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RESUMEN

El propésito de este articulo de revision es tener conceptos y criterios de clasificacion actualizados y detallados de las caracteristicas clinicas,
radiogriéficas e histolégicas de las patologias que alteran las estructuras dentales, con el fin de lograr un correcto diagndstico y realizar el
tratamiento mds adecuado. Estas alteraciones dentales descritas son: hipoplasia del esmalte, amelogénesis imperfecta, dentinogénesis

imperfecta, displasia de la dentinay odontodisplasia regional.
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ABSTRACT

The purpose of this review is to have concepts and classification criteria updated and detailed clinical, radiographic and histological
pathologies that alter the tooth structure in order to achieve a correct diagnosis and make the most appropriate treatment. These dental
alterations described are: Hypoplasia of enamel, Amelogenesis imperfecta, Dentinogenesis imperfecta, Dysplasia of the dentine and

Regional odontodysplasia.
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INTRODUCCION

Durante el proceso de formacién del germen dental
pueden suceder cambios que modifiquen la normal
formacién de la pieza dental. Los agentes que
modifican el desarrollo normal del diente pueden ser
ambientales o hereditarios; pueden alterar solo el
esmalte, solo la dentina o todos los tejidos dentarios.
Se hace una breve descripcién de estas alteraciones
que afectan las estructuras de los dientes, basadas en
la clinica, radiografia e histologia.

HIPOPLASIA DEL ESMALTE

Es una alteracion de la estructura del esmalte como
consecuencia de factores ambientales. Suele afectar a
la denticién temporal o permanente, pero rara vez a
ambas a diferencia de los factores hereditarios.
Compromete la estética, la sensibilidad dental y la
susceptibilidad a la caries'.

En funcién del factor etiolégico, la alteracién del
esmalte puede localizarse en uno o dos dientes (focal)
o puede afectar a muchos o a todos los dientes
(generalizada).
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Hipoplasia focal del esmalte:

Segtin la gravedad de la lesién, la corona afectada
puede tener un drea relativamente lisa con zonas
foveales o estar visiblemente deformada y presentar
coloracién amarillenta o marrén.

Hipoplasia generalizada del esmalte:

Los factores ambientales sistémicos inhiben a los
ameloblastos funcionales en un periodo especifico
durante el desarrollo dental y se manifiestan
clinicamente como una linea horizontal de pequenas
fositas o surcos sobre la superficie del esmalte. Si la
duracién de la agresion ambiental es corta, lalinea de
hipoplasia es estrecha, mientras que una agresién
prolongada produce una zona de hipoplasia mas
anchay puede afectar a mas dientes.

Ejemplos de Hipoplasia del esmalte son:
Diente de Turner.- que es consecuencia de
inflamacién o traumatismo localizados durante el

desarrollo del diente. Se produce generalmente
cuando en un dientetemporal desarrolla un absceso
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por caries o traumatismo que lesiona el diente
sucesor permanente que se estd desarrollando bajo
aquel. El diente de Turner tendra un color
amarillento o café, con la superficie punteada que se
tine rdpidamente.

Hipoplasia por sifilis congénita.- Afecta a los bordes
cortantes de los incisivos permanentes y a las
superficies masticatorias de los primeros molares
permanentes. Los incisivos con muescas en forma de
destornillador se denominan "Incisivos de
Hutchinson", mientras que las superficies
masticatorias globulosas de los primeros molares se
denominan "molares en mora".

Hipoplasia por hipocalcemia secundaria a
deficiencia de vitamina.- Suele ser del tipo foveal
causada por deficiencia de alguna de las de vitaminas
D,AoC.

Hipoplasia por enfermedades exantemdticas como
sarampion, varicelay escarlatina.

Hipoplasia por fldor.- La severidad depende de la
concentracién de fltor ingerido, de la duracién a la
exposicién, de la fase de actividad ameloblastica y de
las variaciones individuales de susceptibilidad’,
siendo desfavorable tanto a la formacién de la matriz
del esmalte como a su calcificacién. Clinicamente, el
moteado minimo se manifiesta por una superficie del
esmalte lisa con algunas manchas blanquecinas poco
perceptibles; el moteado moderado a intenso
muestra grados variables de formacién de fositas
evidentes y coloracién marrén de la superficie del

esmalte; en el moteado grave el esmalte es
considerablemente mas blando y mas débil que el
normal, con un consiguiente desgaste excesivo y
rotura de las superficies incisivas y masticatorias.
Independientemente del grado de moteado por
fldor, los dientes afectados son en gran parte
resistentes a la caries dental.

AMELOGENESIS IMPERFECTA

La amelogénesis imperfecta es un grupo
heterogéneo de trastornos hereditarios de la
formacion de la calidad y cantidad de esmalte dental’
que afecta a las denticiones primaria y permanente.
La prevalencia se reporta en 1/14000 en EEUU".
Genéticamente es transmitida en forma autosémica
dominante, autosémica recesiva o ligada al
cromosoma X. Hay posibilidad de que la condicién
pueda ocurrir en uno o mas miembros de una misma
familia. Los casos esporadicos pueden representar el
tipo autos6émico recesivo’.

En conjuncién con criterios clinicos, radiogréficos,
histolégicos y genéticos, Witkop® actualizé su
clasificacién en 1988, clasificando los diversos tipos
de amelogénesis imperfecta en cuatro variaciones
basadas en el fenotipo, tres de ellas relacionadas con
una determinada etapa en la amelogénesis y la cuarta
relacionada con el taurodontismo’ y luego en 14
subtipos basados primariamente en el fenotipo
(manifestacién clinica predominante) y
secundariamente en la herencia con una gran
variedad de manifestaciones clinicas”" (Tabla 1)

Tabla 1. Clasificacion de la amelogénesis imperfecta (Witkop 1988).

Tipo |l Hipoplasica

1A Hipoplasica, con hoyos autosémico dominante

B Hipoplasica, local autosémico dominante

IC Hipoplasica, local autosdmico recesiva

ID Hipoplasica, lisa autosémico dominante

IE Hipoplasica, lisa ligada al cromosoma X dominante
IF Hipoplasica, aspera autosémico dominante

IG Agenesia del esmalte, autosdmico recesiva

Tipo Il Hipomadura

1A Hipomaduracion, pigmentada autosémico recesiva
1B Hipomaduracion, ligada al cromosoma X recesiva
IID Dientes nevados, autosomico dominante?

Tipo lll Hipocalcificada

A Autosémico dominante

B Autosémico recesiva

Tipo IV Hipomadura-Hipoplasica con taurodontismo
IVA Hipomadura-hipoplasica con taurodontismo, autosémico dominante
IVB Hipoplasica-hipomadura con taurodontismo, autosémico dominante
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Una nueva clasificaciéon basada no solo en el fenotipo
y la herencia fue sugerida de acuerdo al defecto
molecular’, pero esta clasificacién es poco utilizada
enlaactualidad’.

Lo mas comdn es ser clasificada por los tipos
principales de Witkop, que estan en funcién a la
etapa de formaciény evoluciéon del esmalte:

1) Formacion de la matriz del esmalte
(ameloblastos funcionales).

2) Mineralizacién del esmalte
(mineralizacién primaria).

3) Maduracién de la matriz del esmalte
(mineralizacién secundaria).

Los cuatro tipos fundamentales de amelogénesis
imperfecta se correlacionan con defectos en esas
etapas de formaciéon del esmalte y desarrollo del
ameloblasto. (Figura 1).

» Hipoplasica.

+ Hipocalcificada.

+ Hipomadura.

+ Hipomadura-Hipoplasica.

Figura 1. Tipos de amelogénesis imperfecta.

El esmalte es un tejido altamente mineralizado del
cuerpo humano. Esta formacién es controlada por
células ameloblastos a través de la interaccién de
proteinas de la matriz organica que desempeina un
crucial papel en el dep6sito de mineral. Estas células
después de la formacién del esmalte involucionan y
desaparecen durante la erupcién dentaria por un
mecanismo de muerte celular llamado apoptosis.
Esto implica que no hay crecimiento ni nueva
aposicion del esmalte después de la erupcion.

Amelogénesis imperfecta hipoplasica (focal o
generalizada):

En la etapa de diferenciacién los ameloblastos
cambian de aspecto, se alargan y cambian la
polaridad del nitcleo. Este cambio se relaciona con
una reprogramacién de los mecanismos

celulares que controlan el trifico de las organelas
citoplasmaticas, por lo que a partir de esta fase se vaa
desarrollar una intensa sintesis y secrecién de
proteinas del esmalte como la amelogenina (matriz
organica del esmalte). La alteracién en este estadio
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da como consecuencia la amelogénesis imperfecta
hipoplasica que es la reduccién de la formacién de la
matriz organica del esmalte.

En la amelogénesis imperfecta hipoplasica se
presenta una reducciéon en la formaciéon de matriz
organica del esmalte causada por la interferencia en
la funcién de los ameloblastos.

Clinicamente:
+ El esmalte no tiene el espesor normal en
aéreas focales o generales.
* La dureza y espesor del esmalte que si se
lleg6 a formar es normal.

Cuando es focal se observa:
« Areas puntuales sin el espesor normal del
esmalte.
+ TFositas difusas y lineas amarillas.

Cuando es generalizada se observa:
« Grosor del esmalte uniformemente
reducido.
+ Dientes pequenos.
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+ Numerosos puntos de contacto abiertos.
*  Mordida abierta anterior.
e Atricién dental.

Radiograficamente:

+ La radiodensidad del esmalte es mayor que
de la dentina, por lo que se nota una fina
linea del esmalte, mis radiopaca que la
dentina.

Amelogénesis imperfecta hipocalcificada:

En la etapa de secrecién, el ameloblasto es una célula
muy especializada. Se va haciendo mas cilindrico y va
aumentando sus organelas citoplasmaticas,
secretandose proteinas con cristales inorganicos
dentro, formandose una primera capa amorfa de
esmalte (esmalte aprismatico). Al mismo tiempo el
ameloblasto desarrolla una proyeccién cénica (proceso
de Tomes) y organiza la disposicién de los cristales
dentro del esmalte (esmalte prismatico). Esta fase de
secrecién del ameloblasto origina la calcificacién del
esmalte, organizada en prismas y estos a su vez en
cristales de hidroxiapatita. Las alteraciones a este nivel
producen la amelogénesis imperfecta hipocalcificada.

La amelogénesis imperfecta hipocalcificada
constituye una forma gravemente defectuosa de
mineralizacién o calcificacién de la matriz del
esmalte. El esmalte es de espesor normal, pero es
blando. Es mas grave que la hipoplasica.

Clinicamente:

+ Aspecto clinico de esmalte blando que se
puede eliminar facilmente con un
instrumento romo.

+ Existe exposicion de tdbulos dentinarios,
por lo que es rdpidamente propensa a caries.

+ El esmalte se descama facilmente dejando
expuesta la dentina que se tifie y pigmenta
casi totalmente.

+ La dentina cariada y pigmentada expuesta
también se desgasta facilmente.

Radiograficamente:

+ El esmalte es menos radiodenso que la
dentina. Es mas radioltcido que la dentina. Ya
que tiene menos mineral que la dentina.

Amelogénesis imperfecta hipomadura:
La etapa madurativa se produce cuando ya se ha

formado el espesor de la matriz del esmalte, donde
las organelas citoplasmaticas (mitocondrias) del
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ameloblasto sintetizan enzimas, lisosomas, para
degradar la matriz organica del esmalte; asi el
componente inorgdnico se incrementa,
consiguiendo el desarrollo y crecimiento de los
cristales de hidroxiapatita. La alteracién en esta fase
origina la amelogénesis imperfecta hipomadura.

La amelogénesis imperfecta hipomadura presenta
una mineralizacién menos intensa con areas focales o
generalizadas de cristalitos de esmalte inmaduro.

Clinicamente:

* El esmalte es de espesor normal pero de
consistencia blanda, no tanta como en la
hipocalcificada.

» Se desprende el esmalte con un
instrumento aplicando ligera presion.

+ El esmalte tiene transparencia anormal. Los
dientes son de color blancos lechosos o
azulados.

* Se pueden presentar mas blancos a nivel
incisal y pueden tener apariencia de copos
de nieve (dientes con gorro de nieve).

+ El esmalte puede ser perforado con la punta
de una sonda de exploracién haciendo

presioén firme.
Radiograficamente:
e La radiodensidad del esmalte es

aproximadamente la misma que la de la dentina.

» Puede estar relacionado al taurodontismo (el
gen afectado también esta relacionado con el
taurodontismo).

Amelogénesis
hipoplasica:

imperfecta hipomadura-

Es la mas rara, hay taurodontismo siempre. Es de
forma autosémica dominante. El esmalte tiene un
moteado blanco-amarillo-marrén, con pozos en
mayor frecuencia en la cara vestibular que es delgada.

Tipo Hipomadura-Hipoplasica: asociada al
taurodontismo en dientes molares. El esmalte es
hipomaduro con un moteado amarillo-marrén
con areas blanquecinas. Las fosas son frecuentes
en las superficies vestibulares de los dientes™ ",
Las camaras pulpares amplias pueden
presentarse en dientes uniradiculares. En las
radiografias el esmalte tiene aproximadamente
lamismaradiodensidad queladentina.

Tipo hipoplasica-hipomadura: asociada al
taurodontismo en dientes molares. El esmalte es
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delgado y fundamentalmente hipoplasico con areas
de hipomaduracién. Las radiografias muestran al
esmalte con aproximadamente la misma
radiodensidad que la dentina''.

DENTINOGENESIS IMPERFECTA

Es un trastorno hereditario en la formacién de la
dentina, autosémico dominante, afectindose los
dientes en ambas denticiones. Se distribuye igualmente
en ambos sexos y predominantemente en blancos'.

Se divide en 3 tipos basados en el fenotipo”:
Tipol:

Ocurre concomitantemente en pacientes con
osteogénesis imperfecta, aunque no todos los pacientes
con osteogénesis imperfecta presentan dentinogénesis
imperfecta, siendo los dientes deciduos mds
severamente afectados que la denticién permanente.

Tipo1I:

Dentina opalescente hereditaria, donde los pacientes
poseen solamente anormalidades dentinarias sin
anomalias dseas.

Tipo III:
Dentina opalescente aislada de Brandywine, llamado

asi porque fue descubierto en una poblacién tri-racial
en la ciudad de Brandywine en el estado de Maryland

en los EEUU, donde solo hay defectos dentarios y no
6seos. Se diferencia de la de tipo II por tener cimaras
pulpares largas y exposiciones multiples de pulpa en
dientes temporales.

Clinicamente los tres tipos comparten varias
caracteristicas: (Figura 2).

« Translucidez con apariencia opalescente con
variaciones de colores pasando por el amarillo,
marrén y el gris azulado". Estoes por deposicién
de la dentina anormaldebajo del esmalte. (Se
transluce ladentina displasica, irregular y amorfa
por esmalte).

+ El esmalte a pesar de ser estructural vy
quimicamente normal, se fractura ficilmente por
no tener soporte dentinario; por consiguiente
hay desgaste dental (marcada atricién). La
dentina es blanda por lo que proporciona un
soporte funcional insuficiente al esmalte,
desprendiéndose con facilidad y exponiendo la
dentina que no es propensa a las caries por no
tener tibulos dentinarios ya que la disposicion de
la dentina es irregular.

+ Los dientes a pesar de estar desgastados y haber
exposicién dentinaria no son susceptibles a las
caries por la ausencia histolégica de tabulos
dentinarios. Hay disminucién de la sensibilidad
dental ya que al no haber pulpa no hay
vascularizacién ni inervacioén.

Figura 2. Alteraciones de la dentina.

Radiograficamente los tres tipos tienen
caracteristicas similares:

« Obliteraciéon de la pulpa en diferentes

grados envirtud de la deposicién continua de
dentina anormal.
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» Constriccién cervical de la unién amelo-
cementaria.

+ Coronas globulosas".

» Raices delgadasy cénicas.
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Histol6gicamente los tres tipos comparten varias
caracteristicas:

» Hay menos tdbulos dentinarios.

+ Dentina displasica dispuesta irregularmente.

DISPLASIA DE LA DENTINA

Esuna alteracion hereditaria, autosémica dominante
en laformacién de la dentina.

Esta rara condicién es mas frecuente que la
Dentinogénesis Imperfecta.

Existen 2 tipos de Displasia de la Dentina': (Figura 2).
Tipo I Displasia de la Dentina Radicular:

Afecta a ambas denticiones s6lo en la dentina
radicular. A diferencia de la dentinogénesis
imperfecta, no se pierde esmalte y la corona tiene
aspecto normal. Es la alteracién dentinal mas
frecuente.

Clinicamente:
» Corona con forma, tamafio y coloracién

7

normal'”.

Radiograficamente:

+ Raices acortadas, pequenas. La pérdida
prematura de los dientes puede ocurrir en
virtud de las raices cortas con movilidad
dental”y lesiones periapicales'.

+  Apices redondeados.

+ Pulparadicular casi obliterada.

» Pulpa coronal en forma de "galéon"
(horizontal).

+ Lesiones periapicales asociadas a abscesos,
granulomas, quisteslg.

Histol6gicamente:

+ Dentina displasica limitada en la raiz, con
tibulos dentinarios bloqueados y desviados
ensucurso”.

+ Al observar en la luz polarizada se describe
una imagen clasica de "vapor fluyendo
alrededor de pefascos".

Otros:
* No se puede realizar tratamientos
ortodénticos por tener las raices cortas.
« La pulpa de los dientes deciduos esta
totalmente obliterada y las raices no se
desarrollan.
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Tipo Il Displasia de la dentina coronaria:
Se parece en la clinica ala dentinogénesis imperfecta.

Clinicamente:
+ Esmaiasraraquelatipol.
+ Elesmalte puede estar desprendido.
» Translucidez del esmalte con apariencia
opalescente, pero con morfologia normal.

Radiograficamente:
+ La camara pulpar es generalmente mas
grandeylarga".
+ Hay calculos
permanente.
» Coronay raices de longitud normal.
Histolégicamente:
+ Hay grandes calculos en el interior de la
camara pulpar.
+ La forma de la raiz es normal a diferencia
dela dentinogénesis imperfecta.

pulpares en dientes

Otros:
* No se puede realizar tratamiento
endodéntico por presentarse calculos
pulpares.

« Camara pulpar en dientes temporales con
destruccién total .

ODONTODISPLASIA REGIONAL

La odontodisplasia regional es una alteracién no
hereditaria del desarrollo del diente, que aparece en
forma esporadica, caracterizada por la formacién
defectuosa de todas las estructuras dentales que
envuelven los tejidos derivados tanto del epitelio
como los del ectomesénquima2l. Es también
llamada "dientes fantasmas". Aunque no se ha
aclarado totalmente su etiologia, entre tanto,
numerosos factores han sido sugeridos, incluyendo el
trauma, deficiencias nutricionales, infecciones,
anormalidades metabdlicas, compromiso vascular
local, entre otras. El diagnéstico es
predominantemente clinicoy radiografico.

Clinicamente:

+ El trastorno se presenta con mayor
frecuencia en el maxilar superior en la
zona anterior.

* Es regional en el sentido de que suele
afectar a varios dientes contiguos situados
enun solo cuadrante.

+ Una o ambas denticiones pueden ser
afectadas, pero comdnmente se observa
mas en la denticién permanente.
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+ Los dientes afectados muestran un retraso

en la erupcién, pudiendo no ocurrir.

+ Los dientes estin considerablemente
deformados y con pobre cualidad de
mineralizacién.

* Presentan una superficie blanda con
consistencia similar a la del cuero y son de
color pardo amarillento.

Radiograficamente:
* Notable disminucién de su radiodensidad
de las estructuras duras dentales, por lo

que se da origen al término de "dientes
fantasmas".

* El esmalte y dentina son muy delgados e
indiferenciables.

* Las cavidades pulpares son sumamente
largasy anchas.

+ A veces se observan calcificaciones
pulpares difusas.

+ Raices cortas con definicién precaria y con
foramen apical abierto™.

Histolégicamente:

+ Dentina displasica caracterizada por
tener tibulos dentinarios irregulares.

» Grandes areas de dentina globular e
interglobular y una ancha capa de

predentina.

» Las grandes cavidades pulpares muestran
numerosas calcificaciones pulpares.

+ Los foliculos dentales son a veces
hiperplasicos y presentan un ndmero
importante de restos de epitelio
odontogénico.

Otros:

« Por lo general es necesaria la extraccién
de los dientes afectados y su sustitucién
por una prétesis adecuada™.
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