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INTRODUCCION

"EL objetivo principal de haber desarrollado el pre--
sente trabajo es el despertar en todo aquel que lo lea el
interés y la inquietud por tratar de conocer el origen de
los trastornos con que nos enfrentamos todos los dfas y -
ne Gnicamente conformarnos con resolver supzrficialmente
€stos problemas. ’

~ Es menester de todo profesional el ser un perpetuo -
estudiante ya que a medidz que se van aprendiendo cosas -
nuevas van surgiendo preguntas que al resclverse originan
otras interrogantes y asi sucesivanente,

A 1o largo de la elaboracifén de é€ste trabajo nos pu-
dimos dar cuenta de que ¢n lo que respecta a padecimien- -~
tos de origen gendtico se sabe muy poco, en la mayor par-
te de los casos se conocen los trastornmos y la mayorfa de
los autores hacen una descripcién muy similar de ellos, -
pero no especifican sus causas exactas porque no se cono-
cen y en su lugar se proponen varios patrones de transmi-
sifn posibles. A pesar de que se han realizado um gran ng
merc de estudios, hay muy pocos datos determinantes.

Al respecto de lo anterior se ha dicho que todo io -
que encontramos en dichos estudios son variaciones inter-
ninables y no existe una norma exacta ideal, por lo que -
so desarrolld el concepto de norma condicionada, que nos
seyyird hhsta el momento en que nuestros cornocimientos de
los factores constitucionales y ambientaies sean tan pro-
fundos que no necesitemos de un patrén determinado para -
manejar las problemdticas que se nos presentan.
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Sin émbargo, desde hace algdn tiempo se ha desperta-
do un gran interés por el campo de la genética desde el -
punto de vista de la medicina general y no ha sido sino -
hasta fechas mds recientes cuando se ha hecho lo mismo --
desde el punto de vista odontoldgico. En la actualidad se
estdn llevando a efecto grandes esfuerzos para avanzar en
éste terreno y aunque no se han reportado datos concluyen
tes, si no se pierde ésta inquietud, llegard el dfa en -
que podamos prevenir o evitar &stos trastornos en lugar -
de solo corregirlos.

Debido a la gran frecuencia en que se ve afectada 1la
cavidad bucal en los sindromes de deformaciones congéni--
tas, =1 odontflogo puede ser de gran utilidad para detec-
tar trastornos hereditarios y dar consejo genético a los
familiares de las personas afectadas.
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CAPITULO I

"El hombre empieza a aprender
desde que nace

y su superacioén dependerd
del interés y los anhelos que
tenga",



CAPITULO 1

MECANISMOS DE HERENCIA

Cuando se estudia a un individuo que presenta alguna
alteracién de origen hereditario es necesario elaborar el
drbol geneal6gico de dicho individuo, el cuzl va a reci--
bir el nombre de propdésito, y es a partir de €1 que se -
van a empezar a recabar datos familiares que pudieran es-
tar relacionados con la alteracifén que se pretende estu--
diar.

Al formar el 4rbol genealfgico de un individuo nos -
encontramos con una gran cantidad de obstdculos, ya que -
generalmente no es posible obtener datos exactos, y mu--
chas veces la veracidad de ios datos obtenidos es dudosa
mis alls de parientes de primer y segundo grado.

A) GENES Y CROMOSOMAS,

De acuerdo a la genética cldsica, los genes son los
clementos ffsicos de la hereacia, son responsables de las
caracteristicas estructurales y metabdlicas de la célula
y de su transmisién de una generacidén a otra.

Los cromosomas tienen muchos genes acomodados en un
orden lineal dnico, ocupando cada gen un lugar determina--
do o "locus" sobre cada cromosoma,

Los genes pueden presentar formas diferentes o ale---
los, que controlan la misma caracteristica.
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Actualmente el gen se considera como una unidad fun-
cional que forma parte de un segmento de cromosoma, y que
posee muchas unidades estructurales hereditarias o subuni
dades distribufdas linealmente, Cualquiera de estas unida
des puede sufrir mutacidn, que puede interferir con la -~
funcién de todo el segmento, o gen,

Benzas introdujo los términos, cistrdn como la uni--
dad genética de funcidén (gen); y mutén como la subunidad
mds pequefia que puede ser modificada para originar una -
forma muéante; el ¢érmino recén define la subunidad del -
gen mis pequefio, intercambiable por recombinacidn genéti-
ca.

En los animales que se reproducen por procesos sexua
les, como el hombre, un juego de cromosomas proviene de -
la madre (6vulo), y otro del padre (espermatozoide). Cada
cardcter corresponde a un gen Un organisme con un par -
idéntico de genes para una caracteristica es homocigético
para el cdrdcter; si tiene genes diferentes es heterocigé
tico,

B) HERENCIA AUTOSOMICA.

La herencia autosfémica es aquella que se origina a -
partir de todo cromosoma que no sean los cromosomas sexua

les.

Los genes se dividen en determinantes o dominantes
y en recesivos, dependiendo del efecto que produzcan en
el individuo. A los genes dominantes se les representa
con la letra "A" y a los genes recesivos con la letra

]



" a" .

Se conoce como genotipo a la.constitucidn genética -
de un individuo, refiriéndose generalmente a los alelos -
de un locus tdnico, por ejemplo: Aa, este genotipo es de -
cardcter heterocigético y estd formado por un gen dominan
te (A) y uno recesivo (a).

El fenotipo es la expresidén de cualquiera de los ge-
nes en forma de rasgo fisico, bioquimico o fisioldgico, -
es decir, las caracteristicas clinicamente observables de
un individuo que son determinadas por su genotipo y por -
el medio en el cual se desarrolla, por ejemplo: en el «ca
$0 A2, clfinicamente se¢ manifestarfa la caracteristica da-
da por el gen A. De ahf que haya cierta dificultad en re-
conocer a los fenotipos AA y Aa, ya que el gen A domina -
sobre el gen a; mientras que el fenotipo de az es comple-
tamente distinto.

Los genes autosdmicos se encuentran situados en cro-
mosomas distintos de X y de Y, El cardcter autosémico do
minante puede reconocerse en drboles genealSgicos humanos
por su transmisién de una generacién a la siguiente,

Se ha observado que los genes dominantes son los res
ponsables de la transmisién de caracteristicas que no pro
ducen trastornos severos en el organismo, y que incluso -
el individuo portador de un gen dominante se observa cli-
nicamente normal. Mientras que los genes de tipo recesivo
generalmente son los responsables de grandes trastornos -
en el organismo,



Cuando un caricter estd determinado por un gen rece-
sivo autosémico, el padre y la madre, y antecesores mis -
distantes suelen ser normales, y aproximadamente la cuar-
ta parte de hermanos y hermanas serdn anormales. Los indi
viduos afectados también tienen descendencia con fenotipo
normal, pero que portan el gen anormal.

El hecho de descubrir a portadores heterocigticos -
sanos de genes que en estado homocigftico producirfan en-
fermedades graves, es una de las partes mds importantes -
de la genética.

Actualmente este aspecto se ha facilitado gracias a
las técnicas de cultivo de fibroblastos de piel, debido a
la gran capacidad de reproduccién in vitro que poseen los
fibroblastos y consiste en la obtencién de una muestra de
piel que incluye parte de dermis para desarrollar el cul-
tivo. Los fibroblastos son el principal tipo celular en -
el cultivo de piel, son células alargadas y fusiformes.

C) HERENCIA LIGADA AL StX0

Los genes contenidos en los cromosomas sexuales se -
distribuyen de modo desigual entve consangufneos segin
sean varones o mujeres., Esta desigualdad origina patrones
de herencia caracteristicos y fdciles de reconocer, y ha
permitido identificar en la especie humana numerosos esta
dos ligados al sexo.

Los genes que se encuentran ligados con el sexo pue-
den estar relacionados con el cromosoma X o con el cromo-
soma Y, pero bdsicamente los genes ligados al cromosoma X



san les que tienen importancia clfnicamente,

a) HERENCIA LIGADA AL CROMOSOMA X

Debidq a que las mujeres tienen dos cromosomas X y -
los varones Ginicamente uno, las mujeres pueden tener tres
genaotipos distintos, XHXH’ XHXh, thh, siendo H el gen do
minante y h el recesivo; mientras que los varones solo -
pueden tener dos genotipos, XHY y th. Los varones solo -
tienen un representante de cualquier gen ligado al cromo-
soma X.

A diferencia de la herencia autosdmica, en la cual -
los dos miembros de un par de alelos son activos genética
mente, en la herencia ligada al cromosoma ¥, en las muje-
res, finicamente un miembro de un par de cromosomas es ac-
tivo genéticamente, mientras que el otro cromosoma X se -
encuentra condensado y afuncional. :

Las enfermedades de tipo recesivo ligadas al cromoso
ma X, estén prdcticamente restringidas a los yarones y en
muy raras ocasiones se presentan en las mujeres,

Los trastornos de tipo dominante ligados al cromoso-
ma X, se presentan en una proparcidn de casi el doble en
las mujeres que en los varones, por ejemplo, un varén a-
fectado transmite la caracterfstica anormal a todas sus -
hijas y & ninguno de sus hijos,

La descendencia de un vardn afectado y una mujer nor
mal, serd normal; todas las hijas serdn portadoras y pue-



den transmitir el cardcter a la generacién siguiente.

b) HERENCIA LIGADA AL CROMOSOMA Y.

En este caso los caracteres se transmitirdn a través
de generaciones sucesivas, por la 1fnea masculina, a to-
dos los hijos y a ninguna de las hijas; lo que se conoce
como herencia Holdndrica,

D) MODIFICACIONES DE LA EXPRESION GENETICA.

La manifestacidn de un gen anormal, queda influfda -
no solo por su alelo normal, sino también por alelos de -
otros locus, y por el medio ambiente, Es decir que para -
que se hdgan evidentes clfnicamente las caracteristicas -~
propias de un gen anormal, es necesaria que coincidan ~-
ciertas factores, de los cuales depende que se manifieste
en mayor o menor grado el gen anormal,

E) CONSANGUINTIDAD

La historia de consanguinidad de los padres muchas -
yeces es el primer dato que da la pista de que el pacien-
te sufre un trastorno rare, heredado en forma recesiva.

En general, los descendientes de primos hermanos tie
nen una tendencia mayor a presentar malformacicnes congé-
nitas, asf como defectos fisicos y mentales,



F) ASCCIACION.

Se conoce como asociacién al hecho de que dos o mis -
fenotipos caracterfsticos se presenten simultédneamente, en
yarios miembros de una misma familia, con una frecuencia -
mayor de la tisual.

Cuando éstos caracteres (fenotipos) no son causados -
por genes distintos, sino que son la manifestacidn de un -
gen dnico, se dice que dicho gen tiene un efecto pleiotré-
pico.

G) UNION AUTOSOMICA.

Aplicando la Ley de Mendel de la separacifn indepen--
diente, a la genética humana, se afirma que los caracteres
controlados por dos o mds pares de alelos alternativos se
transmitirdn a los hijos de la siguiente generacidn, al -~
azar. Esta ley es vilida para genes que se encuentran en -
cromosomas diferentes o en el mismo cromosoma pero muy ale
jados uno del otro. Cuando estin muy cercanos en el mismo
cromosoma dos genes, ticnden a segregarse juntos y se dice
que estidn ligados,

Los caracteres dependientes de la accifn conjunta de
varios genes de diferentes locus, se llaman poligénicos, -
Los caracteres determinados por un solo gen se ‘denominan -
monogénicos, La mayorfa de las diferencias entre personas
normales se deben a la interaccidn de diferentes factores
genéticos y ambientales, herencia multifactorial,



Se sospecha de herencia poligénica multifactorial -
cuando una enfermedad se presenta en familias, y ademds,
el examen de hermanos enfermos y sanos no indica herencia
dominante o recesiva clara. En tales familias es comiin -
que haya un n(mero elevado de '"genes de peligro". Si en -
un individuo hay un ndmero elevado de genes de peligro, -
el trastorno latente pasa a ser manifiesto. Este fenémeno
es conocido como "efecto de umbral'.

H) MUTACION.

Cualquier cambio de alglin caridcter del organismo que
se hereda es conocido como mutacién. La mutacién se debe
a modificaciones en la estructura del DNA mismo. Los ge--
nes de tedos los organismos mutan ocasionalmente. La muta
cién representa la materia prima que permite evolucionar
hacia nueyos tipos genéticos.

El efecto de una mutacién en una célula somitice se
limita a la vida del individuo, mientras que la mutacién
en las células germinales puede transmitirse a generacio-
nes futuras.

Existen ciertos agentes fIsicos y quimicos externos
conocidos como agentes mutagé€nicos o mutfigenos, que pue--
den modificar la frecuencia de la mutacifn del gen, en--
tre ellos estin, los rayos X, rayos ultravioleta, altas -
temperaturas, radiaciones ionizantes y algunas sustancias
qufmicas, comc la mostaza nitrogenada, el sulfonato de -
etileno, y el 5-bromouracilo,

Existen varios tipos de mutaciones, Mutacién punti--



forme, s la mis comGn, a menudo reversible. Mutaciones -
por deleccién o deficiencia. Traslocacién cromosémica. In
versi6én. Las delecciones, translocaciones e inversiones,
se pueden aumentar considerablemente por radiaciones ioni
zantes como los rayos X.

Una mutacién consiste en:
a) Pérdida o ganancia de una o m4&s unidades en el -
DNA.

b) Modificaciéa quimica de una o mfs unidades del -
DNA.

¢) Cambio en la secuencia de una o mds unidades.

d) Inversidn de una porcidn del DNA,

La mayorfa de las mutaciones son generalmente perju-
diciales, ocasionan defectos en la estructura o funciona-
.miento de un organismo. Aunque se puede aumentar la fre--
cuencia de las mutaciones, no se puede dirigir la forma--
cifn de un cambio especffico,

Los procesos no hereditarios que remedan mutaciones
se 1llaman fenocopias y estadisticamente originan una esti

macién excesiva de las propaorciones de mutacién,

La mutacifén espontinea tiende a aumentar 3 medida -
que ayanza la edad de los individuos,

I) GENES LETALES

Son los genes responsables del desarrollo de caracte
res suficientemente defectuosos bajo ciertas condiciones
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ambientales para producir efectos tan severos, como la -
muerte de un organismo.

La mayoria de estos genes son recesivos y tienen -~
efectos fatales en la condicién homocig6tica. Sin embargo
alpgunos genes letales son dominantes, causando la muerte
adn en condicién heterocigética. Dependiendo del tipo de
gen, la muerte puede ocurrir en cualquier momento del de-
sarrollo,

J)} HERENCIA, MEDIO AMBIENTE Y DESARROLLO.

Los embriones de los animales superiores en los pri-
meros estadfos de su desarrollo presentan semejanza con -
las formas inferiores, &€ste fenémeno es conocido como re~
capitulacidn; y se atribuye a la accifn de ciertos genes
primitivos que regulan los procesos de desarrollc en  --
estos periodos.

Los organismos se desarrollan dentro de un patrén de
terminado, resultante de la interrelacidén del medio am---
biente con la herencia. Los genes establecen la forma del
desarrollo del organismo ante diferentes medios.

Todos los organismos en yirtud de su dotacidn genéti
ca, tienen la posibilidad de adaptarse a cambios, Es de--
cir que existen organismos que poseen gran capacidad de -
adaptacién a los cambios del medio ambiente, ampliando su
habitat y sobreviviendo en medios en los cuales otros or-
ganismos menos adaptables nc lo harian.

'La herencia proporciona los materiales sobre los cua
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les opera el medio ambiente, pero es el medio el que de--
termina hasta que punto se conseryan y se utilizan estos
materiales.

Todo organismo tiene un medio ambiente externo y um
medio ambiente interno, y ambhas estén estrechamente rela-
cionades con la herencia, pudiendo modificar cualquiera -
de los tres elementos a los otros dos.

Se ha tratado en muchas ocasiones de producir muta--
ciones intencionadas y controladas, las cuales no se mani
fiesten tnicamente en el individuo en el cual fueron pro-
vocadas, sino que sean transmitidas a generaciones subse-
cuentes, S54lo recientemente se han llegado a producir ar-
tificialmente verdaderas mutaciones inducidas por enormes
dosis de raycs X, Los productos ohtenidos constituyeron -
una progenie pura, es decir, la cria exhibié las peculia-
vidades provoecadas en sus padres cuando €stos se hallaban
atin en un estado de desarrollo temprano, Estos casos pue-
den clasificarse como herencia de caracteres adquiridos.

K] MALFORMACIONES CONGENITAS

Las malformaciones congénitas sqn aquellos trastor--
nes que presenta el organismo desde el momenta de nacer y
que no dependen de una lesiSn obstétrica, No todas las ~--
malformaciones congénitas son de tipo anatfmico aunque -
éstas son las dnicas ostensibles al nacer.

Las malformaciones congénitas son extremadamente va-
riables, tanto por su naturaleza como por su causa, pero
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todas son debidas a un defecto de desarrollo ocurride du-
rante la yida fetal,

En la mayorfa de los casos poco se sabe acerca de la
causa de los defectas congénitos; cabe presumir que su -
existencia depende de interacciones complicadas de in---
fluencias genéticas y ambientales, o de combinaciones ge-
néticas particulares, Las anomalfas congénitas pueden ser
desde ligeras imperfecciones hasta cambios radicales y fa

tales en el organismo.

La frecuencia de muchas deformaciones congénitas es
compatible con un modelo poligé€nico y un umbral mis all4
del cual hay el peligro de malformacidn.

Existen pocas evidencias directas de que factores -~
ambientales, tales como las enfermedades por virus, inges
tifn materna de medicamentos o irradiaciones maternas, in
tervengan de forma importante en las malformaciones comu-
nes, aunjue si pueden favorecer la frecuencia de diversas
malformaciones especfficas.

El riesgo de que se repita una malformacién congéni-
ta en embarazos subsiguientes depende de la ancmalfa espe
cifica y de su etiologia.

Las malformaciones fetales puedezn tener su origen en
un desarrollo irregular y muchas veces existe el antece--
dente de insultos ambientales durante los tres primeros -
meses de vida fetal, Es muy probable que los trastornos -
del desarrollo embrionario se produzcan entre la sexta vy
octava semanas. Es recomendable reducir a los niveles nis
indispensables la medicacidn, radiaciones, etc., a la ma-
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dre durante los tres primeros meses de embarazo.

L) ALTERACIONES DE LQS CROMOSOMAS.

La citogenética humana tuvo su origen en 1956 con -
Tjio y Levan, que demostraron la presencia de cuarenta y
seis cromosomas, veintitres pares, en fibroblastos huma-
nos cultivados. En 1959 se observd la existencia de un -
cromosoma adicional en pacientes con el SIindrome de Down
(trisonfa 21).

Gracias a una técnica de coloracién fluorescente se
logré identificar cada uno de los yeintidos pares de cro
mosonas no ligados al sexo, o autosomas y a los dos cro-
mosgomas sexuales, XX en la mujer y XY en el hombre,.

Las anormalidades en los cromosomas tienen diferen--
tes frecuencias de aparicifn en las distintas etapas de
la vida,

Los cromosomas que se encuentran en interfase,  ---
perfodo no reproductivo, estdn difusos y entremezclados
y no se pueden éistinguir, Durante la mitosis, divisién
celular, presentan un procese de candensacién haciéndose
vigibles como entidades separadas,

La formacién de los gametos es un proceso dnico lla-
mado meiosis, que consiste en dos divisiones sucesivas.
Se forman cuatro células a partir de un sole precursor -
gonadal, con un cromosoma proveniente de cada uno de los
pares autosémicos y un cromosoma sexual. En el gameto fe
menino s6lo una cé€lula llega a ser un Svulo. En el mascu
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lino las cuatro céluias ilegan a ser espermatozoides. -
Si la separacidn no se hace apropiadamente se producirén
gametos con un ndmero anormal de cromosomas.

En la mitosis si no hay una separacién adecuada, se
originan dos clases de células, unas con 47 cromosomas Y
otras con 45, Si la falla es después de la primera dupli-
cacién, habr4 ademds una tercera clase de células rorma--

les.

Las anormalidades en el ndmero de cromosomas son mds
frecuentes que las anomalfas en la estructura de los mis-
mos.

La presencia de un autosoma adicional (trisomfa) es
relativamente frecuente, mientras que la falta de autoso-
mas es casi desconocida entre los nacidos vivos.
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CAPITULO 11

"No hay por que temer a la vida
si siempre nos fijamos una meta
para el dfa siguiente".



CAPITULO I

EMSRIOLOGIA, AISTOLOGIA Y ANATOMIA WORMALES
DE LOS DIENIES

A) EMBRIOLOGIA DE LOS DIENTES

Hacia la sexta semana del desarrollo fetal, prolonga--
ciones epiteliales se introducen en las ramas maxilar y -~
mandibular del primer arco branquial, marcando el inicio -
de la formacién de 1la cara del embridn, Mds tarde estas -
prolongaciones epiteliales se unen en la 1fnea media de
1a cara del embridn,

)

Los dientes empiezan su desarrollo dentro de los ar---
cos dentarios y cada uno de los tejidos que los forman --
provienen de diversas zonas especializadas, por ejemplo, -
el esmalte procede de zonas especializadas de epitelio de-
sarrolladas en los lugares de formacién de los dientes; --

la dentina se ovrigina de células mesenquimatosas diferen--
ciadas.

a) LAMINA DENTARIA.

La formacién de los dientes se empieza a hacer eviden-
tx en 12 zona de los maxilares del embrién hacia finales -~
¢21 segundo mes de vida intrauterina, Principian su desa---
irollo con un engrosamiento en el epitelio oral, formando -
‘na franja de celulas epiteliales hacia la séptima semana -
de desarrollo, Hacia la octava semana de desarrollo, la -~
franja de células epiteliales presiona hacia el mesénqui-

- 15 -
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ma subyacente, denominfindosele ldmina dentaria, Casi si--
multdneamente se observa un crecimiento de epitelio hacia
adentro del maxilar embrionario, diferenciando la regidn
del labio de aquella en la cual se van a originar las en-
cfas, €ste crecimiento es conocido como l4mina labiogingi
val.

b) ORGANOS DEL ESMALTIE.

En l1a 1l4mina dentaria hacer aparicién pequefios esbo--
zos de dientes en los lugares en donde se va a desarro---
1lar cada diente.

Estas masas celulares dan origen a la corona de esmal
te del diente, y se les conoce como 6rganos del esmalte.

Los esbozos de los dientes primarios hacen su apari--
cién en primer té€rmino., Al poco tiempo se presentan los -
esbozos de los dientes permanentes, que presentan un desa
rrolle similar al de los primarios y se mantienen en esta
do latente, empezando a desarrollarse activamente hasta -
que los maxilares adquieren un tamafic adecuado para dar -
cabida a la denticidn permanente, Los procesos histogené-
ticos para la formacién de amhas denticiones son idénti--
cos,

Los foliculos dentarios de los dientes permanentes ha
cen su aparicidn en un orden yariable, crando un diente -
permancnie presenta un homdlogo primario su desarrollo es
mds lento pues tiene que esperar a que el diente primario
ya no sea funcional y le deje espacio para hacer erupcién
puesto que la denticién permanente sigue el mismo orden -
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de erupcidén que la primaria.

Los dltimos dientes en formarse son los segundos y -
terceros molares permanentes, pues estos dientes inician
su formacién en el perfodo fetal y ésta termina después -
del nacimiento.

En un embrién de once semanas se observa al 6rgano -~
del esmalte en forma de copa invertida, mal delineada. -
Las células epiteliales que revisten la parte interna de
la copa se vuelven cilfndricas, y debido a que forman 1la
capa de esmalte, se conocen como ameloblastos. La capa ex
terna presenta células de forms poliédrica, que mds tarde
se aplanan, formando el epitelio externo del Srgano del -
esmalte. Entre las dos capas de células hkay una masa de ~
c6lulas agrupadas laxamente, llamada pulpa del esmalte o
retfculo estrellado.

c) PAPILA DENTARIA.

Es una masa de células mesenquimédticas dentro del Or
gano del csmalte, y es el esbozo de la pulpa del diente.
Estas células proliferan rdpidamente formando un conglome
rado muy denso. Mds tarde el S6rgano del esmalte presenta
la forma caracteristica de cada diente, & la vez que las
células externas de la papila dentaria se hacen cilf{ndri-
cas, llaméndoseles odontoblastos. En el centro de la papi
la se forman los vasos y nervios.

Poco despu€s la ldmina dentaria pierde su conexién -
con el epitelio oral, aunque se pueden observar restos de
ésta en el mesénquima, en el lado lingual del germen den-
tario.
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d) FORMACION DE LA RAIZ.

Las células epiteliales que se encuentran alrededor
del 6rgano del esmalte proliferan y se desplazan hacia el
mesénquima subyacente. Al proliferar las cdélulas forman -
una especie de tubo, llamado vaina radicular epitelial de
Hertwig, que aumenta hacia apical cuando se alarga el me-
'sénquima. La vaina de Hertwig se desarrolla y dirige ha--
cia apical con respecto de la corona, y es la que va a de
terminar 1s forma de la rafz: al mismo tiempo organiza a
las cé&lulas mids cercanas del mesénquima, al cual rodea, -
diferencidndolas y dando origen a los odontoblastos.

Debido a que hay poco espacio para el desarrollo de
1a rafz, hay que esperar a que la corona Sea impulsads -
a través de la mucosa y salga, por lo que la formacién de
la rafz e5 un factor importante para la erupcidn del dien
te. Hay dientes que funcionan durante dos afios antes de -
que se forme completamente el dpice de la rafz.

La parte mds vieja de la vyaina se encuentra hacia 1la
cQrona, una vez que cuymplié con su funcifn se separa de -
la rafz quedando las células epiteliales dentro de los 1f
mites de la membrana periodontal. Pueden observarse a --
cualquier edad después de formada la rafz, son conocidos
como restos epiteliales de Malassez.

Al sepsrarse la vaina radicular se depSsita cemento
en la superficie externa de la dentina. El cemento inclu-
ye las fibras coldgenas de 1la membrana periodontal, que -
también estdi formada por las células de esta zona.
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Figura 1.- Diagrama de un diente temporal parcialmen-

te erupcionado, aunque la rafz no estd completamente for-
mada ya se observa como estard insertada en la cavidad al
veolar,

*

1.- Esmalte del diente temporal.
2.- Dentina del diente temporal.

3.~ Reticulo estrellado en regresi6n del Srgano del -
esmalte del diente temporal,

4,.- Capa de odontolilastos,
5.~ Pulps.
6.- Esbozo del diente permanente,

7.- Restos del 6rgano del esmalte sobre la porcidn sa
liente de la corona.

8.~ Sitio del surco gingival,
g,- Epitelio de la encia.

10. Capa de ameloblastos, afin reconocible en la por--
cién no saliente de 1la corona.

131.-Hueso de la cavidad alveolar,

12, Capa de cementoblastos.

13. Fibras principales de la membrana periodontal,.
14, Capa de osteoblastos del periostfo alyeolar.
15. Nervios y yasos correspondientes a la pulpa.
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B) CONSTITUCION HISTOLOGICA DEL DIENTE

a) ESMALTE

Cuando los odontoblastos producen la primera capa -~
delgada de dentina, los ameloblastos son estimulados para
producir esmalte, Al principio el esmalte constituye una
matriz relativamente descalcificada, 1a cual se calcifica
al poco tienmpo,

Los ameloblastos aislados son cé€lulas altas cilfndri-
cas que por*lo general tienen seis lados, per lo que en -
cortes transversales se yen hexagonales, En los extremos
del ameloblasto se observan unas estructuras que reciben
el nombre de velo basal y velo terminal apical respectiva
mente, en las cuales se encuentran asqcladas uniones es--
trachas que los unen con los amelohlastos que se encuen--
tran junto a él.

Los ameloblastos se encuentran separados por delgados
tabiques de material intercelular; y tanto la matriz del
esmalte como los ameloblastos tienen la misma forma pris-
mdtica,

El esmalte estd formada par una matriz orgénica con -
proteinas, carbohidratos y fosfato cdlcico (apatita}. Ca-
da ameloblasto da origen a un bastoncillo, que es la uni~
dad estructural del esmalte. En un corte de esmalte des--
caicificado, los bastoncillos se observan como pequefios -
tdbulos ovales, estrechamente asociados unos con otros.

La calcificacidén comienza en los tdbulos de la matriz
de esmalte, avanzando conforme .os bastoncillos se alar--
gan y la matriz se hace mds gruesa, El contenido mineral
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es mayor cerca de la unidén dentina-esmalte.

El ameloblasto también produce la sustancia que se -
encuentra entre los bastoncillos, que se calcifica rédpida
mente., Dicha sustancia parece ser idéntica al material de
los bastoncillos.

El esmalte completamente formado es relativamente --
inerte, no hay células asociaaas con €1, esto es debido a
que lcs ameloblastcs degeneran una vez que han cumplido -
con su funcidén, ocasionando también que el esmalte no ten
ga capacidad de reparacién.

En 12 superficie del esmalte hay cierto intercambic -
de iones metdlicos entre &ste y la saliva, pudiéndose -~--
producir pequefias zonas de recalcificacifén. Este intercam
bio if6nico se da a expensas de ta hidroxiapatita que cede
su radical OH para combinarse con el 16n metdlico; es por
eso que se empiea la aplicacién de tluor en los nifios, ya
que la hidroxiapatita se transforma en fluorapatita, que
es mucho mas resistente a 1la accién de los flufdos buca--
les y demfis agentes productores de caries.

b} DENTINA

Los odontoblastos forman matriz de dentina después -
de tomar su formz tipica, cuerpo alargado dentro de la --
pulpa v prolongaciones odontoblasticas. Al principio es--
téin separados de los ameloblastos por una membrana basal,
después depdsitan una capa de sustancia intercelular. La
primera sustancia intercelular es un complejo de fibras -
reticulares y cemento amorfo. Las fibras se extienden en
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forma de abanico paralelas a la membrana basal y conti---
nuindose con ella, llamadas fibras de Korff. Las fibras ~
que se forman después son mds bien colédgenas,

Los odontoblastos se encuentran a lo largo de la cara
pulpar de la dentina; por lo que las nuevas capas de é€sta
solo pueden afiadirse en la superficie pulpar, disminuyen
do su espacio.

Los odontoblastos presentan prolongaciones odontobl4s
ticas (citopldsmicas), inclufdas en los t@bulos dentina--
les que llegan hasta la unién dentina-esmalte.

La formacién de 1la dentina tiene dos etapas de desa--
rrollo. En la primera, se produce sustancia celular orgd-
nica, la cual no estd calcificada. La capa de dentina no
calgificada se conoce con el nombre de predentina,

La segunda etapa, consiste en la calcificacién de la
capa de predentina. Esta calcificacién no se observa inme
diatamente después del depfsito, sino que pasa un pequefio
perfode sin calcificarse.

La dentina mds vieja se encuentra mds cerca del esmal
te; la mds joven, cerca de los odontoblastos.

Las terminaciones odontobldsticas en la dentina deter
minan su sensibilidad, solo se han encontrado fibras ner-
viosas cerca del borde pulpar.

c) CEMENTO

Algunas células del mesénquima del saco dental que se
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Desarrollo y erupcién de un incisivo inferior tempo-
ral y desarrollo del diente permaznente y como substituye
al diente deciduo.
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FIGURA 2

Labio inferior

Limina dental

Lengua

Yema de diente deciduo
Mesénquima condensado
Hueso maxilar.

FIGURA 3

Labio inferior

Ldmina dental

Yema de diente deciduo
Papila dental

Hueso maxilar.
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FIGURA 4

Lidmina dental

Organo del esmalte del dien-
te deciduo.

Esmalte del diente deciduo
Dentina del diente deciduo
Yema de diente permanente
Papila dental (pulpa)

Hueso maxilar.

FIGURA 5

Restos de la ldmina dental.
Organo del esmalte del diente
deciduo.

Esmalte del diente deciduo.
Dentina del diente deciduo.
Yema del diente permanente
Papila dental,

Pulpa del diente deciduo.
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FIGURA 6

Esmalte del diente deciduo
Dentina del diente deciduo
Pulpa del diente deciduo
Esmalte del diente permanente
Dentina del diente permanente
Hueso Maxilar.

FIGURA 7

Esmalte del diente deciduo.
Dentina del diente deciduo
Pulpa del diente deciduo
Osteoclastos.

Esmalte del dience permanente
Dentina del diente permanente
Pulpa del diente psrmanente

8.-. Hueso maxilar.
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encuentran en la proximidad de la rafz del diente que se
estd formando, se transofrman en células parecidas a los
osteoblastos; éstas células se encargan de depositar teji
do conectivo celular calcificado alrededor de 1a rafz, co
nocido como cemento.

El cemento aprisiona los extremos de las fibras de la
membrana periodontal, fijando al diente.

Del tercio cervical a la mitad de la rafz el cemento
es acelular, el resto contiene cementocitos que estén in-
clufdos en pequefios espacios de la matriz calcificada, -
llamados lagunas. Se comunican con su fuente de nutricién
por medio de canaliculos.

El cemento dnicamente pucde aumentar su voldmen por -
adicidn a la superficie externa.

Simultdneamente a la formacién del cemento, se empie-
za a formar el ligamento periodontal.

C) ANATOMIA NORMAL DE LOS DIENTES

El ser humano presenta dos tipos de denticiones. La -
primera denticién es la que utiliza durante la infancia,
ésta denticién recibe distintos nombres: primaria, deci--
dua, temperal, infantil, etc, Los dientes que la constitu
yen hacen erupcién y son eliminados progresivamente, es -
decir que siguen un orden cronolégico para su erupcién vy
para su eliminacidn y reemplazo por los dientes permanen-
tes, los cuales ya no tienen posibilidad de ser sustituf-
dos posteriormente de forma natural.
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La primera denticidén egfé formada por veinte dientes,
diez en el maxilar superior y diez en la madfbula, que -
son, a uno y otro lado de la linea media: incisivo cen---
tral, incisivo lateral, canino, primer molar y segundo mo
lar. Cada uno de ellos tiene una forma caracterIstica y -
estdn preparados para cumplir diversas funciones.

El primer diente en hacer erupcién es el incisivo cen
tral inferior, aproximadaments a los seis meses de edad,
el dltimo en hacer erupcidén, aproximadamente a los dos -
afios de edad, es el segundo molar superior,

La denticién primaria empieza a ser reemplazada por -
la dentici6n permanente aproximadamente a los seis aflos,
ademds de ser reemplazados los dientes primarios, se agre
gan dientes permanentes por detrds de €stos. El perfodo -
de sustitucidén de una denticidn por la otra dura desde -
los seis hasta los doce afios de yida aproximadamente.

La denticién permanente estd constitufda por treinta
y dos dientes, diéciseis en cada maxilar, son de forma --
muy parecida a los dientes primarios, perc de volGimen ma-
yor, el orden en que se presentan es como sigue: incisivo
central, incisivo lateral, canino, por detrds de los cani
nos se encuentran el primer y segundo premolares ¢ bicds-
pides que ocupan el espacio de los molares primarivs, mds
atrds estdn el primero, segundo y tercer molares que no -
tienen predecesores en la denticién primnaria,

El tercer molar es el que tarda mis en erupcionar y -
en qcasiones no lo hace, es el diente que presenta mds va
riaciones en cuanto a voldmen y dimensiones, y con fre=--
cuencia queda incluido dentro de los maxilares, pudiendo
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ocasionar trastornos m4s tarde, como la formacidén de un -
quiste dentfigero, la reabsorcién de las ralces del segun-

do molar, etc.

Las principales diferencias entre los dientes prima--
rios y los permanentes son: los dientes primarios son més
chicos que los permanentes, su didmetro inciso-gingival -
es mds corto que el mesio-distal, y son de color blanco -
azuloso o grisdceo a diferencia del blanco amarillento de
los dientes permanentes.

Una vez que los dientes primarios han cumplido con su
funcién y se han desgastado, comienza una nueva etapa en
el desarrollo de los dientes, Consiste en la erupcién de
dientes que no tienen precursores primarios, en la pérdi-
da de los primarios y su sustitucién por los permanentes.
Es un proceso diferente en los detalles especfficos para
cada diente, pero similar en todos los casos. Este proce-
so consta de dos etapas: la expulsidn del diente primario
y la erupcién de su sucesor.

Al empezar a hacer erupcién el diente permanente, por
la presidn que ejerce, activa al mesénquima provecando la
formaci¢n de grandes masas de cé€lulas cuya funcién es la
de veabsoryer al tejido dura y a todo aquello que pudiera
representar un obsticulo para la erupcién del diente per-
manente, Simultdneamente al tiempo de la erupcidn, el al-
veolo se amolda a2 la forme del diente permanente, Sin em-
bargo, la reabsorcién de la rafz del diente primario se
lleva a cabo aunque no cuente con la presién de su suce--
sor permanente,

Hacia el final del proceso de eliminacidén, el epite--
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lio que se encuentra a lo largo de la superficie del ce--
mento prolifera rdpidamente, cerrando la cavidad resultan
te de la expulsién del diente primario, a menos que el su
cesor erupcione antes,
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"ta verdad y el valor de las cosas
depende de cada persona y de su
criterio”,



CAPITULO 111

ALTERACIONES EN EL WUMERO DE DIENTES DE
- ORIGEN HEREDITARIO

Las anomalfas en las que se ve alterado el nfimero --
de dientes, en su mayorfa son de origen hereditario. Algu
nos de estos trastornos son padecimientos independientes,
es decir que son la dnica anomalfa que se observa en el -
individuo, pero en ocasiones la alteracién en el ndmero -
de dientes forma parte junto con otras anomalias de un --
sfndrome genético.

La frecuencia con que se presentan alteraciones en -
el ndmero de dientes depende de los mecanismos de heren--
cia bésicos y de los factores de probabilidad independien
tes de cada grupo familiar.

La frecuencia de ausencia de los dientes permanentes
es la siguiente: terceros molares, segundo premolar infe-
rior y superior, incisivo lateral superior, primer premo-
lar superior e inferior, ircisivo central inferior, cani-
no superior, incisiyo lateral inferior, segundo molar su-
perior ¢ inferior. El resto es extremadamente raro que --
estén ausentes,

La falta de dientes primarios se observa con menos -
frecuencia que en los dientes permanentes y la ausencia -
conigénita generalmente es bilateral,

No es5td completamente aclarado si 1la ausencia de -~-
dientes por causas hereditarias es debida a expresién in-

- 31 -
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completa de displasia ectodérmica o a una aberracién inde
pendiente de un gen.

La ausencia hereditaria de piezas y la formacidn de
piezas supernumeérarias son el resultado de que una varia-
ble genética se manifieste en una etapa determinada de de
sarrollo, ya sea en aquella en que se inicia la formacidn
de los dientes o en la etapa de proliferacidn celular.

QOcasionalmente se forman dientes adicionales, pero -
es menos frecuente ue la falta de uno o mds dientes, la
anodoncia o ausencia completa es muy rara, todavia mds ra
ra es una teércera denticién y generalmente se trata de -~
dientes permanentes o adicionales que hacen erupcifn tar-
dfamente.

Se han realizado algunos experimentos para estudiar
el desarrollo dentario, uno de ellos consistif en cortar
en dos partes iguales un foliculo dentario con parte del
organo del esmalte y papila, en las dos fracciones se for
mé un diente mis pequefio, con fragmentos mis pequefios ce-
sa el desarrcilo dentario, Con €ste experimentc se demues
tra la facilidad con que puede ocurrir duplicacién, hipo-
doncta y geminacién, al igual que, si se llega a lesionar
mayor parte del folfculo dentario las celulas restantes -
ne podrin reconstruir al diente, originande ausencia con-
génita del mismo.

La capacidad de odontogénesis se manifiesta si exis-
te un contacto apropiado entre el epitelio y el tejido co
nectivo, cuando el epitelio carece de un adecuado estroma
conectivo se desorganiza y se queratiniza.

e
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El componente mis importante de la matriz extracelu-
Iar del estroma del tejido conectivo es el coldgeno, cuan
do se ha impedido o restringido su sfintesis o maduracién,
cesa lz morfogénesis dentaria con regresi6n del epitelio
del 6rgano del esmalte.

A} HIPODONCIA Y OLIGODONCIA

La assencia parcial de dientes frecuentemente va --
acompaiizdz por uma redunccifn en el tamafio de los dientes
presentes, o bien por coronas en formz de clavija, estos
trastornos en Iz corona se consideran micromanifestacio--
nes de agenesia dental.

Lz teducciSn en el nfmero de diente puede ser de dos
clases:

2) Oligodomciz: la ausencia de dientes es miis especi
fica, debido a Iz ausencia de anlajes, es decir que no se
ebservan indicics de su formaciSn en el estado embriona--
rio, por lo que hay unz estrecha relacién entre la falta
congénita de dientes primarios y sus sucesores permanen--
tes.

b} Hipodomciaz: hay ausencia de muchos dientes y los
presentes son de tamafio reducido, frecuentemente estf aso
cizdz con znomzlfzs er otros Srganocs.

La kipodomcia parece no tener ninguna relacién con -
el sexc. es poco frecuente em dientes primarios, la mayo-
riz de los dientes permanentes ausentes tenfan precurso--
res primerios y zlgomzs veces los primarios ausentes tie-
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nen sucesores permanentes. Frecuentemente la hipodoncia -
esti asociada con 1la formacidén de dientes dobles o geme--
los, que como se veri posteriormente no se sabe si se de-
ben a 1la divisi6bn de un s6lo gérmen dental o a la unidn -
de dos germenes.

La hipodoncia de los terceros molares puede asociar-
se con ausencia de otros dientes y es posible observar la
ausencia simultinea de dos o mis terceros molares, es fre
cuente que &ste czso se presente entre personas de una --
misma familia, la etiologia mis probable es la herencia -
poligénica, Algunos autores piensan que la ausencia de --
los terceros molares es una tendencia evolutiva hacia una
disminucién en el nfimerc de dientes, ya que el hombre mo-
derno no usa su sistema masticatorio con la misma intensi
dad con que lo hacian sus predecesores.

Los segundos premolares, principalmente los mandibu-
lares, a diferencia del tercer molar y del incisivo late-
ral superior rara vez presentan formas subdesarrolladas y
Gnicamente se ha observado &ste fenfmenv en el maxilar su
perior. La ausencia de &stas piezas es mis frecuente en -
los gemelos idénticos, aquellos que se desarrollan a par-
tir de 1la fecundacién de un solo 6vulo, que en los frater
nos, aquellos que se desarrollan a partir de dos 6vulos -
liberados en el mismo ciclo menstrual y que son fecunda--
dos por dos espermatczoides distintos, en el resto de las
personas &ste trastorno es Taro.

En los incisivos laterales superiores es ficil de --
diagnosticar la hipodoncia, ya que casi nunca hay reten--
cifn ni ectopia, es decir que se encuentren en otro lugar
que no es el que ocupan normalmente. Su origen es proba--
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blemente un gen dominante autosémico de elevada penetran-
cia -capacidad que tiene un gen de manifestarse clfinica--
mente- y cuya expresividad es variable, es decir que el -
trastorno puede ser leve, moderado o grave;, también pue--
den influir otros factores como trastornos endGcrinos y -
estar asociado con otros padecimientos como retraso men--
tal para que se presenten formas clavijiformes o agenesia
de los incisivos laterales. Frecuentemente estd asociada

la hipodoncia de este diente o sus formas clavijiformes -
con labioc y paladar hendido.

A diferencia del maxilar superior, en la mandfbula -
es mds frecuente la hipodoncia del incisivo central que -
del incisivo lateral, las formas reducidas de la corona -
son raras y generalmente la hipodoncia de ambos incisivos
inferiores se presenta junto con agenesia de otros dien--
tes., .
La ausencia aislada de dientes tiene una tendencia -
famiiiar.

En ocasienes se observan nifios con ausencia de dien-
tes debido a radiacién con rayos X en edad temprana, los
rayos X pueden destruir a2 los germenes dentales con dosis
relativamente bajas, ya que €stos son muy sensibles; si -
el diente ya estd parcialmente calcificado puede quedar -
atrofiado. También pueden intervenir algunos factores ex§
genos como la infeccién con rubéola durante el embarazo.

B} ANODONCIA

.

La ausencia congénita de dientes o ausencia verdade-
ra puede ser total o parcial,
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La anodoncia es cuando faltan todos los dientes, pu-
diendo abarcar a la denticién primaria y a la permanente,
es un padecimiento poco frecuente y generalmente esti aso
ciado con displasia ectodérmica hereditaria,

La displasia ectodérmica puede dividirse en dos cate
gorfas, dependiendo si se encuentran alteradas las gléndu
las seb&ceas o sudorfparas; la mfs grave es la displasia
esctodérmica de tipo anhidrético, ya que es un sindrome -
caracterizado por una displasia congénita de una o més es
tructuras exodérmicas y sus apéndices accesorios, con au-
sencia parcial o completa de las glindulas sudoriparas. -
La mayorfa de las veces tiene caridcter recesivo mendelia-
no y afecta mds a los varones que a las mujeres, aunque -
también puede ser transmitido como caracteristica dominan
te o recesiva autosémica.

La piel suele ser blanda, lisa, delgada y seca, y --
las glindulas sudorfparas estdn parcial o totalmente au--
sentes; estos pacientes no pueden transpirar, sufren de -
hipertermia y son incapaces de soportar temperaturas ele-
vadas; tienden a desarrollar altas temperaturas con infec
ciones que en otras personas serfan leves, debido a é€sto
son frecuentes las, convulsiones en 1a infancia. Em los ni
fios pequefios &€ste es el primer sintoma, presentando fie--
bre cuando aumenta la temperatura ambiental. Las glé4ndu--
las sebficeas y folfculos pilosos pueden estar alteradas o
no existir. E1 cabello y las cejas son escasos y finos, -
asemejédndose al lanuge, la barba y los bigctes suelen ser
normales. E1 tabique nasal esti hundido, hay rinitis --
atr6fica debido a la ausencia de glédndulas mucosas, la -
membrana se encuentra infectada y hay presencia de incrus
taciones secas y ocena, puede haber disfagia y ronquera,-
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Los rebordes supraorbitarios y las protuberancias fronta-
les son pronunciados. Los labios estén extruidos, abulta-
dos y pegados. Las orejas son sobresalientes.

gEstos pacientes invariablemente presentan anodoncia
u oligodoncia, los dientes presentes ya sean primarios o
permanentes generalmente presentan malformaciones, éstos
dientes suelen ser c6nicos o piramidales. AdGn cuando la -
ausencia de dientes sea completa no se detiene el creci--
miento de los maxilares, lo que demuestra que el desarro-
1lo de los maxilares no depende de la presencia de los --
dientes, con excepci6n de la ap6fisis alveclar, El pala--
dar es alto y en ocasiones esta fisurado, las gl4dndulas -
salivales mayores y las accesorias pueden ser hipopldsti-
cas ocasionando xerostomfa y que los labios estén secos y
fisurados,

C) DIENTES SUPERNUMERARIOS

Se coﬂbce cans dientes supernumerarics a aquellos --
dientes que estdn de m4s en la cavidad oral, es decir que
aumentan el ndmero normal de dientes,

Los dientes supernumerarios pueden presentar una for
ma muy parecida al grupo de dientes al que pertemnecen, o
bien, pueden guardar poca seméjanza en cuanto a forma o -
tamafioc con los dientes a los cuales se asocian, con predo
minio de formas haplodénticas, que =on dientes con coro--

nas planas.

Se conoce como "suplementarios" a los dientes eumér-
ficos y como "supernumerarios" a los dientes heteromdrfi-
cos. Existen también dientes dobles y gemelos.
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Hay dos teorfas principales en cuanto a su orfgen: -

Una sugiere que se forman a partir de un germen den-
ta) adicional que se desarrolla en la l4mina dental cerca
del germen permanente; la otra sugiere que se originan a
partir de la divisidn del germen permanente. La segunda -
teorfa es menos probable, ya que los dientes permanentes k
asociados generalmente son normales.

Parece haber una tendencia hereditaria en el desarro
1lo de dientes supernumerarios.

Los dientes supernumerarios se pueden locazlizar en -
cualquier sitio, aunque se presentan con mayor frecuencia
en algunos lugares como son; zona de caninos y centrales
superiores, zona de molares superiores, zona de premola--
res y zona de incisivos laterales superiores,

a) Los "mesiodens", son los dientes supernumerarios
mis comunes, reciben este nombre porque se encuentran en-
tre los incisivos centrales superiores, a umno u otro lado
de la papila interdental. Pueden ser dnicos o dobles, aun
que se han encontrado hasta cuatro en la misma persona,. -
Pueden estar retenidos o erupcionados, Yy en ocasiones se
pueden encontrar invertidos y presentar su crecimiento ha
cia la nariz; si la erupcidén hacia la nariz es completa -
se les llama dientes nasales, Su tamafio es pequefio, su co
rona puede ser de forma conoide, de clavija o de tridngu-
lo y su rafz es corta. Pocas veces se presentan formas eu
mérficas, es decir que tengan la misma forma que los inci
siyos centrales con los que estdn asociados.

Se cree que el mesiodens es transmitide como un ras-
go recesivo mendeliano, sin penetracién en algunas genera
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ciones.

El trastorno mds comfin que ocasionan es la retencidén
y el desplazamiento de los incisivos centrales superio--
res, algunas veces forman diastemas y por lo general no -
tienen precursor o reemplazo.

Se han realizado algunos estudios que parecen compro
bar que los mesiodens se originan a partir de restos de -
la 14mina dental normal o a partir de ldminas dentales --
accesorias, durante las primeras fases de formacién de --
los dientes, La l4mina dental primaria se divide por un -
tabique de tejido conectivo, induciendo 2 la separacién -
de gérmenes epiteliales que pueden formar mesiodens., Se -
cree que la herencia es la que determina que se desarro--
llen después de los incisivos primarios y su mayor fre---
cuencia en algunas familias.

b} Les sigue en frecuencia un diente supernumerario
cuya localizacién es distal al tercer molar, aunque tam--
bién se le puede encontrar per vestibular o lingual entre
los molares superiores, Generalmente es rudimentario y pe
quefio, pero también puede tener tamafio normal y se le co-
noce caon 21 nombre de "paramolar"

c) Los incisivos accesorios eumérficos, se presentan
en ambas denticiones y en ambos maxilares. En la mandibu-
la es diffcil determinar si se trata de un incisivo cen--
tral o de un incisivo lateral debido a su gran semejanza,
a diferencia del maxilar superior en el cual el incisivo
central es mds largo que el lateral, principalmente en la
denticién permanente, Se han encontrado incisivos centra-
les supernumeérarios en pacientes con labio y paladar hen-
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d) Los caninos supernumerarios se presentan princi--
palmente en pacientes con hendiduras faciales transversas
u oblicuas, las oblicuas pueden estar relacionadas con la
bio leporino y en el sindrome orofaciodigital.

e) Los dientes accesorios linguales, interdentales -
e interradiculdares se presentan mds frecuentemente en 1la
mandfbula, en ocasiones se encuentran situados en la apd-
fisis alveolar al hacer la extraccidén de un molar y pue--
den presentar diversas formas, generalmente de clavija o
semejantes a premolares.,

f) Algunas veces las ldminss dentales del primero, -
segundo y tercer molares dan origen a dientes permanentes
adicionales, aunque no todos los dientes adicionales o mi
crodientes se desarrollan a partir de la l4mina dental de
los molares, sino que pueden desarrollarse al mismo tiem~
PO que los molares permanentes a partir de ldminas denta-
les adicionales y unirse entre si y con los molares en un
estadio iniclal de su desarrollo,

Normalmente la 1Zmina dental se atrofia una vez que
ha cumplido con su funcién, pero bajo condiciones especia
les puede ser estimulada para formar dientes.

El 90%1 de los dientes supernumerarios se localiza en
el maxilar superior, y son menos frecuentes en la denti-~-
cidn primaria que en la permanente,.

Los dientes supernumerarios mds frecuentes en la den
ticién primaria son el incisivo lateral superior y el ca-
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nino superior e inferior,

g) Un padecimiento de tipo hereditario que guarda -
estrecha relacidén con los dientes supernumerarios es la -
Disostosis Cleidocraneana, cuyas manifestaciones en boca
son un paladar alto, angosto y ojival y con frecuencia fj
sura palatina, se puede encontrar alterado el desarrollo
del maxilar superior en relacidn con la mandfbula, los --
huesos lagrimal y cigomdtico también estdn subdesarrolla-
dos.

Una .de las manifestaciones mds importantes de usta -
enfermedad es la presencia de dientes supernumerarios mdl
tiples retenidos, principalmente en la zona de premolares
e incisivos inferiores, se pueden presentar en la denti--
ci6én primaria retardando la erupcifén de los dientes perma
nentes. Las rafces de los dientes adyacentes pueden encon
trarse deformadas, ser mds cortas y m4s delgadas, hay au-
sencia de cemento celular, tanto en dientes primarios co-
me =n permanentes, no se sabe como estdn fijadas las fi--
bras periodontales en presencia de esta enfermedad.

Los dientes supernumerarios mdltiples rara vez se en
cuentran independientes de este padecimiento.

h]l E1 Sindrome de Gardner, se caracteriza por la pre
sencia de dientes supernumerarios y permanentes retenidos
Y pqr osteomas en los maxilares, crdnec y huesos largos.

Su transmisidn es en forma dominante autosdmica y es
importante desde ¢l punto de vista odontolégico, pues el
reconacer sus manifestaciones en boca nos permite hacer -
un diagndstico precoz de la enfermedad,
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En la polignatia, los dientes supernumerarios se for
man a partir de una duplicacién del anlaje maxilar, exis-
tiendo también en la ldmina dental de la apdfisis alveo--
lar inferior.

D) DENTICION PREPRIMARIA

Puede presentarse el caso de que un reci€n nacido --
presente estructuras similares a dientes localizadas en -
la zona de incisivos inferiores y que no se deben confun-
dir con los verdaderos dientes primarios o con los dien--
tes natales.

Estas estructuras estdn formadas por epitelio corni-
ficado, no poseen rafces, se encuentran adheridos a la en
cfa de la cresta del reborde y su eliminacién es fdcil de
realizar, a diferencia de los dientes primarios que hacen
erupcién prematura, los cuales no se deben extraer.

Se cree que los dientes preprimarios se originan a -
partir de un yermen dental accesorio en la lfmina dental
y no del germen primario o del germen de una 18mina den--
tal accesoria,

Otros autores consideran que estas estructuras co---
rryesponden a un quiste de la ld4mina dental del recien na-
c¢ido y que son nddulos dnicos o mdltiples que se locali--
zan en el reborde alveolar del recien nacido origindndose
a partir de restos de la ldmina dental, son de coler bhlan
COo y se encuentran envueltos en queratina de modo que dan
la apariencia de estar cornificados.
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E) DENTICION POSPERMANENTE.

Son pocos los casos en que se presenta una denticifén
pospermanente o tercera denticién y es muy posible que se
trate de dientes supernumerarios retenidos, ya que su ori
gen mis probable es a partir de un germen de la l4mina -~
dental localizado mis alli del germen dental permanente.-
También se puede tratar de dientes permanentes retenidos
y que al extraer a los demis dientes hacen erupcién tar--
dfa.

F) DIENTES NATALES Y NEONATALES.

Ambos tipos de dientes entran en la clasificacifn de
dientes congénitos.

Clinicamente se pueden confundir con prominencias pa
tolégicas de los tejidos blandos de los maxilares.

Los dientes natales hacen erupcifén en el periodo pre
natzl y se presentan en nimero de uno o més en lugares fi
jos de ios maxilares.

Los dientes neonatales hacen cerupcifn en el periodo
posnatal que va del lo., al 30o. dia de vida y su etiolo-
gia y patogenia son variables,

El origen de los dientes natales es hereditario y --
se presentan principalmente en hombres, generalmente po--
seen una rafz rudimentaria y se distinguen de los dientes
primarios por su color grisficeo, en ocasiones estos dien-
tes se pierden gquedando un espacio en 1la denticibn prima-
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Los dientes neonatales pueden representar una conti-
nuacién de la erupcién de los dientes natales, o bien, de
berse a trastornos displaAsicos del ectodermo o alteracio-
nes displdsicas de dientes y encfas por aberraciones cro-

mosémicas,

La fecha de erupcion de estos dientes sirve como sig
no diferencial entre ambos, ya que su cuadro clinico, pa-
toldgico y pron@stico son iguales.
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CAPITULO IV

“solamente con amoT se vive con
sabiduria".

TS )



CAPITULD IV

ALTERACIONES ESTRUCTURALES

Las alteraciones en la estructura de los dientes se ~--
pueden presentar en todos los componentes calcificados, pe
To son mds frecuentes en el esmalte y en la dentina,

Estas alteraciones estructurales pueden ser grandes -«
o pequefias, pueden presentarse durante la formacidén de 1a
matriz, o bien, durante el perfodo de calcificacidén del -
diente.

Al encontrarse alterada la estructura dentaria, puede
modificarse tambiéa su tamafio, forma y color, en un mayor
o menor grado, pudiendo apreciarse ficiimente o pasar desa
percibidos.

La etiologia de este tipo de alteraciones es de ori---
gen hersditarioc o ambiental.

L.as anomalfas estructurales hereditarias por lo gene--
ral afectan tanto a la denticién primaria como a la perma-
nente, actando ya sea en el esmalte o en la dentina y 1a
alteracidn presenta una orientacién difusa o vertical.

Las anomalfas estructurales de origen ambiental, gene
raimente actdan sobre una de las dos denticiones, o bien,
finicamente en algunos dientes especificos, se presentan al
mismo tiempo en el esmalte y en la dentina y la alteracién
tiene una orientacién horizontal.

- 45 -
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A) ANOMALIAS ESTRUCTURALES HEREDITARIAS EN EL ESMAL-
TE.

a) AMELOGENESIS IMPERFECTA.

La amelogénesis imperfecta tiene su origen en una -
dis funcién del Srgano del esmalte y comprende un grupo de
modificaciones en su estructura. Los componentes mesodér-
micos del diente son completamente normales, por lo que -
se dice que es un trastorno ectodérmico.

El esmalte normal tiene dos perfodos en su forma--
cién:

1, Perfodo formativo, durante el cual se depdsita -
la matriz orgdnica.

2,- Perfodo de maduracitn, en el cual se mineraliza
la matriz orgdnica.

La amelogénesis imperfecta presenta dos variaciones:
Hipocalcificacién o Hipomineralizacidn Adamantina e Hipo-
plasia o Aplasia Adamantina,

I) HIPOCALCIFICACION DEL ESMALTE,

Esta alteracién se caracteriza por la deficiente mi-
neralizacién de la matriz adamantina.

La hipocalcificacidn del esmalte se ha dividido en -
base a sus caracterfsticas clinicas en tres categorfas:



47.

1.- Es aquella en la cual los dientes tienen un co--
lor que va del amarillo al pardo claro, y el esmalte pre-
senta una textura cretdcea. El esmalte tiene poco astilla
miento y se observan zonas bien calcificadas en 1z super-
ficie de é€ste y en la unién esmalte-cemento.

2.- En ésta los dientes presentan una coloracién par
do obscura y el esmalte posee una consistencia mfs bien -
caseosa, por lo cual tiene una gran tendencia a quebrarse
fécilmente. En los dientes recién erupcionados se puede -
encontrar tna capa delgada de esmalte duro sobre la denti
na.

3.- En éste tipo el esmalte se encuentra desminerali
zado en 4dreas especificas, por 1o que tiende a pigmentar-
se en estos sitios e inclusive astillarse.

En la hipocalcificacifén los dientes al erupcionar -
tienen por lo general una forma normal tanto en su corona
como en su rafz. Durante el proceso eruptivo o poco tiem-
po después, el esmalte empieza a tomar una coloracién --
anormal y un aspecto opaco, también se pueden observar -~
manchas de color bianco, amarillo, rojo o marrén. Los cam
bios 2n el color se van haciendo mfis evidentes con 1la --
edad, de modo que en los adultos es mis comdn cbservar -
dientes de color marrén obscuro.

Las variacigones en el color difieren de un diente a
otro en el mismo paciente, pudiendo algunos no presentar
ninguna alteracifn de &ste tipo, siendo ésto mds frecuen-
te en los incisivos inferiores.
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En este trastorno el esmalte es de consistencia .-
blanda, por lo que con el tiempo se va desgastando de una
forma desigual, este desgaste es debido principalmente -
a abrasidn mecinica y a la accidén qufmica de la saliva vy
de los alimentos, la caries interviene de forma secunda--
ria, Cuando el esmalte se ha desgastado completamente de-
ja expuesta a la dentina que es menos resistente, por lo
que va a sufrir un desgaste mds rdpido y que inclusive -
puede llegar hasta el nivel del cuello del diente.

Los efectos de la hipocalcificaci6n son mds frecuen-
tes en las caras labiales de los dientes anteriores y en
las cdspides de los molares. Es comn encontrar a nivel -
del cuello de los dientes un esmalte mds mineralizado y -
resistente. La propensién a la caries es pequeiia en los -
dientes con hipocalcificacidén,

Radiogrdficamente, los dientes afectados con hipocal
cificacidén del esmalte se observan con una densidad radig
grdfica menor de la normal, el lfmite entre el esmalte vy
1a dentina no se observa definido, pero el tamafio y la --
forma de los dientes no presentan modificaciones, En oca-
siones se aprecian defectos en el esmalte, principalmente
en las cfispides, antes de que los dientes erupcionen, sin
embargo, por lo general los dientes presentan un contorno
normal en esta etapa, desarroildndose posteriormente los
defectos del esmalte,

A nivel histoldgico son caracteristicos los defectos
focales, observindose como ensanchamiento de la sustancia
interprismdtica, mientras que los prismas del esmalte es-
tdn bien definidos. De igual manera, un mismo diente pue-
de presentar variaciones ya que al disminuir el contenido
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mineral de la matriz adamantina, el contenido orgdnico au-

menta.

El (inico tratamiento para dientes afectados con hipo-
calcificacién es aquel encaminado a mejorar el aspecto es-
tético del paciente.

Se conocen tres tipos de transmisién hereditaria en -
la hipocalcificacién:

1.~ Transmisién dominante autosdmica. En la cual los
dientes de las personas afectadas presentan grandes varia-
ciones en cuanto a aspecto clfinico y alteraciones histolé-
gicas.,

Z,~ Transmisidén recesiva autosfmica., Se ha observado
en hermanos cuyos progenitores son normales, aunque se pue
de pensar que son mutaciones nuevas de tipo dominante o de
berse a herencia poligé&nica, se nan descartado estas posi-
bilidades estudiando a familias afectadas cuyos progenito-
Tes sean parientes cercanos,

3.~ Transmisidn dominante autosémica con displasia -
oculodentedigital, La displasia oculodentodigital se carac
teriza por una alteracién parecida a la amelogénesis im--
perfecta que corresponderfa mds a una hipoplasiz adamanti-
na que a la hipocaicificacién, y que se asocia con sindac-
tilias y comptodactilia que son desfiguraciones digitales,
microftalmes y nariz delgada con ventanas nasales delga---
das,

2) HIPOPLASIA O APLASIA ADAMANTINA,

La nipoplasia adamantina se presenta con menor fre---
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cuencia que la hipocalcificacién del esmalte. En la hipo-
plasia simultdneamente encontramos hipomineralizacién del
esmalte aunque es tan ligera que se le puede considerar -
como normal.

-

Esta anomalfa consiste en la formacién incompleta -
o defectuosa de la matriz orgénica del esmalte. Su origen
puede ser de dos tipos: hereditario o ambiental.

Cuando su origen es hereditario afecta a la denti---
¢cién primayia y a la permanente, alterando generalmente -~
solo al esmalte. Cuando el origen es ambiental, afecta so
lo a una de las denticiones y en ocasiones a un solo dien
te, pudiendo alterar al esmalte y a la dentina simultédnesa
mente.

Se ha propuesto una c¢lasificacién de la hipoplasia,
basada en sus caracterfsticas clinicas:

J.- Esmalte con fosillas mdltiples generalizadas.

2.~ Esmalte con surcos verticales, combinados a ve--
ces con arrugas en la superficie adamantina,

3.- Esmalte con marcada deficiencia de su espesor.

La superficie del esmalte puede ser lisa o dura, con
surcos y arrugas verticales. El1 color de la corona del -
diente puede ser normal o variar desde el amarillo al par
do obscuro., En el tipo apldsico casi no hay esmalte por -
lo que se observa el color normal de la dentina, en Este
caso también estd alterada la forma de la corona y no ~--
existen puntgs de contacto,
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El tipo hipopldsico profundo se caracteriza por una
superficie coronaria con profundas depresiones, dejando -
expuesta a la dentina,

Debido a la carencia de ésmalte ya sea por ausencia
o por pérdida prematura, es frecuente observar un excesi~-
vo desgaste oclusal,

Radiogrdficamente en dientes con hipoplasia adamanti
na no se observa al esmalte, y cuando se lléga a ver se -
observa como una capa muy delgada, en especial en las su-
perficies interproximales y en las puntas de las cispi---
des.

HistolSgicamente el esmalte es delgado, con pocos --
prismas ¥y sin laminitlas.

AL igual que en la hipocalcificacidn, el dnico trata
miento es el encaminado a mejorar el aspecto estético del
paciente. Al ' reconstruir la corona ademis de mejorar la -
estética se le proporciona al diente una_proteccidén de -
la cual carecia.

Se ha clasificado a 1a hipoplasia adamantina de ori-
gen hereditario, baséindose tanto en sus caracteristicas -
c¢linicas como en lcs diferentes modos d2 su *ransmisién:

1.- Transmisidn dominante ligada al cromosoma X, con
mordida abierta.

Los dientes varfan clfnicamente de acuerdo al sexo;
Los varones presentan las siguientes caracterfsticas: 1a
superficie de los dientes es lisa, amarillenta, brillante
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y dura, el contorno de la corona es anormal presentando -
un difmetro mayor en las cercanfas del cuello dental. His
tol6gicamente estos dientes presentan una capa delgada vy
clara, semejante al esmalte, y en ocasiones se encuentran
capas de estructuras filiformes, que estin mis desminera-
lizadas que las capas claras, Estas manifestaciones co---
rresponden a aplasia del esmalte,

En las mujeres las manifestaciones varian desde hipo
plasia hasta aplasia del esmalte, los dientes presentan -
una superficie menos manchada y con una distribucién irre
gular del esmalte, en ocasiones formando ondulaciones ver
ticales. Pueden observarse pequefios canales con detritus
alimenticios que dan la apariencia de manchas marrones,

La mordida abierta difiere mucho de un caso a otro,-
en los varones con aplasia del esmalte siempre estd pre--
sente la mordida abierta, pero en las mujeres en ocasio--
nes ne se presenta, Se piensa que corresponde a un tipo -
de disgnacia y a un desarrollo anormal del crdneoc, que --
son el resultado de la accifén de genes pleiotrépicos

Z,- Transmisién dominante ligada al cromosoma X, sin
mordida abierta.

Se piensa que la diferencia entre ambos tipos liga--
dos al cromosoma X se debe a factores ambientales o a fac
tores genéticos de otra Indole que determinan que no haya
mordida abierta, aunque no se sabe con presicién cuales -
son estos factores,

3.- Transmisi6n dominante ligada al cromosoma X.
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Los dientes primarios casi siempre son blancos, mien
tras que los permanentes afectados son de un color que va
del marrén cldaro al marrén obscuro. En este tipo se en---
cuentran alterados los dientes en ambos sexos en igual --
proporcién, y se diferencia de los dos anteriores por el
color de los dientes y por no tener ninguna relacién con
1a mordida abierta.

4.« Transmisidn deminante autosémica, forma apldsi--
ca.

Las caracterfsticas de este tipo son similares a las
del grupo 1 y 2. Se ha comprobado su transmisién por me--
dic de un gen autosdmico dominante porque se presenta tan
to en el padre como en los hijos.

5.~ Transmisién dominante autosémica con efecto plei
otrSpico, forma aplisica.

Los dientes afectados son de color amarillo marrén -
de superficie dura y lisa, su contorno e¢sta alterado pues
no sigue la curvatura normal de la corona y faltan los -~
puntos de contacto. Aunque radiogrdficamente no se obser-
va esmalte, puede haber una capa delgada que presenta ele
mentos y estructuras normales. Este tipo siempre estd aso
ciado con dientes retenidos y en ocasiones con dientes su
pernumerarios en posiciones anormales.

6,- Transmisi6n dominante autosémica, forma hipopléd-
sica.

En este tipo el esmalte presenta pequefias depresio--
nes, en las cuales debido a que el detrito y la dentina -
que esti inmediatamente por abajo pierden su color normal,
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dan la apariencia de manchas, aunque é€sto no es muy fre--
cuente.

El esmalte es mis grueso en la cara labial que en la
lingual, sin embargo, su estructura casi es normal, la re
duccién de la mineralizacidn se hace evidente por el en--
sanchamiento de la sustancia interprismdtica y en ocasio-
nes se puede observar una especie de granulacién de los -
prismas. E1 esmalte del lado lingual es apldsico, inicial
mente se encuentra en pequefilas mesetas de esmalte delgado
de estructura normal, pudiéndose encontrar en algunas por
ciones una capa lamelar delgada de esmalte semejante al -
cemento acelular. ’

7.~ Transmisidn recesiva autosémica, forma hipoplési-
ca.

El esmalte es rugoso, delgado, duro y de color amari-
1lo.

8.~ Transmisién recesiva autosOmica, con enfermedad -
de Morquio,

Tanto en los dientes primarios como en los permanen--
tes su corona es de color gris Spaco. El esmalte presenta
fositas, tiende a desprenderse y es delgado. Las cdspides
de los dientes posteriores son pequefias, aplanadas y mal--
formadas. Se observan pequefios diastemas.

3) La hipoplasia de origen ambiental puede debierse --
a diversos factores:

1.- Deficiencias nutricionales,
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2.~ Enfermedades exantemdticas.
3.- Hipocalcemia.

4,~ Traumatismos natales, enfermedades hemolfticas -
(RH) . Nacimientos prematuros.

5.- Infecciones o traumatismos locales,
6.- Absorcién de sustancias quimicas.
7.- ldiopdticas.

8.~ SIfilis congénita.

B) ANOMALIAS ESTRUCTURALES DE LA DENTINA DE ORIGEN -
HEREDITARIO.

El desorden primario actda sobre la dentina y la pul
pa simultdneamente. Se pueden alterar en forma secundaria
otros componentes del diente, en primer término al esmal-
te, alterando su color, contorno y capacidad funcional; -
en ocasiones estdn alterados a tal grado que se confunden
con hipoplasia del esmalte.

Las hipoplasias de la dentina de origen hereditario -
son dos veces mds frecuentes que las hipoplasias del esmal
te. Se presentan diversos tipes, que son:

a) DENTINA OPALESCENTE HEREDITARIA,

Esta altevacidn se conoce con diversos nombres "denti
nogénesis imperfecta'", "odontogénesis imperfecta", siendo
1a mds comdn "dentina opalescente hereditaria", el término
odontogénesis imperfecta es incorrecto pu€s dnicamente se
encuentra alterada la parte mesodérmica de la dentina.
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Frecuentemente se confunde con la amelogénesis imper
fecta.

La dentinogénesis imperfecta se encuentra asociada a
la osteogénesis imperfecta, que también es una altetracidn
mesodérmica de origen hereditario,

Su transmisifén es por medio de un gen dominante auto
sfmico muy penetrante. No se presenta en estado homocig6-
tico.

Es la aiteracifn mis frecuente de la dentina, se pre
senta tanto en la denticién primaria como en la permanen-
te. El color de los dientes va del amarillo al azul grisd
ceo y con una transparencia similar al dmbar, que es muy
notoria en los dientes primarios que erupcionan temprano.

Poco tiempo después de haber erupcionado el diente,-
se fractura el esmalte, principalmente en las superficies
incisales y ocluszles de los dientes, y se separa de la -
dentina dejando bordes cortantes en los sitios en que se
fractura, ocasionando la rdpida abirasién de la dentina, ~
Se cree que las fracturas en el esmalte se deben a la --
flexibilidad de la dentina hipopldsica, que se rompe por
las fuerzas de masticacién. La pérdida de sustancia por -
1a fractura del esmalte no es constante,

Es comfin encontrar premolares y molares con coronas
bulbosas cortas, sus rafces son cortas, delgadas, de co--
lor dmbar y translicidas.

Los dientes afectados tienen una gran resistencia a
la caries debida tal vez a la abrasidn exceésiva que pre--
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sentan. Cuando se llega a presentar la caries se desarro-
11a lentamente debido a que faltan los conductos dentina-
rios, la caries profunda no es muy dolorosa. Estos dien--
tes no presentan sensibilidad al momento de su restaura--
cién.

Las alteraciones varfian de un individuo a otro en la
misma familia. Las variaciones son en extensién y rdpidez
de la obliteracién de la cavidad pulpar, grosor y resis--
tencia del esmalte que se refleja en el color del diente.

Estos dientes presentan coronas grandes y de contor-
no casi normal, parecierndo clfnicamente no existir altera
cién. Es durante el examen radiogrifico cuando se obser--
van las ralces atfpicas y las alteraciones propias de es-
te padecimiento.

Ademds de las rafces atfpicas y de la forma de las -
coronas, radiogrdficamente podemos observar otras diferen
cias: hay un deficiente contraste radiogrdfico ocasionado
por un aumentc del contenido de agua de los dientes y una
disminucidén de las sustancias inorgdnicas, y la oblitera-
cifn del espacio pulpar. La obliteracién principia duran-
te la formacién de la rafz, antes de la erupcidn, y gene-
ralmente termina despufs de la erupcién completa del ---
diente. En la denticifn primaria en ocasiones no hay obli
teracién o es muy pequefia,

Ocasionalmente se observa una zona radio ldcida pe--
riapical sin signos de caries, la etiologfa de esta zona
de mayor radio lucidez no estf aclarada,
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El cemento, el ligamento parodontal y el hueso de --
soporte, tienen aspecto normal, sin embargo en ocasiones
en el mismo individuo se encuentran fracturadas las raf--
ces de varios dientes.

A nivel histolégico en este padecimiento se observa
alterada la matriz del esmalte. La dentina presenta am---
plias zonas de matriz no calcificada, los tdbulos dentina
rios son irregulares, de mayor difmetro que el usual, y -
su nlmero es menor del normal, observdndose en algunas zo
nas la ausencia completa de dichos tdbulos; en lugar de -
éstos, se encuentran muchas estructuras espaciadas, muy -
finas, siguiendo en algunos dientes el trayecto de los td
bulos dentinarios, En la zona de la rafz los t@bulos se -
observan casi normales,

La unién dentina-esmalte que en condiciones normales
se observa festoneada, en este padecimiento con frecuen--
cia se encuentra uniforme y lisa,

Existen inclusiones celulares y la cdmara pulpar se
encuentra obliterada debido a la aposicién de deantina. -
Los odontoblastos se& encuentran limitados en su capacidad
de producir matriz dentinal, degenerando con rdpidez y --
quedando inclufdos en la matriz,

La dentina secundaria se puede diferenciar de la den
tina primaria con facilidad, en la corona del diente a ni
vel de los cuernos pulpares se observan grupos de tdbulos
dentinales normales, a partir de los cuales salen filamen
tos delgados que acaban por desaparecer. El cemento pre--
senta pocas variaciones, pero las lagunas de los cemento-
citos son de tamafio menor de lo normal.
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El andlisis quimico es de suma importancia ya que --
explica l1a anormalidad de éstos dientes. La densidad, ab-
sorcién de rayos X y la dureza de la dentina, también son
bajas. La dureza de la dentina es similar a la del cemen-
to, explicdndose asf la atricién de estos dientes,

El tratamiento de los dientes que presentan este pro
blema consiste en prevenir la pérdida del esmalte y la ~--
pérdida de la dentina por atricién. Se pueden utilizar co
" ronas totales en dientes posteriores y coronas fundas en
dientes anteriores, teniendo cuidado al hacer las prepara
ciones ya que estos dientes se fracturan con una gran fa-
cilidad debido a 1o blando de su dentina,

En las prdtesis parciales se deben observar con espe
cial cuidado las fuerzas que se ejercen en los dientes pi
lares, debido a la posible fractura de las ralces,

b) DIENTES EN CASCARA.

Es un padecimiento que se presenta con poca frecuen-
¢ia, Se le ha dividido en dos tipos de acuerdo a sus ca--
racterfsticas: una de ellas se encuentra asociada con 1la
dentinogénesis imperfecta; la otra variedad se caracteri-
za por tener esmalte normal, pero la dentina es sumamente
delgada ocupando la cdmara pulpar un gran espesor, debido
a la insuficiente y defectuosa formacién de la dentina.
Las rafces de estos dientes son cortas.

Radiogrdficamente, estos dientes se observan como --
conchas de esmalte y dentina., Aunque las raices son cor--
tas no se ha comprobado resorcién radicular.
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Histol6gicamente, el esmalte es normal, la dentina -
es atfpica presenta un ndmero menor del normal de tdbulos
y se observan espacios irregulares y lagunas, los pocos -
tdbulos que se encuentran estdn muy dilatados. Los odonto
blastos no pueden producir matriz coldgena. La papila den
tal tiene un crecimiento deficiente durante la formacidn
de las railces.

Algunos investigadores piensan que los dientes en --
ciscara son de una variante de la dentina opalescente,

Aunque este padecimiento se clasifica dentroc de 1las
alteraciones de la estructura de la dentina de origen he-
reditario, recientes investigaciones parecen haber demos-
trado que su etiologfa no es hereditaria, actualmente se
siguen realizando estudios para determinar su origen,

¢) DISPLASIA DE LA DENTINA

Es una alteraci6n rara, se caracteriza por tener es-
malte normal, dentina atiIpica, obliteracién de la cdmara
y conductos pulpares, la formacién de la rafz es defectuo
sa Yy es muy frecuente encontrar patologia periapical sia
motivo aparente,

Se ha usado el nombire de dientes sin rafz o arradicu
lares, para poner de manifiesto la anomalfa estructural -
dominante autos6mica de la dentina,

Clinicamente, los dientes afectados son de color y -
formas normales en sus coronas y no hay variaciones secun
darias en el esmalte. El patr6n de su erupcifn, por lo ge
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neral, es normal, aunque ocasionalmente se retarda. Afec-
ta por igual a 1la dentici6n primaria y a la permanente.

Los dientes se aflojan y a2xfolian prematuramente en
forma caracterfstica, al parecer como resultado de la co-
nicidad de las rafces y granulomas y quistes que se for--
man con frecuencia en la zona periapical de los dientes -
afectados.

La movilidad precoz puede no ser tan manifiesta en -
la denticién primaria. Estos dientes presentan una gran -
resistencia a la caries.

Radiogrdficamente, en la displasia dentinal se obser
van rafices extremadamente cortas, en ocasiones pueden ser
de milimetros dnicamente, pueden ser redondeadas o afila-
das. La cavidad correspondiente a la pulpa estf oblitera-
da y hay un deficiente contraste en la densidad, simila--
res a la dentina opalescente; aunque existen diferencias
claras entre ambas: la obliteracién de la cavidad pulpar
ocurre mucho tiempo antes en la displasia dentipnal que en
la dentina opalescente, haciéndose evidente afin antes de
haber erupcionado el diente.

En la displasia dentinal no existe reduccién de la -
altura de 1la corona, el contcrno de los molares es en --
"W} y tanto en la corona como en el cuello de la rafz se
observan zonas radio ldcidas horizontales semilunares. Se
pueden observar zonas periapicales radio lficidas de tama-
fio variable, definidas o no, similares a la periodontitis
apical crfnica o a quistes radiculares., Se diferencian de
la dentina opalescente debido a que en €sta no son carac-
teristicas las zonas radio ldcidas.
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Los quistes y granulomas se han descartado como =~~~
factores etioldgicos, debido a que los dientes afectados
generalmente estdn intactos.

El andlisis histol6gico es patognoménico de esta al-
teraci6n. El esmalte es normal. La capa de dentina prima-
ria adyacente al esmalte se observa ligeramente ensancha-
da, la sustancia fundamental estf mineralizada dentro de
lo normal y los tdbulos pueden ser normales o con disposi
cién atipica.

Debajo de esta capa normal se encuentra dentina conm-
pletamente atfpica, incluyendo a la que ocupa el espacio
de la cédmara pulpar. Hay presencia de cuerpos esféricos -
en disposicién globular y ramificada y formaciones tubula
res que se contindan con una dentina similar a la secunda
ria, en forma de escamas. Los t@ibulos de 1la dentina, de--
sorganizados, se contindan hacia el conducto radicular.

En la rafz los dentfculos son mids pequefios y no pre-
sentan estructura definida. Bl cemento que cubre la raiz
es grueso y tiene una gran cantidad de cementocitos.

Los Gnicos restos de pulpa se encuentran en pequefios
espacios alargados o estrellados y consiste en una red de
fibras y conductos vasculares atrofiados.

Existen espacios cilfndricos entre las capas norma--
les y anormales de dentina, pudiendo fracturarse los dien
tes en estes sitios, principalmente al momento de extraery
los,
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Su transmisi6n bdsicamente es por medio de un gen -~
dominante autosfmico; aunque se han encontrado algunos ca
s0s en 1los cuales los padres son normales y estdn afecta-
dos los hijos de ambos sexos.

La patogénia de esta alteracién esta relacionada con
focos mltiples de degeneracifn de la papila dental, redu
ciendose su crecimiento y obliterdndose. Ocasicnalmente -
se forma dentina verdadera alrededor de estos focos.

C) APLASIA ADAMANTINA Y DENTINARIA.

Es una alteracidn rara. Se caracteriza por que el es
malte y la dentina son atfpicos y la pulpa no forma denti
na secundaria, quedando expuesta por atricién.

Es diferente de la amelogénesis imperfecta y dentino
génesis imperfecta, y no se aprecia la asociacién con la
displasia de otras estructuras.

El esmalte falta en un gran ndmero de dientes y la -
dentina es irregular con pocos tdbulos y con la capa gra-
nular de Thomes ensanchada. La pulpa es muy grande., El ce
mento es normal.

El color del eswalte es gris pdlido y el de la denti
na pardo arenoso, pudiéndose apreciar al tejido pulpar en
la superficic oclusal de los dientes posteriores.
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"So0lo serfn capaces de conservar
la felicidad los que esten pra-
parados para aceptarla tan sen-
=illa como es".

s



CAPITULO V

ALTERACICNES DE LA FURMA Y TAMANO

Cuando un diente presenta alteraciones en su forma ~-
es muy frecuente que su tamafio sea anormal. Se ha pensado
que la microdoncia puede corresponder a una micromanifes-
tacién de la hipodoncia de origen hereditarioc, mientras -
que la macrodoncia corresponderfia a un paso previo de 1la
hiperdoncia.

El tamafio y el ndmero de los dientes se puede ver --
afectado por variaciones en el tiempo y en el orden nor--
mal de la erupcién, favoreciéndose la presencia de dien--
tes retenidos, etc.

La forma y el tamafio de los dientes pueden presentar
variaciones caracterf{sticas entre individuos de una misma
poblacifn, pero son mds importantes desde el punto de vis
ta genético para el estudio de su‘origen las diferencias
entre grupos de poblacidn,

Se ha comprobado que el tejido conectivo de 1la papi-~-
la es quien controla la disposicifn del Grgano del esmal-
te y determina la forma y dimensiones del diente, Experi-
mentalmente se han cambiado G6rganos del esmalte de incisi
vos a la zona de molares, los cuales sufrizron una reorga
nizacién transformindose en folfculos dentarios de mola--
res, La reorganizacién puede realizarse aunque el drgano
del esmalte se encuentre en etapa de campana avanzada,

- 64 -~
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A) CUSPIDES ACCESORIAS O TORMADAS ANORMALMENTE .

a) Incisivos y Caninos,

1) Lo m4s frecuente que se observa es un agrandamien-
to del tubérculo lingual, llegando a formar una clispide --
completa, la cual puedevestar unida con el borde incisal -
por medio de los bordes marginales., Cuando es muy elevado
este agrandamiento se observa clinicamente cn forma de --
"T" por la conexién adicional con el borde incisal, cuando
es mis bajo se observa una forma de "Y". A esta alteracién
se le conoce con el nombre de "diferenciaci6n margoide™ vy
es mis frecuente encontrarla en el incisivo lateral supe--
rior y én los mesiodens.

Las cdspides accesorias son mds frecuentes en los re-
bordes marginales palatinos y sobre la superficie labial.

2) Cdspide espolonada; es una estructura que tiene --
semejanza con el espolén del dguila, generalmente se diri-
ge del cingulo hacia lingual. Esta cdspide al unirse con -
el diente forma un profundo surco, estd compuesta por es--
malte y dentina normales y tiene un cuarnc de tejido pul--
par. Los pacientes que presentan esta anomalfa, que es muy
poco comdn, tiensn problemas en cuanto a estética, control
de caries y oclusién. Se recomienda hacer una restauracién
sobre el surcc para prevenir la caries. Si existe interfe-
rencia oclusal se elimina y si hay exposicién pulpar se ha
ce el tratamiento endodéntico. Esta alteracién se observa
con mayor frecuencia en los incisivos permanentes, superio
res e inferiores.
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b) PREMOLARES

En este caso se piensa que las alteraciones princi--
pales se deben a la pérdida de la relacifén foseta-clispide
entre premolares superiores e inferiores., Se han encontra
do cfispides accesorias en la cara bucal que corresponde--
rfan a los "tubérculos paramolares" de los molares que se
rdn tratados mds adelante y aunque son raros, el factor -
genético es de suma importancia para su transmisidn.

Se han encontrado cdspides adicionales en el centro
de la superficie oclusal, llamadas cdspides centrales o -
intersticiales, que dependiendo de su tamafio pueden lle--
gar a interferir con la articulacién normal de los dien--
tes. Es comdn que tengan cdmara pulpar propia por lo que
padece los trastornos comunes de la pulpa si la cdspide -
central se llega a fracturar por las fuerzas de la masti-
cacidén. También la transmisién de esta alteracién depende
de factores gendticos,

Los premqolares inferiores se ven alterados con mayor
frecuencia que los superiores en su relacién foseta-cdspi
de.

¢} MOLARES

Los molares son los dientes en los cuales pueden en-
contyrarse mayor variedad de alteraciones:

1) Ciaspides accesorias: se les ha dado el nombre de
"tubé&rculos paramolares™ y 'estructuras paramolares’, son
més frecuentes en los molares superiores, principalmente
en 61 segundu y tercerp, son de tamafio variable y es co--
ndn encontrar en la clspide una pequefia depresidén o surco
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de esmalte, generalmente se encuentran en la cfispide me--
siobucal, pero también se pueden presentar en cualquier -
otro sitio. Cuando son de gran tamafio pueden llegar a for
mar un diente supernumerario, llamado paramolar. Su etio-
logfa adn no es muy clara, pero se atribuye a factores ge
néticos, debido a que se han encontrado en gemelos monoci
géticos, a su escasa frecuencia en el primer molar, y a -
que su frecuencia es considerablemente mayor en determina
dos grupos de poblacién.

2) Cldspides palatinas accesorias: llamadas clspides
o tubdrculos de Caravelli, originalmente se les considera
ba como anomalfas, pero su frecuencia es tan alta (90%) -
en caucasianos, que hizo que se le considerara normales,
sin embargo en otros grupos étnicos, como esquimales, chi
nos y japoneses casi nmo se encuentran, Se encuentran en -
el tercio medio y oclusal de la clspide mesiopalatina del
segundo molar superior primario y en cualquier de los mo-
lares superiores permanentes, Pueden variar en su tamafio,
incluso de un lado al otro en el mismo individuo, o ser -
unilateral, y adn cuando alcanze gran tamafio no puede de-
sarrollar una rafz propia. Su transmisién parece corres--
ponder al tipo dominante autosémico, con genes penetran--
tes aunque de expresividad variables, o bien, también pue
de cqrresponder a una herencia poligénica.

3) Otras cdspides accesorias: es frecuente encontrar
otras cfspides accesorias en los molares superiores e in-
feriores, estas clspides generalmente se localizan en los
rebordes marginales y son pequefias, aunque en ocasiones -
pueden ser de gran tamafio llegando a cambiar toda la mor-
fologfa del diente. También se puede dar el caso de que -
se desarrolien porciones enteras de la corona en forma in
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dependiente,

4) Espolones o proyecciones de esmalte: son conoci--
dos como espolones, proyecciones, clavos, rebordes o len-
guas de esmalte, Corresponden a procesos en forma de len-
gua que se localizan a nivel de la bifurcacidén de los =---
dientes multirradiculares en el margen del esmalte con di
reccién hacia apical formando ramas en este sitio y son -
mis frecuentes en el lado bucal del diente. Frecuentemen-
te dan la apariencia de ser mids pequeflos de lo que son en
realidad, por estar cubiertos parcialmente por cemento.

Las prolongaciones pequefias son frecuentes en los se
gundos molares inferiores y se pueden encontrar también -
en los primeros molares inferiores. Solo en casos muy pro
nunciados son considerados como anomalfas,

Estas prolongaciones son productos atfpicos de esmal
te formados durante la transformacifn de un 6rgano @Gnico
de esmalte en vainas de varias rafices. Se piensa que su -
causa es la diferencia genética que existe en las raices
dentales entre individuos de diversas poblaciones.

5) Perlas, n6dulos o gotitas de esmalte: son estruc-
turas hemisféricas de esmalte que se pueden encontrar en
1la furcacién de los dientes multirradiculares, en la ter-
minacién de una proyeccifn de esmalte o sobre la superfi-
cie de la rafz, pueden estar cubiertas por una capa de ce
mento grueso ¢ por esmalte y dentina, por lo que muchas -
veces pasan inadvertidas al hacer el examen de los dien--
tes extrafdos.
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De acuerdo a su estructura se dividen en tres gru---
pos:

1,- Perla de esmalte simple o pura, que Ginicamente -
es una formacidn hemisférica de esmalte y que, se cree --
que tenga su origen en la diferenciacién de las células -
de la yaina radicular epitelial de Hertwig en ameloblas--
tos, que depositan al esmalte., Su localizacién mds fre---
cuente es en la furcacidn de los dientes multirradicula--
res,

2.- Perla de esmalte con centyo o nficlec de dentina,
es menos frecuente, de mayor tamafio y de forma m4s redon-
da que la simple, El nficleo de dentina se extiende como -
un divertfculo -4pendice hueco en forma de bolsa o saco-
ocasionado posivlemente por el desplazamiento de odonto--
blastos o porque el érgano del esmalte sufre un pandeo ex
terior primario, Tanto el esmalte como la dentina de la -
perla estdn poco mineralizados, los canalfculos de la den
tina tienen un trayecto irregular y generalmente se con--
tindan con los de la r&fz del diente.

3.~ Perla de esmalte con componentes de dentina y --
pulpa, se ha pensado que corresponde a un diente acceso--
rio que forma un compliejo con molares o premolares, aun--
que nunca se han encontrado dientes independientes,

Se desconoce la etiologfa de las perlas del esmalte,
Se presenta con mayor frecuencia en ciertos grupos de po-
blacién y en los segundos y terceros molares superiores.
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B) RAICES ACCESORIAS O DE FORMA ANORMAL.
a) Incisivos y Caninos Superiores.

En estos dientes es raro encontrar rafices accesorias,
lo que si es frecuente encontrar son alteraciones del ta-
mafio y de la forma.

Es comdn observar un gran acortamiento de la rafz --
{rafces enanas) de los incisivos centrales superiores, y -
una gran longitud en la rafz de los caninos superiores ya
que &n esta zona el hueso esponjoso presenta poca resisten
cia,

El incisivo central superior es el diente mfs constan
te en cuanto a ndmero de rafces se refiere, en cambio el -
incisivo lateral superior puede presentar dos ralces, una
labial y una palatina,

Tambrién se puede encontrar un encorvamiento o angula-
cifn de las rafces conocida como dilaceracidén y que es oca
sionada posiblemente por trastornos del crecimiento de 1la
vaina epitelial radicular de Hertwig, traumatismo, hendidu
ras faciales o desplazamientos de los vasos nutricios que
son rodeados bpor la rafz.

La dilaceracifén &s una encorvadura semejante a un --~-
cuernd de novillo, que empieza en el cuello del diente y -
va en direccién apical, se le dié el nombre de dilacera---
cién porque se pensaba que se originaba por una lacera---
cifn del germen dental, actualmente ests idea esta desecha
da, es mds apropiado el nombre de "diente enroscado o semi
lunar" y hay tres teorfas acerca de su origen:
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1.- Trauma agudo, a los cuatro 0 cinco afios cuando ya
se ha completado la formacidén de la corona pero la rafz --
todavia esti en formacidén, esta teorfa es poco probable, -
ya que la mayor parte de las veces no hay antecedentes de
traumatismo.

2.- Formaci6n de cicatriz, en posicién lateral al ger
men del permanente, impidiendo la erupcién normal, la rafz
al crecer empujarfa a la corona adherida a la cicatriz, ro
tande, aunque de esta forma no se desviaria la rafz, sino
la corona.

3.~ Anomalfa de desarrollo del germen dental prima---
rio, basada en la observaci6én de productos que han inte---
rrugtpido su desarrollo en estado fetal y han sido expulsa-
dos vy que presentan encorvadura en la vaina epitelial de -
Hertwig, sin antecedentes de traumatismos.

b) Incisivos y Caninos inferiores.

Los incisivos inferiores rara vez presentan rafces --
accesorias o alteradas en su forma o tamafio, aunque en oca
siones se& pueden observer ranuras por el lado mesizl y sl
distal de la ralz.

El canino puede presentar una bifurcacién en la rafiz,
diyidiéndola en dos elementos, uno lingual y otro bucal, -
siendo ambas rafces casi del mismo tamafio, aunque en oca--
siones puede una de las dos ser mds grande que la otra.

También se vueden encontrar rafces rudimentarias fija
das a la principal, por el lado bucal o por el lingual.
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¢) Premolares

Pueden presentar una, dos o tres ralces. La mayor fre-
cuencia de alteraciones es en el primer premolar superior,
luego en el segundo premolar superior, el primer premolar
inferior y el segundo premolar inferior,

Un premolar superior con dos rafces presenta una bucal
y una palatina, si presenta tres rafces la bucal se divide
en dos, una mesial y una distal en forma semejante a un mo
lar superior.

Las rafces de un premolar inferior cuando son dos, es-
tdn en posicidén mesio distal con direccién oblicua, primci
palnpente en el primer premolar. Encontrar tres rafces en -
estos dientes es raro, si se llegaran a presentar tres raf
ces en el segundo premolar inferior, la ubicacién mds co--
mdn seria, dos labiales y una lingual, La separacidén gene-

ralmente estd localizada en el tercio medio o en el tercio
apical de la raiz, '

En los dientes con una sola raiz se puede observar un
surco por el lado mesial, resultando la porcién labial més
grande y prominente por mesial y la porcién lingual mds pe
quefia desvaneciéndose hacia distal.

Los premolares superiores tienden mds a tener ralces -
cortas que largas por la cercania del seno maxilar, pueden
presentar torceduras hacia distal o bien acomodamiento ha-
cia mesial, que pueden ser también el resultado de la in--
terferencia del seno maxilar.
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d) Molares

El primer molar superior al igual que los premolares -
superiores, tiende a tener raices cortas con mads frecuenzia
que largas por la cercania del seno maxilar.

Se pueden encontrar varios tipos de rafices accesorias.
Se puede observar la ramificacidn de las raices normales o
la fijacidén de una porcidén que no pertenece a la raiz nor--
mal; los dos casos se pueder presentar en una sola raiz, en
el diente que mfis comunmente se observan es en el tercer mo
lar, que puede tener seis o m@s raices.

Las rafices accesorias bucales se observan en los prime
ros molares superiores y se les cree homSlogas de los para-
molares o de los tubé&rculos paramolares. Las ralces acceso-
rias palatinas son pedquefias y se observan casi finicamente -
en el primer molar.

1) Rafices piramidales: con cierta frecuencia se obser-
va una sola raiz, en forma de huso desde el cuello hasta el
dpice, en la cual las raices originales solo estin marcadas
por rebordes; &sto es comfin en el segundo y tercer molares,
pero en el primér molar es mids bien rara. La cavidad pulpar
puede ser finica o dividirse en conductos.

2) Taurodontismo: debido a la semejanza que guardan --
los dientes afectados con los de los rumiantes se le did el
nombre de "taurcdontismo'" al padecimiento en el cual los --
dientes estin agrandados a expensas de su rafz, en esta al-
teracidn los molares tienen forma prismética o rectangular
Yy sus raices son extremadamente cortas debida a que la fur-
cacibn de la rafz se encuentra mis apicalmente, ya sea en -
el tercio medio o en el apical, o bien, pueden no dividirse.
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Hay grandes espacios ocupados por tejido pulpar y ---
este presenta alteraciones en su zona cervical.

Este padecimiento se presenta en dientes primarios, pe
To es mis frecuente en los permanentes. Es una afeccibn ca-
si exclusiva de los molares, pudiendo afectar a uno o a va-
rios y ser uni ¢ bilateral, Clinicamente los dientes afecta
dos no presentan caracteristicas morfolfgicas especiales.

Cuando la divisidén de la raiz es en el tercio medio, -
recibe el nombre de "mesotaurodontismo”; cuando se divide -
en el tercio apical o cuando no hay divisién, se le llama -
"hipertaurodontismo'; a la expresidn minima de la altera---
¢idn se le llama "hipotaurodontismo".

El taurodontismo se origind por un retraso en la trans
formacidén del Srganc del esmalte en las vainas de Hertwig,
ocasionado por un gen dominante autosdmico de expresividad
variable, Otros autores proponen otras causas: un carficter
especializado o retrégrado, una pauta primitiva, un rasgo -
mendeliano recesivo, una caracteristica atfivica y una muta-
c¢idn por una deficiencia odontobl&stica en el periodo de la
dentinogénesis radicular.

No se recomienda ningfin tratamiento especial para esta
anomalia.

C) ANOMALIAS MULTIPLES DE LA FORMA DENTAL.

Se han encontrado casos con grandes anomalfas de forma
y tamafio en el mismo diente y en el mismo individuo, Si---
guiéndose los &rboles genealSgicos, se ha demostrado que un
gen finico puede alterar a toda la dentadura de estos indivi
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duos.

D) DENS INVAGINATUS (Dens in dente; Radix in radice).

Es una variacidn del desarrollo que posiblemente sea -
originada en la invaginacidn de la superficie de la corona
dental, antes de su calcificacidn.

Principalmente se observa en los incisivos laterales -
superiores y en menor grado en los incisivos centrales y en
caninos superiores. Se aprecian como un hoyo pequefio, enci-
ma del tub&rculo o en el lugar de éste, conocidos como agu-
jeros ciegos y son la entrada a pequefias cavidades recubier
tas por esmalte, scn de forma y tamafio variable, pudiendc -
alterar la forma de lz corona.

a) Invaginaciones coronales.

Se dividen en: superficiales, {inicamente en la corona;
y profundas, que llegan a la raiz.

1) Invaginacidn superficial: &ste padecimiento se pre-
senta con mayor frecuencia en los incisivos laterales supe-
ziores de ambos lados y en los mesiodens, afectando a hom--
bres y mujeres en igual proporcidn. Los dientes afectados -
presentan forma de tonel ligeramente cbnico, con un pequefio
hoyo elevado o un cinguls grande por la cara lingual.

Su etiologfia no se conoce con exactitud, aunque se sa-
be que intervienen factores gen&ticos, debido a que existen
grandes diferencias entre grupos de poblacidén.
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2) lnvaginacién profunda: es poco frecuente ¥y suele
presentarse en el incisivo lateral superior . Puede ser u-
ni o bilateral, en €ste caso es comdn que la intensidad de
la invaginacifén sea diferente de un diente al otro. La co-
rona es de forma c6nica y presenta una depresién por la ca
ra lingual que comunica con el interior del diente. La ca-
vidad estd cubierta por esmalte y corresponde a la entrada
de un conducto estrecho que puede llegar al espacio peria-
pical y que también estd cubierto por esmalte. Esto ocasio
na que haya una comunicacién directa de una cavidad bucal
y el vértice de la rafz, origindndose una osteitis periapi
cal primaria y una pulpitis ascendente.

Cuando la invaginacién no es tan profunda y no hay co-
municacién con la zona periapical, se prasenta una infec--
cién periapical poco despué&s de haber erupcionado el dien-
te, esto se debe a la presencia de uno o mds conductos en
la rafz que pasan a través del esmalte y la dentina, y co-
munican con la puipa. La infeccién entra por los conductos
provocando una pulpitis sin antecedente de caries, que a -
su vez origina una infeccién apical secundaria. E1 esmalte
- interior estd poco mineralizado y en ocasiones no existe,
dejando a la dentina expuesta o cubierta por cemento delga
do.

Existen dus teorias que tratan de explicar su forma---
cién:

1.~ La teorfa de un solo diente, segdn &sta, es el re--
sultado de la invaginacién de una parte de la corona en la
cavidad pulpar. Se cree que puede ser por tres causas:

a) Por proliferacién activa de un drea de epitelio que
crece en forma de clavija dentro de la papila dental.



' 17.

b) Por retraso pasivo del epitelio que seria el fondo
de 1la cavidad. El grado del retrasoc y la profundidad de la
invaginacidn estdin en funcifén del tamafio y nfimero de los de
fectos'originales del epitelio.

¢) La tercera causa seria una mayor presidn externa lo
calizada.

2.~ La teorfa del diente doble, dice que ésta anomalia
se presenta debido a la unidén de dientes adyacentes.

Se piensa que el dens invaginatus se origina por un --
gen cuya expresidén es minima y que suprime la formacidn de
las estructuras que dan origen al diente, aunque &sto toda-
via no se ha comprobado.

b) Invaginacidn radicular.
Hay dos tipos:

1) Por surcos anormales en las raices: se observa come
una segunda raiz sobre la railz principal, se presenta en --
los primeros premolares inferiores y en lcs segundos mola--
res inferiores, siendo poco frecuente en los demds dientes.
La vaina epitelial de Hertwig es surcada, retraida y separa
da, dicha separacidn es formada por el desarrollo fisioldgi
co de la raiz. Cuando la ranura es muy profunda, una por---
cidn de la raiz externa entra en la principal, pareciendo -
una raiz interna.

2) En el otro tipo, la invaginacidn es en forma de sa-
co y no de plegamiento interno de toda la rafz. Semejante a
la invaginacidn coronal, limitada a la rafz. Es sumamente -
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raro y sblo se ha reportado un caso.

E} DIENTES DOBLES O GEMELOS.

Formados por dos o mis partes con una tendencia clara
hacia su independencia. Pueden estar en el lugar de un dien
te normal, ocupar el espacio de dos dientes contiguos ¢ jun
to a dientes normales. Se forman por 1la divisifén incompleta
de un germen dental dnica, a este fenSmeno se le llama "es-
quizodontismo", cuando se fusionan dos dientes contiguos, -
regulares o accesorios se le llama "sinodontismo'". Existe -
una gran variedad en el grado de fusién de las partes y se
clasifican en tres tipos:

a) Concrescencia.

A esta alteracidn se le conoce también con el nombre -
de adherencia y se caracteriza por la unién de dos dientes
adyacentes por medio del cemento, se puede originar durante
el desarrollo de ambos dientes o cuando ya ha concluido ~--
éste. Siempre se observan dos cémaras pulpares. Pueden ser
el resultado de la unidn de dos dientes regulares o de uno
regular y uno accesorio. Lo mfs comiin es que la concrescen-
cia sea Gnicamente de dos dientes, aunque se han reportado
casos de tres; se observan con mayor frecuencia en la zona
de molares inferiores.

Su origen puede deberse a traumatismos dentales, al a-
apifiamiento dental con resorci6n 6sea interdentaria. En am-
bas quedan las rafces en contacto y por depdsito de cemento
se fusionan.
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Generalmente ésta alteracidn se reconoce durante el --
examen radiogriafico. Hay que estar prevenidos y prevenir al
paciente de que al hacer la extraccidn de uno de los dien--
tes fusionados, puede extraerse al otro.

b) Fusibn.

Se le ha llamado unidn orgdnica y es cuando se encuen-
tran unidos dos o mis dientes por la dentina, sin tomar en
cuenta a la pulpa ni al esmalte.

SegQn otros autores, en la fusién se origina un germen
comfin con una pulpa finica, con dos cidspides, y como signo -
caracteristico una ranura en el borde del esmalte.

Los dientes pueden estar fusionados por partes a lo --
que se le conoce como fusidén incompleta, o en su totalidad
llamindosele fusifn completa. También se pueden encontrar -
dientes con fusibn parcial de la corona y fusién completa -
radicular. Se ha encontrado una mayor incidencia en grupos
familiares, demostrindose de esta forma que su transmisidn
es de origen hereditario.

La fusién se presenta en ambas denticiones aproximada-
mente con la misma frecuencia. Algunos autores sefialan que
es mis frecuente en la denticién primaria.

¢} Geminacidn o gemelacisn.

Es un subgrupo de la fusifn, la intensidad de wnién es
igual para ambos tipos. Se forman debido a la unién de dos
dientes supernumerarios, o bien, de un diente regular y uno
supernumerario. Se cree que los dientes gemelos y los eumor
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ficos supernumerarios se forman de la divisidn de germenes
dentales grandes. Los dientes méds afectados son los incisi-
vos centrales y luego los incisivos laterales,

No es posible saber si los dientes gemelos son el re--
sultado de sinodontismo o de esquizodontismo, sin embargo -
en el sinodontismo ambos germenes deben estar juntos y en -
un estadfo de desarrollo similar, por lo que la fusidn de -
dos dientes normales es rara y casi exclusiva de los dien--
tes anteriores inferiores primarios.

El sinodontismo es mis probable para los dientes geme-
los, por definicién, ya que constan de un diente normal y -
de dientes supernumerarios.

Los incisivos centrales superiores con formacifn geme-
lar presentan una gran variedad de formas: hay un tipo raro
que se acompaia con formacidn de odontoma, resultado de la
unidn de un diente regular con un supernumerario. Las vai--
nas epiteliales en desarrollo de los dos dientes se acercan
casi en posicién vertical interfiriendo entre si; cambiando
la direccifn de crecimiento original fusion&ndose, poste---
riormente el germen de mayor tamafio y fuerza se impone, vol
viendo al crecimiento original.

Todas las variaciones de la forma tanto de la corona -
como de la raiz, se deben a la posicifn original de las vai
nas epiteliales, al tamafio de los germenes dentales y al es
tadio de desarrollo que presenten en el tiempo de la fu----

sidn.

En ocasiones el diente regular rodea a la vaina epite-
1ial del diente accesorio, originando un "dens in dente", -
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el cual se puede presentar en zona de caninos, premolares y
molares con variaciones de frecuencia.

En la gemelacidn se elimina la interferencia que exis-
te al extraer al diente supernumerario.

BEs muy comlin que la gemelacidn, fusif6n y concrescen--r
cia, se localizen en 1la 1linea media donde se unen los maxi-
lares, por lo que se ha pensado que los trastornos durante
el cierre de las fisuras pueden afectar a los germenes den-
tales que se localizan en esa zona.

La forma se ve alterada por la inhibicidn del desarro-
llo de los dientes, adoptando formas de clavija y de espiga
o clavo, el incisivo lateral superior es el diente mis afec
tado por estas anomalfas, pudiendo llegar a la aplasia. De-
bido a la reduccidn de su tamafio se observan espacios inter
dentales agrandados en el segmento anterior superior.

Su transmisién es por medio de un gen dominante. Tam--
bi&én pueden deformarse a causa de hendiduras congénitas.

F) VARIACIONES DEL TAMARO.

Los dientes presentan grandes variaciones de tamafio y
forma. No existe relacidn entre el tamafic de los dientes y
el tamafio de las personas, como podrian relacionarse otras
partes del cuerpo. En algunos estudios se ha encontrado que
los hombres poseen dientes de mayor tamafio que las mujeres.

Cuando hacen erupcidn incisivos centrales grandes es -
'comﬁa que los demis dientes también sean deé-gran tamafio. Se
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pueden encontrar variaciones en la forma y tamafio de va-~-
rios dientes en el mismo individuc sin que estén relacions
dos entre si.

Se ha pensado que los dientes grandes pueden ser causa
de apifiamiento dental, aunque no estd apoyada por ningin -
estudio esta aseveracién.

El tamafio de los dientes superiores puede variar con ~
respecto al de los inferiores.

El tamafio de los dientes varia de una raza a otra, se
ha demostrado que los dientes-en la raza negra tienen ma--
yor cantidad de material dentario, al igual que 1la anchura
basal y coronal del primer molar y la longitud de la arca-
da son mayores. ‘

En ocasiones el tamafio de los dientes y el de los maxi
lares no es arménico, es muy posible heredar el tamafio de
los dientes de uno de los padres y el tamafio del maxilar -
del atro, esto puede ocasionar una oclusién inadecuada. --
Igualmente es factible heredar caracteristicas parciales y
ias relaciones morfoldgicas de los padres en forma indepen
diente.

a) Macrodoncia,

A este grupo pertenecen los dientes que tienen un tama
flo mayor de io normal. Se dividen en tres grupos:

1) Macrodoncia generalizada verdadera: en €sta, todos
los dientes de un individuo tienen un tamafic mayor de lo -
normal, se asocia con gigantismo hipofisiario y es muy ---
rara. ’
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2} Macrodoncia gemeralizadd relativa: en ésta, los ---
. dientes son normales o de tamafio ligeramente mayor de lo -
normal, pero los maxilares son de tamafio reducido dando la
apariencia de dientes macrod6nticos, Es mds comdn que el -
primer grupo y la herencia tiene un papel importante en su
- transmisidn.

3) Macrodoncia unidentel: en la cual un solo diente --
estd agrandado en su tamafio, pero en los demds aspectos -
es normal, Su etiologfa es desconocida y su frecuencia es
poca.

Er la hemihipertrofia de la ¢ara en ocasiones se ob---
serva macrodoncia generalizada, ya que los dientes del la-
do afectado son mis grandes que los del lado normal.

b) Microdoncia.

En la microdoncia se agrupa a los dientes pequefios, -
que van mis alld de las variaciones que se consideran como
normales. Al igual que la macrodoncia se dividen en tres -
grupos:

1) Microdoncia generalizada verdadera: en la cual to--
dos los dientes son normales en todo mencs en el tamafio, -
que es menor que el normal, Es una afeccién rara y se en--
cuentra casi exclusivamente en casos de enanismo hipofisia
rio. .

1

Z) Micrndoncia generalizada relativa: en &ésta los -~-
dientes son de tamafic normal o ligeramente més pequefios --
que los normales, y los maxilares son mis grandes que lo -
normal dando la apariencia de microdoncia verdadera. La he
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rencia tiene un papel muy importante en su transmisién, ya
que como se ha visto antes, un individuo puede heredar el
tamafio de los dientes de uno de los padres y el tamafio de
los maxilares del otro.

3] Microdoncia unidental: es com(in observar esta alte
racidn. Se presenta en los incisivos laterales superiores
Y en los terceros molares superiores con mayor frecuencia,
al igual que en los dientes supernumerarios. La rafz de --
los dientes afectados por lo general es mids corta que la -
de los dientes normales.



CAPITULO VI

“Siempre que lo desemos podremos de-
tenernos y recordar los obstlculos
con los que tropezamos de esta for-
ma disfrutaremos mis de nuestros -

logros".



CAPITULO VI

ALTERAC104ES EN LA POSICION

Las alteraciones en la posicidén reciben el nombre de -
malposicién dentaria y es una de las afecciones que se pre
sentan con mayor frecuencia. Puede tratarse de la mala po-
sicién de un solo diente o bien de todos los dientes, in--
cluso puede interferir en la funcidn normal. Yuede presen-
tarse como afeccidn dnica o relacionarse con otros proble-
mas, ccme alteraciones en el tamafio y en la forma de los -
maxilares.

La oclusién perfecta se presenta Gnicamente del 2% al
8% en los adultos jdvenes, por lo que se ha llegado a de--
cir, que si se considera normal a lo predominante, la mal-
oclusién se considerarfa normal.

Debido a que hay una gran diversidad de definiciones -
de oclusién normal, se debe de formar un concepto tirme --
conociendo las bases y las impiicaciones funcionales acer-
ca del lugar que deben ocupar los dientes en cada persona
con determinadas tendencias ffsicas, obteniendo una norma
individualizada que no debec aplicarse como regla general -
para todos los casos. \

Aunque el factor hereditario es de primordial importan
cia, €éste puede ser modificado por el ambiente pre y posna
tal, agentes fisicos, hdbitos, deficienciss nutricionales y
factores idiopdticos, el patr6n bdsico sin embargo, sigue
su curso.-
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También en lo referente a la posicifn encontramos algu
nas caracterfsticas que se repiten con mayor o menor fre--
cuencia de acuerdo a la raza y al c6digo familiar. El hijo
es el resultado de la combinacifén del c6digo genético de
anbos padres, pudiendo ser arménica o no su contitucién.

A) INFLUENCIA RACIAL HEREDITARIA.

La maloclusién tiene un fndice de frecuencia bajo en
poblaciones homogdneas, es decir, en los grupos desde ey
punto de vista genético relativamente purcs., Son mayores -
los problemas oclusales por malposicidén y diferencia en el
tanafio de los maxilares, cuando se mezclan diferentes ra--
zas.

B)TIPO FACIAL HEREDITARIO.

El tipo facial es tridimensional y estd fuertemente in
flufdo por la herencia.

Hay tres grandes grupos:
1) Braquiocefdlico, o sea, cabezas amplias y redondss,

generalmente a &ste tipo corresponden arcadas dentarias an
chas.

2) Dolicocefflico, cabeza larga y angosta, con arcadas
dentarias generalmente angostas.
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3) Mesocefdlico, que es una forma intermedia entre las
otras dos.

C) VIA ERUPTIVA ANORMAL.

Por lo general es una manifestacién secundaria de un -
problema primarioc, como podria ser el caso de un patrén he
reditario con falta de espac¢io, la via de erupcién anormal
seria el resultado de esta condicién.

Puede deberse también a barreras ffsicas, como dientes
supernumerarios, fragmentes de rafz, rafces deciduas y es-
tructuras 6s=as.

Una terceva causa de via de erupcién anormal podria --
ser un traumatismo, cemo un golpe, ocasionando que un inci
sivo primario quede inclufdo en el hueso alveolar, provo--
cando que el permanente erupcione en posicién diferente a
la normal.

Otros factores causales serfan, interferencia mecdnica
por tratamisnto ortoddntico, quistes, etc.

D) ERUPCION ECTOPICA.

Es cuando un diente hace erupcién en un sitio que no -
le corresponde.

En &sta es frecuente observar tesorcifn del diente pri
mario o uno permanente contiguo al diente que srupciona, -
en vez del diente al cual va a reemplazar. Puede conside--
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rarse a la erupcién ect6pica como una manifestacién de de-
ficiencia marcada de longitud de los maxilares,

La herencia y el medio ambiente intervienen de forma -
importante en las alteraciones de la posicién, que puede -
ser de varios tipos, provocando diversos trastornos.

E) PROGNATISMO O PROGENIE.

En el prognatisme los incisivos inferiores estfn en po
sigi6n anterior con respecto a los superiores; se asocia -
con proyeccifn del mentén, engrosamiento del labio infe---
rior y el 4ngulo de la mandfbula estd aplanado. Tiene una
frecuencia del 2% al 41 de la poblacién.

Puede ser absoluto, ocasionado por el crecimiento exa-
gerado de la mandfbula; o relativo, ocasionado por el cre-
cimiento insuficiente del pmaxilar superior.

Se ha dividido en tres clases clfinicas, con caracteris
ticas morfolbgicas y etiolfgicas individuales:

a) Mordida cruzada en maloclusién clase II.

En ésta uno o m4s dientes guardan relaci6a inversa con
los incisivos ocasionando que la mandfbula se proyecte ha-
tia adelante en mayor proporcién durante su fase de cierre
final. Una caracterfstica diferencial de importancia es el
posible desarrollo de mordida borde a borde final. Se pue-
de presentar mordida cruzada anterior‘y aplanapiento del -
arco superior, semejando verdadero prognatismo. Aunque in-
fluyen factores genéticos, se le considera bdsicamente co-
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b) Prognatismo verdadero heredado.

Se caracteriza por el excesivo crecimiento de la mand{
bula, con mordida cruzada de los dientes anteriores y pos-
teriores, proyeccién del mentén, prematura erupciodn de los
molares inferiores y 4ngulo de la mandibula aplanado. Se -
asocia con hipoplasia del maxilar cuando existe mordida a-
bierta o cuando no se presenta mordida cruzada anterior, -
eliminando la influencia funcional sobre su crecimiento. -
Este factor, hipoplasia del maxilar, se observa con mucha
frecuencia y se considera como una caracteristica del prog
natismo, casi en el mismo grado que la hiperplasia de la -
mandibula,

Aunque no es muy conin, el prognatismo puede ser per--
ceptible al momento de nacer. Aproximadamente del 40% al -
50% de prognatismo hereditario es de caracter pragresivo.

¢) Prognatismo relativo, clase III.

La mandfbula tieme crecimiento normal, es el maxilar -
superior el que esti hipoplédsico. Factores funcionales, co
mo 1a mordida cruzada anterior pueden estimular el creci--
niento de la mandfbula y detener el del maxilar superior.

La etiologfis del prognatismo es bidsicamente de natura-
leza hereditaria, sin importar la forma clinica a la que -
pertenezca, aunque tambifn intervienen factores funciona--
les. Se piensa que es debido a genes mGltiples, no Gnicos,
ya que la herencia poligénica se manifiesta frecuentemente
como un patrén dominante simple, debido a su transmisién -
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regular.

Se cree que puede haber otros patrones posibles, ya --
que en ocasiones se asocia con anomalfas dentales como mi-
crodoncia, hipodoncia y oligodoncia,

F) MORDIDA CERRADA CON RETROINCLINACION DE LOS DIENTES
ANTERIORES DEL MAXILAR SUPERIOR.

En é&sta hay introversién de los incisivos superiores,
principalmente los centrales, con menos frecuencia los la-
terales y menos en caninos y posteriores. Generalmente se
presenta al mismo tiempo mordida profunda, pudiendo llegar
& cubrir los incisivos superiores el proceso alveolar infe
rior. También se encuentra que el dngulo de la mandfbula -
es cerrado, ocasionando con cierta frecuencia, que la por-
cién inferior de la cara 5e acorte, que el mentSn Sea notg
ric, que el surco labiogeniano se profundize y que el la--
bio inferiocr se voltee hacia afuera. Estas caracteristicas
pueden presentarse o no en pacientes con mordida cerrada e
incluso en pacientes normales.

Por lo general si hay mordida cerrada en la denticién
primaria, la vamos a e¢ncontrar en la denticifén permanente.

Su etiologia es hereditaria y se trasmite como un ca--
racter domipante autosOmico de elevada penetrancia y de ex
presividad variable. También hay la posibilidad de que su
trasmisidn sea de caracter poligénico, debido a su frecuen
cia elevada (61), y a que tiene un caracter muy variable.
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G) DIASTEMA MEDIAL.

Se observa como un espacio que puede ser de 1 mm, o -~
mds de 6 mm., que se localiza entre los incisivos centra--
les superiores, ocasionando que estos dientes tengan su --
eje longitudinal paralelo o divergente. La papila interden
taria es pdlida debido a que el frenillo labial se prolon-
ga entre los incisivos hasta la papila palatina, 1a cual -
se puede llegar a observar.

El diastema medial puede ser:

1) Diastema verdadero, este se origina debido a que el
frenillo tectolabial no desaparece cuando erupcionan los =
dientes permanentes, permaneciendo en su sitlo. '

2) Seudodiastema, que son todos los demfs casos en que
se observa un espacio entre los incisivos centrales y que
no se deben a la causa anterior, En ocasiones es diffcil -
diferenciar uno del otro,

Cuando los incisivos centrales superiores tienen ejes
longitudinalses divergentes y el frenillo es bajo, se consi
dera como un posible seudodiastema; ya que al darle a los
dientes un eje longitudinal adecuado, desaparece el espa--
cio.

El frenills tectolabial estd formado por un tabiqus de
tejido conjuntivo en la sutura del maxilar-, que separa al
reborde dental superior en el plano sagital medio, y por -
la placa del frenillo que despuds se observari como el fre
nillo labial.
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Durante el tiempo de la elevacién del taﬁique dental -
los germenes dentales de los incisivos centrales primarios
se encuentran separados, una vez que ha pasado ésta eleva-
cién del tabique hay una involuci6n o regresién del mismo,
La resorcién del tabique varia de un individuo a otro y se
relaciona con la involucién del frenillo labial, general~-
mente ocurre al mismo tiempo la resorcién de ambos.

Su etiologfa es debido a factores hereditarios. Su ---
transmisidn puede ser de caracter poligénico.

H) RELACION ANORMAL ENTRE RL TAMARO DE LOS DIENTES Y
EL DE LOS MAXILARES.

Cuando el tamafio de los dientes y el de los maxilares
no es armonioso, se puede manifestar por apifiamiento den--
tal o por la sxistencia de diastemas. Es mis comlin que o--
curra apifiamiento, y ambos son mds frecuentes en la zona -
de los dientes anteriores. El maxilar superior es mis afec
tado que ia mandfbula,

El tamaflo de los maxilares se puede ver afectado por -
la ausencia de dientes debido a que no hay estimulos fun--
cionales.

Ya que el tamafio de los dientes y el tamafic de los ma-
xilares se heredan en forma independiente, se cree que no
son producto dnico de genes anormales, sino que también se
originan alteraciones por medio de yenes normales pero de
caracteristicas raciales diferentes. Se ha demostrado he--
rencia de tipo poligénico para el tamafio de los dientes y
se piensa que es probable que sea igual para los maxila~--
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res, aunque el medio ambiente tiene mayor influencia en el
desarrollo de los maxilares que en el desarrollo de los ~--
dientes.

Los factores ambientales que mds frecuentemente causan
maloclusién son: dificultad respiratoria, alimentacién con
biberén, posicién durante el suefio, succién y otros h4bi--
tos en los cuales se ejerza presif6n sobre los dientes o ma
Xxilares..

I) MORDIDA ABIERTA.

Es aquella cuando los dientes completamente erupciona-
dos no hacen contacto oclusal al cerrarse los maxilares. -
La zona de los dientes anteriores es 1a mds afectada, gene
ralmente no alcanza los segundos premolares ni a los mola-
res. Puede aparecer como padecimiento Gnico o 1isociada con
otros trastornos de los maxilares.

Las causas de la mordida abierta son varias y pueden ~
actuar en conjunto o independientemente, son: factores he-
reditarios, malos hdbitos, especialmente son afectados los
pacientes con hipoplasia del esmalte ligada al cromosoma
X, tratamientos ortod6énticos mal realizados, raquitismo, -
desarrollo craneal alterado, iafecciones viIricas, por a---
grandamiento de la lengua en un angioma congénito.

Existen otros tipos de alteraciones de la oclusidn en
las cuales el papel de los factores hereditarios atGn no ha
sido bien determinado y en las que se cree que es menos im
portante que los factores ambientales, y son: mordida cru-
zada, mordida cerrada profunda y la variacién lateral de -
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la mordida abierta.

J} 'tORSIVERSLON.

La torsiverssién o giroclusifn, es el defecto en el ~-
cual un diente rota sobre su eje longitudinal mayor.

Se origina a partir de una posicién detectuosa de los
germenes dentales, que afecta principalmente a los incisi-
YOS y que rara vez se corrige sola. Su origen es heredita-
tio y puede presentarse torsiversi6n simétrica o asimétri-
ca heredada.

‘lambién son de gran importancia los factores ambienta-
les como obstdculos mecdnicos durdnte la erupcidén que ha-
cen gque el diente rote y se¢ incline. Tambien la favorecen
los dientes de gran tamafio, los supernumerarios, odontomas
y el paladar hendido. Es frecuente observar torsiversifn -
en un diente que se mesializa por haber perdiao a un dien-
te contiguo.

Cuando un diente se inclina mis de lo normal hacia su
cara mesial o hacia su cara distal se dice que hay "latero
clusién®, Cuando la inclinaci6én del diente es mayor hacia
vestibular, hacia atuera del arco dentario, se dice que -~
hay "extraoclusi6n", Si la inclinacifén es mayor hacia lin-
guai, hacla adentro del arco dentario, serd '"intraoclu---
sién",
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K) HETERUTROPIA.

s cuando un diente ocupa el lugar de otro diente cer-
cano, pero conservando su implantacién dentro del arco den
tario. Puede ser por desalojamiento o por transposicién. -
La frecuencia de éste cambio es mayor entre el canino y el
primer premolar, entre el incisivo lateral y el canino, --
siendo mis raro encontrarlo entre el segundo y tercer mo--
lar.

L) DIENTES INCLUIDO Y RETENIDOS

Se le da el nombre de dientes inclufdos a aquelios que
no hacen erupcién por faltarles fuerza, a diferencia de --
los dientes retenidos que son aquellos que no pueden hacer
erupcidén por encontrarse con alg@n obstdculo mecdnico en -
su via de erupcidn.

Las causas mis comunes de retencidn son: el apifiamien-
to dental y la talta de espacio para que erupcione el dien
te, esto puede deberse a pdrdida prematura de los dientes
primarios con cierre del espacio que ocupaban. Cualquier -
diente puede quedar retenido, afectandc no solo a ese dien
te que no ocupa su lugar normal, sino a los dientes que lo
rodean provocando alteraciones en su posicién habitual.

Los dientes que son afectados con mayor trecuencia -~
son, los terceros molares superiorss e inferiores, los ca-
ninos superiores, los premolares y los dientes supernumera
rios.

Los terceros molares superiores e inferiores pueden -~
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presentar una gran variedad de posiciones, que se han ---
clasificado de 1la siguiente manera:

a) Retencién Mesioangular.

Bs la mfs frecuente, en &sta, la corona estd en dire--
ccidn mesial.

b) Retencién Distoangular,

La corona estd en direccidn distal.

¢} Retencién Vertical.

El diente esti en posicién normal, pero choca con la -
cara distal del segundo molar o con el borde anterior de -
la rama ascendente de la mandfbula.

d) Retencién Horizontal.

El Tercer molar estf en posicifin horizontal, a cual---
quier nivel dentro del cuerpo mandibular o maxilar y puede
hacer contacto o nc hacerlo con el segurdo molar.

L& retencidn pusde ser total, cuando estfi dentro del -
hueso sin comunicarse con la cavidad bucal; o parcial, ---
cuando no esti completamente inclufdo en el hueso y se al-

canza a observar clinicamente una porcién del diente.

De 12 misma manera los dientes retenidos pueden estar
desviados hacia lingual o hacia vestibular.

Es frecuente que los dientes retenidos provoquen resor
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cién radicular de los dientes vecinos, dolor periédico, --
trismus, dolor irradiado. Alrededor de su corona se puede
formar un quiste dentfgero, desplazando al diente con des-
truccidn Gsea.

El tratamiento depende del diente que sea y de las con
diciones en que se encuentre, pero generalmente debe reali
zarse la extraccién quirdrgica. En ocaciones ellos mismos
se reabsorven y son reemplazados por hueso, se desconpce -
el por qﬁe algunos dientes retenidos presentan €ste fendme
no y otros mno.

Después del tercer molar, el canino es el diente que -
presenta retencidn con mayor frecuencia y se ie puede en--
contrar en una gran variedad de posiciones,

M] DIENTES PRIMARIOS ANQUILOSADOS.

En ésta alteracién lo que cambia es el nivel oclusal,
no la posicidn del diente, Consiste en la resorcidén radicu
lar del diente primario, que se anquilosa cton el hueso ia-
pidiendo su exfoliacién y la salida del diente permanente,.
No se conoce la causa de é&ste padecimiento. Su tratamiento
es la extraccién quirdrgica del diente anquilosado.

dace algdn tiempo, algunos autores consideraban la pre
misa; "Todos los dientes que no asumen la posicién y fun--
cionamiento adecuados en el arco deberdn ser candidatos a
extraccién", como la Gnica védlida. Actualmente primero se
evalua el caso y dependiendo de las condiciones que preva-
lezcan se trata de corregir el problema, principalmente -~
con restauraciones protésicas, y se deja como dltimo recur
so la extraccién.
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CAPITULO VII

“El trabajo que se inicia con amof
se suprime con pesar, ya que los
frutos que nots da nos prolongan
el placer de realizarlo."



CAPITULO VII

RELACION ENTRE FACTORES HEREDITARIOS Y LOS PADECIMIENTOS
MAS COMUNES DE LA CAVIDAD ORAL.

Los problemas que con mayor frecuencia se observan eu -
la cavidad oral son: raries dental, enfermedad parodontal y
maloclusién.

La etiologia de estos padecimientos es la herencia poli
génica, en la cual cada gen tiene un efecto propio y que al
comhinarse originan ai fenotipo.

En los tres padecimientos se ha demostrado que existe -
un fuerte componente de variacién genética, sin embargo, en
ninguna son de gran importancia los genes principales,

El medio ambiente puede alterar con cierta frecuencia
una herencia de tipo poligénico, a diferencia de aqueilos
fenotipcs controlados por pocos genes,

¢

A continuacidn trataremos en forma independiente cada
uno de estos padecimientos.

A} CARLES DENTAL

La caries dertal se origina = partir de tres factores
causales que son: régimen alimenticio, flora bacteriana pro
ductora de caries y susceptibilidad del diente a la caries,
infilufdos por elementos tales como la saliva, placa bacte--
riana, etc.
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La resistencia del diente a la caries est4 en propor--
cién directa com la cantidad de sales de calcio que contie
ne, misma que varfa de un individuo a otro debido a facto-
res hereditarios y adquiridos.

La herencia determina el hecho de que un diente sea --
susceptible en mayor o menor grado de ser atacado por la =~
caries, por lo que no es la caries la que se hereda, sino
la susceptibilidad a ella. De igual manera hay algﬁnas ano
malfas dentarias de etiologfa hereditaria que favorecen la
presencia de caries.

La raza también es un factor que determina el fIndice -
da resistencia a la caries, ya que las costumbres, el régi
man alimenticio y el medio ambiente en que se desenvuelven
las distintas razas es diferente para cada una de ellas. -
Es por esto que a pz2sar de la deficlente higiene en algu~-
nas razas, la frecuencia de caries es mfnima en ellas, vya
que su alimentacidén es rica en carbonatoes, fosfatos y vi-
taminas, favoreciendo una mejor calcificacién de los dien-
tes

Otros factaores predisponentes a la caries son: enferme
gades crdnicas, como tuberculosis, osteomelitis, etc. Tam-
bién la ocupacibén del individuo &s un factor predisponente

Se ha comparado la frecuencia de caries en padres e hi
jos, y en individuos libres de caries y en susceptibles a
e¢lla. Los parientes de los individuos libres de caries han
demostrado tener una tendencia a la caries inferior a la -
del resto de la gente, corroborando la idea de que la sus-
ceptibilidad es una caracterfstica familiar.

La gran mayorfa de los estudios que se han realizado -
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tratan de encontrar una relacifén estadfstica de la frecuen-
cia de la caries dental, para lo que se han utilizado indi
viduos relacionados genéticamente, como los gemelos.

Debido a que los gemelos fraternos comparten Gnicamen-
te la mitad de sus genes a diferencia de los gemelos idén-
ticos cuyos fenotipos son iguales, cuando existen diferen-
cias entre estos dltimos, se atribuye a factores ambienta-
les y las diferencias entre gemelos fraternos son debidas
a factores del medio ambiente y a factores genéticos.

Aunque todavia no se han encontrado los patrones fami-
liares que favorecen la inmunidad a la caries no esti com-
probado que se deban a un control hereditarioc simple, o --
“ue la tendencia familiar no es el resultado de factores -
ambientales.

El Indice de frecuencia de la caries dental varfa de -
un diente a otro en un mismo individuo dependiendo de la -
zona a la que pertenezca v de una cara a rtra en 21 mismo
diente. Es necesario realizar estudios en los cuales se in
cluya a otros parientes cercanos, con el objetn de corro--
borar los datos acerca de la herencia familiar. De igual -
importancia son los estudios destinados a aclarar las ba--
ses anatfmicas, fisiolfgicas o bioquimicas de las variiacio
nes genéticas.

Los estudios que se han realizado hasta la fecha ten--
dientes a aclarar la base genética de la susceptibilidad o
r.sistencia a la caries se han hecho en individuos libres
de ella, es decir, que no presentan caries dental.

Te6ricamente, la base del control genético se relacio-
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na con una o algunas de las dreas siguientes: la estructu-
ra quimica y la configuracién anatSmica del diente, la com
posicién de la saliva y en forma menos directa con los hd-
bitos alimenticios y la preferencia de ciertos alimentos -
por influencias genéticas.

Se ha logrado relacionar la susceptibilidad a la ca---
ries con el tamafio de los dientes, su morfologfa y su posi
cién en la arcada. También se ha encontrado un nivel de --
fluoruros mayor en los individuos libres de caries que en
el resto de las personas, aunque no se ha comprobado si es
to es debido a una mayor ingestidén de fluoruro por estas -
personas o porque tengan una mayor capacidad para aprove--
char el fluoruro existente. Lo que si se sabe es que los -
niveles de fluoruro endfgeno pueden ser afecta.os por la -
composicidn genética de cada individuo.

Hasta la fecha no se han podido relacionar de forma --
determinante la susceptibiliiad a la caries dental con la
saliva, no obstante que la saliva desempefia un papel de su
ma importancia y es un factor determinante en la mayorfia -
de los fenémenos que acontecen en la cavidad oral.

Hay algunos estudios preliminares que plantean el he--
cho de que algunos factores genéticos que se rslacionan --
con hdbitos alimenticios y la preferenciz por ciertos zli-
mentos, pueden formar partie del componente hereditario que
determina la susceptibilidad o resistencia a la caries den
tal. Se ha comprobado que los individuos resistentes a la
caries tienen un umbral para la percepcién de sacarosa mis
alto que las personas que son susceptibles a ella.

No se han encontrado pruebas acerca del efecto que ---
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tiene un matrimonio entre individuos consanguineos, sobre
la mayor o menor frecuencia de la caries dental en los hi-
jos.

Podemos concluir que cualquier factor genético que a--
fecte a la frecuencia de caries no es de caracter recesi--
vo, o si los genes recesivos desempefian un papel en la sus
ceptibilidad de la caries, sus efectos so~ opacados por --
las fuentes de variacién ambiental.

En Hawai, se realizé un estudio sobre nifios con antece
dentes raciales diversos y con mezclas consangufneas. Se -
encontraron significativas diferencias con respecto a la -
frecuencia de la caries dental entre las distintas razas -
puras, aunque no se observaron efectos significativos que
se pudieran atribuir a factores maternvs, a hibridez ra---
cial o a recombinacidén genética.

En matrimonios entre individuos de diferentes razas, -
la frecuencia de caries en los hijos es aproximadamente un
promedio de la frecuencia en las razas de los padres, por
lo que se ha pensado que los genes causantes de la suscep~-
tibilidad a la caries dental actdan en forma aditiva y gque
no son dominantes ni recesivos.

Este estudio, al igual que el anterior realizado en Ja
pén, concuerdan con otros realizados en diversos lugares -
Y que se complementan entre sf. Se ha concluido que exis--
ten suficientes datos como parz pensar qne intervienen fac
tores genéticos de importancia significativa en la suscep-
tibilidad o resistencia a la caries dental. Aunque el gra-
do en que afectan a este padecimiento los factores genéti-
cos y ambientales adn no se conoce con certeza.
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También se ha pensado que la susceptibilidad a la ca-
ries puede deberse a una herencia monofactorial, ya que --
hay individuos con una altfsima susceptibilidad a 1la ca---
ries o con una gran resistencia a la misma.

Se ha propuesto que los individuos con una gran resis-
tencia a 1a caries (inmunes), presentan una inmunoglobuli-
na especffica en la saliva que produce lisis de las bacte-
tias cariogénicas. Esta caracteristica serfa hereditaria y
su transmisidn, autosdémica dominante.

B) ENFERMEDAD PARODONTAL.

Las relaciones existentes entre los factores heredita-
rios y las formas habituales de enfermedad parodontal no -
han sido bien aclaradas. Comparativamente con la caries ~--
dental, se han efectuado menor n@mevo de estudios sobre --
las influencias genéticas en la enfermedad parodontal, por
lo que se sabe menos de ellas.

La mayorfa de los investigadores piensan que aunque no
se conozca, esta relacifn existe y es de gran importancia,
los estudios realiszados en distintas familias y en gemelos
respaldan la intervencidn de factores genéticos en su =---
transmisién, avnque los datos obtenidos no son determinan-
tes.

Las manifestaciones clinicas de la enfermeda parodon--
tal son el resultado de la accidn de factores locales, --
constitucionales y ambientales. La complejidad genética su
giere la accién conjunga de diversos genes, cada uno de --
ellos con un pequefio efecto y considerable influencia de -
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factores ambientales.

Bl andlisis de la nerencia multifactorial presenta mu-
chas dificultades, sin embargo, se han realizado estudios
sobre 4rboles genealdgicos y evaluaciones del estado paro-
dontal en gemelos idénticos, fraternos y en grupos de po--
blaciones,

Se ha observado un signmificativo aumento de la frecuen
cia de la gingivitis en nifios cuyos padres estaban emparen
tados. La frecuencia de 1a gingivitis es mayor en nifios de
primos de primer grado que en nifios testigos. La frecuen--
cia es intermedia en hijos de primos segundos. Tanto la in
flamaci6én gingival como las bolsas parodontales tienen una
relacién directamente proporcional con el grado de consan-
guinidad.

La mezcla de razas tambien es un factor de importancia
en la enfermedad paroiontal. Los hijos de matrimonios hi--
bridos presentan un fndice de enfermedad parodontal mds se
mejante al de la raza paterna, con el promeaio mds bajo. -
Estns estudios hacen suponer que la gingivitis estd rela--
c¢ionada con genes reces.ivos.

A difereucia de lo que ocurre en la caries dental, en
1la entermedad parodontal los datos de publacién son los --
que mds apoyan el efecto de¢ 1la herencia.

Existen varios padecimientos causados por genes mutan-
tes dnicos y sencillos, en los cuales se observa severa en
fermedad parodontal. Estos son: Acatalasia, Neutropenia ci
clica e Hipofosfatasia, estos padecimientos colectivamente
SON TAaros.
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Las manifestaciones clfinicas de la enfermedad parodon-
tal en estos padecimientos son diferentes a las de la for-
ma com@in, relacionada con la placa bacteriana. La inflama-
cién aguda es mayor y con frecuencia se observa necrosis -
en la encia y de la membrana mucosa con ulceracidn.

Los factores hereditarios pueden ser de gran importan-
cia en 1a etiologfa de algunas de las formas de enfermedad
parodontal, ya que estos genes mutantes se manifiestan sin
importar las condiciones en que se encuentre la boca.

Se han publicado otros informes de casos de parodonti-
tis que demuestran una fuerte tendencia familiar. Aungue -
en estos estudios no se pudo llegar a una conclusién Jefi-
nitiva, hacen suponer que puede existir algfin gen dominan-
te.
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, 1. Para el desarrollo normal de un organismo se reguie
de una perfecta armonfa entre su céddigo genético y el medio
ambiente que lo rodea, ya que cualquier trastorno en cual--
quiera de ellos o en ambos, ocasiona un crecimiento anor---
mal.

a) Los genes son los responsables de la transmisidn de
las caracterfsticas hereditarias, para lo cual presentan di
versas formas, alelos, los cuales pueden ser dominantes o -
recesivos de acuerdo a su efecto.

b) La herencia autosfmice esta dada por todos los ge--
nes a ex.epcién de los que se encuentran en los cromosomas
sexuales, a diferencia de la herencia ligada al sexs la ~-
cual esta dada por los éenes que se encuentran en los cromo
somas X v Y.

¢) La transmisidén de una caracteristica puede ser por
varios medios, monogénica -cuando interviene un solo gen, -
poligénica -cuando intervienen varios genes, muitifactorial
- cuando intervienen factores genéticos y ambientales.

d) Perfodicamente se presentan mutaciones en los orga-
nismos, si la mutacidn se da en una cé&lula somdtica {nica--
mente afegta al individuo que la presenta, si la mutacién -
es en células germinales se puede transmitir a los descen--
dientes.

e) Las malformaciones congénitas se originan debido a

- VIII -
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una alteracidn del desarrollo en el perfodo fetal y la ~--
posibilidad de que se vuelvan a presentar dependerd de la
alteracién de que se trate y de su etiologfa especifica.

11. Es de fundamental importancia el conocer cada una
de las etapas del desarrollo de los dientes para poder de
terminar, en cada caso en particular, el momento en el --
cual se ve alterado dicho desarrollo por los diversos ~-
trastornos, en especial aqueilos de origen genético.

Las estructuras dentales estdn formadas por tejidos -
especificos, esualte, dentina, pulpa y cemento, que son -
diferentes a los del resto del organismo, por lo que su -
formaci6n y su reaccidén ante los estimulos externos van a
ser diferentes, el esmalte, por ejemplo, es el tejido wds
duro del organismo ya que estd expuesto a un medio ambien
te hostil, como es 1la boca.

Es necesario conocer lo normal para poder determinar
lo que e&s anormal,

ITI. La ausencia congénita de dientes se debe a que -
una variable gen€tica se manifieste en una etapa determi-
nada del desarrollo del mismo, y puede ser un trastorno -
independiente o psesentarse junto con otras anomalfas.

a) La ausencia parcial de dientes puede ser de dos ti
pos, en la oligodoncia no se observa formacién del diente
desde el estado embrionario, en la hipodcncia la ausencia
de dientes no es tan espec{fica y los demfs dientes pue--
den tener un tamafio reducido o puede haber otras altera--
ciones. En ambos casos hay una marcada tendencia familiar.
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La ausencia completa de dientes, anodoncia, es mds ---
bien rara y por lo general se asocia con la Displasia ecto
dérmica hereditaria.

b) Los dientes supernumerarios pueden ser similares a
los dientes con los que se asocian, forma eumérfica, o ~---
pueden ser completamente diferentes en tamafio y forma, he-
terowbérficos. Son mds frecuentes en el maxilar superior y
en la denticién permanente.

Los m&s comfnes son los mesiodens, que generalmente --
son heterom6rficos y que se localizan en la linea media --
del maxilar superior entre los incisivos centrales.

Existen padecimientos como la Disostosis Cleidocranea-
na y el Sfindrome de Gardner, los cuales se caracterizan --
por la presencia de dientes supernumerarios.

c) En 1los recién .acidos se pueden encontrar estructu-
ras cornificadas similares a dientes, sin rafz, que estédn
adheridas a la encfa y son conocidas como dientes preprima
rios.

La denticién pospermanente es rara y generalmente se -
trata de dientes supernumerarics o permanentes retenidos -
que hacen erupcidn tardfa al extraer a los demds dientes -

d) Los dientes natalcs hacen erupcién en el perfodo --
prenatal, los neonatales lo hacen en los primeros treinta
dfas de vida, siendo ésta la Gnica diferencia entre ambos,

1V. Las alteraciones estructurales bdsicamente se re--
fieren a alteraciones en la dentina y el esmalte, por lo -
que también afectan al color, forma y tamafio del diente.
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a) La amelogénesis imperfecta es un trastorno ectodér-
mico, que puede ser por deficiente mineralizacién del es--
malte, hipocalcificacién, o por la formacién defectuosa de
la matriz orgdnica del esmalte, hipoplasia.

b) La hipoplasia de la dentina se presenta en una pro-
porcidn dos veces mayor que la hipoplasia del esmalte y -~
puede ser de varios tipos, la mds frecuente es la dentino-
génesis imperfecta, menos frecuentes son los dientes en ~--
cdscara y la displasia de la dentina.

c) En la aplasia de la dentina y del esmalte, ambos --
‘son atfpicos y no se forma dentina secundaria, es un pade-
cimiento mids bien raro.

V. Generalmente se presentan en forma simultidnea las -
alteraciones en la forma y en el tamafio de los dientes, vy
hay trastornos que se presentan con mayor frecuencia en de
terminados grupos de dientes,

a) En los dientes anteriores se observan agrandamien--
tos del tubérculo lingual y ctispides espolonadas, en los -
prewolares se encuentran clspides oclusales adicionales, -
los molares son los dicntes que presentan mayor cantidad -
de alteraciones, como son, los tub&rculos paramolares, cls
pides accesorias, proyecciones de esmalte, perlas de esmal
te.

b) Las anomalfas radiculares también son caracteristi-
cas de cada grupo de dientes, entre ellas encontramos dila
ceracién, rafces accesorias, en los molares, rafces pirami
dales, taurodontismo.
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¢} Cuando hay anomalias mGltiprles se ha comprobado que
pueden ser el resultado de la accifén de un solo gen.

d) Las invaginaciones dentales, que posiblemente se --
originan antes de la calcificacién del diente, pueden ser
de varios tipos: invaginaciones coronales superficiales o
profundas, e invaginaciones radiculares por surcos en las
ralces o en forma de saco.

e) Los dientes dobles o gemelos se pueden originar de
dos formas, por esquizodontismo o por sinodontismo; y se -
pueden presentar en tres formas de acuerdo a su grado de -
unidén: concrescencia, fusién y geminacién, las tres se en-
cuentran con mayor frecuencia en la linea media de loi ma-
xilares.

f) El1 tamafio de los dientes no se relaciona con el ta-
mafio de la persona y se hereda de forma independiente del
tamaiio de los maxilares, por lo que en ocasiones puede ha-
ber disarmonfa entre amhos.

Cuando un diente tiene un tamafio menor que el normal -
se dice que presenta microdoncid, si su tamafio es mayor -~
que el normal se dice que existe macrodoncia.

VI. La malposici6n dentaria es una de las alteraciones
nds comunes ya que solamente del 2% al 8% de los adultos -
presentan una oclusién normal.

a) Este trastorno esta influfido por varios factores: -
la maloclusidn casi no se presenta en grupos de poblacidn
homogéneos, 'sin mezcla de razas; la forma de las arcadas -
dentarias corresponde a la forma de la cabeza; cuando se -
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altera la via de erupcidn normal de un diente se origina -
malposicion dentaria, de 1gual manera sucede en la erup---
cién ect@pica,

b) El prognatismo puede ser absoluto por un mayor cre-
cimiento de 1la mandfbula, o relativo por un menor creci---
miento del maxilar superior. En el prognatismo encontramos
tres grupos: mordida cruzada en maloclusién clase II, prog
natismo verdadero heredado, prognatismo relative clase -~
I11.

c¢) En ocasiones se obzerva un espacio entre fos incisi
vos centrales superivres llamado diastema medial, que pue-
de ser, verdadero cuando es ocasionado por la prolongacién
anormal del freniilo iabial, o seudodiastema cuando es por
c¢ualquier otra causa,

d) En la mordida abierta los dientes no ocluyen al ce-
rrar los maxilares, este trastorno actda m&s sobre los -~
dieptes anteriores ya que casi nunca abarca a los posterig
res.

e) Hay torsiversién cuando un diente rota sobre su eje
longitudinal mayor y puede ser simétrico o asimétrico. Tam
bién puede haber lateroclusion, extraoclusién e intraoclu-
sifn.

f) La heterotropia es cuando un diente orupa ol lugar
de otro en el arco dentario ya sea por desalojamiento o --
por transposicién.

Los dientes incluidos son aquellos que no tienen tuer-
za para hacer esrupcidn ya que no hay ninguna causa para --
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que no lo hagan. Los dientes retenidos no hacen erupcién -
porque se los impide algdn obstdculo mecédnico,

g) Se puede dar el caso de que un diente primario su~-
fra resorci6n radicular y se anquilose con el hueso, lo -~
cual impide su exfoliacif6n y la salida del diente permanen
te.

VIiI. Los tres padecimientos mas comunes de la cavidad
bucal son: 1a caries dental, la enfermedad parodontal y 1la
maloclusién.

a) La cavies dental bdsicamente se produce por la con~
juncién de tres factores, el régimen alimenticio, la flora
bacteriana y el diente susceptible a ella, La herencia de-
termina el grado de susceptibilidad del diente hacia la --
caries, aunque intervienen gran cantidad de factores am---
bientales ¥y de costumbres familiares, asi como slgunos pa-
decimientos que la favorecen.

) La gingivities y las bulsas pzrodontales guardan una
estrecha relacidén cor el grado de consanguinidad de los pa
dres. Es posible que la gingavitis se origine por genes --
recesivos., Al igual que en la caries, también hay ciertos
padecimientos que favorecen la presencia de enfermedad pa-
rodontal, 1z cual varfa en sus manifestaciones clfnicas ha
bituales.
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