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fecta, donde estda mds afectada Ja denticion primaria, da una
coloracion azul-café a los dientes.” En la amelogénesis im-
perfecta se dafia la matriz del esmalte; hay 14 subtipos, la
mayor parte son hereditarios y se trasmiten en forma
autosomica dominante o ligados al X, con diferentes gra-
dos de expresividad. La apariencia clinica varia desde el
esmalte hipomaduro con manchas blancas en copo de nie-
ve, a formas mds severas con esmalte delgado y color ama-
ritlo caté.

La hiperbilirrubinemia neonatal originada por problemas
como isoinmunizacién maternofetal, con aumento de
hemolisis, hemorragia intracraneana, cefalohematoma, equi-
mosis, hipoglicemia, acidosis, hipoalbuminemia, septicemia,
hipoxia o policitemia® durante el periodo de formacién de
los 6rganos dentarios, pucde originar cambios sccundarios
al transportar pigmentos de biliverdina a la pulpa que se
incorporan a la dentina y al esmalte en formacion.

El depésito de los pigmentos en los tejidos del diente
primario comienza durante el cuarto o sexto mes de vida
intrauterina, cuando sc inicia la calcificacion de los incisi-
vos; este proceso puede continuar hasta once meses des-
pucs del nacimiento, al término de la calcificacién de los
segundos molares primarios.

En contraste, la calcificacion de los dientes permanentes
comienza con el nacimicento y generalmente termina a los
ocho afios de edad, excepto de los terceros molares, por lo
cual los dientes mds afectados son los primarios, que se
encuentran en perfodo de calcificacién cuando ocurre la
hiperbilirrubinemia.

Rosental” publicé dos casos de niiios con dientes de color

verde que habfan tenido ictericia al nacer y deseribe que los
dientes eran de color amarillo al comenzar la erupcion de los
incisivos inferiores y que posteriormente se volvieron verdes.
Mencioné que los pigmentos de bilirrubina se absorben en la
dentina durante las primeras semanas de vida.

Villa®¥ senald que las bilirrubinas son los productos termi-
nales del catabolismo del grupo hem de la hemoglobina. En
el recién nacido puede haber depésito de bilirrubinas en la
piel y en las mucosas, lo que ocasiona ictericia, y en casos
severos este deposito ocurre cn el cerebro, provocando
alteraciones transitorias o dafio neuronal permanente. Men-
cionod que aproximadamente 60% de los neonatos de térmi-
no padecen ictericia durante la primera semana de vida, que
puede considerarse como fisioldgica. Cuando las cifras de
bilirrubina son elevadas o s mantienen por tiempo prolon-
gado, indican la existencia de otra enfermedad.

Augusto® consideraba que la ictericia se debe a concen-
traciones de bilirrubina en el suero que exceden 1.5 mg/100
mL, aunque es evidente clinicamente cuando las concentra-
ciones sobrepasan los 7 mg/100 mL; no obstante, para cau-
sar pigmentacion en las estructuras del diente en forma-
cion, las concentraciones probablemente se acercan a los
30 mg/100 mL. En los pacientes con hiperbilirrubinemia
neonatal, el color se incorpora a los dientes en desarrollo a
través del paso de biliverdina de la pulpa a la dentina. Las
pigmentaciones parecen ser similares con las bilirrubinas
libres o con las conjugadas. Cuando la ictericia es controla-
da, la hiperbilirrubinemia disminuye, lo mismo que la colora-
cion verde de los dientes, de tal forma que la estructura
dentaria toma la coloracién blanca habitual.

Por ello, la pigmentacion intrinseca es méds comun en la
denticién primaria, ya que se encuentra en formacién en un
periodo critico cuando ocurre la hiperbilirrubinemia. Como
los dientes permanentes inician su desarrollo en los tejidos
calcificados después del nacimiento, generalmente no son
afectados.

Seow'” menciond que los pacientes con enfermedad he-
patica crénica tienen dientes de color verde o café debido a
la consecuente hiperbilirrubinemia. En este caso se afectan
tanto los dientes primarios como los permanentes; el esmal-
te muestra hipoplasia con pérdida de drcas, probablemente
por alteracién metabdlica'’ y como resultado de una
osteopenia, y otras alteraciones en el calcio y el fésforo
corporales;'? las pulpas estdn alargadas, hay modificacio-
nes en la dentina y se observa el color verde tanto en la
corona como en la raiz de los dientes.

Esta coloracion verde de los dientes se aprecia también
cuando se sufre de otros padecimientos como atresia bi-
Har,"* eritroblastosis fetal,'* hepatitis neonatal'> y después
de un trasplante de higado.'® ‘

En este trabajo comunicamos el caso de dos nifios con
antecedentes de hiperbilirrubinemia neonatal que tenian
dientes primarios de color verde, debido al depésito de
bilirrubinas en los tejidos dentarios.

Casos clinicos

Caso 1

Nifio de diez meses de edad, tercer hijo de una mujer de 32
aios, pesd al nacer 2.300 kg y midi6 45 cm. Nacié por cesdrea
por polihidramnios. A las 24 h de vida se le hizo reseccion
intestinal para corregir una atresia yeyunal. A su ingreso
tenfa hepatomegalia, ictericia general, concentraciones ele-

124

Acta Pediatrica de México Volumen 23, Ndm. 3, mayo-junio, 2002









HIPERBILIRRUBINEMIA NEONATAL COMO CAUSA DE PIGMENTACIONES DENTARIAS INTRINSECAS

Discusidén

Tanto la denticiéon primaria como la perimanente pueden
mostrar cambios cromdticos importantes a partir de pig-
mentaciones extrinsecas o intrinsecas. Estas tltimas
pueden ocurrir por la administracién de medicamentos
como las teiraciclinas o por alteraciones metabdlicas
como la portiria. Menos frecuentes son las pigmentacio-
nes debidas a la descomposicién de productos de
bilirrubina durante periodos de hiperbilirrubinemia en el
neonato.

El seguimiento de dos pacientes que tenfan cifras ele-
vadas de bilirrubina por hiperbilirrubinemia permitié ob-
servar que todos los dientes temporales mostraban una
coloracién verde o amarillenta, probablemente porque
cada 6rgano dentario se encuentra en diferente fase de
formacién durante la hiperbilirrubinemia.

El estudio histolégico del primer molar temporal exfoliado
permiti6 analizar la estructura del esmalte y de la dentina; en
esta dltima se depositaron los pigmentos, y no en el esmal-
te. Segtin algunas publicaciones, hay una pérdida gradual
del color, en especial en los dientes anteriores; sin embargo,
nosotros no pudimos corroborarlo. Conforme fueron
exfoliandose los dientes, se observé el cambio de color ex-
clusivamente en la corona; la rajz tenfa una coloracién nor-
mal.

Los dientes permanentes no son afectados por los
pigmentos, ya que su calcificacién se inicia después del
nacimiento, probablemente en un periodo en el que ya se ha
controlado la hiperbilirrubinemia.

Cuando los dientes de un nifio son de un color diferente
al blanco, los padres y el mismo pequefio suelen angustiar-

se. Por ello es importante identificar la posible causa. En el

caso de los dientes verdes debido a pigmentos de las
bilirrubinas, no hay tratamiento que permita cambiar el co-
lor, pues es una pigmentacidn intrinseca; pero se puede

tranquilizar a los padres explicdndoles que los dientes per-
manentes tendrdn una coloracién normal.
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