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RESUMEN 

Se reporta un caso clínico en el cual se evidencia 
una asociación poco usual de taurodontismo. 
amelogenesis imperfecta tipo hipocalcificada ge­
neralizada, anodoncia parcial, disminución de la 
formación radicular y tendencia al enanismo es­
quelético. Se presentan las revisiones de la litera­
tura sobre laurodoncia, amelogenesis y anodoncia 
parcial y se realiza un examen clínico y radiográfico 
completo. Al evaluarlos reportes descritos en la 
bibliografía no eneon¡ramos una asociación que 
nos permitiera clasificar a nuestra paciente en al­
gún síndrome en particular. 

INTRODUCCIÓN 

El Eaurodontismo, (dientes como un toro) es una 
anomalía dental en la cual el tronco (cuerpo) del 
diente es mas largo de lo normal (1) produciendo 
una cámara pulpar alargada que puede alcanzar 
la proximidad del ápice radicular (2). 

El termino taurodontismo fue introducido en 1913 
por Sir Arthur Keith(l), aunque el primero en 

describir este tipo de dientes fue Goijanovic -
Krambergercn !90tí quien lo encontró en unífKt 
de ios 70.000 fósiles evaluados del hombre de 
Neaidental descubiertos en Krapina (Croacia) (3), 
Portal motivo algunos autores consideraron du­
rante muchos años el taurodontismo como típico 
del hombre de Neandertal (1,3,4) y se pensó que 
el fenómeno estaba ausente en el hombre moder­
no, al menos en sus formas extremas (5). 

Los estudios de dicha anomalía en el hombre ac­
tual se empezaron - en una forma más seria y 
metódica - a partir de 1918, cuando Miller des­
cribió molares taurodónticos en chimpancés, 
orangutanes, egipcios ancianos y en indios ameri­
canos modernos (ó). En 1949 se describió el 
taurodontismo en dientes molares de esquimales 
del este de Groenlandia (7). 

Hacia mediados del presente siglo, se comenzó a 
evidenciar un gran incremento en el número de 
trabajos reportando taurodontismo asociado con 
ciertas enfermedades como la hipofosfatasía (8), 
con aligaciones en los cromosomas sexuales como 
es el síndrome de Klincfclter (9), trisomía del par 
21 o Síndrome de Down (10). Síndrome de 
aneuploidia del cromosoma X (11), síndrome 
cromosómico X X X (12, 13), s índrome 
cromosómico XYY (14), Displasia ectodérmica 
hereditaria (15). con el síndrome orofacial digital 
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o Síndrome de Mohr (16), Síndrome tricodentóseo 
(17,18), Síndrome tricoonicodental (19), Síndro­
me amelónico hipohidrótico (20). y displasia 
cctodérmica hipohidrótíca unida al cromosoma X 
(21). 

Igualmente y en época muy reciente se le ha aso­
ciado con variables como son la corta estatura 
(tendencia al enanismo)* microcefalia (22), y con 
defectos ectodermicos presentes en orejas, piel 
y uñas, y ademas hipohidrosis (15,19,23). 
Se le ha visto conjuntamente con anomalías den­
tales como son la disminución de la formación 
radicular (24), resorción radicular externa (22), 
agenesia o fusión (15), microdoncia y dens 
invaginatus (25), hipodoncia (26) y en una muy 
estrecha relación con amelogénesis imperfecta (18, 
27, 28, 29). 

CLASIFICACIÓN 

En 1928, Shaw, examino 147 cráneos en Bantu 
(Sur Africa) y clasificó a los dientes taurodónticos 
en hipo, meso e hipertaurodontes de acuerdo al 
menor o mayor desplazamiento apical del piso de 
la cámara pulpar respectivamente. El mayor pro­
blema que presento esta clasificación fué que es­
taba basada en medidas subjetivas por parte del 
examinador y llevo a dictaminar como 
taurodónticos dientes que no lo eran (4). 

Shifman y Channanel en 1978 establecieron unos 
criterios mas objetivos, basados en medidas del 
diente, y concluyeron que un diente es taurodontico 
cuando la distancia desde el punto mas bajo del 
techo de la cámara pulpar (A), al punto mas alto 
del piso de la cámara pulpar (B), dividido por la 
distancia de A al ápice Radicular (C) es igualo 
mayor a 0.2 mm y cuando la distancia de B ala 
unión ameloccmentaria (D) es mayor de 2.5 mm. 
Esta es considerada como la clasificación mas 
validaactualmente(3ü). Figura 1. 

Adiciorralmente a estas medidas hay una serie de 
caractcristicas que se deben tener en cuenta al 

momento de clasificar a un diente como taurodonie 
basadas casi que exclusivamente por las radio­
grafías y las cuales permiten diferenciarlos de los 
dientes del caucásico moderno conocidos como 
dientes cinodontes (como de perro) (31,32), 

1. Cámaras pulpares de gran altura y diámetro 
(33). 

2. Cámaras pulpares con ausencia de constric­
ción a nivel de la unión amelo cementarla. Di­
cha constricción cervical se produce apical a 
la unión amelocementaria. 

3. Mayor distancia desde furca hasta la unión 
amelo cementaria, que de cervical a oclusal (a 
diferencia de los cinodontes), (24,34). 

4. Bifiucaciónotrifurcadónubi 
ción mas apical. 

5. Raíces conas, ya que el cuerpo del diente esta 
alargado a expensas de la raíz (1) 

6. Raíz amplia en forma de prisma con engrasa¬
miento cervical y apical (2). 

El taurodontismo no es una anomalía exclusiva de 
los molares (aunque si son los dientes en donde 
es mas fácil diagnosticarlo mediante radiografías 
por su disposición radicular), se puede presentar 
también en premolares (2,33,35,36) y algunos 
autores asumen que puede ocurrir en incisivos 
(36). 

Los molares mas afectados son los segundos 
molares mandibulares (37) y por eso Shaw sugi­
rió que este diente fuera considerado como el 
diente estándar para determinar los grados de 
taurodontismo de los otros dientes (4). 

El taurodontismo puede ser unilateral, bilateral y 
otras veces múltiple (38), y puede afectar al igual 
la dentición primaria como la permanente (39). 
Se ha evidenciado radiográficamente un aspecto 
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rotado de premolares mandibulares taurodónticos 
lo cual no pudo ser corroborado clínicamente (40). 
INCIDENCIA 

Es menor del 1 % en hombres modernos y de un 
3 % en primitivos, esquimales e indios modernos 
americanos (41). 

Coon en 1962, trato de dar una explicación a este 
fenómeno tan aumentado en las poblaciones de 
Neandertal y esquimales. El propuso que el 
taurodontísmo es una anomalía que esta determi­
nada genéticamente y la cual constituye una ven¬
taja selectiva en poblaciones que viven bajo se­
veras condiciones medioambientales tales como 
el frío extremo o que tienen hábitos pesados de 
masticación (alimentos crudos o utilizan sus dien­
tes como herramientas de trabajo), y en tales ca­
sos los dientes Taurodónticos permitirían un ma­
yor espacio para el deposito de dentina secunda­
ria sin la obliteración de la cámara pulpar y por lo 
tanto tendrían un mayor tiempo de vida que las 
formas cinodontes (42), 

FISIOPATOLOGÍA 

El taurodontísmo se desarrolla después de la for­
mación de la corona dental. La vaina epitelial de 
Hertwig se forma desde el anillo cervical. Esto 
tiende a limitar el tejido mesenquimatoso pulpar 
por un diafragma epitelial durante este crecimiento 
hacia el ápice este diafragma determina el numero 
de raíces y asi prepara el piso de la cámara, pulpar, 
un retardo en este desarrollo causa una cámara 
pulpar mas ancha de lo normal (43). Se ha pen­
sado que el taurodontísmo tiene uñábase genética 
(44) relacionadaconungcn autosómico domi­
nante de expresión variable (45), 

Otros dicen que las causas del taurodontísmo se 
deben a: 

I . Una característica especializada o retrograda 
(46). 

2. Un patrón primitivo. 

3. Una característica mendeliana recesiva, 

4r Una mutación resultante de la deficiencia 
odontoblastica durante la dentinogenesis 
radicular (47). 

IMPLICACIONES 

El taurodontismo tiene implicación en la terapia 
oclusal. endodóntica. periodontal y restaurativa 
(30). Se recomienda realizar cuando sea necesa­
rio lo mas rápido la terapia endodóntica y se ha 
evidenciado la posibilidad de que dientes 
taurtxlóniicos tengan canales radiculares extras y 
accesorios siendo esio una dificultad para el tra­
tamiento endodóntico (48). Se ha encontrado que 
lafurcaesta ubicada a un nivel bajo (por la pre­
sencia de un tronco radicular largo) lo que podría 
ser una ventaja desde el punto de vista periodontal, 
pues habría menor progresión de enfermedad 
periodontal en los molares afectados (30), 

AMELOGENESIS IMPERFECTA 

Los componentes calcificados del diente, pueden 
presentar anomalías en su mineral i zación. tama­
ño, forma o color de los dientes, consideradas 
como anomalías estructurales. La amelogénesis 
imperfecta, es una anomalía estructural heredita­
ria del esmalte, que ocurre en la dentición prima­
ria y permanente (49), Encontramos una forma 
hipomineralizada (defecto en la maduración del 
esmalte), una hipoplásica (esmalte delgado) y una 
hipocalcificada (defecto en la mineralización pri­
maria) (50). En la forma hipoplásica, teñe uros una 
reducción cuantitativa del esmalte, con una 
mineral i/ación normal y existen variaciones en el 
aspecto y genotipo (SI). La transmisión 
autosómica recesiva ha sido descrita en pocos 
casos cómo una anomalía de esmalte delgado, 
rugoso, amarillo pero duro. (52,53), Se ha evi­
denciado numerosos tipos de amelogénesis im­
perfecta ligados al cromosoma X causados por 
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defectos estructurales en el gen de amelogenina 
del cromosoma X (34). Se ha evidenciado que el 
se encuentra en el brazo largo de el cromosoma 
XencllocusAIH3 (55). 

ANO DONO A PARCIAL 

La anodoncia parcial verdadera (agenesia, 
hlpodoncia u oligodoncia). afecta a uno o más 
dientes y es un trastorno frecuente (56). Su eüo-
logía no ha sido bien definida y se sugiere que 
puede ser el resultado de muchos factores como 
trauma, infección durante el desarrollo de los dien­
tes en brote, radiación exagerada, disfunción glan­
dular, condiciones tales como el raquitismo, la sí­
filis, la rubéola durante el embarazo y disturbios 
intrauterinos han sido todos propuestos como 
posibles factores {57, 58). El más implicado de 
ellos es la evolución en lo general y la herencia en 
particular 157.59,60), 

Los dientes más comúnmente ausentes después 
délos terceros molares son los incisivos laterales 
superiores los segundos premolares inferiores (61, 
62,63,64.65). 

PATRONES E V O L U C I O N A D O S EN L A 
HLPODONCIA: Losar¡ m p -. s dentales han 
tenido gran interés en los aspectos evolucionan os 
de la hlpodoncia. ellos han notado que el homhre 
ha evolucionado hacia un esqueleto maxilo-
mandibular más pequeño que el de sus anteceso­
res lo cual ha coincidido con una tendencia hacia 
un detrimento en el numero de dientes (66,67). 
Gaytonen 1972 notó que los dientes frecuente­
mente ausentes son aquellos que ocupan el pues­
to más distal de cada serie dental {Incisivos, 
premolares y molares» e rüptMeñzó que estos dien­
tes ausentes fueran vestigios de órganos que tu¬
vieran un pequeño valor practico para el hombre 
moderno(óS). Algunos investigadores creen que 
casos de terceros molares ausentes es evidencia 
de una línea evolutiva hacia la presencia de menos 
dientes (69), 

C O N T R O L GENÉTICO DE L A 
ANODONCIA PARCIAL: Los análisis genéticos 
de La anodoncia en los humanos ha conducido a 
una definitiva, si no exacta descripción de un pro¬
bable control genéticode la morfogénesis del dien­
te (59.60), por esta razón se dictamina que es un 
fenómeno heredable por un patrón autosómico 
dominante (56,61,70,71,72), 

SÍNDROMES DISPLASICOS ASOCIADOS 
CON HIPODONCIA: Más de 120 síndromes 
se han asociado mn hipodoncta y de los cuales 
cerca de 20 corresponden a síndromes dispíasicos 
ectodermicos que se caracterizan por presentar 
alteraciones en los derivados ectodérmicos tales 
como cabello, unas, glándulas salivales y dientes 
(56.61.69. 72). De todos estos síndromes 3 se 
consideran representativos y son: 

1. Síndromediente-una;síndromeodonto<aúco 
displásico. o síndrome de Wiikop en el cual el 
cabello es normal en lodos sus aspectos ex­
ceptuando su textura fina, hay hipodoncia par­
cial, uñas displasicas, pero no hipohidrosis y 
protmsionde orejas. Generalmente las uñas 
son delgadas, pequeñas, con un crecimiento 
excesivamente lento y un hueco en la mitad (72, 
73,74). 1^ hipodoncia involucra generalmen­
te incisivos inferiores, segundos molares y ca­
ni nos maxilares (75)los demás dientes pueden 
presentar una coloración amarillenta semejan­
te a una hipoplasia. 

2. Sindrome atincii^l^rrK^rilo-digiia] 
3, Síndrome de Marshail.(6U 
La correlación de hipodoncia con enfermedad 
sistèmica conduce a la hipótesis que esta fre­
cuente anomalía puede en algunos casos ser 
una nucroforma de displasia ectodermica 
sistèmica (61 ). 

R E P O R T E D E L CASO 

Es el reporte de una paciente de sexo femenino, 
de 24 años de edad. 1:44 metros de estatura y 46 
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Kg, de peso, quien presenta al examen clínico 
amelogenesis imperfecta hipocalcificada e 
hipoplásica generalizada, anodoncia parcial, y al 
examen radiográfico taurodontismo a nivel de 
molares, disminución de la formación radicular y 
al examen físico general una tendencia al enanis­
mo esquelético. Ella asiste al consultorio por hi-
persensibilidaddental generalizarla al frío. 

Es la mayor de 3 hermanos originaria de Cali don­
de vive actualmente. Fue producto de un emba­
razo normal, durante el cual la madre no sufrió de 
ninguna enfermedad relevante que ameritara el uso 
de algún medicamento. El embarazo llego a tér­
mino sin ninguna novedad y el parto fué normal; el 
peso al nacer fué de 3000 gramos. 

Desde los 3 años de edad padece de Diabetes 
MeHitus Insulino Dependiente y ha tenido como 
complicaciones diabéticas una insuficiencia renal, 
hipertensión arterial y cataratas para lo cual fue 
operada. 

Actualmente está siendo medicada con Insulateb, 
Laxis y Renitec manteniendo un 7.2 % de Hemo­
globina glicosílada A1C siendo este un excelente 
control metabólico de la diabetes. Se realizó exa­
men clínico, y radiográfico a los padres y herma­
nos no encontrándose ninguna alteración en los 
tejidos dentales. 

Como antecedentes importantes en su familia, sus 
abuelos paternos son diabéticos (figura 2). 

E X A M E N FÍSICO GENERAL: 

Paciente con tendencia a la baja estatura (1.44 
mt), su cara de aspecto euriprosófica, piel de tex­
tura fina, su cabello y sus cejas son escasas, del­
gadas y se caen con facilidad. Hay ausencia o poco 
desarrollo del puente nasal, una ligera tendencia 
al fiipettelorismo acompañada de ptosis palpebral, 
orejas de proyección protráctil, sin problemas de 
audición. La paciente refiere que sus uñas(al igual 
que las de su padre) le crecen muy lentamente. 

son delgadas, finas, lisas, sin estrías y/o elevacio­
nes y se la parten con facilidad. Manifiesta no 
tener problemas de salivación o sudoración. 

HALLAZGOS EXTRA E LNTRAORALES 

Se evidenció un vestíbulo poco profundo con in¬
serción de frenillos alta y una bóveda palatina pro­
funda acompañada de un torus palatino de la línea 
media. 

Al examen periodontal se encontró movilidad den­
tal grado 1 generalizada y grado 2 a nivel de los 
primeros molares inferiores. 

HALLAZGOS DENTALES 

A! examen clínico se observaron 29 dientes es­
tando ausentes el 18,38 y 48 y el 2R estaba par­
cialmente erupcionado. 

Se evidencia una amelogénesis imperfecta tipo 
hipocalcificada generalizada en la región vestibular 
a nivel del tercio medio e incisa! de todos los dien­
tes superiores y en el tercio cervical vestibular de 
los dientes inferiores, además una amelogenesis 
imperfecta tipo hipoplasica-hípocalcificada en 
vestibular de los dientes anteriores superiores. 
(Figura 3). 

Se apreciaron alieraciones estructurales en la for­
ma dental (Surcos-fisuras) los cuales no cedían a 
la punta del explorador conjuntamente. 

HALLAZGOS RADIOGRAFICOS 

A l examen radiográfico se evidencio 
taurodontismo en todos los molares, los cuales 
fueron sometidos a la examinación de Shiftman y 
Channanel computando los valores de AB/AC 
obteniendo para ser taurodóntico un valor mayor 
o igual a 0.2 y el valor de BD el cual debe ser 
mayor de 2.5 (30) presentando los siguientes va­
lores: (Cuadro 1) 
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Al realizar el análisis radiográfico completo se en­
contraron los siguientes hallazgos: 

1. El diente 26 presenta en la cámara pulpar un 
material radloopaco compatible con la reali­
zación de una endodoncia pudiéndose obser­
var una cámara pulpar muy ancha que posible­
mente pudo haber sido taurodóntica. 

2. Se observo agenesia de! 18, y el 28,38,48 no 
emocionados se encontraron en el estadio 8 
de Nolla con características taurodónticas evi­
dentes.. 

3. Se aprecio a nivel de! 36 calcificación pulpar 
libre (Dentículo pulpar) y en el 46 se encontra­
ba adherido al piso de la cámara pulpar igual­
mente estos dos dientes presentaron 2 conduc­
tos mesiales y 2 conductos distales (figura 4) 

4. De especial interés fué el hallazgo de la dismi­
nución de la formación radicular a nivel de los 
anteriores superiores e inferiores. Los incisi­
vos centrales superiores presentaron un aspecto 
taurodóntico. 

5. Se tomaron adicionalmente radiografías 
mesioanguiadas en los premolares superiores 
encontrándose cámaras pulpares excesivamen­
te amplias, pudiendo indicar un posible 
taurodontismo, aunque esto no puede ser co­
rroborado en su totalidad por disposiciones 
anatómicas radiculares. 

6- El 17, 27 y 28 son hipertaurodonticos, el 28, 
37 y 47 son mesotaurodontreos y e! 36 - 46 
hipotaurodonticos (figura 5). 

DISCUSIÓN 

Se reporta un caso clínico en el cual se evidencia 
una asociación poco usual de Taurodontismo, 
amelogenesis imperfecta tipo hipoplasica genera-
üzadaen vestibular de dientes superiores e infe­
riores, disminución déla formación radicular ge­

neralizada, agenesia del tercer molar superior de­
recho y tendencia al enanismo esquelético. 

La aparición simultáneas de taurodontismo con 
disminución de la formación radicular en esta mis­
ma paciente parece ser una contradicción 
antropológica a lo expuesto por Coon (42) que 
decía que el taurodontismo era una ventaja selec­
tiva 

Creemos que el taurodontismo concomitante con 
otras alteraciones, ya sea orales (Hipoplasia, 
amelogenesis imperfecta, hipodoncia, disminución 
de formación radicular) o sistémicas (Displasia 
ectodermicasetcO son mas que una simple coin­
cidencia y que por el contraría la aparición de es­
tos fenómenos nos indica que hubo algún distur­
bio del desarrollo prenatal. 

En el caso anterior se reporta una paciente que 
tiene todas las características de un síndrome trico-
onico-dental (1°) exceplo por la hipohidrosis; los 
demás hallazgos son similares: cabello delgado, 
escaso, fino y pequeño, unas dísplásícas, esmalte 
hipoplasico-hipocalcificado y molares 
taurodonticos. 

Inicialmente se pensó que el caso era un síndrome 
trico-dento-oseo por todas las características 
encontradas y en especial los hallazgos de 
hipotricosis y la amelogenesis imperfecta con 
taurodontismo. Se ha evidenciado en todos los 
casos de Síndrome trico-dento-oseo defectos 
taurodonticos severos (hipertaurodontismo) a ni­
vel de los primeros molares mandibulares, lo cual 
se constituye en un medio de diagnostico diferen­
cial para esta patología (17-18-58). En nuestra 
paciente se presento el fenómeno pero en una for­
ma leve (hipotaurodonüsmo), lo cual nos hizo des­
cartar la posibilidad inicial. 

Creemos que el anterior caso es una microforma 
de displasia sistèmica ectodermica por todas las 
alteraciones encontradas en estructuras derivadas 
del ectodermo como son hipotricosis, hipodoncia. 
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amelogcnesis imperfecta, onìcodisplasia. catara­
tas, depresión del puente nasal, bóveda palatina 
alta, ta modernismo y alteraciones de la estatura 
(56,61.76). 

Wnkop clasifico estas displasias de la siguiente 
li urna: 

TIPO I : birxiladrotica ligada a X y con manifesta­
ciones superficiales la más común. 

TIPO II: autosomica-dominante con hipodoncia-
uñas displasicas pero con cabello normali síndrome 
de Witkop) 

TIPO III; herencia autosomica dominante y liga­
da a X afecta uñas y cabello pero los dientes es­
tán normales (77). 

La paciente que nosotros reportamos presento 
hallazgos similares al tipo 11, pero adicional mente 
se encontró taurodontismo, amelogcnesis imper­
fecta, y alteraciones en la estatura y longitud 
radicular, por tanto creemos que por Las altera­
ciones adicionales no se podría ubicaren ningún 
grupo de esta clasificación y podríamos proponer 
una displasia sistèmica ectodermica tipo IV. 

La paciente sufrió de cataratas, no pudimos saber 
si la causa exacta de esta anomalía halla sido efecto 
de la diabetes o halla sido una manifestación más 
de una alteración ectodermi ca,(77) 

Enel premute caso, oírnos soporte a la posibili­
dad que los dientes taurodontieos rengan una pro¬
pensión aumentada a los canales radiculares ex­
tras (como ocurrió en 46 y 36) como algunos 
aurores lo han sugerido(48-55-56). 

Es curioso el hecho que los 2 molares 
mandibulares sean los dientes más propensos tanto 
a fenómenos taurodontieos como a otras varia­
ciones morfológicas (78, 19) lo cual en nuestra 
pací en le puede llevamos a pensar que el gran com­
promiso que presenta este diente pueda estar re­

lacionado con la época de formación de este diente 
(2 Vt -3 artos) y la edad de aparición de la diabe­
tes, este factor hipotético nos hace sugerir que la 
investigación futura de este fenómeno este enca­
minado hacia los factores sístémicos que puedan 
alterarci nonna! desarrollo de los tejidos dentales 
(l5lporejemplolas enfermedades metabólicas. 
La Diabetes Meth'tuses un disturbio metabòlico 
de intolerancia a la glucosa, para la cual el pacien­
te debe someterse a tratamiento con insulina. Se 
han encontrado alteraciones vasculares ocasiona­
das por la exposición prolongada a hiperglicemia 
como son acumulación de depósitos PAS positi­
vos de proteínas plasmáticas que contienen 
carbohidratos extrabasados, engrosándose las 
paredes de los vasos conllevando al adelgaza­
miento de la luz del vaso con el tiempo. También 
se han encontrado en los pacientes con Diabetes 
Mellitus alteraciones como son la ruptura de la 
membrana basai, presencia de fibras colágenas 
dentro oc la membrana e inflamación de las célu­
las endoteliales (80). El transpone inadecuado 
de nutrientes a los tejidos, la disminución en la di­
fusión del oxígeno y la deficiente eliminación 
metabòlica, han sido sugeridos como posibles 
mecanismos patológicos para el rápido desarro­
llo de patología pulpar y penodontal (S1 ), 

El colágeno es considerado como la proteína de 
mayor presencia tanio en los tejidos duros como 
blandos, encentrándose entre 30*í y 40% del 
peso seco de la encía y cerca del1 : i •' de la ma­
triz ósea. (82). 

Se ha encontrado una síntesis reducida de 
colágeno por los fibroblastos de piel, bajo condi­
ciones hípergliccmicas (78,82), oíros han eviden­
ciado un inadecuado cntrecruzamiento de las fi­
bras colágenas, debidoa una deficiente madura¬
ción y un catabolismo aumentado pnrel incrementi* 
de la colagenasa en dichos pacientes (82)h (83), 
(84). 

De acuerdo a esto, se podría postular la hipótesis 
que en la paciente de nuestro reporte, la apari-
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ción temprana de la Diabetes Mellitus (a los 3 anos 
de edad) pudo haber influido en el normal desa­
rrollo dental favoreciendo la formación de un fe­
nómeno taurodontico, debido a las alteraciones 
en la función vascular y en el metabolismo de pro­
teínas colágenas. Por lo am seria 
conveniente realizar una investigación en un grupo 
de diabéticos de aparición a temprana edad. 

Creemos firmemente que es obligación del odon­
tólogo investigar más a fondo en aquellos pacien­
tes que se presentan con algunos de los signos 
anteriormente mencionados (hipodoncia, 
taurodontismo etc .) para determinar si se trata de 
algún síndrome (Displasia ectodermica). 

ABSTRACT 

Authors did a literature review on taurodontism 
and present a case report about the presence of 
taurodontism disturbances with others abnormali­
ties such as Amelogenesis imperfecta, diminished 
root formation, concomitant hypodonüa and short 
height in a 24 years old female. 
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Cuadro EE! 17, 27 y 28 son hipertaurodönticos, el 28,37 y 47 son mesotaurodónticos y el 36-46 
hipotaurodonbeos. 

DIENTE MEDIDAS DIENTE MEDIDAS 

47 
AS =5 = 0.41 mm 
AC 12 mm 

B D = 4 mm 

46 
AB = 2̂ 3 = 0.2 mm 
AC 11.5 mm 

BD = 2.51 mm 
J 7 AB = 4_= 0.4 mm 

A C 10 mm 

BD = 4 mm 

:•(• A B = 25 = 0.22 mm 
AC 11 mm 

BD = 2.7 mm 
17 AB = 7_= 0.53 mm 

AC 13 mm 

RD = 7 mm 

16 AB = 3_5_ = 0.26 mm 
A C 13 mm 

BD = 3 mm 
37 AB = 8_= 0.61 mm 

AC 14 mm 

BD = 1 mm 

28 AB = 6 = 0.54 mm 
AC 11 mm 

BD = 6.5 mm 
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Figura 1. Di agruma del análisis denla! de Shifman y Chananncl para clasificar un dienle como hipo, meso • 
hípertaurodonlicQ. 

Diabetes. 

• 
24 A ñ o s 21 A ñ o s 15 Anos 

A F E C T A D O S . 

Figura 2. Hcredograma de la paciente con su familia. 
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