un grado acusado
de oligodoncia s6lo en homocigdtos. En los he-
terocigdtos origina hipodoncia,microdoncia o in
cluso oligodoncia ligera. Existen genes alélico
que afectan a los homocigotos mds que a los he-
terocigotos.

c) Tipo Poligenico
La herencia poligénica parece probable pa-
ra alginos casos de oligodoncia, no se ha inves
tigjado a fondo sobre &ste tipo.

d) Tipo ligado al cromosoma X
Existen dos Sindromes ligados al cromosona
X con la oligodoncias

1) La incontinencia pigmentaria
2) La displasia ectodérmica hipohidrdtica
La incontinencia pigmenteria estd asociada

no raras veces con agenesia de 4 6 10 dientes,

estd limitads a hembras y letal en varones.



ANODONCTIA

Es un transtorno en el desarrollo dentario,
en el nimero de dientes.

Los gérmenes dencarios pueden no iniciarse,
o bien, si se inicia su desarrollo ulterior se
aborta. El momento de iniciacidn del transtorno
determina el grado de la falta de formacién den-
tal.

ETIOLOGIA:
Es hereditaria,usualmente autosdmica dominan-
te.

Existen 2 tipos de Anodoncia:

I) ANODONCIA TOTAL

Aqui faltan todos los dientes y puede compren
der a ambass denticiones.

Es una alteracidn muy rara,pero cuando existe
suele estar asociada con un transtorno mds gene-—
ralizado,como en la displasia ectod@rmica heredji
taria.

II) ANODONCIA PARCIAL
Afecta 8 1 6 mds dientes y es una anomalia co
miin, Alin que puede existir ausencia congénita de
cualquier diente,hay una tendencia a que ciertas
piezas falten,los més frecuentes son:
1.- Terceros molares superiores e infe-
riores
2.- Incisivos laterales superiores
3.~ Segundos premolares superiores e in
feriores.

16
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En la Anodoncia parcial severa puede ser no
toria la ausencia bilateral de dientes simétri-

cos,

En el Sindrome de Dawn es frecuente la Ano-
doncia parcial y en pacientes con psladar hendi
do,los dientes estun ausentes en la zona afecta
da.

Fs importante no confzndir una Anodoncia
verdadera,en la que existe una falla verdadera
de la Odontogénesis,con unea Anodoncia falsa,en
la que existe una pusencia clinicamente de un
diente, como en el caso de pacientes con Dias~
tosis Cleidocraneal,que tiene numerosos dientes

y no hacen erupcién.

El término pseudoancodoncia se apliéu & pa-
cientes que tienen muchos dientes no broetados
como en el caso de pacientes que presentan hi-
perplasia gingival,

La ausencia congénita de dientes primarios
no es comiin,pero cuando existe suele afectar a
los incisivos laterales superiores,incisivos la
terales inferiores y éuninos inferiores.

Existe una estrecha relacidn entre la falita
congénita de los dientes primarios y sus suce-
res.



ANODONCTIA 18

Anodoncia Parcial.
Hay ausencia congénita
del incisivo central
permanente inferior izq. k.

Se conserva el incisive

primario.

Anodoncia Parcial

Ausencia congénita de los incisivos

laterales superiores.

Anodoncia Parcial.
Ausencia congénita deT’
segundo premolar infe-
rior y consrvacidn del

molar primario.




DIENTES
SUPERNUMERARIOS

Los dientes supernumerarios son por defini-
cidn dientes extra,mAs de 20 en la denticidn de
cidua y méds de 32 en la denticidn permanente.

Se ha sugerido que forman un tercer germen
dental,que se genera en la lémina dental cerca
del germen dental permanente.

ETIOLOGIA:
En alglinos casos existe una tendencls heredi-

taria,rasgo Mendeliano recesivo.

Los dientes supernumerarios se pueden clasifi

car de acuerdo a su localizacidn:

1) MESIODENS

1) Es el diente supernumerario més comin

2) Estd situado entre los incisivos centrales
superiores

3) Puede ser iinico o doble

4) Puede estar brotado o retenido y algdnas
veces intertido

5) Es un diente pcquefio,de corona conoide y
raiz corta

6) En muchos cusos son causa de transtornos
en la erpcidn,de los incisivos centrales
superiores

7) 2 mayorias de los Mesiodens poceen forna
de clavija,cono o tridngulo
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8)
9)

10)

11)

12)

20

Presentan sdélo una raiz

Se desarrollan con mucha frecuencia en el
lado derecho o izquierdo de la papila in-
cisora

Menos a menudo se localizan en los incisi-
vos laterales y muy raras veces labialmen=
te

Se desarrollan despuds de los incisivos dg
ciduos

Son mucho mids comiines en el maxilar que en
la mandibula ( 9:1 )

I1) DISTOMOLARES

L
2)
3)
4)

5)

Estd situado del lado distal al tercer mo=-
lar

Es llamado tambié&n cuarto molar superior
Es el segundo en frecuencia

Es un diente rudimentario pequefio,pero tam
bién tiene tamafio normal

Es méds frecuente en el maxilar

III) PARAMOLARES

1)

2)
3)

Estd situado en posicidn bucal o lingual
en relacidn con los molares

Es un molar pequefio y rudimentario

Se sitila por vestibular o por lingual de
unﬁ de los molares superiores, o entre el
primero y segundo o en el segundo y terce-
ro

Es mis frecuente en el maxilar superior
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" IV) DIENTES ACCESORIOS

El término de accesorio se aplica a dientes
que no presentan forma normal.
1) Los incisivos accesorios cumdrficos apare
cen en ambas denticiones y en ambos maxi-
lares,

En la Diastosis cleidocraneana es caracteris
tico encontrar dientes supernumerarios milti -
ples,muchos de ellos retenidos,consistente en
dientes anteriores y premolares y se acompaiia

de desplazamiento y retencidn de dientes.

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

Radiogrsfia in-
traoral.



SINDROME
D E
GARDNER

ETIOLOGIA:

Es una enfermedad hereditaria dominante autosg

mica,debido a un gen pleotrépico {inico con pene -

tracidn completa y expresidén variable.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

1)

2)
3)

4)

5)

6)
7)

Presenta miltiples dientes supernumerarios,
retenidos

Dientes permanentes retenidos

Osteomas en huesos largos,craneo y maxila -
res

Polipdsis miltiple del intestino grueso
Quistes epidermoides o sebdceos de la piel
principalmente en cuero cabellude y espal-
da

Desarrollo ocasional de tumores dermoides
Los dientes reten{dos y osteomas en los ma-
xilares conducen al diagndstico de éste
Sindrome
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DENTICION
PRETEMPORARTIA

Se trata de un estado extremadamente raro,
que consiste en la presencie de dientes forma -
dos antes de la denticidén primaria.

Estos dientes se suponen nacen de un gérmen
dental accesorio,de la ldmina dental,antes que
del gérmen primario o del gérmen de una lamina

dental accesoria,

Pero,no son mds que el quiste de la lamina
dental del recien nacido.

Por lo comiin,éste quiste se proyecta sobre
la crests del reborde,es de color blanco y estd
envuelto en queratina,de manera que lo observa-
mos “"cornificado" y es de fdcil eliminacidn.

Cuando estos dientes suelen notarse en el
momento del nacimiento,se les llama dientés nata
les,éstas estructuras que parecen dientes brota-
dos,se localizan en la zona de los incisivos 1n-
feriores.

Son estructuras epitelisles cornificadas,sin
raices,sobre la encis de la cresta del reborde,

Si las estructuras o dientes hacen erupcidn
después de 30 dias del nacimiento son denomina ~
dos dientes neonatales.

£s importente saber que inicamente el 10% de
éstos dientes son estructuras epitcliales corni-
ficadas,



DENTICION
POSTPERMANENTE

Esta denticidn,son dientes no brotados,
supernumerarios o retenidos.

Puesto que es posible que se formen de un
gérmen de la ldmina dental,ubicado mds alla
del gérmen dental permanente,

Estos dientes hacen erupcidn después de

la colocacidn de aparatos protésicos.



CAPITULDO
3
ALTERACIONES DURANTE
LA MORFODIFERENCIACION DE
LOS GERMENES DENTARIOS



La imagen morfoldgica o forma bésica ¥y
tamafio relativo del diente futuro,se esta-
blece por medio de la diferenciacidén mor-
foldgica,es decir de crecimiento diferen-
cial,

Las alteraciones,en la diferenciacidn
morfolégica pueden afectar la forma y el
tamafio del diente,sin disminuir la funci-
6n de los amrloblastos o de los odonto -~
blastos. Algiinas partes nuevas pueden es-
tar diferenciadas (cidspides o raices), o
el resultado puede ser un diente mal for-
médo.
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DIENTES
DE
HUTCHINSON

ETIOLOGIA:

En nifios portadores de sifilis congénita

La alteracidn en 1la forma de los dientes se

debe a los cambios sufridos por el gérmen den-

tario,durante la morfodiferenciacidn,que cun =

siste en una inflamacién dentro y alrrededor

del gérmen dentario e hiperplasia del epitelio

del drgano del esmalte.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

1)

2)

3)

Las piezas anteriores afectadas se les de
nomina dientes de Hutchinson,semejan & un
destornillador,presenta los bordes incisi
vos mds estrechos que la parte media de
la corona,la superficie mesial y distsl
de 1la corona convergen hacia el borde in-
cisal y no hacia el margen cervical
Presentan hipoplasia del esmalte,ios in-
cisivos y primeros molares permanentes su
periores

Presentan una escotadura incisal,o muesca
en el borde incisal

Aunque los incisivos centrales superiores
son los mds afectados,con mayor frecnea =
cia los laterales y los incisives inferip

res,también pueden presentar el defecto
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5)

Aproximadamente el 1% de los pacientes

porcaddres de s1fills congénita se rela-

"cionan con:

6)

7)

8)

9)

10)

a) Queratitis intersticial
= b) Sordera

c) Dientes de Hutchinson
Este complejo se denomina triada de Hut-
chinson.
Las coronas de los primeros molares,re-
ciben el nombre de molares en mora o a-
frambuesados,molares de Moon,molares de
Fornier. Son de forma irregular
El csmalte de la superficie oclusal y el
tercio oclusal se disponen en masas aglg
meradas de gldbulos y no de ciispides bi-
en formadas
La corona es mas estrecha en la superfi-
cie oclusal que en el margen cervical
Las superficies de oclusién son mucho méds
estrechas que 1o normal y confieren a la
corona un aspecto comprimido
Las coronas también presentan hipoplasia
del esmalte

No todos los portadores de sifilis congé-

nita se observen iguales caracteristicas cli-

nicas dentales.

A veces hay pacientes con dientes de Hut-

chinson sin tener antecedentes de Sifilis con-

génita,particularmente en ausencia de otros

componentes de la triada de Hutchinson.
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MACRODONCTIA

Son dientes con.un tamaiio mayor a8 lo normal

ETIOLOGIA:

Se considera la herencia y factores desco-
nocidos.

Se clasifican en 3 tipos:

I) MBECRODONCIA GENERALIZADA VERDADERA
Anomalia en la cudl todos los dientes son
mayores que lo normal, es extremadamente rg
ra. Ha sido asociada con el Gigantismo Hippg
fisiario.

II) MACRODONCIA GENERALIZADA RELATIVA
Es una anomalia un poco mis comiin y es el
resultado de la presencia de dientes norma-
lea o ligeramente grandes en maxilares pe-~
quefios. .
Aqui la disparidad de tamafio da la ilusi-
on de macrodoncia.

III) MACRODONCIA UNILATERAL

Es relativamente rara,pero si se observa
alginas veces.

Es de etiologia desconocida.

En esta anomalia el diente es”;;?ﬁbl en
todos sentidos,excepto en su tamaiic.

Una variante en ésta macrodoncia se ob-
serva en casos de Hemihipertrofia de lu cap
ra,en la cudl les dientes de la zona ajfec—

tada son mas grandes, que los del lado ssno
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MICRODONCTIA

Son dientes de tamafio menor al normal, es

decir fuerea de los limites usuales de variaci-

on.

ETIOLOGIA:

1)

I11)

III)

Se considera la herencia
Se conocen 3 tipos de Microdoncia que son:

MICRODONCIA GENERALIZADA VERDADERA

Todos los dientes son menores que lo nor-
mal,con exclusidn de algiinos casos raros de
Enanismo Hipofisiario.

Es una anomalia rara,los dientes estan bi

en formados,sdlamente son més pequefios.

MICRODONCIA GENERALIZADA RELATIVA

Existen dientes normales o levemente pe-
quefos que lo normal en maxilares que son
dlgo mayores que lo normal,con lo cudl se
produce la ilusién de una microdoncia ver-
dadera. E1 papel hereditario es obvio en eg

ta anomalia.

MICRODONCIA UNTLATERAL

Es una anomalia bastante comiin., Afecta
con mayor frecuencia a los incisivos latera
les superiores y a los terceros molares su-
periores.

Una de las formas habituales de Microdon
cia localizada es la que afecta al incisive
lateral superior,anomalia denominada "late-
ral conoide o de clavija", La raiz suele

ser mids corta de lo normal,



DENS IWH DENTE

Es una variacidn en el dessrrollo dentario

debida

a una invaginacién de todas las capas

del Srgano del esmalte dentro de la papils den~

tal. A

medida que se forman los tejiduvs duros

dentarios,el drgano del esmalte invaginado pro-
duce un pequefio diente dentro de la futura cé~
ra pulpar,

CARACTERISTICAS CLINICAS:

1;

2)
H

Los dientes afectadus con mayor frecuen
cia son:

a) Los incisivos lateralez superiores

b) Los incisivos centrales superiores

c) Y los caninos

Es frecuente que sean bilaterales
Presentan diversos grados de invaginaci-
6n que son:

I) INVAGINACION SUPERFICIAL

a)
b)

c)

d

~

e)

Se limita a la corona

Es una forma leve de invaginacidn,es
bastente comiin

Los dientes afectados poseen un pequeilo
hoyuelo,localizado inmediatamente por epn
cima del tubérculo o a veces en su lugar
Estos hovuelos llamados agujeros ciegos
son las entradas a pequefias cavidades tg
pizadas de esmalte,originadas jor la in-
vaginacidon o plegamientos del eprtelio
formador de esmalte

Estas fositas ciegas varian en forng v

tamaflo,de manera que la forma de la corg

na puede cambiar
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)

8)

h)

31

Existe una invaginacidn profunda,se loca
liza en la zona de la fosa lingual

Esta invaginacidn profunda se localiza
en incisivos laterales superiores y en
Mesiodens

No hay predileccidn por el sexo y es ra-

ra en raza negra.

II) INVAGINACION PROFUNDA

a)

b)

c)

d)

e

~

£)

8)

La invaginacidn coronal que penetra en
la raiz es mucho més rara

Se localiza con mayor frecuencia en el
incisivo lateral superior

Pero los incisivos,caninos y premolares
inferiores y segundos y terceros molares
son asiento de ésta anomalia

La corona de éstos dientes tiene forma
cdnica y contiene una depresidn lingual
que conduce al interior del diente

Se puede observar el fondo de la gran ca
vidad tapizada por esmalte,que forma una
entrada dentro de un conducto estrechao,
que conduce al espacio periapical., Este
conducto estd tapizado por esmalte

Sin embargo no es el verdadero apice,ni
tampoco la entrada periapical dentro de
1a pulpa,sino la aperture en forma de in
fundibulo de la cavidad interna dentro
del espacio periapical

lLas entradas dentro de la pulpa son an-
chas y permeables



h)

i)

La cavidad interna tiene una aperturs al
lado de la corona,existe una conexidn di
recta entre la cavidad bucal y el vérti-
ce de la ralz. Asl,después de la erupci-
én el rejido de la cavidad que consiste
en restos del &rganoc del esmalte

La vaina radicular de Hertwig se pllega

dentro de 1a reiz en vias de desarrollo.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS:

1)

2)

3)

Siempre existen 1 & mAs conductos estre-
chos dentro de la raiz que perforan el
esmalte y dentina y forman una conexidn
directa con la pulpa

El esmalte interno,al contrario del ex =
tarno suele estar poco mineralizado y
frecuentemente no existe en algiinos lu-
gares

La dentina se halla expuesta,o sdlo es-
td cubierta por una capa delgada de ce-

mento

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS:

1)

2)

Se ohserva como una invaginacidn pirifor
me de esmalte y dentina,con una congtru-
ccidn estrecha en la abertura de la sup~
erficie del diente y muy cerca de lua pul
pa en su profundidad

La forma pronunciada de "

Dens in Dence"
rafleja un notable transtorano de lso es-
tructura anutémics y morfoldgica noraa-

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

TRATAMIENTO:

‘ Los residuos alimenticios pueden quedar re-
tenidos,provocando produccidn de caries e infec
cidén pulpar. Para impedir ésto es preciso reco-
nocer tempranamente estd anomalia y realizar u-
na restauracidn profildctica.

A} Se observa una leve invaginacdn en la zona de la fosa
lingual del incisivo Nateral superior.

B) El1 corte por desgaste de un diente,ilustra una forma
pronunciada de Dens in dente y como puede semejarse a
un diente dentro de otro diente.
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DENS TN DENTE

Incisivos laterales de-
rechos superiores con invagi
néciones de diversa profundi
dad y tamaio.

A
A)La invaginacidn llega a la
unidn easmalte-cemento.En-
trada a la cavidad ampollar
B)La invaginacidn alcanza el
tercic superior de la raiz.pg
La cavidad tapizada por cs-
malte estd segmentada.Entra
da no visible. 8
C)La invaginacién alcanza el - #§
tercio inferior de ls raiz.
Obsérvese aditus por en-B
cima de la punta de la clsph ¥
pide de la corona y zona dep ¥
radiotransparencia periapi-§
cal. :
D)La invaginacién alcanza el
dpice,.Las vias exterior e inte
zada de esmalte son reconaci
bles

Iinvaginacién biluteral dQ\
incisivos laterales en 2 ¢
individuos,

A) Invaginacién profunda del
incisivo lateral izquierdo
dio lugar a osteitis peria-
pical,mientras que la inva-
ginacidn superficial del inq
cisivo lateral dereche no :d\
hizo,

B) Situacidn inversa de la Q:-
servada en los dientes no
trados en A,




ODONTOMNA

EVAGINADO

Es la antitésis del diente invaginado,
que consiste en una protuberancia a modo de
tubérculo o pezén en la superficie oclusal de
los premolares.

En casos muy raros puede afectar caninos
y molares.

Se cree que se debe, al desarrollo andma
lo del epitelio del esmalte interno en reticu
lo estrellado.

Existen 2 tipos de diente evaginado:

I) En uno el tub&rculo se origina en la cres
ta lingual de la cispide bucal

II) El1 otro en la superficie oclusal del cen-
tro,

La atriccidn o fractura del tubércilo de
ja expuesta a la dentina y produce una depre
8idén puntiforme en la superficie oclusal. La
pulpa se extiende dentro de &sta protuberan-—

cia y muchas veces se necrosa.
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DENS EVAGINATUS ( DIENTE EVAGINADO)
GENETICA Y CONSIDERACIONES DE TRA-

MIENTO

Ray.E Stewart,D.M.D. ,M.S Gordon H., Dixon,D,
D.S.,and R.Brand Graber,D.D.S.,Torrance.Ca-
lifornia.

Este reporte documenta la aparicidn de una
anomalia dental muy rara en varios miembrag
de la familia de Guatemula y ls India. Repp
rtes previos de esta anomalia revelan que
la mayoria de los casos han ocurrido en Mon
golia. Estos mismos reportes han sugerido,
un componente genético en la etiologia,sin
embargo es raro este factor. Este es el pri
mer reporte de varias generaciones sucesi-
vas, El mecanismo precisd de transmisidn gg
nétins,no esta todavia claro y la inrerncci

&n autosdémica dominante es probable.

£l término de diente evaginado describo,una
rara anomalia de la superficie oclusal del dient=z
permanente. La aberracidn estructural se presenta
clinicamente,como un cono afilado elevado del es-
malte,situado en la parte oclusal del diente,

Esta condicidn anbémala,ha sido descrita con
varios términos:cdontoma dilatado,puntas intersti-
ciales,odontoma axlial,premolares tuberculados,por-
las ocluidas ctc, Se cree que el término evaginado
es el mds spropiado pars describir estas alteraci-
onesg tubercularss y su desarrollo morfolagice e
historial clinice. El diente evaginado se rewtrin-
gia a personas cn Mongolia y en mujeres Griegas.

El tubérculo ha sido observado en Japonesaes
Chinos,Filipinos,Indios Norteamericanos etc,.
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Recientemente la aparicidn de esta anomall
a ho sido reportada en la mandibula en un premolar
de un hombre de raza negra.

El diente evaginado también ha sido un com
ponente del Sindrome de Lobodontia,el cudl fué re-
portado en una familia Caucdsica.

La aberracidn morfoldgica estructural,debe
ocurrir en etapas tempranas de la odontogénesis.

La Patogénesis exacta de esta anomalis no
es conocida. Y uno 8dlo puede hipotétizar,que en e
el epitelio del esmalte es el asiento focal de la
hiperplasia del mesénquima pulpar. El exémen histo
logico de los premolares afectados por Ohelers,re-
veld una extensidn de pulpa normal. Merrill,notéd
tiibulos normales de dentina,oblicuos a la extensi-
6n pulpar. Una cubierta de esmalte rodeandeo al tu-
bérculo con 1.5mm,aparecid después. La insidengia
de esta anomalia,ha sido estudiada en varios pai~
ses y la variabilidad de la frecuencia en los di-
versos grupos indica un componente genético defini
do. Es raro en raza negra y Caucdsica; Yip,no logr
o detectar la anomalia entre 225 cauc@sicos e Indg
europeos,la insidengia entre Mongoles va de 1,01
a 4,37, En razas puras como los Esquimales,Hoffmen
notd,que los caracteres se presentaron en un 15 %
de los nilos en una desclada villa esquimal. La va
riabilidad’en la insidensia entre subgrupos de las
razas de Mongoles,sugiere la presencia de factores
genéticos,con diferencias en la frecuencia de los

génes,entre las varias subpoblaciones estudiadas.
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Los reportes de insidensis familiar han side
pocos. Estos pueden ser registrados por el hecho,
de que fueron pocos,los grupos estudiados. Lau no-
td que la anomalia en 2 familias Chinas fué la mig
ma que observé Hoffwan en los Esquimqles y el estu
dio Tailandes. Merril,reportd la anomalia en 2 her
manos de una familia y una hermana y 3 hermanos de
otra familia de Esquimales.

En modo preciso de heredar,es todavia especuls
cibn,sin embergo ningidno de los estudios previos,
reportd examenes de 1° y 29 grado relativos 2 otra
conclusiones de los factores genéticos. Hlan sido
recopilados de varias poblaciones en las cudles la
investigacidn,se han realizado de la prevalencia
del diente evaginado,y una de las bases de este da

to es la hipdtesis de Curion y colaboradores.

OBSERVACIONES PRESENTES

Recientemente observamos a 2 hermanas de Guate
mala,descendientes de indiob que presentaron con 2
dias de diferencia,dolor dental en la regidén de la
mand{bula,en la zona de los premolares,

El exadmen clinico,reveld un orificio circular,
en las superficies oclusales de cada diente afectn
do,con aparicién de ezposicidn pulpar en esas regi
ones. Una radiografia corrobord las impresiones
clinicas,mostrando caries de la pulpa,sugiriendo
necrosis pulpar..

Uno de los pacientes también manifestd pus ve-
sicular en la superficie labial del proceso alveo—
lar adyacente del diente afectado.
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En ambos casos lous dientes afectados,eran
sensibles a los golpes y en uno de los pacientes,
la resorcidn interna fué tan extensa que,ningiin
hilo dental pudo haber pasado a través del deferc—
to en el espacio periodontal. Una historia famili-
ar y el exdmen de otros miembros de esta familia,
revelaron que el padre tuvo una afeccidn similar
bilateral de los primeros premolares con una pe-—
quefla evaginacién oclusal. La radiografia no reve-
13 algiina patologia,ni cambios en los dientes afeg
tados.

La transmisidén de madre a un hijo no estuve
presente,en la autosdmica dominante y este es un
factor que en las mujeres jdvenes no ocurrid.

Bsta biisqueda tenderfa a sustanciar esto co-

mo una condicidn autosdmica dominante,

CONSIDERACIONES DE TRATAMIENTO
Hay varios reportes de ensayos para tratar
dientes evaginados con éxito variable,asociado a
varios procedimientos., Estas consideraciones puede
ger divididas en 2 categorias:
|)Tratamiento de dientes saludables con pul-
pa libre de patosis.
2) Dientes con exhibicidn clinica,de radio -
grafias evidentes de infeccidn pulpar,
Mas autores se abocan al tratamiento dise
Rada para evitar los problemas que resultan de trg
umas. Ohelers y colaboradores ensayaron en un esfy
erzo,procurar la deposicidn de la dentina secunda-
ria. Concluyeron,sin embargo que estd técnica no
siempre era aprovechable.
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Este tipo de tratamiento,corre el riesge de
aladir una exposicidn accidental a la pulpa,por lo
que frecuentemente,es mejor cerrar la superficie
del esmalte,del tiberculo. Mads recientemente, Yong
reportd upa técnica,la cudl es efectiva en el tra-
tamiento profildctico de los dientes evaginados.
Consiste en la exposicidn de la pulpa para tapone-
ar con goms,&sto se logra con una rutinas de oclusi
on,cavo superficial,que incluye 1a preparacidn de
una punta tuberculada. Siguiendo a la amputacién
de la pulpa,y efectuando hemostasia en el fAreca del
tubérculo,una colocacidn directa de hidrbxido de
calcio tiene lugar., Una hase de §xido de zinc es
colocada sobre esta capa y el tratamientno se com -
pleta colocando una amalgama.

Si el diénte tratado permanece asintomédtico,
por un periddo de 3 meses y el exdmen raediogrdfi-
co,muestra que no existe evidencia de deteriodo de
la pulps,no se requiere mds tratamiento, Yong re-
portd un €xito completo en un total de 39 dientes
tratados con é&sta técnica. Sugerimos que dientes
inicialmente sintomfiticos,que muestran evidencia d
de camblos pulpares patoldgicos,requieren de un tr
tratamiento endoddntico extendivo,en los cases en
los cufiles la oclusién de la raiz no ba sido com-
pletada. Esta técnica facilitard su ecmpleo. En di-
entes que nuestren signos de revsorcidn interna ol
tratamiento deberia consistir en la aplicacidn dr
nidrdzido de celcio,en paste por un periddo de 6
meses, junto con el procedimientu endodbntice nor-
mal,



SUMARIO

Este reporte documenta la ocurrencia de una
rera anomalio dental,evaginacidén densa en varios
miembros de una familia de Guatemala que descien
den de indigenas. Los reportes previos de este -~
mal,revelan que la mayoria de los casos han ocu-
rrido en la raza Mongolica. Estos mismos reportes
han sugerido un componente genético en la etiolo-~
gia de la anomalia.

Este es el primer reporte que ha reportado a
sucesivas generaciones y ¢l mecanismo precisd de
transmisidn todavia no es muy claro,siendo proba-

ble un gen dominante autosdmico.
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GEMINACION

Es una anomalia del gérmen dentario,el cu-

dl,trata de dividirse,o intenta hacerlo por in

vaginacldn y en el intento resulta la formaci-
on incompleta de 2 dientes.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

1)
2)
3)
4)
5)
6)

7

8)

Suele haber un sdélo conducto radicular
Existe sélo una raiz

Se origina a partir de un sdlo gérmen
dental finico

Las coronas pueden estar separadas com-
pletamente o incompletamente

Se presenta en dientes primarios y se-
cundarios

Se generan en un intento de divisidn de
un gérmen dental @éinico por invaginacidn
Su estructura es {inica,con 2 coronas se-
paradas

Presentan tendencia hereditaria



RIPODONCTIA

Es una alteracidn en donde faltan algiinos

dientes mads especificos, a causa de lo ausen -

cla de sus anlajes,rara vez hay anomalias aso-

ciadas.

ETIOLOGIA:

Hereditario,debido a un gen dominante auto~

sémico,con una elevada penetrancia y expresi-
vidad variable.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

1) Les
cia

2) Los
tan
3) Los
tan
4

—

dientes que faltan con mayor frecuen
son los terceros molares

segundos premolares,son lcs que fal-
en segundo lugar
laterales superiores son los qua fal
en tercer lugar

El incisivo central inferior parece.pre-

sentar hipodoncia con mas frecuencia que

el incisivo lateral inferior

5) La Hipodoncia de los caninos,¢s sumamen-

te rara,aunque aisledn,suele ser heredi-

taria,sin embargo los caninas faltan con

frecuencia en individuos con Hipoplasia

de dientes miiltiples
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Es una alteracidn del desarrollo dentario,
que se origina por la unidn de 2 gérmenes nor-
malmente separados. '

ETIOLOGIA:

Tendencla hereditaria

La Fusidn puede ser de 2 tipos segiin sea la
fase del desarrollo de los dientes en el momento
de la fusidn:

1) FUSION COMPLETA
Si el contacto se produce muy tempra
namente,antes de que comience la calecifi
cacién,los dientes quedardn completamen-
te unidos, formando un diente dnico gran
de.

2) FUSION INCOMPLETA
81 el contacto de los dientes se prg
duce una vez qué una parte de la corona
dental ha completade su formacidn,puede

haber unidn de las raices solamente.

CARACTERISTICAS CLINICAS:
1) La pieza puede tener conductos radicula-
res separados o fusionados
2) Es més comin en la primera denticidn,pe-
ro también en la segunda denticidn se

presenta
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3) Se produce en 2 dientes normales
4) Puede también producirse en un diente nor

mal y un Mesiodens o en un Distomolar.

Las variaciones en la forma del diente y
de la reiz son consecuencia de la posicibu ori
ginada de las dos vainas epiteliales, los tama
fios por los gérmenes y el estadio o fase de dg
sarrollo en el tiempo de la fusidn.
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FUSION

La radiografia intrabucal,
revela una cdmara pulpar comin
en cada par de dientes fusionados.

0PV

Hubo fusién completa entre

los incisivos centrales y Fusidn entre el incisivo

laterales.
central y lateral lzquierdo.
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DILACERACION

Es una alteracidn en el desarrollo,debida
a un trauma recibido en el periddo de formacidn
del diente,en la cudl existe en la raiz una an-
gulacidn o curvatura pronunciada y el cambio de
direccidn de la raliz 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 calcificacidn

3) La curvatura a veces sSe presenta en la
porcidn cervical,otras a la mitad del ca
mino en le raiz y afin en el mismo apice
radicular

4) Presentan dificultad al ser extraidos,

si el operador no emplea rayos X.



DILACERALCION
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TAURODONTISMO

Es una anomalia del desarrollo dentario

en la que el cuerpo del diente estad agrandado a
expensas de las raices,debido a que la vaina e~

pitelial de Hertwig no se invagina en el nivel

horizontal adecuado,causado por un retraso en

la transformacidn del drgano del esmslte en las
diversas vainas de Hertwvig.

ETIOLOGIA:
Parece ser la causa hereditaria,debida a un
86lo gen dominante autosdmico.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

1Y)

2)

3)

Aparece en ambas denticiones,pero es més
comiin en la denticldén permanente

Las piezas afectadas son los molares,a
veces unc sdlo,otras,varios

Los dientes afectados no presentan carac
teristicas clinicas morfoldgicas anorma-
les

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS:

1)

2)

3)

Tienden a tener forma rectangular y no
afinarse hacia las raifces

La cémara pulpar es extremadamente gran=-
de,con didmetro oclusoaplical muche mayor
que el normal

La pulpa dental carece de la construcci-
&n caracteristica en la zona cervical y

las raices son exesivamente cortas
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4) La bifurcacién y/o trifurcacidn,se en-
cuentra a unos pocos milimetros del &~
pice radiculares.

TAURODONTISMO



CAPITULO
4

ALTERACIONES DURANTE
LA APOSICION DE LOS TEJIDOS
DENTARIOS DUROS



En el desarrollo dentario la aposi-
cidn es el depbsito de ls matriz de las
estructuras dentarias duras,

Es de tipo aditivo y se caracteriza
por el depdsito regular y ricmico de ma-
terial extracelular,
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AMELOGENESTIS

IMPERFECTA

Es una alteracidn del desarrollo dentario
en la formacién del esmalte,debida a una forma
cidn incompleta o defectuosa de la matriz orgh
nica del esmalte,habiendo una disminucidn de
la cantidad de espesor del esmalte.

ETIOLOGIA:

Se debe a factores hereditarios de diferen-
tes modos de transmisidn que son:

a) Transmisidn dominante ligada al cromoso=~

ma X,con mordida abierta
b

~

Transmisidn dominante ligada al cromoso-~

ma X,sin mordida abierta

c¢) Transmisidn dominante ligada al cromoso-
ma X

d

~

Transmisién dominante autosdmica;forma

aplasica

e) Transmisidén dominante autosdmica con efe
cto pleiotrdpico;forma aplasica

f) Transmisidn dominante autosdmica;forma
hipopliasica

g) Transmisidn recesiva autosdmica;forma
hipoplésica

h) Transmisidén recesiva autosdmica con en-

fermedad de Morquio

Y por factores ambientales como son:
a) Deficiencias nutricionales (Vit. AyD)



b

~

c)
d)
e)

£)
g)

h)

formas

Enfermedades exantémicas(Sarampidn,veri-
cela,fiebre escarlatina)

S1filis congénita

Hipocalcemia

Trauma natal,nacimientos prematuros,en—

fermedad hemolitica por Rh

Infeccidn o trauma local

Ingestidn de substancias quimicas /Fluo~
rosis)

Causa ldiopdticas

La hipoplasia del esmalte toma muchas

clinicamente,lss cudles tedas son distin~

33

tas dependiendo del grado y extensidn de la alte

racidn.

una alt

La hipoplasia del esmalte,se produce por
eracidn de las c&lulas formedoras de es-

malte,en su periddo metabdlico,sdlo actiian’ duran

te un p

eriddo relativamente breve.

CARACTERISTICAS CLINICAS POR FACTORES HEREDITA-~

RIOS:
1)
2)
3)

4)

5

~

6)

7)

Generalmente afectan & ambas denticiones
Afectan al esmalte {inicamente

Causan una orientacidn difusa u ocluso -~
vertical

Las coronas de los dientes presentan di-
ferentes aspectos clinicos

Presentan coloracidn que varia del awa-
rillo al pardo obscuro

Lus coronas presentan un desgaste oclusel
extremno

En algiinos cosos la superficie del ramal-
te es durs,y posee numerosas fisuras ver-
ticales parslelzao



8) En el tipo apldsico el esmalte estd casi
avgente

9) En el tipo hipopldsico la superficie de 1la
corona presenta numcrosas depresiones en

cuyo caso exlste dentina expuesta,

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS:
1) El esmalte estard nusente radiograficamen-
te
2) En casos de observarse el esmalte aparece-
rd,como una capa muy delgada,principalmen-
te sobre las puntas de las ciispides y en
las superficies interproximales,

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS:
1) Bl csmalte 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 sélo a un diente o varios
2) Afectan al esmalte y a la dentina
3) Causan una orientacidn horizontal
4) Existe en la superficie de la corona algi-
nos surcos,fosas o hendiduras
5) Cuando la lesidn es més severa,presenta hi
lerus de fosas profundas dispuestas horizo
ntalmente en la superficie de los dientes,
en la regidn incisal u oclusal,otras en el

tercio medio o cervical
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6)

7)

Cuando el caso es mds grave,falta una par-
te del esmalte y preasenta muescas anulates
en toda la direccién cervico incisal o cer-
vico oclusal de la corona

En el tipo hipoplasico afecta comunmente a
dientes anteriores permanentes,a los prime-
ros molares permanentes y a los dientes tem
porales,muy rara vez afecta a premolares y

segundos y terceros molares.

a) HIPOPLASIA DEL ESMALTE POR TRANSHISION DOMINANTE
LIGADA AL CROMOSOMA X,CON MORLIDA ABIERTA:

En éstos casos el factor etioldgico dominante,

un vardén afectado transmite la anomalfa a todas

sus hijas,pero a ningiin hijo,ya que ¢l vardn da

su cromosoma X 86lo a una descendencia femenina,

El caso de una mujer afectada transmite el ca-

ractér a una mitad de sus hijos y otra mitad a

sus hijas,debido a que la mujer tiene dos cromosg

mas X;el cromosoma X en la mujer afectada llcva

el gen anormal que puede pasar al azar al hijo o

hija.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

1)

2)

Los dientes presentan un aspecto clinico di-
ferente segiin sea el sexo

En los varones la superficie de los dientes
es lisa,brillante y son de color amarillento
en las mujeres sua coronas estin menos man-—
chadas
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3) El contorno dental en los varones es anormal
y el didnmnetro mayor de las coronas se locali-
za cerca del cuello,en la mujer el contorno
del diente no se modifica

4

~

Histoldgicamente en los varones Se observa u-

na capa delgade y clara que en ocasiones con-

tiene capas de estructuras filiformes,peor mi

neralizadas,en las mujeres presentan alteraci

ones que varian de una hipoplidsia hasta una a

plasia completa del esmalte

5) El1 esmalte en las mujeres estd disminuido en
ondulaciones verticales,existiendo algfinas ve
ces pequefios canales que contienen detritus y
producen manchas marrdnes

6

~

La mordid=z abierta se presenta en 3 de cada 6
familias.

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

por una reduccidén de la sombra de esmalte.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAé:
1) Existe una aberracidn notable en la direccidn
de los prismas de esmalte
2) El esmalte presenta algiinas zonas de calcifi-
cacidn de intensidad variable

3) Los penachos y laminillas son visibles.

TRATAMIENTO:

Se limita al mejoramiento estético.



b)

—

[~

d)

e)

£)

La hipoplasia del esmalte transmitida
dominante ligada al cromosama X,sin mor—
dida abierta,presents las mismas caracly
risticas clinicas que la anterior,pero
sin mordida abierta.

La hipoplasia del esmalte transmitida
por el cromosoma X,presenta las coronas

de color marrdn obscuro a marrén,

La hipoplasia por transmisién dominante
autosdmica con efecto pleiotrdpico;for-
ma apliasica, presemta;

1) La coloracidn de los dicntes es sma~
rillomarrdn,presentando una superfi-
cie lisa y dura

2

~

Ausencia de la curvatura normel de la
coronas y puntos de contacto

3) Estéd asociada con retencidn y dientes
supernumerarios con posiciones anorug
les.

La hipoplasia por transmisién dominsnce
autosdmicaj;forma hipoplasica,el esmalte
cubre la superficie del diente contenidn
do finas depresiones,estd cubierta con
esmalte casi normal ias crests de éstas

depresiones,

Ia hipoplasia del esmalte nor tranamial-
én recesiva autosomica: forma hipoplici-
ca,rl esmalte es duro,amarsillento,delgu-
do y rugoso,



g) La hipoplasia del esmalte por transmisidn
recesiva autosdémica con enfermedad de Mor
quio,presenta:

1) El esmalte delgado,con tendencia a des
prenderse

2) Las ciispides son pegueiias,aplanadas y
mal formadas,presentando pequeiios diag
temas

3) En la enfermedad de Morquioc 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 pade
cida durante el tiempo en que los ameloblas -
tos estan formando esmalte,en su estado no di
ferenciado,en éste estado no se afectard debi
do a la resistencia a las alteraciones metabd
licas,en tal caso el ameloblasto diferenciado

o maduro si se alterard durante su funcidn,

El raquitismo padecido durante la Ame
logénési es causa de hipoplasia.

En las deficiencia vitaminicas de A y
C, los ameloblastos no se diferencian adecua-
damente,provocando una desorganizacidn en las

células adyacentes mesenquimatoses.
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Cualquier deficiencia nutricional o enfer
meda Sistémica grave es potencialmente capaz
de poder producir una hipoplasia del esmalte,
debido a que los ameloblastes sou uno de los
grupos de células mids sencibles en su funcién
metabdlica.

CARACTERISTICAS CLINICAS:
1) El esmalte presente fosillas miiltiples
con tendencia a pigmentarse
2) Afectn a la denticién primaria
3) Los dientes afectados son.incisivos cen
trales y laterales,caninns y primeros
molares.

La deficiencia de vitamina [V y la deiicien
cia paratiroldea,provocan la Tetania,inducidsa
por un descenso del nivel de calcio en 1la san-
gre,éste tipo de hipoplasia se observa como:
Una variedad de fosillas y no difiere de los g
anteriores,

B) HIPOPLASIA POR TRAUMATISMO NATAL

1) Afecta al esmalte y a la dentina

2) Los dientes primarios y los primeros mo-
lares permanentes presentan una lines o
anillo neonantal

3) En los nacimientos traumiitices la forma-
cién de esmalte puede cesar es &ése numegy
to

4) Es mucho m3s comiin en nidios prematuros
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C) HIPOPLASIA DEL ESHMALTE POR FLUORURO

ETIOLOGIA:
Es debida a ls ingestidn de agua potable flu
orada,durante la formacidn de los dientes.

PATOGENIA:

Se debe & un transtorno de los ameloblastos
durante el periddo formativo del desarrollo dep
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 y avanzadas donde
hay formacidn de fosas y pigmentacidn par
dusca de la superficie

4) Aspecto corrido de los dientes

5) El1 esmalte se desgasta y hasta se fractu-
ra

6) En niveles elevados de fluoruro hay inter
ferencias en el proceso de calcificacidn
de la matriz

7) El esmalte veteado tiende a pigmenturse y

adquirir un color pardo desagradable.

TRATAMIENTO:
Por razones estéticas se utiliza perdxido
de hidrdgeno,en forma periddica para blan-

quear los dientes afectados.
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AMELOGENESIS IMPERFECTA,HIPOPLASICA

A) Agenesip completa de esmalte,Obsérvese la wercod

B)

c)

abrasién producida por orquillas an la dcntina expueg
TA.

ausencia de esmalte excepf®
una caps delgada en las
puntas de las ciispides.

las radivgrafias revelan
la ausencia completa de
esmalte y marcada forma-
cidn de dentina secunda-
ria debajo de las zonas
de abrasidn,




(AyB),Hay moteado de la superficie adamantina con manchas
blances opacas y fosillas y pigmentaciones intensas
de las superficies dentales.

Amelogénesis imperfecta tipo IIa Transmisidn dominante
ligada al cromosoma X. Encima de la dentina normal hay
esmalte hipopldsico de espesor variable. En la parte su-
perior,los prismas y sustancia interprismética estdn dis
puestos irregularmente. Obsérvese el esmalte atipico de

color obscuro ¥y mineralizacidn irregular.



DENTINOGENESTIS

IMPERFECTA

Alteracidn del desarrollo de la dentins,en

la que se altera la parte mesodérmica del Srga

no odontdgeno y se relaciona con la Osteogene~

sis imperfecta. También se le conoce como den-

tina opalescente.

ETIOLOGIA:

Es debida a un gen dominante autosdémico muy

penetrante.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

1)
2)

3)

4)

5)

6)

Aparece en ambas denticiones

Los dientes presentan unr color emarillo,
aziil~gris,gris a violetsa pardusco o par-
do amarillento,hasta un café negruzco
Presentan una tonalidad opalescente,con
una transparencia de ambar y una trans-
ldcidad poco comiin

Después de la erupcidn,el esmalte se fra
ctura de la dentina en fragmentos peque-
fios o grandes,debido a 1a flexibilidad
de la dentina hipopldsica relativamente
blanda

Existe una rapida abrasidn de la dentina
causada por una anormalidad en la unidn
amelocementaria

Existe ausencia del festoneado que tien-
de a trabar el esmalte y la dentina
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64

Las superficies oclusales de los molares
primarios y permanentes se aplanan nota-
blemente y son bulbosas.

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS:

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

Presentan raices cortas y cdnicas y ati-
picas

Existe una falta relativa de contraste
radio-opaco de los dientes,debido a un
aumento de su contenido en agua y dismi-
nucién de las substancias inorgénicas
Existe una obliteracidén casi completa de
la cémara pulapr,ésto ocurre durante la
formacidn de la raiz y antes de la erup-
cidn

Alginas veces se observa una gran radio-
transparencia periapical sin signos de
caries

Se observa una obliteracidn precoz par-
cial o total de las cdmaras y conductos
radiculares,debido a la formacidn conti-
niia de dentina,se observa en ambas denti
clones

Aunque las raices pueden ser cortas y ro
mas,el cemento,ligamento periodontal y
hueso alveolar tienen aspecto normal
Alginas ocasiones eatén fracturadas las

raices de varios dientes,
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7

8)

9)

10)

11)

12)

El aspecto del esmalte es normal en e-
sencia,excepto por su matriz

La dentina se compone de tiibulos irregu~
lares,con amplias zonas de matriz no cal-
cificada

Los tiibulos tienden hacer de mayor dia-
metro y menos numerosos que los normales
En algiinas zonas se observa la ausencia
completa de tiibulos

Existen inclusiones celulares como odon-
toblastos en la dentina

La cdmara pulpar estd casi obliterada por
la continiia aposicién de dentina

Los odontoblastos tienen capacidad limi-
tada para formar matriz dentinal bien or-
ganizada,degeneran con rapidez y quedad
atrapados en la matriz

S6lo faltan las prolongaciones simples de
los titbulos dentinales,situados por deba-
jo del esmalte

La unidén dentinoesmdltica es 1lisa y uni =~
forme y aparece festoneada

La mineralizacidn estd reducida y faltan
los grandes tiibulos dentinales que norwal
mente tienen forma de §

Dentro de la rafz los tiibules parecen mer
mds notables y normales

La dentina secundaria se diferencia fécil

mente de la primaria



13)

14)

15)
16)

El cemento difiere ligeramente de lo nor-
mal

Las lagunas de los cewmentocitos tienen
frecuentemente un tamafio reducido

Los odontoblastos tienen formas atipicas
Se encuentran algiinas veces restos pulpa-

res que contienen estructuras atroficas

CARACTERISTICAS QUIMICAS Y FISICAS:

1)

2)

3)

4)

El contenido de agua aumenta hasta un 60%
sobre lo normal

El contenido inorgénico es menor al de la
dentina normal

La densidad,absorcion de Rx y dureza de
la dentina es menor

La microdureza de la dentina se asemeja a
la del cemento.lo que revela la rdpida a-
tricidén de &stos dientes,

TRATAMIENTO:

Se

orienta bésicamente hacia la prevencidn

de la pérdida del esmalté y la pérdida de la den~
tina por la atricidn. Se recomienda:

a)
b)

Se

Coronas metdlicas en dientes posteriores

Yackets en dientes anteriores

debe tener cuidado ya que las raices se

fracturan con facilidad debido a la blandura de
1a dentina.

En

conclusidn la Dentinogenesis imperfecta

es una alteracidn mesodérmica que se caracteriza

per tejido atipico,provocande fractura y desgas-
te dentinal.
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DIENTES DE
TURNER

Es una alteracidn en el desarrollo denta

rio amelogénico,que provoca una hipoplasia
poco comiin,

ETIOLOGIA:

)

1I)

Se debe a factores exdgenos de 2 tipos:
POR INFECCION:

Es cuando un diente temporal careado,en
el periddo en que se encuentra la formaci~-
6n de la corona del diente permanente suce
sor,la infeccidn bacteriana de su tejido
periapical,puede slterar la capa ameloblas
tice y producir una corona hipopléasica.

POR TRAUMA LOCAL:

Después de un traumatismo en un diente
primario,particularmente,cuando &ste ha sf
do intrufdo en su alveclo y ha lesionado
el gérmen dental permanente.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

1) Los dientes afectados con mayor frecuen
cia son:los incigivos superiores perma=~
nentes o en un premolar superior o in-
ferior

2) Existen todos los grados de hipoplasia

3) Los dientes afectados presentan uns co-
loraci6én parda leve del esmalte hasta
lu presencia de marcadas fosillas e {~

rregularidades de la corona dental
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4) En caso. por trauma local,si se encontra-

S ra ven formacidn, la lesidn se manifiescs
en una pigmentacidn amarillenta o pardus
‘ca ‘del esmalte,por lo comiin en la super-
ficle vestibular o como verdaderas fosi-
llas hipoplésicas

5) Existe un transtorno en la formacidn de
matriz o en la calcificacidn

6) La magnitud de la hipoplasia dependerd
de la intensidad de la infeccidn, el gra
do de afeccidn del tejido y la fase de

formacién de la pieza dentaria.

Cambios histolégicos
en el dientg per.

La corona del premolar no bro-
tado,es extremadamente irregu
lar,debido a la perturbacién

de) diente en formacidn,por ip
feccidn a través de pza.primaria,

L8
Esmalte sano S

Dentina sin cubierta de esmalte B

Extensas zonas de dentina R



DISPLASTIA
DERTINAL

Es una anomalia estructural de la denti

na,sumamente rara,en la cudl la arquitectura

dentinal es irregular. También se le conoce

cono

dientes arradiculsares.

ETIOLOGIA:
Bs hereditaria,transmitida como caracteris-
tica estructural dominante autosdmica de denti

na,

CARACTERISTICAS CLINICAS:

3]
2)

3)

4)

5)

)

n

8)

Afecta a ambas denticiones

Las coronas presentan un contorno y co -~
lor normales,sin cambios secundarios del
esmalte

Los dientes se aflojan y exfolian prema~
turamente,debido a le conicidad de las
raices

Los granulomas y quistes se forman con
frecuencia

Existe una formncidn defectuosa de lo ra
{z y una tendencia a la patologia peria~
pical sin causa obvia

Los dientes presentan patrones de erup-
cidn normales,aunque en alginos casas e-
xiste erupcidn retardada

Existe al parecer una roasiatencia a la
caries

Predispnsicion a la formacidn de absce-
gos ¥y quistes

69
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PATOGENTA:
Focos miiltiples de degeneracidn en ls papi~-

la dental,que provocan una reduccién del cre-

cimiento y obliteracidn de las papilas,con

formacidn esporddica de dentinas verdadera alre-

dedor

de los focos calcificados,

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS:

D

2)

3)

4)

5)

6)
7)

Las raices muchas veces tienen sdlamente
unos milimetros de longitud y pueden es-
tar redondeadas o afiladas

Existe obliteracidén de la céimara pulpar y
los conductos radiculares,como en la Den-
tinogenesis imperfecta

Las raices son extremadamente cortas y no
pueden resistir las exigencias funciona-
les

Existe un deficiente contraste de densidad
La obliteracidn se produce mucho antes y
es evidente antes de la erupcidn dental
Existen imdgenes radioliicidas

Pevelan los dientes lineas radioliécidas
horizontasles,estrechas,habitualmente cer-

ca de la base de la corona

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS:

1)

2)

El esmalte tiene una estructura y minera-

lizacidn normal

La capa de dentina adyacente al esmalte a-
parece Algo ensanchada y contiene tiibulos

normales y substancia fundamental normal-

mente mineralizada
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3) Por debajo de ésta capa existe dentina
atipica,en la que existen cuerpos esfé-
ricos y tubulares conectados con una es-
pecie de dentina secundaria en forma de
escamas

4) La raiz estd cubierta por cemento grue-
so que contiene muchos cementocitos

5) La zona central del diente estd completa
mente ocupada por éste tipo de dentina

TRATAMIENTO:

No existe tratamiento,sdlo su prondstico de
penderd de la presencia de las lesiones peria-—
picales.
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DISPLASIA DENTINAL TIPO I

ESTUDIOS CLINICOS,HORFOLOGICOS Y GENETICOS
DE UN CASO

COLEGIO DE DENTISTAS DE LA UNIVERSIDAD DE DETROIT

La Displasia dentinal tipo I,es una alteracidn rara,here—
ditaria,presentando disturbios en la forwacidén de la den-
tina,caracterizada por dientes de corta extension en sus
raices,obliteracién de la pulpa,abscesos periaplcales y
espontanea exfoliacion.Todo ésto sin causa aparente. Este
reporte describe,las caracteristicas clinicas,radiografi-
cas, histoldgicas,estructurales y genética de la Displasia
dentinal tipo I,en un paciente vardn de 17 afios de edad,
y discusiones de la misma y de la Displesia dentinal tipo
II y de 1la Dentinogenesis Imperfecta.

La Displasia dentinal es una alteracidn hereditaria
rara,que presenta disturbios en la formacidn dentinal,
Estd caracterizada por la presencia de un esmalte normal
y una disposicidn atipica de la dentina,que resulta una
obliteracidén pulpar. En adicién los dientes exhiben rai-
ces cortas,y una predisposicién patoldgica periapical con
abscesos periapicales sin causae obvia.

*Assigtant Professor,Departament of Pathology,Univer—
sity of Detroit School of Dentistry.

**Associate Professor,Departament Of Pathology,Univer
sity of Western Ontario.

*##Practicing Oral Surgeon Dearborn,Mich;Clinical A~
ssociate Professor,Departament of Pathology,University Det.
*##%#Practicing Oral Surgeon Dearbon,Mich;Clinical
Associate Professor,Departament of Pathology,Univer.Detroit
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El primer reporte documentado de &sto,fué hecho por
Ballschmiede,quién en 1922,describid la exfoliamcidn espontdénea
de miltiples dientes,en 7 nifios de la miswa fomilia. El nom-
bro a éata condicidn como " Dientes sin raiz ",

En 1939,Rushton reportd un caso similar en un indivi-
duo,sin evidencia de antecedentes famlliares y fué el primero-
en designor a ésta anomalin como "Displasia Dentinal",

En 1962 LOgan y colnboradores,presentaron un repaso
de la Literatura en la cuil reportaron 18 casos vy afiadieren 11
de su propia experiencia.

£lzay y Robinson,en1967,Brookreson y Miller en 1968,y
Miller en 1970, reportaron un caso dnico con una historia fami-~
liar incompleta; y McFarlane y Cina,en 1974 reportaron un caso
con 3 personas afectadas.

Shields y asociados clasificaron la Displasi dentinsl,
en tipo I (Displasia dentinal) y tipo II (Anomalias de la dis-
plasia dentinal), y como guia para los Médicos, Vitkep sugirid
que la Displasia dertinal sea llemada como:

“Displasia dentinal radicular” (tipo I) y "Displasia dentinal
coronal" (tipo 1I).

Recientemente la Displasia dentinsl ha sido reportada
en una nifia de raza negra de 3 ailos de edad por Allen y Gian-
santi.,

El propésito de este estudio ha side describir,documen
tar y discutir las caracteristicas clinicas,radiograficas,hiu-
topatolégicas,estructurales y genéticas de los defectos de la
Displasia dentinal tipo I.
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REPORTE DEL CASO

Un joven de 17 afios de edad,fué remitido al dispensa-
rio,por un dolor localizade en la zona posterior de la wan
dibula del lado derectin. La exploracién clinica reveld una
denticidn con esmalte nurmal y coloracién norial,con nume-
rosas caries. El estudio radiogrifico reveld numerosss mal
formaciones de dientes con asociacidén de complicaciones pe
riapicales radiolicidos.

Las mAs notables alteraciones fuerdn evidentes en los
incisivos,premolares y molares que estaban libres de cari-
es, Estos dientes prescntaron ralces cortas,las camaras
pulpares estaban totalmente obliteradas en mds de un dien—

te y presentando abscesos periapicales radioliicidos,sepa~

rados pos focos radioliicidos herizonatales (Figura 1).

Fig.l. Ortopantomografia del paciente con Displasia
dentinal tipo I,revela evidente obliteracidn pulpar,raices
cortas,y focos radiolicidos periapicales.

El primer superior derecho permanente y el primer mo-
lar inferior izquierdo exhibieron caries. El vitalémetro dif
la lectura que los dientes libres de caries fueron mis altos
de 1o normal.
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La exploraciion fisica no descubrid anormalidodes
y los resultados del laboratorio Médico incluyendo las
determinaciones de calcio,fosfatos organicos y de fosfa-
tasa alcalina fueron de limites normales. Por 1ls caries
envolvente en alginos dientes y la hipermovilidad de o~
tros;los siguientes dientes fueron extraidos:
primer molar permanente derecho y segundo premnlar supe-
riores y residuos del incisivo lateral, el segundo molar
inferior derecho y el primer molar inferior izquierdo.
(Figura 3 y 4).

Fig.3. Raliografias inferiores y superiorea.Notp‘Ln cLvat -
ristice de focos radinliicidon periapicales.
Fig.%.Muestro las extracciones de le rona izguierda del -

lar y segundo premolar.,
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La extraceidn de los dientes y su asociacidn peria-
pical fué remitida al Laboratorio de Patologia Oral para su
evaluacién histoldgica,

El paciente tuve los siguientes antecedentes:

Un hermano de 20 sfios,y el ex@men reveld que uno de los ge—
melos estaba afectado. La radiografia de el paciente y la
de sus hermanos de 2 y 3 afios de cdad reveld ausencia de
anormalidades. El padre de los sfectados tuvd pérdida de
dientes y exfoliacidén espontadnea de joven.(figura 2 ),

Los examenes radiogrdficos confirmaron la anomalia en &ste

caso,

i1

III

A ABORTO — 3- SEMANAS- FETO
I MASCULINO AFECTADO
(O MUJERES NO AFECTADAS
lé\[‘_'] GEMELOS
f PROPOSITO

Fig.2.Genealogia de la familis con manifestaciones de la
Displasia dentinal tipo I,
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DATOS HISTOPATOLOGICOS
Los cortes realizados del primer molar inferior

seccionados en direccidn mesio-distal,mostraron un csmnlte
normal,que exhibfa una caries oclusal insipiente. La coro-
na dental tuvo una apariencia normal,pero apicalmente pre—
sentd cambios irregulares con desorganizacidn en los tfibu-
los dentinales y obliteracidén de la pulpa. El cemento apa~
rece delgado. (figura 5). La examinacién microscépica del
tejido cadicular presenta una consistencia blanda que la de
la raiz normal.

Fig.5. Seccion del primer molar inferior en direccidn

mesio-distal.

() Esmalte normal

(B) Di:sorganizacion de la dentina en la zona de lu corona.

(C) Y 1a desorganizecién de masa dentinales con oblitera~
cidfn pulpar.
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DATOS ESTRUCTURALES

El método descrito por Ssuk y colaboradores,en el M,E
utilizando, alumina~polImero,E.D.T.A.,después se examina-
ron en el microscopio Hitachi H.H.S -2R,las preparaciones
fueron realirzadas segiin el m@todo de Watter y Bruck,

La Topografia morfaoldgica de 1a superficie dentinal
presento una serie de minfisculas dunas con crestas semi—
circulares., {(Figura 6), Estas dunas corresponden a las cp
racteristicas marcadas de la forma irregular de la denti-
na y en las orillas de la pulpa aparecierén como crestas

El esmalte y una estrecha banda de dentina adyacente de
1a unidn dentinoesmdltica fueran normales.(Figura 7).

La pulpa y la dentina son snormales morfoldgicamente y
se carscteriza por que la dentina presenta cambios en es-—
piral de los tibulos dentinalea, (Figura 8)

o, 3% 23
Fig.b, Observacidn microscépica de aliémina-polimero,
E.DTA,de la Displasia dentinal tipo 1. Dentina anormal mor-
folbgicamente,presentando las minfisculas dunas. Las crestas
semicirculares en la superficie representan la obliteracién
pulpar.




ESTA TESIS W0 BEBE
SALIR BE LA BiBLIGTECA
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Fig.7. Observacidn wmicroscépica de la unidn dentino-
esméltica,en la displasia dentinal tipo I, La dentina (D)
la dentina adyacente n la unidén dentincesmaltics es normal
morfolégicamente. La pulpa vy lo dentina son anormales
pregentando irregularidades (C). El esmalte es norwal{E)
Cambios en la direccion de los tibulos dentinales.

Fig.8. Presentacidn de la dentina irregular y seai-
circulos pulpares.
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DISCUSION

La clasificacién de los defectos dentinales heredita-
rios es basada en las caracteristicas clinicas,e histoldgi-
cas de las anomalidedes. Y los reportes han sido realizados
para presgervar la terminolédgia de amplio uso. El dato y los
defectos genéticos de la displasia dentinal tienen un medo
dominante autosdmico de transmisidn genética,que afects s
ambas denticiones,desplegando varios grados de obliteracidn
pulpar y radicular.

Los 2 tipos de Displasia tienen muchas caracteristicas
en comiin y tamhién carecteristicas distintas que justifican
su clasificacién.

En el tipo I existe una rapida obliteracidn pulpar,
por masa irregulares de osteodentina tubular y las raices
son severamente cortas,con una tendencia a la exfoliacidn -’
espontdnea de 1ns dientes afectados,periapicalmente con zo-
nas radioliicidas.

En la displasia vipo II, la pulpa degpliega varios gra
dos de obliteracidn parcial por mases amorfas de dentina,en
la forma de dientes verdaderos. La pulpa cameral es alarga-—
da y la radicular estd severnmente costrifiida lo cual da la
impresidn de una cavidad,

Las diferencias entre los 2 tipos de displasia asociados

o no asociados con Osteogénesis Imperfecta son los sig:

1) La apariencia del esmalte en ambas denticiones y en la
Dentinogénesis imperfecta,varia en color desde un aziil
transliicido a un café opalescente y tiende a fracturarse
la dentina,con resultado de una rapida y severa atricidn.
En contraste con la displasia tipo I,los dientes deciduos
y permanentes son de color normal.
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£n elrtipo 1T, la denticidn primaria presenta un color
café opalescente y los dientes permanentes presentan un co—
lor normal.

En acbas denticiones de la displasia tipo I existe una
atricién anormal y los del tipo II los dientes primarios
presentan una ripida atricidn con una coleracidn café opa-
lescente, y los dientes permanentes tienen una atricidn nor
mal.

(2) Las coronas en la Dentinogénesis imperfecta son bulbosas
y muestran una atricidn en la unidn del esmalte y el ce-
mento. Sin embargo en las Displasiss las coronas son nor
males.

(3) Lz formacifin de las raices ¢n la Dentinogenesis imperfecta
y en los dientes deciduos y permanentes en la displasia
tipo II, son de espescr normal,pero cortas y hundidas en
el tipo I.

El mecanismo exacto,cuusante de las alteruciones es
tructurales de lag displasiaos es descononido. Algﬁnoé autores
sugieren que en el desarrollo de los dientes hay una tempra-
na invaginacisn del componente epitelial dentro de la papila
dentel,al nivel del desarrcllo de la corona con depdsitos sub
secuentes gnormoles y ectdpicos de dentina.

La paradeja,es respecto a la direccidn de la inducci
on cntre el ectoderme y el mesoderme en conjunto. Sin cmbar-
go las alteraciones dentorias hereditelles presentan un mantoe
de dentina normal,lo cudl puede indicar un ercor en la conti-
nua induccidn de los adontoblastos,después de la interaccidn

de la capa amelobldstica.
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CONCLUSIONES

Este articulo documentado de un caso de Displasia
dentinal tipo I en un vardn de 17 afios de edad y 2 mi~-
embros de su familia.

Los estudis clinicos,radiogrificos y estructura-
les indican que esta alteracién es distinta en otros de-—
fectos dentarios genéticos,

Es transmitida como caracter dominante autosdmi~
co y se caracteriza por dientes de color normal y obli-
teracidn pulpar,raices cortas,abscesos periapicales de
observacidn radioliicida y exfoliacidn esponténea,
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DISPLASIA DENTINAL TIPO II,DESORDEN
DOMINANTE AUTOSOMICO

Michael Melnick,* John R.Eastman,*Lawrence I.
Goldball,**Monique Michand,®**and David Bixler,
*Indianapolis.Ind.

Esta anomalia es un raro desorden de los dien-
tes primarios,en los cuales hay obliteracién
pulpar y translucidez.lLos dientes permanentes
presentan un color normal entre gris y café,y
una configuracidn pulpar tubular.Como dato so-
lamente 5 familias con éste mal han sido repox,
tadas.Este articulo presenta 2 familias adicig~
nales y gracias al microscdpio electrdnico,se
mostrd la dentina de un incisivo afectado,in -
cluyendo el manto. Los posibles eventos patogé
nicos ssociados con estd anomalie estin siendo
discutidos,

Esta displasia fué delineads primero por Shiel
ds y colaboradores, Los dientes primarios presentan
una coloracidén transliicida y obliteracidn pulpar.

Los dientes permanentes tienen un color normal
y una configuracidén tubular.

REPORTE DEL CASO
FAMILIA A

En 1a Genealogia (Fig.l1),se¢ presentan 3 genera-
ciones de personas afectadas. Los probables casos
del padre y la madre (III-2) y hermanas (I-3) fue-
ron reportadas por el padre (II-1) que tuvo dientes

deciduos pequefios y dientes permanentes normales.

Publicacidn No.76-53 desde el departamento de Medi-
cina genética.

*Departaments of Oral facial Genetics y Medicel Ge-
netics.
**Departament or Oral Pathology

*¥*¥Departament of Oral Medicine
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e indicando que 1a abuela paterna estaba a-
fectada,pero esto es cuestionable,por que el repor
te no indica mds historia familiar. La generacidn
de los abuelos no se pod{a aprovechar para estudi-
08 clinicos o radiogrdficos.

La prueba III~2,es un joven de 15 afios,que fué
remitido al Departamento de Genética Oral con un di-
agndstico de Dentinogénesis Imperfecta y una histo -
ria de dientes deciduos color café,

Tuvo un desarrollo dental normal,en tamabo,fi-
lo y color,asi como el esmalte;su historia Médica,
fué negativa,excepto por enfermedades tipicas de la
nifiez y no habia signos de Osteogénesis Imperfecta.
Las radiogrdfias revelsron las caracteristicas de la
Displasia dentinal Tipo II y todos los dientes mos-
traron marcas circunferencisles e hipertrdfia de la
dentina,déndoles una configurecidn tubular.

En la situacidn II-1,también se did una histo~
ria de dientes deciduos cafés. 3u historia Médica
pasada nco pressentaba ningiéin sintoma,tuvo dientes
eztraidos aparentemente como resultado de caries no
tratadas con enfermedad pefiodontal. Los dientes
permanentes fueron normales en tamaiio,filo,color y
esmalte. Los exdmenes radiogrdaficos,revelaron obli-
teracidn pulpar. Los exdmenes clinicos y radiogra~-

ficos revelaron denticidn normal.
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FAMILIA B

Su genealogia indice que en general no
existen afecciones III-1. La III-] es una nida
negra de 6 afios,a la que se le encontro el mal,
en un exdmen M&dico de rutina en el Departamen
to de Medicina Oral., Presentaba una denticidn
mixta tipica, los incisivos permanentes y los
primeros molares eran normales en tamafo,filo y
consistencia,sin embargo los dientes primarios
que tamhién eran normales en todo presentaren u
na coloracién ambar transliicida. El exdmen ra-
diogrédfico,reveld obliteracidon pulpar en todos
los dientes primarios,no habia evidencia de Dis
plasia en los dientes permanentes,uno de log in
cisives centrales fué seccionado en toda su log
gitud,para obtener detalladamente. Fué limpiada
con agua destilada,colocado en alcohol,culocado
en un evaporador,examinado con un Philips SEn
500 y equipado con una uvnidad polaroid. Como ara
de esperarse,el csmalte y ¢l cemento tenian epa
riencia normal,pero la dentina presentaba una or
ganizacidn irregular,ésta se extendis de la uni-
an dentinoesmbltica al inicio de la pulpa.

Fs instructivo comparar esté desorganizaci
én,con la encontrada en un diente primario normal
1a otra mitad del especimen estaba deascalecifica-
da.



DISPLASIA DENTINAL TIPO II

Joseph $.Giansanti,D.M.D.,M.5.D.,*and J,David
Allen,D.D.S.,**Lexington,Ky.,and Atlantae,Ga.

El segundo reporte familiar con una inususl -
anormalidad dental es presentado, Estd enfer
medad estd caracterizada por envolver a ambas
denticiones,pero en cada caso es diferente.
En los dientes deciduos la condicidn es here-
ditaria,con dentina opalescente clinicamente
y radiograficamente. Sin embargo en los dien
tes permanentes aparece normal clinicamente,
pero con pulpa dilatada. Shields,Bixler y El
kafrawy han descrito recientemente un nuevo
tipo de defecto dentinal hereditable. Afecta
a ambas denticiones,pero de forma distinta -
respecto a la presentacidn clinica,radiogra-
fica e histolégilca.

La cuestidén clinica en los dientes deciduos,
es similar a la dentina opalescente de la Dentino-
génesis imperfecta,el diente presenta un color ca-
fé o az{il opalescente. El exadmen radiogrdfico de -
estos dientes reveld varios grados de obliteracidn
pulpar,que resultn de una deposicidn centripeta de
la dentina anormal, El espesor y el tamaflo de los
dientes son reportados como normales en sus limi-
tes, La aparicion clinica de la denticidn permanen
te es esencialmente normal. El exdmen radioldgico
gin embargo revela una morfologia pulpar anormal,

que es mds evidente en las raices.

*Departament of Oral Pathology, College of Dentis-
try, University Of Kentucky at Lexinton.
## Resident in Oral Surgery,Grady Memorial Hospi -~
tal, Atlanta, Ga.
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La morfologia alterada de la pulpa en éstos dien
tes,consiste en pulpa anormalmente alargada en la
corona del diente con algina extensidén dentro de la
dentina radicular. Con estd pulpa en ese estado ti
ende a parecer como de piedra al solidificarse.

Entonces la denticidén decidua resulta con denti
nogénesis imperfecta,mientras que los dientes permg
nentes tienden a la displasia dentinal. Esta denti-
na anormal hereditaria ha sido llamada Displasia de
ntinal tipo IJ por Shields y asociados y di=plasia
coronal por Witkop.

REPOTE DEL CASO
Una nifia de raza negra de 3 afios de edad,fué re
mitida a la clinica dental de la Universidad de Emo-
ry,con una mandibula provista de diantes defecruosos
El exdmen oral reveld una denticidn primaria de
color café@ opalescente con un grado inusual de dafio
en los dientes anteriores.(figura 1).

Figura 1. Denticidn primaria de la nifia afectada

En la Ortopantomografia,reveld varios grodos de
obliteracidn pulpar,estd fué mds evidente en los pri-
meros molures deciduons.(figura 2) .



88

1 - 3

Ortopantomografia de la nifa

Figura 2. afectada

Las coronas de de los segundos molares e-

ran bulbosas con cxtensidén normal de la raiz.(£1g.3)

Figura 3., Area de la zona severamente afectada
de 1la nifa,

La exeminacidn oral y radidgrafica de la madre
reveld una denticidn normal.Pero el nifioc y la madre
fuerdn examinadas y se les realizd preguntas de cu-
alquier anormalidad sistémica,incluyendo Osteogéne—
sis imperfecta,pero no se encontro nada. El nifio te
nia tendencia hereditaria a presentar dentina opale
scente y esa transmisién debe haber ocurrido a tra-
vés de su padre. La historia clinica reveld,que el
nifio era ilegitimo y después de un considerable es-
fuerzo,el padre fué localizado y examinado.

Su condicidon oral era sorprendente y no tenia
paralelo con la de su hija,alin que sus incisivos in
feriores,tenian coronas.(Figura 4).



Era obvio gue la permaneancia de la Gnica raiz de
los dientes que estabun presentes en ellos,éstes e-
ran normales en color. (Figura 5).

Los molares no presentaron algfna deccloracién in
trinscces fque dificultara relacionar la enfermedad
con un grado de seguridad,por la preseuvcia de cari-
es,por ejemplo,

Las radiogrifias (Figura 6 o 8).mostreron que los
que los dientes anteriores y premolares tenfan un fi
lo alargade peculiarmente en la pulpejéstn pulpn mos
trd variacidn de grados de obliteracidn en un peque=
fio niimero en algines dientes y una coalescencia que

formaba una musa homogénea.

Figurs 6. Radiogrdfias periapicales del Yadre.
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Figura 7. Radiografia periapical de la zona de
premolares derechos,

Figura B.Radiografia periapical

mostrando el filo alargado peculiar de la
pulpa.

Mds alla del interogatorio el padre mostrd,
que sus dientes deciduos habian tenido un color ca
fé,como su hija,entonces hicimos la determinacidn
pero sin &éxito de investigar mds antecedentes fami
liares. 3 pujeres y 4 hombres eran la descendencia
,era posible examinar y tomar radiografias de 3 de

ellos, 2 mujeres y un hombre y ninguno estaba afec
tado.
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No fué posible la permanencia de alg@n carac
ter genético, El abuelo Paterno fué examinado y re-
sulto sin evidencia de enfermedad, No fué posible
examinar al otro abuelo por que tenia un estado ip
conveniente. De cada abuelo hubo descendientes y
éstos @ su vez tuvierdn hijos. Sin embargo,no fué@
posible examinar u obtener informacién de la presen
cia de la enfermedad en ninguno,nadie de la familia

exhibidé signos de Osteogénesis Imperfecta.

HISTOPATOLOGIA

Fué posible obtener varios dientes de los pa-
dres y fueron procesados en 2 secciones,que estaban
descalcificsdos y se reveld,que ¢l esmalte no prese
ntaba anormelidades detectables.

El conglomerado anormal de dentina y de la -~
pulpa,cuando fué polarizado did un patrdn indicando
que el coldgeno en &stas masas estd arreglado en u~
na circunferencia, E1 manto de dentina aparecid nor
mal,pero permanecid disparejo. Las secciones descal
cificadas.mostraron la pulpas casi completa con los
conglomerados de dentina, (figura 9).

thy Yo .

Figura 9.Tincidn con Hematoxilina y eosina.
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En miiltiples secciones,sin embargo, no pudimos
demastrar una conecclén de éstos con la pared pul-
par. La periféria de éstas masas era de actividad
biastica, (Figura 10).,pero los odontoblastes eran
prominentes Yy alargados,en la dentina y en la pared
pulpar.(fifurall,)}

figura.lO.

Figura 11.
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Los conglomerados anormales consistieron en denti-
na tubular (figura 12).

figura 12,

Y el més prominente entre ellos eran de masas
concéntricas. La permanencia de la dentina radicu-
lar mostrd estructuras,alpinas de las cuiles apare-
cieron conteniendo una fina red vascular. No fué
posible obtener dientes deciduos,sin embarge Bix-
ler y otros han descrito cambios en éstos dienles
consistentes en la deposicién de una dentina Amor-

fa conteniendo pocos tiibulos.

DISCUSION Y SUMARIO

Fste reporte es un ejemplo dc las anomalias des-

critas por Shields y colaboradores,

La denticidn deciduas se hereda y puede degenerav
en (dontogénesis Imperfecta,habifndo una decoloraci-
6n significativa de todos los dientes deciduos,incly
yendo aquellos con pulpa normal.

Los dientes permanentes de las personas afectados
se han descrito ayui por Rau y asociados,come dix

sia pulpar, sin embargo,la displasia pulpar de anivasz
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denticiones da origen a pulpa anormalmente
alargada y dientes hipercalcificados. Un niimero de
casos,reportados que tratan de pulpa demasiade ca¥
cificada y dentina anormal,podriamos represntar e-
jemplos de displasia dental tipo II,pero muchos de
estos casos no son documentadns adecuadamente para

una evaluacidn critica.



DIENTES EN

CASCARAK

Es un transtorno en la dentinogenesis,

ETIOLOGIA:

Desconocido,o0 parece ser la herencia.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

1)

2)

3
&)

El esmalte es esencialmente normal y la de
ntina es extremadamente delgada

Las cimaras pulpares son enormes,debido a
la insuficiente y defectucsa formacidn de
dentina

Las raices son sumamente cortas

Los dientes son de color normal y normales
en todos sentidos.

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS:

1)

2)

Aparecen como conchas de esualte y deatina
que rodean cdmaras pulpares y conductos rg
diculares extremadsmente grandes

Presentan raices cortas,sin resorcidn radi
cular

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS:

1)

3)

La dentina es atipica,debido a que hay nme-
nor cantidad de tibulos,asi como espacions

irregulares y lagunas

En alglinas zonas los tlibulos estdn muy di-—
latados

Estors dientes se distinguen por una incipp
cidad de las células pulpares para continy

ar su formacidn de matriz coladgena,usi co-
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mo por falta de crecimiento de la papila
dental durante ¢l periddo de desarrolle
correspondiente a la formacidn de las raf
ces.
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DIENTES EN LASTARA

Dientes en cascara mostrande cavidades pulpares enormes

y sus paredes de dentina,Raices genceralmente cortas;en el
maxilar superior han sido resorbidas y probablemente frac
turadas en algunos casos. ( Segin Rushton,Martin A.:A new
form of dentinal dysplasia:shell teeth,Oral Surg.0ral Med
Oral Path.7:543-549,1954,)



OBSERVACION CLINICA E HISTOLOGICA DE LA
DENTINA OPALESCENTE
ASOCIADA A DEFECTOS DEL ESMALTE

Shunsuke Suzuki,Minoru Nakata,and Kazuhiro E
to,Tokyo,Japan.

La variacidn rara de dentina opalescente aso
cisda cun esmalte defectuoso,fué encontrada
en un bebe de 1 y medio aflos de c¢dad. Los -
cambios pulpares y los canales radiculsres d
de los dientes desiduos sfectados fueron va-
rios,sin signos de obliteracidon.El csmaelte -

de esos dientes era marcadamente ruducido y

delgado,con la caps de ecsmalte anormal y la

capa dentineria ers anormal,

La dentina opalescente,que nfecta a ambas de
nticiones,es un disturbio de la formacidn de la den
tina,con un dominio autosdmico dominante y estd ca~
racterizado par que los dientes presentan un color
café translicido,marcoda constriccidn y rdpida obly
teracidn pulpar y de los conductos radiculares. Es_
tas alteraciones son encontradas & lo largo de la
conjuncidn con Osteogénesis Imperfoecta.

Witkop,hizd una distincidn entre estes 2 cop
diciones y prefirid usar el t&rmine de dentina opsa-
lescente,por que observo- hipoplasia e hipocalcifica
cidn en el esmalte,en un tercio de lus casos sbser-
vadose.

En este articulo reportamos un cago de ssmal-
te anormal y deuntina. La examinacidn histologica po
r medio de la luz y e) microscépio electrdnico de
los dientes afectados fué ejecutads para observar
el dessrrello de estas anomalias.
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REPORTE DEL CASO

El paciente,al tiempo de su primera visita,a
1 afo de edad presentaba uns réapida atricién de
sus dientes y la presencia de abscesos en la por-
cién labial anterior de la mandibula. La madre no
tuvo conocimiento de ninguna enfermedad durante -
el embarazo y la vida postnatal del paciente fué
normal.

Se abservd que la brotacién de los incisivos
inferiores,comenzd a los 6 meses de edad y que de

vez en vez,éstos dientes mostraban un color café.

HISTORIA FAMILIAR

La medre del pacliente y los abuelos wmaternos
tuvieron dientes normales,sin embargo el padre tu
vo dientes similares a los del paciente,en su ni-
niflez,ns! como también dientes permonentes en los
cuales aparecid la deutina opalescente. La abuela

paterna tuvo dientes normales asi como el abuelo.

EXAMEN FISICO Y ORAL

La estatura y peso del paciente,fueron norman-
les,para su edad y tenia piel normal,pelo,uflas y
otras estructuras fisicas normales. Los dientes
brotaron a tiempo;presentaban los incisivos abs-
cesos periapicsles y la pulpa de los otros dien-
tes no fud afectada,las otras piezas no fueron a
fectedas;las demds regiones de la membrans oral
estaban en gituacidn norual, Todos los dientes a-
fectados eran de color café y transliicidos.

Los incisivos superiores e inferviores mostra_
ron severa atrici3n al ser expuestos a la infeuc}
on.
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La linea exterior de la pulpa pudo ser vista
a través de la superficies labiales de los dientes
La cbservacidn reveld que no habla evidencia de es
malte en ninguno de los dientes primarios.

Los incisivos primarios y las cilispides de am-
bos cuadrantes superiores e inferiores,mostraron
1a pulpa alargada y ralices acanaladas. lLa dentina
de las coronas y raices era extremadamente delga-
da en estos dientes. Las Areas radiold@cidas proba-
blemente causadas por la infeccidn pulpar estaban
presentes en los centros apicales de los incisivos
inferiores,en la cull se observé resorcidn radicu-
lar.

HISTOLOGIA

Los 4 incisivos inferiores afectados fueron ex
traidos y embebidos en polieter resinico. Cada uno
de ellos fué seccionado longitudinalmente y prepa-
rados para su observacidn microscépica.

El esmalte fué observado e¢n ambas secciones en
el cuadl era marcadamente reducido y delgado,compa-
rado con los dientes norméles. Bajo la luz del M.
microscépio,el esmalte tenia ung estructura aparen
temente normal. Los prismas del esmalte no fueron
observados,una micrografia reveld que la mayoria
del esmalte estaba formado por lineas paralelas en
la superficie de los dientes,y un nimero interming
do de grietas en el esmalte.

La unidn del esmalte y la dentina no mostraba
escaldaduras,exhibian una estructura pareja,en la
seccidn subterrénea donde habia pocos tdbulos den-
tinales.
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La linea intermedia mostraba algina reduceci-
6n de la mineralizacidn;los tidbulos dentinales en
estd regidn eran muy reducidos en niimero y eran irg
egulares en tamaNo,filo,forma.orientacidn y distri-
bucidn, Muchas inclusiones celulares han sido vis -
tas en &stn regidn.

La membrana interna adyacente a la predenti-
na,tenia una estructura mis homogénea con ¢l cemen-

to de apariencia normal.

DISCUSION

La Osteogénesis imperfecta se caracteriza
por ligamentos fldcidos,huesos frégiles con marcadu
ras. Se encontrd que la Osteogénesis imperfecta asg
ciada con Dentinogénesis Imperfecta no fué& observe-—
da en éste caso., Pero si presentaba signos de deati
na opalescente de acuerdo a la clasificacidn de Wi-
tkop. Este caso tuvo implicaciones de Amelogénesis
y Dentinogénesis Imperfecta.Witkop reportd que cer—
ca de un tercio de los casos de dentina opalescente
mostraron hipoplasia e hipocalcificacién del camal -~
te.

Chauhry y sus colegas observaron,un manto i-
rregular de dentina sin un arreglo definido en un
paciente con Amelogénesis y Dentinogénesis imperfeg
ta. Estas investigaciones pueden sugerir que en am-
bos casos de dentina opalescente,sin defectos visi~
bles en el esmalte,los odontoblastos se diferencian
en etapas tempranas del desarrollo de la Dentinoyé-
nesis,pero son afectadas m8s o menos en las subsecy
entes etapas.
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Entonces compaginando la dentina opalescente
con el esmalte normal,y con el manto ,se puede de-
terminar el grado de avance de la alteracidn.

Slaurin y asociados,reportaron recientemente
que el desarrollio del mesénquima epitelial,es len-—
to en las primeras etapas de ofrmacidn. Es posible
que la diferenciacidén de los ameloblastos puede -
ser influenciada por la funcidén de los odontoblas~
tos,ésto es, por disturbios en el desarrollo de 1lo
odontoblastos,afectando el esmalte y la dentina -
del diente completo. La marcada atricién de los di
entes afectados puede ser causada por una union a-
tipica del esmalte y lo dentina y también por defi
ciente mineralizacidn de la dentina.

Una cantidad de grietas en el esmalte pueden
ser el factor mids grande que atribuya a un acheata-
miento del esmalte y la dentina. Semejantes grie-
tas,carecen de substancias orgédnicas que pudieran
evitsar esos agrietamientos,y asi resulta que hay
més proporcidn de substancias dcidas que de calcio
en el esmalte, i

Este caso familiar bésicamente muestra como
si existe evidencia de un caracter autosdmico domi

nante.

SUMARIO

1? Un caso de dentina opalescente,asociado a
defectos del esmalte,fué investigado clini
camente e histoldgicamente por medio de un
microscdpio de electrdnes.
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Las displasias ectodérmicas y mesenquimato-—
sas,no se notaron en éste caso,excepto por
disturbios en los dientes.

Todos los dientes afectados mostraron cambi
os pulpares y raices acanaladas.

El esmalte era muy reducido y delgado;y los
prismas del esmalte no fueron identificados
Algiinas grietes tenian demasiada substancia
orgdnica.

La capa de dentina era bastante anormal.



ODONTODISPLASTIA

Es una anomalia rara,de detencidén locali-
da del desarrollo dental consistente en una
dispersidn explosiva y desencadenada o desor
denada del epitelio dental procedentes del
drgano del esmalte dentro de la papila.

Es una suspensidn localizada del desarro-
llo dental. También se le conoce como:0Odontg
genesis imperfecta.

ETIOLOGIA:

Desconocida.

CARACTERISTICAS CLINICAS:
1) Afecta a dientes anteriores,centrales
y laterales sguperiores y caninos
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 alte
racidn,su aspecto es muy irregular con
frecuentes evidencias de mineralizaci-
6n defectuosa

6) E1 esmalte es delgado y falta en parte

7) El 6rgano del esmalte calcificado estd

adherido a la superficie del esmalte.

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS:
1) Existe une notable disminucidn en la
radiodensidad,de manera que los dien-

tes adquieren un aspecto fantasmal



2)

3)

El esmalte y lu dentina sonr muy delga=~
dos y las cdmaras pulpares exesivamen-
te grandes

Los dientes son fantasmagdéricos y se vi

sualiza solamente el perfil externo

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS:

1)
2)

3

4)

5)

6)

7)

Existe la presencia de grandes cantida-
des de dentina interglobular
Ensanchamiento de la capa de predentina
El drgano del esmalte que rodea a la co
rona contiene células epiteliales redon
das o alargadas

En sus capas externas de la dentina,es-~
tén poco mineralizadas,éstando los tiibu
los o tubérculos reducidos en niimero y
orientados atipicamente

La pulpa presenta en muchas zonas una g
tréfia reticular e hialinizacién

Los Odontoblastos muestran degeneracidn
vacuolizacidn

El cemento celuiar ha sido reemplazado
por cemento acelular a lo largo de la
raiz.



ODONTODISPLASIA
REPORTE DE 2 CASOS Y REPASO DE LA LITERATUTA

J.Lustmann,D.H.D,,*H.Xlein,D ., M,D.,*%and M.
Ulmansky,D.D.S, ,***jerusalem,Israel.

La Odontodisplasia,es una rara anomalia dg
sarrollada,en el cual el esmalte y la den-
tina estén involucrados. También afecta a
los dientes degiduos y permanentes. El es-
malte es delgado,transparente,y la dentins
presenta una pulpa muy alargada, Esta con-
dicidn afecta a ambos sexos y a menudo es-
td asociada con fallas en los dientes y e¢-
rupcidn completa. En todos los casos publji
cados,en los cudles los dientes dexiduos,
estan involucrados,los dientes permunentes
del segmento correspondiente,estaban afec-
tados.

En aguellos cesos en los cudles estd anoma
l1ia fué detectada,solamente después de la pirdide
de los dientes deciduos,ha sido sugerido qu¢ los
dientes deciduos,deben haber estados ufectedos,

Esta anomalia es usualmente unilateral, ¥
los casos de afeccidn bilateral ,han sido descritos
La etiologia es todavia indeterminada, El primer
reporte de Odontodisplasia fué publicada en 1947,
bajo el titulo de desarrolle dental arrestado,Es-
te reporte describid,radiografias solamente,sin dg
talles de la historia clinica e histolégica.

Un segundo caso reportado,en 1953,bajo la
misma designacidn,presentd estudios,clinicos e hig
toldgicos. Un casc adicional de eupecial interes,
fué publicado por Chaudhry y asociados,como Odontyg
génesis imperfecta. Esta fué la Gnica situacidn,en

la cual la snomalia estaba presente en amboc maxl



lares,afectando 15 dientes permanentes en 3 segue
ntos dentales. Un nimero de cacos han sido descri
tos,bajo una variedad de nombres,como displasia 0
dontogénica,malformaciones dentales unilaterales,
etc.

Zegarellil y asociados,introdujeron el térmi-

no Odontodisplasia,que hn sido aceptado por todos

PRIMER CASO

Una nifla de 2 alos fué remitido al Departa-
mento de Medicina Oral de la Universidad de Jeru~
salen,fué remitida por su Médico,por que tenia a-
fectada la barbilla. En el exdmen fué encontrada
normal,sin otras anomalias,no tuvo ningéina de las
enfermedades tipicas de la niflez, y sélo tuvo vi-
vas fiebres,por lo cudl recibid penicilina,V-X y
ampicilina, No se advirtieron reacciones y la ni-
Ra nunca habia sido hospitalizada. Tenfa un herus
no de 3 aflos,con buena salud. El defecto de la
barbilla habia aparecido a los 3 y medio mcses,a-
conpalado de dolor,pero la temperatura corporal,
era normal, Después del tratamiento con penicili-
na V-K,el defecto decrecid en tamaNo. Sin embargo
cuando la penicilina fué quitada,un segundo defegc
to aparecid en el lado derecho,el cual desspare-
cid después de otro tratamiento con penicilina V-
K. Desde entonces,la nifla ha estado recibiendo do
sis de antibidticos,por que el problema de la bar
billa no ha desaparecido por completo y ella su~
fre de dolor y sensibilidad en los incisivos infe
riores.
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En su evaluacidn clinica,se menciona que la
madre de la nifla,recibid de 200 a 300 MG. de Larga
ctil y de 6 a 10 MG de Artanet en los 2 primeros =
meses de embarazo,par que presento reacciones psi-
céticas y alucinaciones. La nifla nacié al término
indicado,y no tuvo complicaciones posnatales. Sdlo
unos hemangiomas superficiales se presentaron al -
nacer,en el drea preauricular derecha y no habia -

trazos de vascularizacidn.

EXAMEN ORAL

De acuerdo a la madre,la erucidn de los dien
tes deeiduos,fué normal y comenzd a la edad de 6 -
meses. Los exdmenes revelaron que aparte de los se
gundos molares deciduos derechos y el primer molar
inferior,los demids dientes estaban presentes y no
habia caries,excepto por el primer molar deeiduo -
inferior izquierdo,todos los dientes inferiores e-
ran hipoplasicos,en los incisivos laterales izqui-
erdos la pulpa era transliicida. Todos los incisi-
vos inferiores tenian movilidad y eran muy sensi -
bles a los golpes.
EXAMEN RADIOGRAFICO

Fueron de gran valor,para el diagndstico.Los
dientes hipoplasicos tenfan largas cavidades pulpa
res y foradmen apical abierto. La dentina era muy -
delgada y también irregular y menos opaca que en =~
los dientes normales,. El esmalte estaba desigual-
mente distribuido,sobre las coronas.El incisivo ia
ferior,mostrd calcificacidn disminuida,en compara-

cidn con los incisivos superiores,

109



El premolar del lado derecho,estaba menos desg
rrollado y menos calcificado que los del lado iz -
quierdo. Los molares izquierdos eran de apariencia
normal y el diente afectado presentaba unes membra-
na periodontal ancha.

TRATAMIENTO

A la paciente se le administrd un gramo de am-
picilina diario por una semana,para tratar el abs-
ceso en los dientes inferiores. En estd etapa se -
tomo la degicidn de extraer el absceso,con aneste-
sia general. Grandes cantidades de tejido granula~
do y fragmentos de hueso se eliminaron de las regi
ones periapicales y se realizaron exdmenes histopa
toldgicos.

REPORTE HISTOLOGICO

Fué realizado en el molar,el cuél fué secciong
do longitudinalmente con un disco de carburo,la mi
tad del diente fué seccionado después de la descal
cificacidn para preservar el tejido,mientras la o-
tra mitad fué examinada con la ayuda de un micros-
cdpio de electrénes,algiinas secciones fueron prepa
radas para estudiar las estructuras duras.

El incisivo fué utilizado para preparaciones ~
longitudinales. La baja magnificacién de las mecci
ones,mostré una pulpa muy ancha y canales radicula
res perforados con paredes delgadas;en la parte co
ronal la superfie del esmalte era irregular en to-~
das las Areas examinadas,habia tiibulos de dentina
irregulares en filos y tamalo.orientacidn y distri
bucidn,alrededor de la mitod de la dentina vy s es
tructura globular,habia protuberancias de maners i



rregular dentro de la pulpa;estas estructuras es-
taban muy afiladas y su tamafo era muy similar a
la de las paredes,

SEGUNDO CASO

Un muchacho de 17 allos,fué llevado por su ma
dre al Departamento de Periodoncin de la Universji
dad de Jerusalen. La mamdestaba preocupada porque
habia una lenta erupcidn en los dientes anterior-
es inferlores. El paciente no presentd dolor en -
el drea afectada. La mamd reportd que el incisive
inferior izquierdo y ambos incisivos,brotaron a& -
la edad de 4 mesee y medio. El brote de los inci-
sivos central y lateral del maxilar derecho fué a
los 11 meses y luego cesaron los brotes. La histo
ria familiar,mostrd que los Padres del paciente,
no tuvieron anormalidades dentales. La Madre del
paciente,habia recibido tratamientos hormonales-—
durante el embarazo,por que el Ginecologo,asi lo
dictamind. El reporte del Ginecologo,reveld que -
la abuela del paciente,su madre y 3 hermanas su-
frieron de Bicornatia familiar y doble @itero., En
el 2% mes de embarazo la madre de la paciente re-
cibid progestives y tambié&n inyecciones de prolu-
ton,aplicados por una semana. La nifa nacié sin
complicaciones y no hubo reportes de que los ni -
Ros de las hermanas de lamadre sufrieran de cual-
quier anomalia dental.



EXAMENES ORALES

Revelaron que la erupcidn parcial del 4incisi-
central superior derecho,el incisivo lateral fué ~-
normal, Los incisivos laterales y centrales mostra
ron severa hipoplasia,y la clispide reveld hipopla~-
sia parcial en el lado mesial de la corona. Excep-
to por estos 3 dientes afectados,los otros eran -~
normales, A la cdad de 32 meses,el muchacho volvid
a examinarse. Su madre reportd que el incisivo su-

perior derecho estaba desviado.

TRATAMIENTO

El tratamiento en la forma de extracciones de
superior diente afectado y del incisivos deciduos
centrales y laterales,fué propuesto pero los padre
8 no aceptaron,
DISCUSION

Desde la primera publicacidn de un caso de O~
dontodisplasia por McCall y Wala,48 casos wés,han
sido reportados. En adicidn, Rushton menciond 9 ca
sos no publicados,en 38lo 3 tuvieron historias ra-
diograficas e histoldgicas,asi que solamente esos
3,pudieron ser incluidos como seguridad como casos
de Odontodisplasia. De los 48 casos,en los cudles
el sBexo de el paciente fué establecido,31 fueron -
mujeres y 17 fueron hombres. Esto sugiere que las
nujeres son mids propensas que 1os hombres. De acu-
erdo a la definicidn aceptada,la Odontodisplasia,
es uns anomalia que afects a ambas denticiones.

"Es interesante notar,que la Odentodisplassia,
es en nuchos casos es descubierta por la presencia
de abscesos en dreas adyacentes,se observa al no-
tar los dientes.
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De 29 rasos,en los cuales los sintomas cli-
nicos fueron descritos,l4 fueron por notar la pre-
sencia de abscesos.en 11 casos el diagnéstico,fué
subsecuente al brote dc los segmentos afectados.En
un caso a través de rayos X,en otro caso por que,
de la fractura espontdnea de las coronas se notd,y
en otros 2 a través de malformaciones de los dien-
tes. En todes los casos en los cuidles eo diagndsti
co fué realizado a causa de infecciones periapica-~
les,no habia alcanzando la pulpa,probablemente,por
que la delgades de las malformaciones del esmalte
y la dentina, La Odontodisplasia usualmente,afecta
s6lo a un maxilar, S6lo en un caso publicado,fue -
ron ambos maxilares afectados, Los dos maxilares -
no estaban afectados en la misma proporcidn. De 40
casos,el maxilar estaba involucrado,y en 34 1la man
dibula s61lo en 16,una proporcidn de 2 & 1, Varios
reportes sugieren que la lesidn es usualmente uni-
lateral,sin tendencia a extenderse a través de 1la
linea media. Sin embargo hay excepciones ocasiona-
les. De un total de 41 casos,habia 11 en los cud-
les el dalo cruzé la linea media y afecto ambos 1la
dos y en el caso reportado por Chaudhry y colabora
dores,3 segmentos fueron afectados en ambos maxila
res. En casos en los cudles el daflo cruzé la linea
media del maxilar,8 s6lamente el incisivo central,
del lado opuesto fué afectado. En la mandibula cu-
ando el daRo cruzé la linea media,3 casos,varios
‘dientes en ambos lados fueron afectados. La lesidn
es mds comlin 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.



En cada caso,los dientes afectados fueron co
nsecutivos,en el caso de Niegel,sin embargo 2 dien-
tes se afectaron,pero podrian haber sido extraidos
durante previas intervensiones. En otro caso 2 dien
tes en el area afectada eran hipoplasicos.

La Odontodisplasia afecta a ambes denticion-
es de la misma drea. El dalo es continio,empezando
en el momento en que los deciduos comienzan su desa
rrollo,en el cuarto mes de embarazo,hasta que los -
dientes desiduos completan su desarrolloc al igual
que los permanentes aproximadamente a los 15 afos.

A través de los aflos,varios factores etiolo-
gicos,han sido sugeridos como: trauma local,infecci
on,isquemia local,irradiacién,disturbios metabdli =~
cos y nutricionales y falta de vitaminas,hiperpire-
xia etc,. Sin embargo ningilino de esos casos puede
ser comprobado:

a) BEn no reportar los factores mensionados b

b) El agente se habia convertido en oprrativo,slre-
dedor del cuarto mes de embarazo y causa severo
y permanente dafo a los &rganos dentales o conti
nda actuando a través del periodo de desarrollo
de las 2 denticiones.

Ninglino de &stos agentes reune £stos reque-
rimientos.

Factores genéticos han sido sugeridos,pero
esta sugerencia es §if£cil de aceptar,por que no
hay instancias de 2 miembros de la misma familis a-
fectados., Segundo,s{ el factor genético tuviera una
causa,todos los dicntes deberian haber sido afecta-
dos,como en los casos de Amelogénesis y Deatinoping
sis Imperfecta,donde el dallo causado es segmentado
y asintemétrico.
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Existen 2 factores etiolégicos que deben ser
considerados. Rushton,sugirid que una infeccidn vi-
ral puede dallar permanentemente el érgano dental en
las ctapas tempranas del desarrollo. El daNo al de-
sarrollo embrionario de una infeccidén viral,durante
la vida intrauterina,podria ocurrir, ElL virus puede
permanecer latente en las cé&lulas de los 6rganos de
ntales por muchos alos y asi afectar el primordio
dental permanente. Esta teoria es dificil de probar
por que no hay informacidn detallada del periodo -~
prenatal y por 1la dificultad en diagnésticar muchas
infecciones virales comunes. Finalmente el rol de
las mutaciones somdticas locales,debe ser considera
do,si en las etapas tempranas de la formacidn de
los dientes,estan involucrados ambas denticiones,lo
gegmentos scran afectados. Las iltimas 2 hipdtesis
mensionadas fallan al explicar porqué los molares
permanentes,que se desarrollan de la extensidn dis-
tal de la ldmina dental,deberian no ser afectados,
en estos casos cuando los segmentos de los molares
desiduos son defectuosos. Esto quizd que la lamina
dental es la mas afectuda.‘Koblin,sugiere. que al-
giin defecto local induce en las etapas tempranas
del desarrollc dentario,dd lugar a una anomalia en
la formacidn 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 Paul O.Walter,D.D,S.,M.S.D
#***Minneapolis,Minn.

Tres casos de Odontodisplasia son descritos,
y la Literatura es revisada con referencia a
proponer mecanismos etioldgicos sobre enten-
diendo la patogénesis del desorden.La distri
buclén de dientes afectados en 4 cuadrantes
de un paciente es ofrecida como evidencia -
contra una mutacidn sonmdtica como mecanismo
etioldgico. Los 3 pacientes que presentaron
este defecto,desarrollaron dientes defectuo-
sos. Estos casos tuvieron lesiones similares
vasculares, Dientes hipoplisicos similares,a
dientes Odontodispldasicos.

La Odontodisplasia es una condicidn relativa
mente rara,que afecta a los componentes merodérmi-
cos y ectodérumicos, La causa es desconncida. Cual-
quier diente puede ser afectado,pero hay una fuer-
te tendencia a que sd6lo dientes antericres de un
cuadrante sea afectado. Varios han sido descritos,
como:desarrollo localizado de diente arrestado,dis
plasia odontogénica,dientes fantasmas,odontogéne ~
sis imperfecta,odontodisplasia regional. Es carac-
terizada por dentina defectuosa y formacién del eg
malte por calcificaciones de la pulpa y el folicu-
lo y a menudo por fallas del diente al hacer erup-
cidn. El diente afectado es descolorido,hipoplisi~-
co e hipocalcificado,tendiendo a presentar ruices
cortas,apices abiertos con pulpa dispareja. Radio~
grificomente el diente presenta una imagen difusa
radioliicida,con una pequela demarcacidn entre el
esmalte y la dentina.
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El primer reporte de esta condicidén,fué pu—
blicado en 1947 y descrito solamente en radiografi
as:un repaso reciente de discusidn del tema,un to-—
tal de 41 casos confirmados se dieron a enfoque.
Desde su publicacidn,3 casos adicionales han sido
reportados. La odontodisplasia usualmente,es vista
primero en los dientes deciduos y denticidn mixta,
y esta acompaflada de abscesos adyacentes de los di
entes. Las mujeres son mas afectadas que los hom-
bres.

Los dientes afectados se localizan en un cua
drante,comenzando cerca o en la linea media,estaba
cruzada en 2 casos y en 3 casos en donde dientes
superiores e inferiores estaban involucrades. Apro
ximadamente 2/3 de dientes los afectados fueron en
contrados en los segmentos anteriores,con dientes
superiores envueltos rudamente,tan a8 menudo como a
los inferiores. En 3 casos los dientes afectados,
fueron consecutivos.En el primero de estos casos,2
dientes estaban pérdidos en el drea y pueden haber
sido removidos md3s pronto. En el segundo caso, ha-
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 posterig
res a ellos,fueron afectados. En todos leos casos,
en los cusles los dientes temporales estaban invo-
lucrados ‘era la misma situacidén.EL tratamiento de
més casos,ha invelucrado la extraccidn y la reposji
cidn por prdtesis. En un caso,sin enbargo,presenta
ba suficiente estructura dental,estaba presente pa

ra permitir una restauracidn estética.
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PRIMER CASO

Una nifla de 8 aNos de edad,Caucdsica,fué re
mitida a la divisidn de Odontologia Pedridtica
de la Universidad de Minesgota,con pérdida y ma
lformaciones de dientes inferiores derechos.Los
eximenes clinicos y rudiogrdficos revelaron que
la paciente presentaba en la mandibula incisi -
vos temporales en mal oclusidn y que los cani ~
nos temporales y el primer molar del cuadrante,
tanto los dientes permanentes,estaban hipocaleyi
ficados.

HISTORIA

La paciente fué producto de un parteo normal,
asi como de la prelez. La madre consumid comple
mentos vitaminicos durante el embarazo. Una her
mana de 10 aRos,fud normal. No habfa en la fami
lia anormalidades hereditarias. Después de na-
cer,la pasciente tuve bdaja temperatura corporal
y fué colocada en la incubadora,una hora al na-~
cer tuvo una marca de color sonrojado de Zem de
difdmetro. Esta lesidn fué observada en el ladeo
derecho de la barbilla,rodeando el Arca del di-
ente afectado. La lesidn desaparecid gradualmen
te, En las fotos tomadns alrededos de los 3 afo
no habfa evidencia de ésta lesidn vy tampoco la
habis cuando le tomaron fotos a los 8 afos. A
los 6 meses fué hospitalizada para tratarla ide
nenmonia durante 10 diss,no habia evidencias de
la lesidn, Los primeros dientes inferiores 1z~
quierdos,brotaron a los 18 meses de ecdad,la ni-
fa fué examinada por su dentista a los 3 afles,
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9 meses para extracr los incisivos primarios infe
riores derechos ,por brotur parcialmente,decolara
cidn y dolor en el drea.

EXAMEN

La paciente se desarrollo bien y con buena
salud. El ex@men intraoral,y radiogrifico revela-
ron una formaclén normal,excepto para el cuadran-
te inferjor derecho. Bl incisivo central permanepn
te ¢n estd area,brotd parcialmente y con un color
amerillo café. El Area inferior derecho,tenia el
incisivo permanente,el canino y primer premolar,y
los caninos temporales no brotaron. Radiografica-
mente,estos dientes aparecieron subdesarrollados,
con pulpa débil y una pequela demarcacidn entre
la dentina y el csmalte, La radiosensibilidad de
estos dientes era muy reducida en comparacidn con
los dientes no afectados. El primer molar tempora
habia sido previamente restaurado con una corona
de acero. Era extremadamente mdvil y tenia radio-
liicides periapical,pero sin apariciones similares
en los otros dientes afectados. Le encia del drea
de los dientes,tenia color normal,pero hiperpldsi
ca. El contorno gingival era ancho bucolingualmen

te y verticalmente y en los otros cuadrantes no.

TRATAMIENTO

Sigqiendu la infiltracidon de la anestesia lo-
cal,el incisivo permanente inferior derecho,el ca
nino temporal y el primer molar fueron extraidos.
El 8rea entera fué cauterizada y la gingivectomia
fué realizada,para restablecer un contorno gingi-
val normal,
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El canino afectado y el primer molar fueron rg
parados. La paciente se recobrd en forma normel,los
dientes pérdidos se restauraron protésicamente,con

un aparato removible.

SEGUNDO CASO

Esta paciente es una nifla de 4 aflos de edad,cay
cisica,fué remitida a la Diviaién de Pediatria Den-
tal,por el dentista de la familia en diciembre de
1972,

HISTORIA

La historia Médice reveld que la paciente nacid
por cesidrea,por disfuncidn pélvica de la wnadre.Na ~
cié sin complicaciones. Al nacer la nifa presentd u
na marca,afectando ambos lados de la barbilla,esta
marca desaparecid gradualmente,pero aparecld de vez
en cuando,cuando estabs tensa. A les 6 sewmanas de g
dad,fué hospitalizada por tratamiento de bronconeu-
monia. Poco despu&s de nacer se le encontrd una ma-
sa fibrosa a la altura del cuelleo, Cuando tenia 6
neses de edad,una masa heterotdpica fué extraids.

Después de varios episodios de Tonsillitis y de
Otitis media bilateral,el cudl respondid a los antt
bidticos,su historia clinica fué constante, Los pa-
dres tuvieron dentaduras normales y no habia trauma

tologias o terapias radioactivas,

EXAMENES

Los erémenes intraorales y la eveluacidn de las
radiografias pertapicales,revela que los dientes un
los &4 cuadrantes fuernn afectados. Los incisives y
caninos superiores eran norwales en color y desarrgy
Jlec y le permanencia de los foliculos dentaleps de

ceainos e incisivos fué severamente displistica ¥
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decoloradn pasando del café al amarillo. Varios
dientes primarios estaban rotes o pérdidos. Radio-
graficamente los dientes afectados aparecian con
cambios en la pulpa.minima diferenciacidén entre el
esmalte y dentina y severa compresidn del desarro-
1lo morfoldgico. Marginolmente la gingivitis fud
notada slrededor de los caninos deciduos. En el a-
rea de los dientes inferiores izquierdos y los se-
gundos molares,un sbsceso susve fué notado y el reg
to de la boca estaba libre de inflamacidn. Los va-
lores normales de calcio seroso,fueron de (10.4mg/
100ml), fosfatasa Acida (3.2 Kau/100ml) y dcido
fosfatado (0.6 Kau/100m1l)

TRATAMIENTO

Todos los dientes deciduos,permanecieron en
fragmentos excepto,los caninos e incisivos que fue
ron extraidos. Una dentadura parcial superior y o-
tra inferior completa,fueron construidas.lodos los
dientes y fragmentos fueron sublimados. El progre-
so dental de la paciente ha sido seguido por el
dentista de la familis y el panorama radiografico,
muestra undesarrollo continuo en junio de 1973,

DISCUSION

A través de un total de 44 casos,incluyendo lo
anterior,han sido reportados y no ha sido posible
establecer una etioldgia especifica para la Odonto
displasia.



Alginas de las sugerencias previas sugirie
ron factores de infeccidn local,isquemia local,
traima local,irradiacidn,disturbios metab§licos
por falta de vitaminas,incompatibilidad del Rh,
hiperpirexia,mutaciones somaticas locales,transmt
s16n genética etc.

Un repaso de las caracteristicas y la ex -
presidn de los defectos en el reporte,no apoyas a
estos factores etioldgicos. La Odontodisplasia u-
sualmente afecta a ambas denticiones 19 y 29 gipy
ltdneamente. En mis casos en los cuales,los dien—
tes permanentes han sido afectados,y los deciduos
han sido perdidos,la evidencia sugiere,que tambi-
én son afectados, Estas caracteristicas apoyan a
un factor casual que debe iniciar temprano,en el
29 trinéstre de embarazo,cuando los dientes prima
rios comienzan a calcificarse.

Debe ser una operacidn continua a través
del desarrcllo de los dientes permanentes.

Trauma, infeccidén localizasda e hiperpirexia
no se espera que ocurran prenatalmente y entonces
actuar durante el periodo de tiempo suficlente pa
ra afectar a los dientes permanentes.

Una de las causas tempranas sugeridas de
la Odontodisplasia,fué uns infeccidn viral,Rush-
ton,sugirid que esta infeccidn pudo daflar permane
ntemente el temprano desarrollo de los drganos
dentales. Es sabido,que las infecciones virales,
sistémicas pueden causar efectos teratogénicos ea
¢l desarrollo embrionario. Slaukin y Ronner, han
sugerido que seguramence los virus R.N.A pueden
afectar al D.N.A.llevando mensajes genéticns de
la embriogénesis e travds del desarrolle posnarsi
y la maduracién.
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Sin embargo los estudios han fallado al iden
tificar cualquier virus y sus efectos orales.

De los factores etioldgicos sugeridos, como
la radiacidn,disturbios metabdlicos,deficiencias
vitaminicas,y Rh incompatible,seria predicho que -
causa mds dallo gencralizado,asi en muchos casos Mg
dicos no hay complicacién con estos problemas. Los
factores genéticos han sido adelantados pero no a-
poyan ningiina instancia dc mds de una persona afec
tada en una familia, La mutacidn somdtica de célu-
las con una porcidn de la lamina dental fué& propu-
esta originalmente,como una posible causa de Odon-
todisplasia por Rushton. Melvick,Shields y Burzyns
ky,han definido esta teoria,al envolver la mutaci-
6n somdtica de cé&lulas neurales. Esta teoria falla
al acumular aquellos cssos con dientes infectados
los cudles se han desarrollado de la extensidn dis
tal de la lamina dental afectada. En adicidn,nues-
tro caso 2,tanto como otros con dientes afectados
en el maxilar y en la mandibula,habrian requertido
miiltiples mutaciones en el mismo paciente. Las o-
portunidades para semejantes eventos,hacen la teo-
ria mutacional altamente improbable.

Recientemente los defectos dentales,han si-
do descritos en casos scguros dec Sindrome de nervi
o epidermal,en el llamado Sindrome linear del ner-
vio sebaceo.

La miis destacada caracteristica del Sindro-
me,es un nervio linear epidermal congénito,ocurri-
endo en la cara,y en el cuero cabelludo,la asocia-
c¢idén con retardo mental ha sido descrita en muchos
pacientes,
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Se ha sugerido que la base para &ste Sindrg
me es un desarrollo ectodermel defectuoso., Sin em-
bargo,la causa exacta de este defecio estd en la
duda y las causas pueden ser wfiltiples. Les diente
en un caso fueron descritos como hipopldsicos. Una
descripeidn dental mads completa en un segundo caso
demostrando hipoplasia unilateral,que fué radiogrd
ficamente similar a la Odontodisplasia. Es posible
que la Odontodisplasia pueda tener una etioldgia
similar y puede representar un final del espectro
de esta condicidn.

Los casos presentndos aqui,sugieren la con-
sideracidén de disturbios vasculares como factar de
causa. Coda paciente nacieron con la marca,que de~
saparecid con la infancia,partiendo de una descrip
cidn clinica de nervios flameados. Estos nervios,
particularmente en su forma menor,son una lesidn -
comiin que afecta al 50% de los infantes en.el peri
odo neonatal, Sin embargo las mejorias de estas le
giones ocurren en los parpados,parte posterios del
cuello y occipital;semejantes lesiones son mucho
menos comunes en otras Areas de la cara, Lstas hi-
pertréfias pueden acompallarse de nervios en los 1g
bios,genitales y otros sitios. La blisgqueda de ner-—
vios vasculares en la piel,sobre el drea de la o~
dontodisplasia,frecuentencnte con hipertrofia de -
la encia en el sitio,sugiere que esto puede gcurri
més de una vez.

Los casos con historias similares,han sido
reportados prevismente. Un caso de Odontodisplasie
en ambos cuadrantes de le mandibula y otrn en 21
maxilar fueron descritos pos Chaudhry-colsborado-
res,en 1961,



Esta paciente nacid con marcas en la barbilla
y parte superior del cuello,tcdavias discernibles a
1a edad de 7 alos. En 1971,Reever y King,reporta -
ron un caso de Odontodisplasia,envolviéndo dientes
superiores derechos,de una nifla de 2 y medio afos
de edad. Al nacer,un drea eritematcsa aparecid en
el ala nasal derecha. En 1975, Lutsmann y colegas,
reportaron, a una niNa de 2 aRos,con Odontodispla-
sia,en ambos cuadrantes de la mandibula. Estd paci
ente nacid con hemangiomas superficiales en el &rg
a preauricular derecha. Otros 48 casos reportados,
de Odontodisplasie,no incluyen la historia Médica
total de los exdmenes fisicos. Aidn en aquellos ca=-
sos en que se didé informacidu,es posible que peque
Ras desapariciones de marcas puedan no haber sido,
observadas en periocdos cortos de tiempo.

Lunin y Devore,han mostrado que la reseccidn
experimental de la arteria alveolar inferior en co
nejos produce cambios en los incisivos inferiores
similares a la Odontodisplasia regional,

Estas blisquedas sugirieron,que los defectos
vasculares locales estan involucrndos en la patogi
nesis de la Odontodigplasia.
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HIPOPLASIA
DEL
CEMENTO

Es una alteracidn en el desarrollo del
cemento dentario,que provoca aflojamiento
de los dientes.

ETIOLOGIA:

Es una enfermedad metabdlicas hereditaria

CARACTERISTIACS CLINICAS:

1) Raramente afecta o ambas denticiones,
pero si las afecta a aombas denticio-
nes

2) Existe aflojamiento de dientes y péc—-
dida prematura

3) Existe una reduccidn en la cantidad
de cemento

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS:
1) Se observa la hipocaleificacidn y 1la
presencia de cémaras pulpares extre-

madamente grandes.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS:

1) Presentan ausencia del cemento,como
resultado de la falta de Cementogeng
sis

2) No existe unidn funcional segura del
diente al hueso por intermedio del
ligamento periodontal
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3) La falta de insercidén se considera
como la causa de la caida espontéd-
nea de dientes primarios

4) Existen algiinas zonas con focos oca
sionales de cemento mal formado.

TRATAMIENTO:

Las medidas terapeliticas no dan resulta

dos positivos.

En alglinos casos las dosis elevadas de

vitamina D, pueden mejorar parcialmente.



LA

CAPITULO
5

ALTERACIONES DPURANTE
CALCIFICACION PE LOS
TEJIDOS DENTARIOS
DUROS
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En la calcificacidn de los tejidos
dentarios duros,se forma una matriz que
mas tarde se calcifica por la impregna-
cidén de sales inorganicas.

Existe un aumento cuantitativo de
calcio durante el proceso de maduracidn.
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HIPOCALCIFICACION

DEL

ESMALTE

Es un transtorno en la Amelogénesis,en
la cudl la formacidén de la matriz parece ser
normal.alcanzando su espasor habitual,pero
la calcificacidn es insuficiente y comr con-
sistencia blanda,

La calcificacidn no es normal,pero no
se altera la cantidad del miamo.

ETIOLOGIA:

Es hereditaria,con cardcter mendaliano do
minante y rasgo recesivo autosdmico, ¥y por
factores sistémicos y locales.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

1) El esmalte se desgasta o se desprende
con rapidez,después de la erupciédn

2) El esmalte se pigmenta facilmente,debi
do al aumento en su permeabilidad

3) Los dientes presentan un color que van
del blanco opaco,amarillo café a va~
rios tonos de pardo

4) Los dientes no presentan pigmentacién
al momento de brotar

5) Por lo general el defecto es mas noto-
rio en la zona oclusal y zanss incisi-
vas



6)

7

8)

9?)

El grado de deformacidn depende de 1la
dureza del esmalte y la higiene bucal
del paciente

La falta de erupcidn y reabsorcidn depn
tal,se deben a la degeneracidn tempra-
na del escaso epitelio del esmalte

El esmalte presenta una textura algo
cretécea

Cuando los dientes son de color pardo
obscuro,el esmalte presenta consisten-
cia caseosa y tienden a quebrarse fa-
cilmente.

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS:

1)

2)

Antes de la pérdida posteruptiva del
esmalte,presenta la misma radiolucides
de la dentina

Los defectos focales son atipicos y se
observan como un ensanchamiento de la
substancia interprismdtica,con prismas
adamantinos bien definidos.

CARACTERISTICAS QUIMICAS Y FISICAS:

1)

2) E1 contenido mineral es escaso,aumentan-

El esmalte es notablemente blando,varia

ndo de una zona & otra

do en contraposicidn,

TRATAMIENTO:

Se limita al mejoramiento de aspecto esté-

tico.
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HIPOCALCIFICACION

DENTINAL

Es uaa alteracidn de la Dentinogénesis
en la unidn de la matriz orgdnica de sa -
les de calcio en forma de glébulos hasts
unirse,en la cudl la unidn de los gldébu -~
los no se produce y presents zonas de ma-
triz no calcificada.

ETIOLOGIA:

Por factores ambientales.

CARACTERISTICAS CLINICAS:
1) No presentan los dientes caracteris
ticas clinicas observables.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS:
2) Unicamente se observa descalcifica-
cién en cortes histoldgicos.



APLASTIA ADAMANTINRNA
Y DENTINARTIAM

Es una alteracidn sumemente rara que a-

fecta

tanto al esmalte como a la dentina.

ETIOLOGIA:
Hereditaria

CARACTERISTICAS CLINICAS:

1)
2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)
9)

El esmalte y la dentina son atipicos
La pulpa dental no deposita una barre
ra de dentina secundaria,en respuesta
a la atricidn,quedando la pulpa expu~
esta

No existe asociacidn con la displasisa
de otras estructuras

Hay una splasia adamantina y una dis-
plasia dentinal casi completa

El esmalte falta en la mayoria de los
dientes )

La dentina es irregular,com pocos tii—
bulos dentinales y presenta la capa
granular de Tomes ensanchada

Las camaras pulpares son sumamente
grandes y no tienen signos de formaci
on de dentina secundaria

El cemento es normal

Los dientes presentan pigmentacidn,el
esmalte es gris padlido y la dentina
es pardo arenosa,dejando ver el teji-
pulpar
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10) Se presenta en dientes posterioves

permanentes.

TRATAMIENTO:
Se limita al mejoramiento estético.



APLASTA
BN

A4

\

Tomado de C.B Schimmelpfennig y R.E McDonald:Oral
Surg.,6:1444,1963.
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CONCLUSIONES

En todos los tipos de alteraciones del
desarrollo dentario observamos que su etio-
logia principal es de origen hereditario de
diferentes tipos;sistemdticos y por factores
ambientales.

Y en cada alteracién del desarrolle den-
tario,que se inician principalmente en la e
tapa de la Odontogénesis,existiéndo factores
fisioldgicos que ayudan a las etapas forma-
tivas del diente y que de ellas depende en
gran parte cada alteracidn establecida en ca
da tejido dentario como es el esmalte,denti-
na,cemento,pulpa y su ligamento periodontal.

Gracias a las caracteristicas clinicas,de
cada alteracidn,podemos diferenciar y ayudar
a fundamentar el diagndstico basado 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 clinicos y de laboratorio,to-
mando también en consideracidén los cambios
radiograficos y la evolucidn del padecimien--
to,se obtienen conclusiones importantes que
aumentan los conocimientos bAsicos.

El dlagndstico,el prondstico y el trata-
miento,dependen de una comprensidn clara de

la alteracidn,ya ses en cada etapa,comc em
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la iniciacidn,la morfodiferenciacidn,la a-

posicidén y la calcificacibn,

Ahora bilen,las caracteristicas clinices
y radiogrdficas,sdlo se comprenden y se in
terpretan correctamente,si se conoce la ana
tomfia patoldgica para correlacionar los da-
tos y dar un inmejorable tratamiento que por
lo general se limita al mejoramiento estéti
co y en alginos otros casos a tratar de map
tener en concordancia la funcidn especifica

de los Srganos dentarios.
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