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P R O L O G O 

El presente trabajo es un Estudio Antropol~ 
gico Genético Dentario; un tema como este tiene im 
pi icaciones tan amplias, que aunque sea en la for­
ma más senci 1 la posible es necesario recordar, an­
te todo, que desde el punto de vista biol6gico la­
existencia de cualquier individuo deriva de la fu­
si6n de dos células, aquel las células originales -
encierran no solo elementos energéticos, sino tam­
bién aquellos elementos que de una u otra forma 
producirán un individuo semejante a sus progenito­
res y hermanos. 

Puede decirse que cada uno de los seres vi­
vos, somos la convergencia de dos grandes facto- -
res: Pvr una parte la herencia expresada en forma­
tang i b 1 e en una estructura interna y apar i ene i a ec 
terna; y por otra, la respuesta fisiológica a la -
satisfacción de necesidades propiciadas por el me­
dio ambiente (ecologfa, cultura, civi lizaci6n, - -
etc.) que constantemente modelan y conforman las -
características individuales. Todo lo anterior - -
plasmado a través del tiempo da como resultado el­
fen6meno 1 !amado evoluci6n donde aquel los cambios­
º mutaciones dadas son seleccionadas, combinadas y 
recombinadas, para producir genotipos adaptativa-­
mente competentes para determinado medio ambiente, 
de esta forma aquel las funciones que se dan con 
mas frecuencia, actóan como seleccionantes, dando­
esto como resultado fenotipos determinados, como -
ejemplo de esto podemos mencionar: el tamaño de 
los dientes, la morfología dentaria y o sea, la va 
riaci6n en la micro~structura y bioqufmica, etc.: 
que son temas a desarrollar en el pt•csente -Cstudio. 
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La antropología estudia la funci6n compara­
tiva del hombre que trata sus diferencias y causas 
de las mismas; referente a estructura, funci6n y -
otras manifestaciones de la humanidad segón el - -
tiempo, variedad, lugar y condición; es el estudio 
comparativo del cuerpo humano y de sus funciones,­
abarcando de esta forma el agrupamiento cronológi­
co racial, social y patol6gico de núcleos humanos. 

En la antropología física se incluye el es­
tudio de procesos a través de los cuales se obser­
van los cambios biológicos en el hombre, de esta -
forma es como se introduce al campo de la genética, 
siendo esta el mecanismo de estudio de la herencia, 
los modos en que se codifica esta y en la que los­
actos biol6gicos se adaptan a nuevas condiciones,­
ya como individuos, ya como especie. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El presente trabajo de tesis pretende estu­
diar al hombre como producto evolutivo y situarlo­
en e 1 contexto de 1 as pob 1 ac iones humanas desde e 1 
punto de vista odontológico, ambos enfoques se ce..!l 
tran en lo que se conoce como "variaci6n humana". 

A pesar de ser este un tema importante, el­
cual se considera deberia ser del conocimiento de­
todo profesional relacionado con el campo de la 
odontologfa, son pocos los trabajos realizados al­
respeto. Por ta 1 motivo se pretende comparar 1 a r~ 
laci6n que existe entre las caracterfsticas gcnétl 
cas y las manifestaciones físicas dentales que se­
observan en la población. 
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OBJETIVOS 

Recopi laci6n y análisis de diferentes for-­
mas de variaci6n dental que se han venido susce- -
diendo en la poblaci6ny debe ser considerado en el 
estudio diario de los pacientes. Por ejemplo; ¿hay 
dentici6n tardia en un niño que no es de raza bla~ 
ca o será esta una caracterfstica normal para este 
grupo racial?, ¿existe la tendencia a la desapari­
ci6n del tercer molar?. La falta congenita de die~ 
tes en un niño, ¿predice la misma afecci6n en un -
hermano menor~ Estas no son situaciones raras y de 
muestran la variaci6n dental para el facultativo.-

MATERIAL Y METODOS 

Este estudio se inicia con la introducci6n­
a la terminologfa genética, abarcando los princi-­
pios de la herencia humana, sus bases físicas y el 
enfoque a lo que es la variabilidad humana. 

La real izaci6n de esto es posible por medio 
de la recopil~ci6n de todos aquel los trabajos bi-­
bliográficos recientes que aportan informaci6n al­
terna; dicha recopi laci6n es posible 1 levar la a ca­
bo gracias a que contamos con el servicio bibliot~ 
cario de diferentes instituciones como; la Univer­
sidad Aut6noma de México, donde encontramos el In~ 

tituto de Investigaciones Antropol6gicas, la Bi- -
bl ioteca de la Facultad de Odontologfa. También P.2 
demos nombrar el Museo de Antropologfa e Historiaw 
El Instituto Mexicano del Seguro Social, tanto en­
su Biblioteca Central, como Laboratorio de genéti­
ca (Hospital de Pediatrfa). 
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1 NTRODUCCION 

Las bases genéticas a nivel celular que dan 
lugar a la herencia, se basan en la relación exis­
tente entre el aspecto microscópico de los cromos.2 
mas y el modo de conducirse durante la división c~ 
lular, con el genotipo y fenotipo que presenta el­
¡ ndi vi duo. 

Cuando una célula se divide, se observa que 
el material nuclear forma un número variable deº.!:. 
gane las en forma de varilla, denominadas "cromoso­
mas" (de.chroma; color y soma; cuerpo) debido a 
que ~iñen intensamente con los colorantes citológl 
cos. Las cromosomas se componen de ácido desoxirri 
bonucleico "DNA" en una armazón de protefna. -

Los "genes" unidades de la herencia, estan­
constitui~os por distintas longitudes de DNA: de -
e 1 1 os acaso ·hay. unos 100 000 en cada cé 1u1 a huma­
na. La replicación de los cromosomas hijos se veri 
fica con gran exactitud, de modo que cada· célula -
hija posee el mismo complemento cromosómico e 
igual información genética que la célula madre. 

Cada especie presenta una constitución cro­
mosómica ¿aracterfstica "(cariotipo)", no so!o con 
respecto al número, longitud y forma de los cromo­
somas, sino también con referencia a la naturaleza 
y sucesión de los genes que contiene cada cromoso­
ma. Los genes se sitúan a lo largo del cromosoma -
en orden lineal, donde cada gen tiene una posición 
determinada conocida como su "1 ocus". Los genes C.!:!. 
yos loci se hallan en el mismo cromosoma se consi­
deran "I igados" o mSs exactamente "sintéticos" (en 
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sintenia). la funci6n de los genes es dirigir la -
sfntesis de poi ipéptidos, que son los constituyen­
tes de las protefnas. la composici6n real de DNA -
de un gen puede alterarse por mutaci6n, de manera­
que entonces el gen provoca la srntesis de un poll 
péptido alte~ado. las formas alternativas de un 
gen que pueden ocupar el mismo locus se denominan­
"alelos". Un cromosoma d~d6 1 leva solo un alelo en­
un locus determinado, aunque la poblaci6n en su 
conjunto pueda tener múltiples alelos para aquel -
locus. 

El "genotipo" de un individ~o es su consti­
tuci6n genética, en general con referencia a un 1,2 
cus único; el "fenotipo" es la expresi6n de cual-­
quiera de esos genes, en forma de rasgo físico bi.2_ 
qurmico o fisiol6gico. El "genoma" es la serie com 

"pi eta de los genes. El término similar "fenoma" no 
es de uso general, y la voz fenotipo se uti 1 iza a­
menudo en sentido amplio refiriendose a la expre-­
si6n de todo genoma. 

Poco se sabía de la citogenética humana ha~ 
ta 1956, en que Ti jo y levan desarrollaron técni-­
cas efectivas par& el estudio de los cromosomas y­
comprobaron que la cifra de cromosomas humanos era 
de 46 y no de 48 como se había creido hasta enton­
ces, a partir de ese momento este campo de estudio 
se ha desarrollado con rapidez; se ha demostrado -
que las anomalras cromos6micas son causas frecuen­
tes e importantes de defectos congénitos, retraso­
mental y gestaciones fallidas, y se ha empezado a­
señalar la situación de los genes en la carta cro­
mos6mica humana. 
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CROMOSOMAS HUMANOS 

Los 46 cromosomas de las células humanas 
forman 23 pares homó 1 ogos 1 1 amados 1 ocus. Los mi e!!! 
bros de cada par homólogo coinciden en cuanto a la 
información genética que cada uno contiene; es de­
cir, presentan los mismos loci genéticos en idéntl 
co orden, pero en cada locus puede mostrar los mi~ 
mos o diferentes alelos. 

En el momento de la ferti 1 ización se hereda 
del padre un miembro de cada par, y el otro de la­
madre. En varones y hembras s6n semejantes 22 de -
los pares, que por el lo se denominan nautosomas",­
los cromosomas sexuales constituyen el par restan­
te, son distintos en varones y hembras, y tienen -
importancia primordial en la determinación del se­
xo. 

Cada progenitor proporciona a su descendie~ 
te 23 cromosomas, un miembro de cada par, esto lo­
proporciona por medio de una célula sexual "game-­
to", ya sea óvulo o espermio, se dice que estos 
presentan una cifra cromosómica haploide (n) de 
(haplos; senci 1 lo). En esta especie humana, n=23.­
La célula formada por ferti 1 ización del óvulo por­
el espermio, el cigoto posee 23 pares de cromoso-­
mas, es decir 46; este es el nQmero "diploide" - -
(2n) (de diplos;· doble). Casi todas las células S,2 

máticas humanas son diploides. 

MITOSIS 

La mitosis es el tipo de división celular -
por medio del cual el cuerpo humano crece y susti-
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ye lus célulus de desecho. l.a división que sufr•e el citoplas­
ma durante la mitosis consiste en la simple cscisi611 por su -
mitad, pero el nócf eo experimenta toda una serie de procesos­
muy complicados en los que los cromnsomas se dividen lonnitu­
dinalmcntc y cada cólula 1,ija recibe ur1 juego completo de pa­
res, del mismo complemento de cromosomas que existe en lacé­
lula mudrc. 

Se si gucn cuatro etapas en 1 a mi tos is; prof ase, mctuf e 
se, anafase y telofasc. tina c61ula que no se l1al la en plena: 
división activa se dice que está en interfase. 

Es obvio que una c61ula, antes de dividirse, debe du-­
pl icar su contenido de ONA, esta dupl ícuci6n ocurre durante -
un pertodo específico de la interfase; después de lo división, 
la nueva cldula entra en un período posmitotico en el cual no 
se sinteti:a DNA (Gl o Gup 1); sigue luego el período de sfn­
tes ¡ s de DNA (S); sucede " cont i nUllC i 6n un per r odo pre mi tot i -
co, no sintético (G2 o Gnp 2) que termina al iniciarse la mi­
tosis (M). 

CLASI F 1 CACI ON DE LOS CROMOSOMAS 

Los cromosomas humanos se e 1 así f i can según su tumuño -
y posici6n del centrómcro, de acuerdo con un esquema adoptado 
en 1960. Aún con las t6cnicos de bandeudo en ocasiones es im­
posible clasificar los cromosomas en 23 purcs exactos y, de -
ordinario, lo mejor es dividirlos en 7 grupos. Estos grupos,-
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identificados por las letras de la A a la G, se 
disponen de acuerdo a su longitud decreciente, y -
se han considerado también como un método acepta-­
ble de clasificación. 

Las aberraciones numéricas y estructurales­
de los cromosomas, han permitido añadir al sistema 
original una serie de símbolos que designan deter­
minadas características normales o raras de los 
cromosomas. La siguiente lista comprende algunos -
de los símbolos más uti 1 izados. La serie completa­
aparece en Hamerton (1971). 

/ la línea diagonal indica mosaicismo; por 
ejemplo 46/47 señala que el sujeto es un mE_ 
sa1co con lfneas de 46 y 47 cromosomas. 

+Y - Estos signos señalan exceso (+) o la falta-
(-) de un cromosoma o parte de este. 

p Brazo corto de cromosoma. 

q Brazo largo de cromosoma. 

t Translocación. 

r Cromosoma en ani 1 lo. 

Su utilidad de lo anterior reside en el es­
tud i o de c i 1wtos síndromes de ma 1 formaciones co ngé 
nitas múltiples, el estudio de portadores de anom~ · 
lfas cromosómicas de tipo estructural sin manifes­
tación clínica, pero con descendencia afectada o -
esterilidad conyugal como consecuencia de portar -
una aberración autos6mica por translocación balan­
ceada. 

Por otra parte las anomalías que involucran 
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a los cromosomas sexuales, estas estan observadas­
por medio de la determinación de cromatina sexual­
y, fluorecencia de Y, estos son anáf isis citol6gi­
cos de gran valor. 

Hasta aquf nos hemos referido a las bases -
genéticas a nivel celular o citogenética, lo que a 
continuación enunciamos podemos intuirlo como el -
estudio de las propiedades del material genético. 

La información genética se halla codificada 
en el DNA por la secuencia de cuatro bases que fo~ 
man parte de la molécula de de DNA. El código gen! 
tico se ha comparado a un alfabeto de cuatro le- -
tras (las cuatro bases), y .del que se deletrean Pi! 
labras de tres bases (secuencias de tres bases). -
Cada secuencia de tres bases (tripletes) codifica­
un aminoácido. Una serie de tripletes establecen -
el orden específico según el cual los aminoácidos­
se disponen en la cadena de un poi ipéptido, esta -
cadena esta compuesta por los diferentes aminoáci­
dos, que estan unidos por enlaces peptidicos. Un -
"gen" es una secuencia de tripletes, que contiene­
el código de un polipépt1do. 

El poi ipéptido puede ser ya una proteína 
completa, por ejemplo, la mioglobina, pero en mu-­
chos otros casos, varios poi ipéptidos deben unirse 
para formar la proteína, por ejemplo la hemoglobi­
na. 

ACIDOS NUCLEICOS 

Los ácidos nucleicos; DNA y RNA son macrom.2 
léculas, con tres tipos de componentes: 



1.- Azúcar; en el DNA, el azúcar es la des~ 
xirribosa, en el RNA es la ribosa. 

2.- Fosfato. 

3.- Base; una base que contiene nitr6geno.­
Puede ser una purina o una pirimidina. 

Las dos bases púricas son la adenina (A) y­
la guaninina (G); las dos bases pirimidinicas son­
la timina (T) y la citosina (C). En el RNA; el ura 
ci lo (U), reemplaza a la ti mina. Las bases se une~ 
e.i:itre si por medio de puf-.. ,Les de hidrogeno (=)o -
(~). En el DNA la A suelu aparejarse solo con la T 
(A=T): la G con la C (G=C). En el RNA el U se apa­
reja con la A (A=U). 

Una base, un azúcar y un fosfato se combi-­
nan para formar un nucleotido. (Un nucle6sido se -
compon~ de una base y un azúcar). Los nucle6tidos­
se combinan a su vez y forman poi inucle6tidos, - -
constituidos por un esqueleto en el que-alternan -
el azúcar y el fosfato, y del cual se proyectan 
las bases. Cada base se Fija en el azúcar. 

-a-f-a-f-a-f-a-f 
I 

b b b b 

-a-f-a-f-a-f-a-f 

a = azúcar 

f 

b 

fosfato 

base 

Cada unidad -a-f- es un nucle6tido. Una mo­
lécula de ácido nucléico está formada por un gran­
número de nucle6tidos uni"dos por medio de enlaces -
azúcar fosfato. 
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DNA (ACIDO DESOXIRRIBONUCLEICO) 

DNA es el ácido nucléico de los cromosomas, 
que contiene ma~de una cadena de poi inucle6tido,­
este modelo descrito por Watsin-Crick es más fáci 1 
de dibujar que de describir. 

la molécula esta formada por dos largas ca­
denas de poi inucle6tido, enrroscada para formar 
una doble espiral. Las cadenas estan en direcci6n­
opuesta y est&n unidas ~or pYentes de hidrogeno 
que se establ.ecen entre las bases, la A de una ca­
dena y la T de otra (A=T) o bien entre la G de una 
cadena y la C de otra (G=C). Existen unos 10 pares 
de nucle6tidos por cada espiral completa de la do­
b 1 e cadena. 

Cada pieza longitudinal de la escalera re-­
presenta moléculas alternativas de fosfato y azú-­
car, y cada travesaño un par de bases. 

f f f. f f f f f. 

a a a a a a a 
1 1 t 1 1 1 1 
b b b b b b 
11 11 ~ 11 «• lf 11 
b b b b b b b 
1 1 : 1 1 1 1 

~a a a '---3\ 
f ~yf f 

los pares de bases A=T y G=C pueden dispo-­
nerse según cualquier secuencia. Por ejemplo; 
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Una consecuencia importante de la natural~za complcmen 
taria de los dos codones es que una molécula de DNA puede re­
p 1 i car se con fac i 1 i dad por 1 a separoci 6n de 1 os cordones, se­
guida de 1 a formac i 6n de l~Os cordones nuevos comp 1 ementar i os. 

--Código gen6tico-. 

En el código genético la función del DNA es dirigir la 
producción de "mol6cufas de poi ip6ptidos" (o seo cadenas de -
aminoácidos -u.u- los cuales cstan unidos por enlaces pcptf­
dicos). las propiedades de un poi ipéptido dependen de la arde 
nación de los aminoácidos dentro de su mnli\cula. -

Un gen es una parte de una mol lícu 1 a 1inea1 de un po 1 i -
nucleótido. Un polipéptido es también una molécula lineal. la 
secuencia segdn la cual tos aminoácidos son incorporados en -
la cadena del polipéptido viene dictada por la ordenación de­
los correspondientes triplctcs de bases en una de las dos ca­
denas de polinucleótidos de la molécula do DN~. En otras pal_2 
bras el gen es: la po1•ci6n do uno molécula de ONA codificada­
para la síntesis de una determinada cadena de poi ipéptido. la 
mol6cula de DNA y la mollicula del poi ip6ptido se dice que son 
col incalcs. 

Existen solo 20 amino6cidos y 64 posibles c6doncs (o -
sea 64 posibles combinaciones posibles de las bases). la may.2 
ría de los aminoácidos es cspccíficado por más de un c6don, -
por eso se di ce que e ( c6di go es dcgcncr udo. 
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CODIGO rrn:ETICO 

,,,_ 1'rc•r• - u e " o blH 

uuu fcn ucu "" UAU tir UGU ci1 u 
uuc len ucc "" UAC '" UGC cis e 

u 
UUA "" UCA '" UAA 1~rm UGA """ " uuc ku UCG "' UAG h::nn UGG ,,, G 

cu u ku ccu pru CAU h .. CGU ur¡i: u 
cu e leu ccc rio CAC his ooc "'" e 

e 
CUA lcu CCA ptO C!./tt. gin COA "ª A 
CUG ku ccc Pn> CAG 1ln CGG "ª G 

AUU ~· ACU '"' AAU ... AGU ser u 
AUC ilt ACC tn: AAC ... AOC "" e 

A 
AUA ilt ACA ... AAA li• AGA ... A 
AUO - ACO 1rc AAC ti\ "ºº "º G 

cu u .. 1 ccu •I• CAU ... OGU gli IJ 
GUC vol GCC ª'·' GAC ... OGC sli e 

o 
CUA vol GCA .1!:1 GAA •'" OGA tll A 
CUG ,., GCG ola GAG al• GGG gli e 

A~rcviiuuris de los nmlno.ii.:ldo!!.: 

•I• ahanina ltu kudn., .. , arginln.:11 fü hiínu ... aiparaalna mc1 mt"tionin11 
.. p &:Ido a1p.irtico "" írnilalanlm1: 
el• cb.tcfna pro PfO)in.ll 

aln elutamlna ser ~rln:i 

alu DdJo ¡:lu16.m\co '" lrC&;)nin:t 

tll ~lkln.:11 ltl lriph;f.1111\ 
his hh1iJi1111 ,,, 1iw-in.1 
n., bolcudna ... ~1 ,.,11ina 

Ülr•• .1brcvh1tur1: 

lcnn 1c1111in:a:lón \le un 1·~11 
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-Repl icaci6n del DNA-

El DNA debe ser capaz de repetirse con gran 
exactitud, para que la informaci6n genética no se­
altere durante su transmisi6n a la generaci6n si-­
guiente. El mecanismo de repl icaci6n consiste en -
que se desenrrollen y separen las dos cadenas que­
forman la molécula de DNA, cada una de estas sirve 
de modelo a la cadena faltante, produciendose de -
esta forma la reconstrucci6n mediante sustancias -
existentes en la célula; el resultado final serán­
dos moléculas, cada una idéntica a la original. 

-Reparaci6n de una molécula de DNA.-

Antes se creía que las roturas del cord6n -
de DNA serfan letales, porque inevitablem.:on·i:::e con­
ducian a fallo en la replicación de la molécula, -
se sabe en la actualidad que es posible se efectue 
la reparaci6n de la molécula de DNA. La importan-­
cía de la sfntesis de reparación rádica en que pr2 
porciona cierto grado de protecci6n contra la rot~ 
ra de los cromosomas por agentes, tales como las -
radiaciones, con lo cuar se puede c~mpl ir una fun­
ción evolutiva. 

RNA; ESTRUCTURA Y FUNCION 

El DNA contiene el código genético de los -
cromosomas del nócleo celular, pero la síntesis de 
los polipéptidos ocurre en el citoplasma, en aso-­
ciación con unos orgánulos citoplasm6ticos denomi­
nados ribosomas. 

El RNA es el enlace entre el DNA y el poi i-
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péptido. 

La molécula de RNA se halla formada por un­
solo cord6n, que es muy semejante a cada uno de 
los dos que forman la de DNA. Todos los tipos de -
RNA se sintetizan sobre un patrón de DNA, por -
transcripción directa del c6digo de DNA a un c6di­
go complementario de RNA. 

La transcripci6n depende de la RNA-pol imera 
za, molécula complicada, una parte de la cual rec2 
noce el triplete especffico DNA que marca el ini-­
cio de un gen. La polimeraza "lee" el gen DNA, en­
tanto que forma una molécula complementaria RNA. -
Cuando la poi imeraza alcanza un códón terminal, se 
detiene la lectura y la molécula completa de RNA -
es 1 i berada. 

-Tipos de RNA: Mensajero, de transferencia y de 
los riposomas-

Estos tres tipos de RNA intervienen en la -
sfntesis de la protefna; El RNA Mensajero lleva la 
información genética desde la molécula de ·DNA, al­
citoplasma; el RNA de Transferencia, actúa como 
ajustador que coloca los aminoácidos en el lugar -
adecuado de la cadena en vías de crecimiento del -
poi ipéptido, y el RNA de los Ribosomas el cual cu!.!! 
ple una funci6n no específica en conexi6n con los­
ribosomas; los ribosomas son partículas citoplasm.§. 
ticas existentes en gran número en las células que 
desempeñan una intensa actividad en la síntesis de 
proteínas. 
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EL GEN 

Un gen es un s'gmento de DNA que forma el -
c6d i go para un po 1 i pé ti do determinado. La muta- ·· 
ción significa una al~teración del código en un pu~ 
to particular, por ej mplo el que afecta un nucle6 
tido. Un mismo gen, c n centenares de nucle6tidos~ 
posee cientos de puntos donde es posible la muta-~ 
ción. La recombinacidn (entrecruzamiento genético) 
entre cordones de DN homólogos se verifica a ni-­
vel de nucleótidos sucesivos, por lo tanto en mu-­
ches punt01 posibles del cordón.de DNA. 

-Mutación-. 

La mutación ccnsiste en cualquier modifica­
ci6n sóbita de la herencia en el DNA. Esta defini­
ción es lo bastante i~plia para comprender las al­
teraci enes de 1 a estr•uctura de cromosomas enteros. 

La alteración de los genes de un individuo­
solo puede ser por m1taci6n o reajuste cromos6mico, 
ambos procesos poco recuentes. 

1.- PATRONES DE TRANSMISION DE LOS GENES Y CARACTl 
RES. 

Clfhicamente la importancia primordial de -
la genética radica n su papel en la etiologfa de­
diversos defectos o alteraciones a nivel tanto mo~ 
fol6gico, bioqufmicc o fisiológico. En términos g~ 
nerales, las alteraciones genéticas son de tres tl 
pos: 

1.- Herencia de un gen ónico o mendeliana -
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simple. 

2.- Trastornos cromos6micos. 

3.- Herencia poligénica. 

1.- Los defectos de un solo gen son debidos 
a la mutaci6n de un solo gen; la mutaci6n puede 
ser simple, es decir en un solo cromosoma de un 
par (el otro es un alelo normal), o bien, e~ el 
mismo locus de los dos brazos de un par de cromos2 
mas hom61ogos. Por consiguient~ la causa de la al­
teración es un defecto 6nico importante en la in-­
formaci6n genética. Si el gen se expresa cuando 
existe en dosis singular se le califica de dominan 
te; o si para mostrar efecto debe existir en dosi; 
doble (en los dos brazo's), se dice que es recesivo. 
Si el gen se encuentra en un autosoma, es autos6ml 
co; si se halla en el cromosoma X, se le considera 
1 i gado a 1 sexo. 

2.- En los trastornos cromos6micos la causa 
del defecto no es una simple equivocación en la 
pi antilla genética, sino que se trata de la confu­
si6n en el desarrollo del individuo, que se presen 
ta a causa de variaci6n en el nómero, el ordena- : 
miento o estructura de los cromosomas, estas abe-­
rraciones pueden presentarse tanto en los autoso-­
mas como en los cromosomas 1 igados al sexo. 

La identificaci6n microsc6pica de las abe-­
rraciones cromos6micas se reduce a las anorm~lida­
des numéricas o estructurales toda alteraci6n que­
afecte menos de una décima parte de un cromosoma -
es imposible de descubrir, aón con los mejores mé­
todos microscópicos. El desarrollo de las nuevas -
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técnicas de "bandeado" ha permitido identificar y­
definir muchas aiteraciones estructurales que an-­
tes no se habran reconocido ni clasificado, pero -
incluso con el empleo de bandeado, muchas modifica 
ciones estructurales pueden quedar más al la de lo; 
límites de resolución. 

Los pacientes con aberraciones cromosómicas 
suelen mostrar fenotipos caracterrsticos, que se -
parecen mucho a los de otros pacientes con la mis­
ma anomalfa. 

3.- La herencia poligénica también conocida 
como herencia cuantitativa o multifactorial, no ·~ 
suele consistir en un error importante único en la 
información genética, sino mfis bien en la combina­
ción de pequeñas variaciones que juntas deparan · -
una alteración. 

D~be tenerse bien presente el término "he-­
rencia multifactorial" en la cual pueden estar en­
vueltos tanto los factores genéticos como los am-­
bi entales, a diferencia de "herencia poi igénicau -
debida al efecto aditivo de distintos genes distrl 
buidos en diferentes cromosomas. *15 

Varios estudios en la 1 iteratura conciernen 
a experimentos animales y humanos (Gruneberg 1965, 
Sofaer 1969, Ludwig 1957, Osborna 1959), estable-­
cieron que las variaciones dentales morfológicas -
tienen considerables componentes genéticos en sus­
determinaciones, por algunos de estas tendencias -
los autores proponen una simple transmisión Mende-
1 iana (Kraus 1951, Turner 1967, Devoto 1968) pero­
esto es una fuerte indicación de adherencia multi-
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factorial. 

Para anal izar genéticamente la herencia po­
li génica uti !izamos la técnica más senci 1 la que 
consiste en la demostraci6n de que; cuanto más es­
trecho es el parentesco entre dos individuos, mas­
se parecen el uno al otro en lo que concierne a la 
morfología dental, establecemo¿ asr la distancia -
morfol6gica derivada al mismo tiempo de la distan­
cia genética. 

Si un razgo (ejem. aparici6n de dientes en­
ferma de pala) se halla exclusivamente determinado 
por la herencia, los genes determinantes del mismo 
son estrictamente aditivos en sus efectos, esto 
quiere decir que no presentaran dominancia ni rece 
sividad los genes: si el apareamiento se realiza: 
al azar en lo que concierne a este razgo, las co-­
rrelaciones teóricas entre parientes, para este 
O'azgo, deben ser proporc;(',nales a sus "genes efl C.2, 

m(Jn" es decir, al ncimero de genes que ambos indivj_ 
duos han heredado de un antepasado comón. El con-­
cepto "genes en camón" designa los genes heredados 
de una fuente ancestral camón, pero en realidad, -
cualquier par de individuos tiene gran nómero de -
genes en com(Jn para los cuales toda la poblaci6n -
es homocigota; es probable que también compartan -
muchos otros genes relativamente frecuentes en la­
poblaci6n. 

Un progenitor transmite a su hijo uno u - -
otro de los dos alelos que posee en cualquier lo-­
cus, en un par de cromosomas hom61ogos: de este m.2_ 
do, salvo en lo que concierne a los genes 1 igados­
a los cromosomas X o Y, el progenitor y su hijo 
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tienen exactamente la mitad de sus genes en común. 
Existe un 50% de probabilidad de que un progenitor 
transmite el mism~ alelo del par a dos de sus hi-­
jos de forma que, por términc medio, los hermanos­
poseen en común la mitad de sus genes. Los parien­
tes de segundo grado (abuelos, tros, tras, sobri-­
nos, nietos, hermanastros) tienen una cuarta parte 
de sus genes en común. Los parientes en tercer gra 
do (primos hermanos) poseen una octava parte de -
sus genes en común¡ y los primos segundos 1/32. 
Los gemelos monocigotos tienen todos sus genes en­
común. 

"Los razgos multifactoriales presentes o 
sea que se hacen visibles, son igual a la propor-­
ci6n de genes en común". 

Los razgos multifactoriales tienden a la -­
acumulaci6n en algunas fami 1 ias, pero no muestran­
los tipos o árbol geneal6gicos concretos de los c2 
racteres de un gen único, podemos deducir que los­
razgos poi igfinicos envuelven un más bajo valor que 
los sistemas monogénicos, siendo de esta forma me­
nos suceptibles a fuerzas evolucionarias, particu­
larmente a una tendencia geneal6gica. * 11-13 

Recuerdese que los genes situados en un mi~ 
mo locus en un par de cromosomas hom6logos, eon -­
alelos. En términos más generales, los alelos son­
formas a 1 ter nativas de un gen. Cuando ambos mi em-­
bros de un par de alelos son idénticos, el indivi­
duo es "homocigoto"; si son diferentes el indivi-­
duo es "heterocigoto o transmisor". El término - -
"compuesto" se emplea para designar un genotipo en 
el cual existen dos alelos diferentes -mutantes-,-
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en lugar de uno normal y el otro mutante. Estos 
términos (homocigoto, heterocigoto, o compuesto) -
cabe apl icarios indistintamente en un individuo o­
a un genotipo. 

Un alelo es "dominante" cuando es ~iempre -
expresado en el fenotipo, lo mismo si es homocigo­
to que heterocigoto; mientras que un alelo que so­
lo se expresa cuando es homocigoto se denomina "re 
cesivo". En términos estrictos, el "caracter" (ex: 
presi6n fenotrpica de un gen) es dominante o rece­
siva, mejor que el propio gen, pero los términos -
•gen dominante y gen recesivo" son de u~o general. 

Los datos fami 1 iares se pueden resumir en -
un árbol genético, que no es mas que un método - -
abreviado para clasificar los datos y faci 1 itar su 
referencia. Por convención los símbolos de los ge­
nes se expresan en 1 etra cursi va; para designar g~ 
nes dominantes se uti !izan letras mayusculas y pa­
ra rccesivos se usan las mismas letras Rero en mi­
n6sculas; en uno y otro caso, un signo (+) puede -
indicar el alelo normal. Un genotipo se señalar~ -
con una barra entre ambos srmbolos de los genes, -
por ejem. A/a. (En la practica se presinde a menu­
do de la barra). 

Los patrones seguidos por 1 os caracteres g~ 
néticos heredados dentro de las familias depende -
de si el carácter es dominante o recesivo, o si el 
gen es autos6mico (en un autosoma) o esta ligado~ 
al sexo (en un cromosoma sexual) y de la distribu­
ción al azar de los genes, desde los padres a los­
hijos, por intermedio de los gametos. Los patrones 

asr determinados son bien definidos,pueden qu~ 
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dar al tcrados y oscurcc idos por di versos factores ta 1 es como­
hotcrogenc j dad, p 1 e j trop ta, penctranc ja rcduc ida, cxprcs j Vi -­
dad variable, variabi 1 idad en la edad de aparici6n, 1 imita- -
ci6n sexual {completa o parcial), interacci6n de dos o mSs po 
res y efectos ambientales. -

o o 
o-
~ 
ób 
ób 

·<> 
©© •• 

HOMBRE 

MUJER 

MATRIMONIO 

PADRES E lllJOS 

GEMELOS DICIGOTOS 

GEMELOS MONOCIGOTOS 

SEXO NO ESPECIFICADO 

NUMERO DE HIJOS DE SEXO ESPECIFICO 

INDIVIDUOS AFECTADOS 

HETEROCI GOTOS PARA LOS CARACTERES AUTOS.Q. 
MICOS RECESIVOS 

TRANSMISOR DE UN CARACTER RECESIVO LIGA­
DO AL SEXO 

MUERTE 

ABORTO O MUERTE AL NACER SIN ESPECI F l CAR 
SEXO 

PROPOSI TOS 

METODO PARA 1 DENTI F l CAR LAS PERSONAS EN­
UN ARBOL GENETICO 

(EL PROPOSITO ES EL fil .10 2 EN LA GENERA­
Cl ON 11) 
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GENES, GENOTIPOS Y TI POS DE APAREAMIENTO 

Supongamos que 1 a pres ene i el de tercer mo 1 ur es un ca-­
r~ctcr dominante respecto a la ausencia congcnita do este~ Si 
"T" es el gen del individuo que posee oste tercer molar y "t'' 
el gen de 1 que carece de 61, entonces T /T (domi trnntc homoc i 92 
to) y t/T (dominante hetet•ocigoto) ambos el rnicamcnte pt•csen­
tan tercer molar, mientras que el genotipo t/t (rccesivo hom.2 
cigoto) no lo presenta. 

·GENES 

"T" y "t'' 

GENOTIPOS 

T/T 

T/t 

t/t 

FENOTIPOS 

Presenta tercer molar 

Prcscnt a tercer mo 1 ar 

No presenta tercer mo 1 ar 

Existen tres genotipos posibles y cualquier individuo­
puede presentar cualquiera de los tres. Cae!" gamento s61o po­
secra un reprc5cntantc de cuo 1 qui cr par de a 1 c'I os; 1 os gamcn­
tos posibles de cada genotipo son los EÍ~uientcs. 

GENOTIPO GAMETOS 

T/T ---=-:::..::..~ - T - T 

T/t - T - t 

t/t ...... t ·- t 

los posibles tipos de aparcamiento son seis; 

Si se chns i dera 1 a progenie de un macho y una hembra -
heterocigotos (T/t); se dibuja un toblero, colocando los gamc 
tos de cada progenitor en los bordes, y su posible progenie:: 
en 1 os cuudra<los. Este tab 1 ero se dcnom i níl cuadro do de Punnct. 
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ESPERMATOZOIDES 

t 

OVULOS 

T 

T/T 

T/t 
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t 

T/t 

t/t 

Una cuarta parte de los decendientes son ho 
mocigotos (T/T) y la mitad son heterocigotos (T/t); 
fenotípicamente estos dos genotipos presentan ter­
ceros mo 1 ares, i a cuarta parte restante son homoc i 
gotos recesivos (t/t), que fenotfpicamente no tie:­
nen presentes los terceros molares. 

-Herencia autos6mica dominante-

Un gen dominante, segOn definici6n formal,­
se expresa del mismo modo en el estado homocigoto­
que en el heterocigoto, pero en la práctica pocas­
veces se observan homocigotos de genes dominantes­
raros, esto se debe a que los homocigotos s61o son 
producidos por el apareamiento de dos heterocigo-­
tos y estadísticamente es poco probable que con- -
traigan matrimonio dos personas afectadas por el -
mismo carácter dominante. 

La definición del gen dominante implica que 
su expresi6n fenotfpica es la misma en los homoci­
gotos que en los heterocigotos; no obstante; la e~ 
periencia muestra que a veces algunos pocos domi-­
nantes pueden causar efectos más graves en los ho­
mocigotos que en los hetcrocigotos; pueden ser tan 
graves en los homocigotos que incluso es posible -
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que sean letales (un rasgo letal impide la repro-­
ducci6n de los individuos afectos). 

Criterios para interpretar la herencia aut,2_ 
s6mica dominante, para establecer un diagn6stico -
de este tipo de herencia, se puede resumir en la -
siguiente manera. 

1.- El carácter aparece en cada generaci6n, 
sin pasar por alto ninguna de el las. 

2.- El carácter es transmitido por una per­
sona afectada a la mitad de sus hijos (por término 
medio). 

3.- Las personas no afectadas no transmiten 
el carácter a sus hijos. 

4.- La aparici6n y la transmisi6n del cará~ 

ter no son influidas por el sexo; los machos y las 
hembras tienen las mismas posibi 1 idades de poseer­
º transmitir el carácter. 

-Herencia autos6mica recesiva-

Un carácter transmitido como autos6mico re­
cesivo solo se manifiesta en una persona que reci­
be el gen recesivo, este se lo deben trünsmitir 
sus progenitores, de tal forma que resulta homuci­
goto para este gen. Es tfpica la aparici6n del .ca­
rácter en alguno de los hermanos de propositus, p~ 
ro no en otros parientes; sin embargo en parente~~ 
las numerosas, otros fami 1 iares se hallan a veces­
afectados. 
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Los n 1 nos afcctudos de caructcrcs reces i vos suc 1 en na­
c€r comGnmcnte de dos progenitores de fenotipo normal, pero -
estos son hcterocigotos¡ por tanto, solo pueden ser idcntifi­
cadils y estudia das a que 11 as f ami 1 i .:is que por 1 o menos posecn­
un llijo afectado. las familias en las cuales no existen un¡,¡ 
jo afectado se confunden con 1 n pob 1 ac i 6n genera 1 y no son -
descubiertas. 

.. En 1 u sigui ente f i gurü se representa un árbo 1 gcn6t i co 
estereotipado de hercnci a autos6mi cu rcccsi vn, con un matrim.2. 
nio entre primos. 

I 

JI 

11I 

si va: 

6 
• 

Observese que los padres 
del propositus homocigoto 
afectado,. son hetcr·oc i no-­
tos, y que han l·.crcdado el 
gen de un antepasado coman 
1-1. 

Criterios para interpretar la herencia autos6mica rec,!;_ 

1.- Los rasgos tfpicos del carácter solos<' mmiifics-­
tan en los hermanos, pero no en sus padres, progenie u otros­
fami 1 i arí's. 

2. - Por t6rmi no medí o, unn cuarta parte de 1 os herma-­
nos del propositus están afectadas. 

3. - Los padres do 1 niño ilfectado pueden ser consnngu f-
neos. 

4. - los hombres y mujeres ti e nen 1 as mismas pos i bi 1 i d,.2 
des de quedar afectados. 



27 

VARIACION EN LA EXPRESION DE LOS GENES. 

El patrón hereditario que muestra cualquier 
carácter determinado por un gen raro en un locus -
ónico se puede a menudo distinguir con facilidad,­
si el carácter se manifiesta con precisión, es de­
cir si el fenotipo normal y el anormal son fáciles 
de diferenciar. 

-Penet~ancia y expresividad-

Un gen mutante no siempre se expresa fenotl 
picamente, o si lo hace, el grado de expresión del 
carácter puede variar ampliamente en los distintos 
individuos. Se denomina penetrando a la capacidad­
del gen para alcanzar una expresión; expresividad­
designa el grado de expresión, es decir si es leve, 
moderado o grave. 

En los individuos que poseen el genotipo 
apropiado pero no expresan el carácter, se dirá 
que el gen muestra una penetrancia reducida, por -
ejemplo un portador del gen que transmite el carác 
ter, aón cuando no lo exprese indicará que este -
gen no es penetrante. 

Si un carácter se manifiesta por formas al­
go distintas en los diferentes miembros de una pa­
rentela, se afirma que muestra una expresividad,vi! 
riable. La expresividad puede ser desde grave o m2 
derada, y los miembros de una misma parentela es -
posible que expresen un mismo gen de diferentes m2 
dos y con distintos grados de intensidad. 

La expresión de una anormalidad clínica pue 
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de ser muy 1 igera (subclínica:o de escaza signifi­
cación clfnica) de forma que resulte muy diffci 1 -
distinguirla del··margen normal de variación. La e.zi 
presión muy 1 igera de una anormalidad, enfermedad­
º síndrome, se denomina forma frustrada. 

-Pleiotropia: Un gen varios factores. 

Es probable que la mayoría de los genes, 
aun aquel los que determinan un efecto principal 
bien definido, originan otros efectos secundarios­
muy diversos. 

Los efectos fenotípicos móltiples causados­
por un solo gen mutante o un par de genes se deno­
minan efectos pleiotr6picos. Los efectos peitr6pi­
cos los encontramos especialmente en los sfndromes 
clínicos, donde se escriben una serie de signos y­
sfntomas caracteri•ticos de un defecto en un gen. 

-Heterogeneidad genética: varios genes, un solo 
efecto-

Si un mismo carácter puede ser causado de -
forma independiente por mutaciones localizadas en­
loci diferentes, se indica que este carácter es g~ 
néticamente heterogeneo, o sea que un carácter es­
heterogeno si diferentes mecanismos genéticos pue­
den producir un mismo fenotipo, y así nay heterog~ 
neidad gen6tica con respecto a este fenotipo. *-15 
14 
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11 DESARROLLO CRECIMIENTO DE LAS ESTRUCTI.IRAS DEN­
TARIAS E INTERACCIONES CON GENES Y MEDIO AM~ -
SIENTE. 

Cuando ocurren alteraciones de la interac-­
ción entre los genes y el medio ambiente, el resul 
tado es crecimiento y desarrollo anormales del or: 
ganismo, las manifestaciones el rnicas en la denti­
ción pueden ser pequeñas variaciones en tamaño, 
forma o distribución de los dientes, o graves de~~ 
fectos en la estructura y función de grandes g~u-­
pos de dientes. 

Es durante los perrodos fetal y neonatal, -
cuando se forma la dentición, cuando es tan impor­
tante la interacción entre la información genética 
y el medio ambiente. Los genes o productos genéti­
cos defectuosos claramente contribuyen al desarro-
1 lo dental anómalo. Sin embargo los efectos nocí-­
vos del medio ambiente -ya sean frsicos, qurmicos­
o nutricionales- pueden trastornar las vfas de de­
sarrollo normales, con las consiguientes anomal fas 
dentarias. 

En ambos casos, el medio ambiente tisular -
local en el que se desarrolla el folfculo dentario 
deberá ser e 1 inicio cr rt i co de i nteracc i 6n entre-
1 os genes y el medio ambiente, desgraciadamente la 
etiologra de las manifestaciones clrnicas de los -
trastornos del desarrollo no es bien conocida. 

CONCEPTO DE ORGANOS.DENTARIO 

Desde la antigua escueta hemos apren"dido· la 
descripci6ri cásica de diente "un cliente ·comprende-
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dos partes; corona y rarzn. Esta formado escen~ial 
mente por dentina, sobre la corona la dentina est~ 
cubierta de esmalte, sobre la rafz se encuentrd el 
cemento, en un extremo de la rafz se abre un orifi 
cio por el cual pasa un nervio, una arteria y una-: 
vena. 

Esta trivial definición muestra al di.ente -
como una entidad independiente; esta idea proviene 
a partir de que se describe al diente hasta des-·­
pués de ser extraído. Aquf sugerimos no se le con~ 
sidere a este como una pieza anat6mica independie,!!. 
te y si como una pieza implantada en un maxilar 
considerando aqur la forme como se relaciona al 
hueso, esto nos 1 leva a considerar este conjunto -
como un concepto mas complejo llamado 11 0rgano den­
tario"1 esta concepción esta hecha separando los -
elementos componentes de este conjunto, asf noso-­
tros podemos pensar que el diente no constituye 
mas que un. e 1 em.entci de un tota 1 1 1 amado "Organos -
denta1• i o" el cua 1 comprende al di <?nte y sus tej i-­
dos de sostén. 

La i~ea de órgano dentario reposa sobre - -
ciertos conceptos puramente morfol6gicos y de -
ellos parte para dar concepciones mas funcionales­
y mas din§micas. El 6rgano dentario no es reempla­
zado en la funci6n masticatoria por ning6n otro 
elemento, pero si es Al el que 1 leva a cabo la tri 
turaci6n y la incisi6n de los alimentos. 

La asociaci6n, diente-tejido de sostén con§ 
tituye una unidad funcional que es el primer ele-­
mento del aparato masticatorio, esta unidad resul­
ta de la existencia de tejidos de sost~n. 
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DESARROLLO DENTAR 1 O• 

Cada diente se desarrolla a partir de uno yema o folí­
culo dentario, que se forma profundamente bojo la superficie­
dc lu boca primitiva que mas adcluntc se trunsformürá en los­
muxi lares. La yema o fol fculo dc~ntario consta de tres partes: 

1.- El 6rgano dentario u órgano adamuntino, que deriva del e~ 

todcrmo buco 1 . 

2.- Una papila dentaria proveniente d~I mc:6nquima. 

· 3. - Un soco dentario que tamb i 6n dcr i va de 1 mezénqu i ma. 

E 1 órgano dentario produce e 1 csma 1 te; l ü pap i 1 adcnta­
r i a da or•igen a la pulpa y a la dentina; y el saco dentario -
forma no solo ol cemento, sino tambit!n ~1 dcsmod<>nto o 1 iga-­
mcnto porodonta 1 • 

Si esto lo enfocamos desde otro punto do vista el es-­
maltc tiene un origen epitelial, mus la dentina y lo pulpa, -
'cemento desmodonto y pürodonto son tcj ido conjuntivos. 

ERIO:JO!'.TO 
O DE T01Xll:TO 

rHl:~.,-iliUESO ALVEOLAR 
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Cuando el embri6n tiene de 5 a 6 semanas de 
edad, se ve el 'primer signo de desarrollo dentario. 
En el ectodermo bucal, que desde fuego dará origen 
al epitelio bucal, ciertas zonas de c61ulas basa-­
les comienzan a proliferar a ritmo más rápido que­
las células en las zonas contiguas. El resultado -
es la formaci6n de una banda, un engrosamiento ec­
todérmico en la regi6n de los futuros arcos denta­
rios, que se extiende a lo largo de una lfnea que­
representa el margen de los maxilares. La banda de 
ectodermo engrosado se 1 lama lámina dentaria. 

En ciertos puntos de fa lámina dentaria, c~ 

da uno de los cuales representa uno de los diez 
dientes deciduos del maxilar inferior y del maxi-­
lar superior, las c61ulas ectoderrnicas de las láml 
nas se rnultipl ican a6n más rápidamente y forman un 
pequeño bot6n que presiona ligeramente al mezénqul 
ma subyacente. Cada uno de estos pequeños creci- -
rnientos hacia la profundidad, sobre la lámina den­
taria, representa el comienzo del 6rgano dentario­
de la yema dentaria de un diente deciduo, y no to­
das comienzan a desarrol larse,al ·rnJ~rno tiempo. Los 
primeros en aparecer ·son los de la regi6n mandibu­
lar anterior, proceso fuertemente relacionado a la 
actividad fisiol6gica de la succi6n y rnasticaci6n. 

Conforme continua la proliferaci6n cel~lar, 
cada 6rgano dentario aumenta en tamaño y cambia de 
forma, a medida que se desarrolla torna la forma p~ 
recicla a la de un casquete, con la parte externa -
de este dirigida hacia la superficie bucal. 

En el interior del casquete (es decir, den­
tro de la depresi6n del 6rgano dentario), las cél~ 
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las mezenquimatosas aumentan en n6mero y aquí el -
tejido se ve mas denso que el meze:nquima de alred.!::_ 
dor. Con esta proliferaci6n densa la zona del rne-­
zénquima se transforma en papila dentaria, en este 
momento se forma 1 a tercera parte de 1 a yema dent_2 
ria, rodeando la porci6n profunda de esta estructu 
ra (es decir, al 6rgano dentario y a la papila de'!i 
taria combinados), el mezenquima en esta zona ad-­
quiere un aspecto fibroso, y las fibras rodean !a­
parte profunda de la papila y el 6rgano dentario.­
Estas fibras envolventes corresponden al saco den­
tario, su desarrollo tardío es por falta de estím.!:!. 
lo en la masticaci6n. · 

En el curso y despµés de estos hechos, contj_ 
n6a cambiando la forma del 6rgano dentario, la de­
presi6n ocupada por la papila dentaria se profundj_ 
za hasta que el 6rgano adquiere una forma que ha -
sido descrita como campana, conforme estos h~chos­
se realizan, la lámina dentaria que hasta este mo­
mento conectaba al 6rgano dentario con el epitelio 
bucal, se rompe y la yema pierde su conexi6n con -
el epitelio de la cavidad bucal primitiva, inicia~ 

dose la erupci6n activa. 

-Consideraciones histofisiol6gicas y el ínicas-

Muchos procesos de crecimiento fisiol6gico­
participan en el desarrollo progresivo del diente­
(ver cuadro). Excepto la iniciaci6n, que es un he­
cho momentáneo, estos procesos se superponen cons_L 
derablemente y muchos son continuos en varias eta­
pas histol6qicas, de cualquier modo, cada uno de -
el los tiende a predominar más en una et~pa que en­
otr.a. 
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Por ejemplo, el proceso de difcrenciaci6n histol6gir:i.l­
caractcriza a la ctilpa de can1pnnn, en lo que las c61uli.ls dcl­
epitel io dentario intel"no se difcrencim1 en umclobl .:rntos fun­
ci enantes, sin embargo, 1 íl pro 1 i fer~ac i 6n progresa todnv r fl cn-
1 a porci6n p1~ofunda del 6rgnno dcntari0. 

ETAPAS DE CRECIMIENTO DENTAR 1 O (CUADRO) 

Etilpüs morfo; 6gi Cíls 

Láminíl dentaria 

Etilpa de yema 

Etapa de casquete ( tcmpr'ana) 

Etapa de casquete (avan::ada) 

Etapa de campana (temprunn) 

Etapa de Cümpana (avan::ada) 

formaci6n de esmalte y matri.: 
de la dcnt i na. 

Procesos fisiol6gicos 

lniciuci6n 

Pro 1ifcraci6n 

Difcrcr1ciaci6n histol6gica 

Difcrcnciací6n morfol6gica 

Aposici6n 

l11iciaci6n.- la 16mina y las yemas dentarias representan la~ 
parte del cpitel io bucal que tiene potenci:>lic'ad para la for­
maci6n del diente. C61ulas cspecffi~as poseen el potencial 
del crecimiento total de ciertos dientes, y responden a los -
factores que in i e i ün e 1 dcsurr•o 1 1 o dentario. Los <l i fcrcntcs -
dic1ltes su ¡,,¡,:ion crt momcr\tos bien definidos y la inicioci6n 
(:-S puesta en marcha por factores dcsconoci dos, exactamente co­
mo sucede con el crecimiento potcncii.11 del óvulo, que es ini­
ciado por el csp0rmatozoiclc ferti li:antc. 

Los dientes pueden dcsarrol larsc en lncalizocioncs - -
anormales, por ejcmµlo en el ov.ario (quistes o tumor(~s dPrmol 
des «qucratomas") o en la hip6fisis, en tales casos el diente 
pasa por etapas de desarrollo similares a los de los situados 
en los muxi lares. 

La Falta dC' iniciiJci611 tiene como consecuencia la uu-­
se1lcia de dicrltes, lo qua puede afectar un solo diente, lo 
m,1s frecuente cJ los incisivos lab."!rulcs superiores pcrmanen-­
tcs, los terceros mol()rcs y los st:uundos premolares inferio--
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res, o falta completa de dentadura, llamada anodo~ 
cía real, po·r otra parte, la iniciaci6n anormal 
puede dar dientes supernumerarios aislados o múltl 
ples. 

Proliferaci6n.~ La actividad prol iferativa acentua 
da sobreviene en los puntos de iniciaci6n y desen: 
cadena sucesivamente, las etapas de yema, casquete 
y campana del 6rgano dentario, el crecimiento pro-
1 iferativo provoca cambios regulares en el tamaño­
y las proporciones de los gérmenes dentarios en 
crecimiento. 

Durante la etapa prol iferativa, el germen -
dentario tiene potencialidad para progresar hacia­
un desarrollo más avanzado, esto se ilustra por el 
hecho de que los explantes de las etapas tempranas 
continúan su desarrollo en cultivos de tejidos, p~ 
sando por etapas subsecuentes de diferenciaci6n 
histol6gica y crecimiento apositivo. Un disturbio­
º interferencia experimental tiene efectos comple­
tamente diferentes, de acuerdo con el momento de -
su actividad y la etapa del desarrollo que afecte. 

Diferenciaci6n histol6gica.- La diferenciación hi~ 
tol6gica sigue a la etapa prol iferativa. Las célu-
1 es formadoras de los gérmenes dentarios, que se -
desarrollan durante la etapa prol iferativa, sufren 
cambios definitivos, tanto morfológicos como fun-­
cionales, y adquieren su asignación funcional (el­
crecimiento apositivo potencial). Las células se -
tornan restringidas en sus potencialidades y sus-­
penden su capacidad para muli:ipl icarse conforme as;! 
quieren nueva función (ley que gobierna a todas 
las células en diferenciación). Esta fase alcanza-
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su más alto desarrollo en la etapa de campana dél-
6rgano dentario, precisamente antes de comenzar la 
formaci6n y aposici6n de la dentina y esmalte. 

La influencia organizadora del epitelio den 
tario interno sobre el mezénquima es clara en la-­
etapa de campana, y provoca la diferenciaci6n de -
las células vecinas de la papila dentaria l1~cia ~ 

odontoblastos, con la formaci6n de dentina,, las cé 
1u1 as de 1 epi te 1 i o dentario interno se transforma-;:; 
en ameloblastos y se forma matriz de esmalte fren­
te a la dentina, el esmalte no se forma si falta -
dentina, por lo tanto, la formación de dentina pr~ 
cede y es escencial para la formaci6n del esmalte. 
La diferenciación de las células epiteliales es 
previa y escencial para la di~erenciaci6n de los -
odontoblastos y la iniciaci6n de la formaci6n de -
dentina. 

En la deficiencia de vitamina A, los amelo­
blastos no se diferencian adecuadamente, como con­
secuencia de el lo su influencia organizadora sobre 
las células mezenquimatosas adyacentes se altera y 
se forma dentina atfpica cono~ida como osteodenti­
na. 

Difcrenciaci6n morfol6gica.- La imagen morfol6gica 
o forma básica y tamaño relativo del diente futuro 
se establece por medio de la diferenciaci6n morfo-
16gica, es decir, de crecimiento diferenc¡dl, per­
lo tanto la diferenciaci6n morfol6gica es imposi-­
ble sin la pral iferaci6n. La· etapa avanzada de cafil 
pana señala no solo la diferenciaci6n histol6gica­
activa, sino también una ~tapa importante de dife­
renciaci6n morfol6gica de la corona ál delinear la 
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futura uni6n dentinoesmáltica. 

Las uniones dentinoesmAltica y dentinocemen 
taria, que son diferentes y características para: 
cada tipo de diente, actGan como un patr6n de pla­
no detallado, de acuerdo con este modelo los amelg 
blastos, los odontoblastos y los cementoblastos de 
positan esmalte, dentina y cemento, dando asr al : 
diente su forma y tamafio caracterrstico. 

Un examen cuidadoso de los eventos de la 
reorganizaci6n sugiere que el 6rgano del esmalte,­
aunque se encuentra ya en la etapa de campana avan 
zada, puede sufrir una reorganizaci6n total -vol-: 
viendo nuevamente a una etapa capaz de repetir el­
desarrol lo del 6rgano del esmalte bajo la direc- -
ci6n de la papila, el orden de de~arrol lo puede r~ 
petirse si la asociación original del órgano del -
esmalte y la papila es destruida y se deja que se­
restabelzca. Es necesario hacer énfasis en que es­
ta regresi6n total y la reorganizaci6n posterior -
con la expresi6n de un nuevo patrón de desarrollo­
so lamente se presentan cuando ha sido interrumpida 
la asociaci6n original y se ha permitido que ocu-­
rra experimentalmente una nueva asociaci6n. Glass­
tone demostró que si se corta un folrculo dentario 
en partes iguales, las dos partes se reorganizaran 
al grado de que las dos fracciones individuales 
formaran un diente más pequefio, pero perfectamente 
formado, caracterfstico de su origen. 

En dichos experimentos se puede comprender­
el desarrollo dentario an6malo observado el rnica-­
mente, el segundo ejemplo proporciona una confirma 
ci6n experimental de la resi lencia de los folfcu-: 

MI E &iL&&L& HM&i E 
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los dentarios y 1a facilidad con que puede ocurrir 
duplicaci6n, hipodoncia y geminaci6n de los fofícu 
los dentarios, estos experimentos también indican: 
que si se presenta una lesi6n o daño que efecte a­
la mayor parte del folículo dentario, las células­
º fragmentos restantes no ser§n capaces de recons­
truir el diente, por lo que el resultado ser§ la -
falta congénita del mismo. Los experimentos mas -­
trastornadores, en los que se separan ambos compo­
nentes tisulares del folículo dentario (6rgano de~· 
esmalte, y papila mezenquimatosa) sori m5s instruc­
tivos desde el punto de vista de comprender la in­
teracci6n entre los genes y el medio ambiente; el­
medio ambiente tisular local· y la asociaci6n del -
epitelio y el tejido conectivo proporcionan una se 
rie de condiciones que permiten la expresi6n con-: 
trotada, estable y largo plazo de la informaci6n -
genética con el resultante desarrollo normal. 

La afJrma~í6n frecuentemente encontrada en­
la 1 iteratura de que los trastornos endocrinos 
afectan el tamaño o la forma de la corona del dien 
te no es sostenible, a menos que tales efectos ac: 
t6en durante la diferenciación morfoi6gica es de-­
cir en 6tero, o durante el primer año de vida, sin 
embargo, el tamaño y forma de rafz pueden alterar­
se por trastornos en períodos posteriores. El est~ 
dio clínico muestra que la erupci6n retardada que­
aparece en personas con hipopituitarismo e hipoti­
roidismo da como resultado una corona anat6mica p~ 
queña. 

Las perturbaciones en la diferenciaci6n mo~ 
fol6gica pueden afectar la forma y el tampño "del -
diente sin disminuir la funci6n de los ameloblas--
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tos, algunas partes nuevas pueden estar diferencia 
das (caspides o rafees supernumera~ias), o pueden: 
resultar una dupl icaci6n, o bien puede ocurrir la­
supresi6n de algunas partes (pérdidas de cúspides­
º rafees), o el resultado puede ser un diente mal­
formado, en el cual el esmalte y la dentina pueden 
tener estructura normal. 

Aposici6n.- La aposici6n es el dep6sito de las es­
tructuras dentales duras, el crecimiento apositivo 
del esmalte y la dentina en un dep6sito, como en -
capas de una matriz extracelular, por lo tanto es­
te crecimiento es de tipo aditivo. Es la real iza-­
ci6n de los planes delineados en las etapas de di­
ferenciaci6n histol6gica y morfo16gica. 

El crecimiento apositivo se caracteriza por 
el dep6sito regular y rítmico de material extrace­
lular, incapaz de crecer más por si mismo, durante 
este se alteran perfodos de actividad y reposo a -
intervalos definidos. La matriz es depositada per­
las células una vez finalizada la diferenciaci6n -
morfol6gica, determinando asr las futuras uniones­
dentinoesmáltica y dentinocem~ntaria, de acuerdo -
con un modelo preciso de actividad celular, coman­
ª todos los tipos y formas de los dientes. 

ESMALTE. 

E 1 esma 1 te es u:ia cubierta prote'ctor a, de -
espesor variable, sobre toda la superficie de la -
corona, sobre las c6spides de los molares y premo­
lares humanos alcanza un espesor máximo de 2 a 2.5 
mm., adelgazandose hacia el cuello hasta quedar co 
mo filo de cuchillo, La forma y el contorno de la; 
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caspides reciben su modelado final en el esmalte. 

D~bido a su alto contenido de sales minera­
les y su'disposici6n cristalina, el esmalte es el­
tejido mineral izado más duro del cuerpo, la fun- -
ci6n especffica del esmalte es.formar una cubierta 
resistente para los dientes, haciendolos adecuados 
para la masticación. 

La estructura especffica y la dureza del es 
malte lo vuelven quebradizo, hecho particúlarment; 
notable cuando pierde su cimiento de dentina sana. 

Otra propiedad ffsica del esmalte es super 
meabi 1 idad. Se ha descubierto con trazadores ra-: 
diactivos, que el esmalte puede actuar en cierta -
forma como una membrana semipermeable, permitiendo 
el paso completo o parcial de ciertas mol~culas; -
C -urea, 1, etc., lo mismo sucede con sustancias -
co 1 orantes. 

El color de la corona cubierta de esmalte -
varfa desde blanco amari !lento hasta blanco grisá­
ceo, se ha sugerido que el color esta determinado­
por las diferencias en la traslucidez del esmalte, 
de tal modo que los dientes amarillentos tienen un 
esmalte traslucido y delgado a través del cual sc­
ve el color amari 1 lo de la dentina, y que los dien 
tes grisáceos poseen esmalte más opaco. La traslu:: 
cidez puede deberse a variaciones en el grado de -
la calcificaci6n y la homogeneidad del esmalte, 
los dientes grisáceos frecuentemente presentan co­
lor ligeramente amari 1 lento a nivel de las zonas -
cervicales, debido probablemente a que la delgadez 
del esmalte permite 1 legar a la luz hacia la dentl 
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na subyacente amarilla, y reflejarse, Las zonas in 
cisivas pueden tener un tono azulado, donde el bo~ 

de delgado está formado únicamente por una capa d2 
ble de esmalte. Existe relación estrecha entre co­
lor dentario o tono y el tono o color de la piel -
del individuo. 

Propiedades qufmicas.- El esmalte consiste princi­
palmente de material inorgánico (96 por ciento) y­
s6fo una pequeña cantidad de sustancia orgánica (2 
por ciento) y agua (4 por ciento). El· material 
inorgánico es semejante a la apatita. 

La siguiente gráfica indica la composición­
de los tejidos mineralizados, en los cuales las 
prolongaciones odontoblásticas han sido reemplaza7 
das con dentina peritubular (dentina esclerotica), 
y una situación equivalente en el hueso en donde -
las lagunas de los osteocoitos se han 1 lenado con­
mi neral ). 

Los orfgenes mostrados a la izquierda de la 
gráfica reflejan que, en la matriz del esmalte la­
mineral ización comienza inmediatamente después de­
que es secretada, y que el lapso en la mineral iza­
ción después de la formación de la matriz es mayor 
en la dentina que en el hueso. 
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HOl!A"' nlAS 

En el esmalte la mineralización primaria y sccundaria­
(maduraci6n) del esmalte, aumenta el contenido mineral median 
te uno curva re 1 ati vamcntc suave, mi entras que, tanto en huc: 
so ).t dentina más de la mitad de mineral se acumula r5pidClmcn­
tc (mineral izaci6n primaria}, las curvus se aplanan dcspu6s -
cuando dparccc la mincralizaci6n scct1n<laria. 

La naturaleza de lu~ elementos org5nicos del esmalte -
no se conoce complctumcntc, durante su dcsorrol lo y con las -
rcacc:oncs de tinciones histol69icas, la matriz d(d <.!smnltc -
se parece a la epidermis qucratinizadil. M6todos mas específi­
cos han revelado grupos sulfhidrílos y otras reacciones que -
sugieren qucrotirta. De modo por·cci¿o, los l1idrol izados domo­
triz madura de csn1~ltc l1~n demostrado una rclnci6n de a1nino6-
cidos q11~ sugiere queratina (histidinu 1; 1 isina 3: ugrinina-
10). Los estudios con difrocci611 a los rayos X revelan que lo 
estructura mo 1ecu1 ur es t f pi cu de 1 grupo de 1 us qucrat i nas 
llnmadns qucrotinas -cruzados. Adcm6s las reacciones t1isto-
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qu1m1cas permiten suponer que las células formado­
ras del esmalte de los dientes en desarrollo con-­
tienen también un complejo de protefna-pol isacári­
do y que un mucopol isacárido ácido entra en el es­
malte mismo en el momento en que la calcificación­
es un hecho prominente. 

Cambios don la edad.- El cambio mas importante con 
la edad en el esmalte es la atrición, o desgaste -
de las superficies oclusales y de las puntas proxi 
males de contacto, como consecuencia de la mastic'i 
ción, se traduce por pérdida de la dimensión verti 
cal ~~ la corona y por aplanamiento del contorno: 
proximal. ~demás de estos cambios macroscópicos, -
las superfic'.es externas del esmalte sufren altera 
c iones pos ter·,..¡._·•.' vas en 1 a estructura, observadas: 
a nivel microscópico, son resultado de influencias 
ambientales y se presentan en relación con la edad, 
o mal posición dentaria o tipos de disgnacias. 

Las superficies de los dientes no et•upcioni! 
dos y recientemente erupcionados estan cubiertas -
por completo con extremidades pronunciadas del es­
malte y periquimatos, en los puntos de contorno 
m§s alto de las superficies pronto comienzan a de­
saparecer, esto es seguido por pérdida generaliza­
de los extremos de los prismas y por aplanamiento­
mucho más lento de los periquimatos, finalmente de 
saparecen comp 1 et amente 1 os peri qui matos, 1 a pro-: 
porción en que se pierde la estructura depende de­
la local izaci6n de la superficie sobre el diente y 

el sitio del diente en el interior de la boca, las 
superficies vestibular y lingual pierden sus es- -
tructuras má~ rápidamente que las proximales, y 
los dientes anteriores más pronto que los posteri~ 
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ru. 

Los cambios con la edad én el esmalte pro-­
pio han sido difrci les de descubrir al m~croscopio. 

El hecho de que ocurren alteraciones se ha demos-­
trado por anál i~is químicos, pero los cambios no -
se comprenden bien. Por ejemplo unos dicen que la­
cantidad de matriz orgánica aumenta, otros que se­
conserva sin cambios, y aún otros que disminuye. -
Sin embargo se ha descubierto aumento localizado -
de ciertos elementos como el nitr6geno y el flúor­
en las capas superficiales del esmalte de los dien 
tes más antiguos~ lo que sugiere una toma contigu-;, 
probablemente a partir del medio bucal durante el­
envejecimiento. 

Como consecuencia de los cambios con la - -
edad en la parte orgánica del esmalte, probablemen 
te cerca de fa superficie, los dientes se vuelven: 
más oscuros y su resistencia a la caries puede au­
mentar, La permeabilidad a los 1 fquidos, reducida­
considrablemente en los dientes mas antiguos, su-­
giere también cambio debido a la ~dad, no se ha 
comprobado que el esmalte se vuelve más duro con -
fa edad, pero si mas inmune a las caries con la 
misma. 

Las fisuras profundas del esmalte predispo­
nen a fa car4es, estos huecos profundos situados -
entre cúspides vecinas no pueden considerarse como 
patol6gicos, sin embargo proporcionan zonas o don­
de se retienen los agentes productores de la ca- -
ries, estos penetran el piso de las fisuras rápid~ 
mente porque aquF el esmalte es muy delgado. Al 
1 legar a la dentina el proceso destructor se clifu~ 
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de a lo largo de la uni6n dentinoesmáltica socava~ 
do el esmalte, así una zona extensa de dentina se­
vuelve cariosa sin dar ningún signo de alerta al -
enfermo debido a que la entrada a la cavidad es p~ 
queña en un gran n6mero de casos. 

DENTINA. 

La dentina constituye la mayor parte del 
diente, esta compuesta de células especializadas,­
los odontoblastos y la sustancia intercelular. Aun 
que los cuerpos de los odontoblastos est€n sobre~ 
la superficie pulpar de la dentina, toda c€1ula se 
puede considerar tanto biol6gica como morfol6gica­
mente el elemento propio de la dentina. En sus pr,2 
piedades físicas y químicas la dentina se parece -
mucho al hueso, la principal diferencia morfológi­
ca entre el los es que algunos osteoblastos que fo~ 
man al hueso están encerrados en la sustancia in-­
tercelular como osteocitos, mientras que la denti­
na contiene ónicamente prolongaciones citoplasmáti 
cas de los odontoblastos. -

En los dientes de los sujetos j6venes la · -
dentina tiene ordinar-iamente color amari 1 lento el~ 
ro a diferencia del esmalte que es muy duro y que­
bradizo, la dentina puede sufrir d~formaci6n 1 ige­
ra y es muy elástica, es algo más dura que el hue­
so pero considerablemente más blanda que el esmal­
te. El contenido menor de sales minerales hace a -
la dentina más radiolócida que el esmalte. 

La calcificaci6n dentaria es más intensa en 
los caninos y en los dos primeros molares, y más -
en ras razas negras y tribus carnivoras. 
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Su espesor es bastante uniforme, no es cons 
tante como en el esmalte y aumenta con la edad, 
por actividad normal patol6gica del 6rgano pulpar, 
oscila de 1.5 mm. (vestibular y proximal en incisi 
vos) hasta 4.5 mm. (incisa! de canino superior y= 
cóspiBe ~alatina de molares). 

Dentro del mismo diente es mayor a nivel de 
cóspidc y o bordes incisales, en coincidencia con­
mayores espesores de esmalte. 

Composici6n qufmica.- la dentina esta formada por­
un 30% de materia orgánica y agua y un 70 por cien 
to de material inorgánico. la sustancia orgánica= 
consta de fibri 1 las colágenas y una sustancia fun­
damental de mucopol isacáridos, el compuesto inorgfi 
nico consiste en hidroxiapatita como en el hueso,= 
cemento y esmalte. 

la sustancia orgánica e inorgánica se puede 
separar mediante descalcificaci6n o incineraci6n;­
en el proceso de descalcificaci6n los constituyen­
tes orgánicos pueden ser retenidos y mantener la -
forma de la dentina, a diferencia que la incinera­
ci6n elimina los constituyentes orgánicos, así las 
sustancias inorgánicas se retraen pero conservan -
la forma del 6rgano y se vuelven muy quebradizas y 
porosas. 

CEMENTO. 

Es el tejido dental duro que cubre las raí­
ces anat6micas de los dientes humanos, el cemento­
proporciona el medio para la uni6n de las fibras -
que unen al diente con las estructuras que lo ro--
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dean. Deben definirse como un tejido especial izado, 
calcificado, mesodérmico, un tipo de hueso modifi­
cado que cubre la raíz anat6mica de los dientes. 

La dureza del cemento adulto o completamen~ 
te formado, es menor que la de la ~entina, este t~ 
ji do presenta color amari 1 lento y se diferencia fá 
el lmente del esmalte por su falta de bri 1 lo y su: 
tono más oscuro, es ligeramente mas claro que la -
dentina. 

Presenta mayor espesor donde se ha de produ 
cir mayor presi6n es decir en los ápices, el espe: 
sor mrnimo se halla en el cuello y el intermedio a 
nivel de tercio medios y los espacios interradicu­
lares, se estima un espesor promedio entre 80 y 
120 micrones, las patologras del cemento en un 90% 
son propias de la edad avanzada y en estrecha rela 
ci6n con las parodontopa~ras existentes. -

PULPA DENTAR 1 ¡\. 

Ocupa la cavidad pul par del imitada casi to­
talmente por dentina, la única porci6n donde falta 
dentina es a nivel de ápice. La cavidad dada en la 
corona es la cámara pulpar y aloja a la pulpa e.oro 
naria, el resto corresponde a los conductos que -
contienen los filetes radiculares. 

Sus funciones son básicamente cuatro: forma 
dora, nutritiva, sensorial, defensiva.* 6, 7 

Fisiología de las estructuras dentarias: 

El diente soporta los efectos de la mastic2 
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ci6n, es a través del parodonto que pasa el refle­
jo, aquf permite equi 1 ibrar la presi6n ql!e debe h~ 
cer el alimento sobre el diente y la acci6n muscu­
lar, en fin los elem~ntos de sostén del diente se­
transforman bajo la influencia de la funci6n; la -
inactividad (diente sin antagonista) introduce a -
una atrofia, la sobre carga bien compensada causa­
hiperplasia. *:22 
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111 TIPOS DE VARIACION 

Los huesos y los dientes del complejo cra-­
neofacial representan una constelación de rasgos,­
estas características distinguen a un individuo de 
otro y a una población de otra, el hecho de que 
los hijos tienden a parecerse a sus padres y a la­
población de estos sugiere la interacción de info~ 
mación genética y medio ambiente. 

La expresión de los rasgos craneofaciales -
es en parte una función de tiempo, que se desen- -
vuelve principalmente durante el perfodo de ct•eci­
miento y desarrollo. 

Para dilucidar el origen y evoluci6n del 
ser humano, se tratan de desarrollar cursos filog~ 
néticos basados estos en la antigüedad del ser. 

-Fi logenra.- (Phi los; amante, amigo y Genia; 
origen, producción). Es la ciencia que estudia la­
evolución de la especie o grupo biológico desde su 
origen, sus pilares fundamentales son la Anatomra­
Comparada, la Paleontologfa y la Embriología. 

-Ontogenia.- (Ontos; el ser y Genia; origen, 
producción). Estudia la formación y desarrollo del 
individuo, especfficamente corresponde a la Ontog~ 
nia del Sistema Dentario estudiar los procesos evo 
lutivos que conducen a la constitución de los tejI 
dos de sostén y los dientes. 

Admitiendo que "la naturaleza no da saltos" 
debe aceptarse también que los seres derivan unos­
de otros, pero no siempre se halla éslab6n que una 
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a dos de el los, es aquí donde encontramos a la Pa­
leontología la cual se encarga de brindar ese esla 
b6n mediante e 1 ha 1 1 azgo de f6s i 1 es de especies eli 
tinguidas. 

La Fi logenra del Sistema Dentario estudia,­
con el mismo criterio evolutivo, la relaci6n de 
descendencia de la morfología, estructura, funcio­
nalismo de los dientes en particular y del sistema 
dentario en-general, a través de las sucesivas es­
pecies. ;~ 18 

1.-) MORFOLOGIA DENTARIA 

De acuerdo con la forma de los dientes, los 
sujetos se clasifican. en¡ 

Homodontos; portadores de piezas horno 
morfas, es decir, todos los dientes -

·son iguales (el delffn con cerca de -
200 di entes). 

Heterodontos; con dientes heteromor-­
fos, es decir, desiguales (los mamff~ 
ros, con excepci6n de los cetáceos y­
los desdentados). 

Esto implica la existencia de diferentes'~ 
formas dentarias. 

Hay varias teorías acerca de la formaci6n -
del sistema dentario: 

A) Todas las piezas dentarias de los mamffe 
ros fuer6n en un principio rnultituberculadas; de-: 
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biendose a simpl ificaci6n o regresión las que aho­
ra son más sencillas; tesis poco aceptada actual-­
mente. 

B) Por el contrario, cabe suponer que los -
dientes, simples al principio, se fusionaron más -
tarde para formar los dientes complicados o multi­
loculados, parece sin embargo que los hechos morfo 
l6gicos no confirman esta tesis. -

C) Para Cope, Osborn, Gregory y otros pa- -
leontologos los dientes fuerón en un principio se~ 
ci 1 los; y su posterior complicaci6n no se debe a -
la fusión de varios dientes simples, sino a la adl 
ci6n o gemaci6n de partes nuevas, o sea la apari-­
ci6n de expansiones laterales, conforme a esto se­
establecen cuatro tipos evolutivos. 

Hapldonte; diente simple, coniforme 
Bunodonte: señalando la adición de t~ 

bérculos. 
Pticodonte; con cúspides de arquitec-

tura s.imple. 
Leofodonte: con cúspides de arquitec-

tura compleja. 

La nomenclatura mas utilizada para molares: 

Tipo protodonto:;cada pieza· esta· constitui~ 
da por:·una· so 1 a· púnta cóñ± 
ca; 1 .1 ari1ada pro:tocono. 

Tipo tricodonto: piezas que contienen dos -
puntas más, resultado de -
una gemaci6n; pero las - -
tres cúspides en el mismo-
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plano (paracono, metacono, 
y protoco no) . 

Cuando los tres conos del caso anterior se­
sitúan en planos distintos, 
se tiene tipo tritubercula 
do. -

La aparición de un nuevo cono, hipocono, 
convierte el tritubercula­
do en corona tetracúspide. 

Esto se explica asf en el desarrollo de la­
forma de molares: En el maxilar superior comienza­
con la aparición de un molariforme simple, es un -
haplodonte que se desarrolla hacia palatino y ad-­
quiere expansiones que se diferencian hacia vesti­
bular; el primer cono, el de origen, se denomina -
Protocono y corresponde a la cúspide mesiopalatina 
del molar definitivo; de las dos vestibulares la -
mesial es 1 !amada Paracono y la distal Metacono, -
se forma asf un molar ·tr·i_cocono;. cuando se añade­
una cuarta cúspide, se sitúa en distopalatino y se 
denomina.Hipocono. 

En el maxilar inferior; el primer cono exa­
gera el desarrollo hacia vestibular o las expansio 
nes laterales se disponen sobre 1 ingual, de tal -
forma que el Protoc6nido de sitúa en mesiovestibu­
lar, Parac6nido y Me·tac6nido en mesio y distolin-­
gual respectivamente. En el molar de cuatro cúspi­
des el Hipoconido es distovestibular, con la apari 
ci6n del molar de cinco cúspides pasa a ser centr~ 
vestibular y da lugar a que, en distovestibular s; 
ubique el Hipoconúlido dando origen este a la mas­
pequeña cúspide y al parecer de la última adquisi­
ción fi logen~tica. 
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Obscr•vesc que la dcscri pci6n de Ju corona molm• en ma­
xilar es análoga en rnundfbula, pero usando en esta la termina 
ci6n "c6nido", en vez de "cono"; protoc6nido, parac6nido, me-: 
tac6nido e hipoc6riido. 

Tcndrf.:¡mos en maxilar superior: 

1.- Protocono: cúspide mesiovcstibular. 
2.- Parocono: cúspide mes i opal atina. 
3.- Metacono o cntocono: dispide distovestibular. 
4 - Hlpocono: cúspide distopalatina. 

- En el maxilar inferior: 

1.- Protoc6nido: cúspide mcsiovcstibular. 
2.- Parac6nido: cOspidc mesiolingual. 
3.- Metac6nido o entaconúlido: cGspide distolingual. 
4.- Hipoc6nido: cúspide distovcstibular, en el molar tetro­

codonto. 
5.- Hipoconúl ido: cúspide centrovcstibular, en el molar pe_!! 

tacodonto. 

VCTBULAil 

3 

4 

V, ::-:TIPUT.:.Jl V ':J'i'I!'.IJLAR 
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En los estudios de los distintos tipos de corona molar 
en los antropoides f6si les, purticularmcntc ef primer molür -
infcr•ior (M. inferior), que es el mfis cspcciul izado, .mucstra­
que ha desa~arecido el pal'ac6nido {cCispid" ML) aparc·ciendo -
asr dos nuevas c6spidcs: entcroc6nido e hipoconólido, o sea -
que res u J tu pcntücusp ideo o prest i 1 ido, en cunib i o en 1 os mo 1,2 
res superiores se conservo el puracono y usr ol milxilar se 
mantiene cor1 molares tipo tctrac6spidc. 

Excepcionalmente es factible encontrill"' en los molilrcs­
supcriores dos nuevos conos; protoc6nulo y mctac6nulo, se tr_2 

·ta entonces de molurcs cxac~spidcs. 

El molar inferior pentacúspide o prostílido, con depr~ 
sienes que separan a estas se clasifica en varias modalidades 
de corona molar en relación con el nómcro y situaci6n de las­
casp i des y depre,s i oncs. 

-Mo 1 ares 1 nfer i ores-

Tipos de molares en el hombre 

QB GBW 
M +5 Y5 +4 

según Shuman y Brace. 

M Lado mcsial 

D Lado distal 

V Lado vestibular 

Lado 1 i ngual 

1.- Protoc6nido ••••• MV 

2. - Parac6nido ••••• ML 

J.- Hipoc6nido ••••• ov 

4.- Metac6ni do .•••• DL 

+6 Y6 Y4 (Í. - HiroconCil ido ••••• cv 

LINGUAL 
La corona Y5 es peculiar de los antropoides f6si les en 

contrados, se le conoce a cstu como tipo driopit6cido. Esta -
corona cstti consi dcri:ida como el punto cfo partida i ni ci ul de -
las sccucnciu~ evolutiva de los demfls tipos, hasta llegar u -
+4; pasando por +5, o por Y4, pero no por ambas etapas. Ln r~ 
gres i 6n se hat·e por pérdida de 1 h i poconCi 1 ido que es 1 a cúsp i -
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de fi logen6ticamentc m6s reciente. 

Primer Molar lnf. 

U
5: 

Segundo +5: 
Mo 1 ar 1 nf. Y 4: 

+4: 

{

Y5: 
Segundo M,2 +5: 
lar lnfe-- Y4: 
rior. ,+4: 

Y5:68.7% (indios de Texas) y 100% (chinos, 
mongoles y aust1~alianos) 

+5: 2% (europeos) y 30.6% (indios de Te 
xas) -

Y4: 1% (negros africanos y 11% (curo~·­
peos) 

+4: 0.6% (indios peces) y 4% (curopcus). 

1.5% (europeos) y 20.4% (esquimales) 
1.0% (europeos) y 69% (pimas) 
1.0% (pimas) y 12% (negros africanos) 

20% (esquimales) y 94% (europeos) 

4% (europeos) y 20% (esquimales) 
34% (europeos} y 77% (mongoles) 

3% (negros africanos) y 11% (esquimales) 
10% (esquimales) y 62% (europeos). 

Dentro de cada uno de 1 os cuatro gr upas <.le pi e zas dcn­
tar i as que se distinguen morfol6gicumente y cvolutivc:Jnicntc 
(incisivos, canisno, premolares y molares), no existe una pi~ 
za más estable, permanente en el sentido de conservar la con­
for1naci 6n primitiva y presentar res i stcnci a a 1 ilS anomal ras; -
1 os otros di entes de 1 grupo son mlis var i ilb 1 es il 1 respecto. 

Las consideradas como "estables" son incisivo central­
.superior, incisivo lateral inferior, conino, primer preMolar­
y primer molar (todot; correspondientes a lo dPntici6n pcrma-­
ncntc); las piezas ~cstilntes son las nvariantcs" o mc~os "es­
tables". 
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Con este esquema resulta f6ci 1 recordar que dientes de 
un ca~)O dado mostrnrSn la mayor variación en cuanto a tamaRo, 
forma, erupción y namcro, tambi~n es posible prcclccir que 
dientes se pierden pr¡mero en el curso de la evolución. 

Teoría de can1po: Esta tcorra propuesta por Butler, con 
sidera tan1bi6n un diente "estable", esta teoría va~fa de la -
arriba expucstü ya que propone que u cada Indo del diente "e!!_ 
table" los dientes restantes del c<lmpo se hacen progresivamcn 
te menos cstoblc-s. Considcrnndo por scparndo el campo de los: 
mo 1 ares y prcmo 1 ares se tcndr r u o 1 pr i mcr mo 1 ar como di ente -
clave o ''cstablen, l1acia distül del campo presentaría al se-­
gundo y tercer molar, y en extremo mcsial el primero y segun­
do premclarcs. la teorfa afirma que el tercer molar y el pri­
met" prcmo 1 ar ser r an 1 os más var i ab 1 es en cuanto a formo y ta­
maño, 1 a ma)'or parte de 1 os e 1 r ni cos aceptan 1 u tcor fa en - -
cuanto a 1 tercer mo 1 ar, pero no con r!~spccto G 1 pr i mcr prcrno-

1 ª". 
E 1 tnmaño de 1 os mo 1 ares Vil genera 1 mente en scnt ido d~ 

cl'eciente de MJ a M3. 

Reducción de las cúspides dr 

~ 
VES'l'IlllJT,,', n 1 b~~ 

1 
~:~;~es supe!' i ol'es, según 

'CTJ E9 ~ m 4 pl'CSenci il normal de cuatl'O CÚ~ 
~~ . VD 4- yp ;~e: cta~as de reduce i 6n pau-

-------. ----~ 1 at 1 na de 1 h i p. oc o no. 
Lil:'1UAL 3 ~ rfcsaparici6n total del hipoco-

no. 

Los mn 1 ares superiores prcsr:'ntan como r•cg I a genera! C,2 
rana tctracúspidea, pero con tcnde11cia a convertirse en tri-­
cúspide. 

La clasificación dada en el dibujo rlc arribo nos pcrmi 
te observar su porcentaje de frecuencia. 
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4 : 69% (niños norteamericanos) y 100% 
(esquimales) 

Primer 4-: 2% (melanesios) y 29% (niños nor-

Molar Sup. teamericanos) 
3+: 1% (indios pecos) 
3 : 2% (norteamericanos) y 4% (esqui-

males) 

4 : 9% (esquimales) y 66.1% (indios -
pecos) 

4-: 14% (esquimales) y 55% (niños nor-
Segundo teamericanos) 
Molar Sup. 3+: 23% (indios pimas) y 37% (esquima-

les) 
3-: 1.4% (indios pecos) y 42% (nortea-

mericanos) 

4 8% (esquimales) y 36% (indios de-
Texas) 

4-: 12% (indios pi mas) y 44% (melane--
Tercer si os) 
Molar Sup. 3+: 8% (indios pecos) y 33% (esqui ma-

les) 
3 : 40% (melanesios)· y 72% ( i nd i os pi -

mas) 

Se ve claramente la tendencia a perder el -
hipocono, que se intensifica en sentido anteropos­
terior, es decir, del Primer Molar al Tercer Mola~ 

Dos caracteres morfológicos comunes examin!!_ 
dos en los es~udios de población de la dentición -
son: el tubérculo de Carabei 1 i y los incisivos en­
forma de pala, tfpicamente ambos caracteres exis-­
ten o no existen, y si existen presentan expresión. 



58 

variable (pequeños medianos o grandes), además la­
expresi6n de los caracteres sigue la distribuci6n­
enunciada anteriormente; donde el diente en senti­
do mas mesial de una clase morfológica muestra la­
variaci6n más grande, esto significa que el tubér­
culo de Carabel 1 i, si existe, será más pronunciado 
y frecuente el primer molar y progresivamente me-­
nos pronunciado en el segundo y tercer molares. 

El tubérculo de Carabel Ji es una cúspide ªE 
cesoria que suele aparecer en la porción anterior­
de la superficie 1 ingual en los molares superiores, 
este es un carácter de evolución reciente que no -
se encuentra en los homínidos f6si les. 

Aparaci6n del' tubérculo de Carabel li en el­
primer molar superior en diversas poblaciones. - -
(porcentaje de población con presencia de la cúspl 
de). 

-Americanos de raza blanca 
-Americanos de raza negra 
-Africanos 
-Japoneses 
-Indios americanos 
-Melanesios 

56 
58 
46 
40 
63 
33 

Observese que el tubérculo de Carabell i 
tiende a ser mas frecuente en los grupos de raza -
blanca. Esto se afirma si tomamos la conclusión a­
la que se ha 1 legado por medio de las observacio-­
nes recopiladas por (Dietz'44 Dahlberg'Sl, Mene- -
dith y Hizon'54, Kenne 68, Resenzweing y Zi lberman 
'67, Goose y Lee 71, Alvesalo'75) es que la cúspi­
de de Carabel Ji sirve como un indicador de diferen 
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cias raciales, rnostrundo la mfls alta frecuencia en problcmus­
dc 1 as pob 1 ac i oncs curopcus. La frccucnc i a i ntcrmed i a ful! t•c­
cobrada por grupos africanos, (Shan'31, Shapiro'49, Dahlberg' 
51, Kans'5!, Moorvees'57, Tsuji '58, Turnc1•'67). 

La frecuencia más buja de cúspides de Carabelli es 
exhibida por Oriente y gente aborigen de nuestro mundo. 

Dientes en forma de pala.- (Shovel-Shapcd) se conoccn­
como "di entes en pa 1 a" .:i 1 os i neis i vos que presentan en 1 a su 
pcrficic lingual una concavidad con reborde bien murcodo; es-:_ 
te rasgo, se observa sobre todo en los incisivos supcriorcs,­
mcdi os ¡• 1ntera1 es, si bien hay hasta 21 por e i cnto, de casos 
de presencia en los incisivos inferiores, asf mismo existe 
considerüble vnriaci6n en la expresión de esos ras9os dcntro­
de los diversos grupos raciales, por lo que lns diferencias -
raci a 1 es no pueden ser tan dcfi ni das como se señü 1 n en e 1 si -
guicntc cuadro. 

Aearici6n de incisivos en formn de paln en diversas 
poblaciones. 

lnsicivo central superior en forma de püla (Porcentaje 
de distribución entre poblaciones). 

-Americanos ~e raza blanca 

-Americanos de raza ncgrü 

-Africanos 

-Jnponcscs 

-Indios americanos 

-Melancsios 

Falta de dientes 
en form.:1 de 1 ndi ci os Moderada Mercada 
palo 

66 

54 

65 

5 

o 
27 

25 

33 
18 

22 

4 

55 

8 

8 

15 

29 

o 
16 

2 

5 

2 

44 

96 

2 

Similar a la presencia de cúspide de Carabcl li, los i.n 
e is i vos en formu de pn l ... 1 han si do ut i 1 iza dos pUl"ü identificar 
Or i cnta 1 es y 1 nd i os Amer i en nos en f'.."O 1 ~re i one~ ant-ropo l 6g j cas­
y forenses de denticiones (Lasker 45, Dahlbcrg y Mikkclson 47, 
Dahlverg 51, Carbone! 1 63, Bsng y 11.1sund 72, Blanco y Chakra-­
borty 76, Brewcr-Car i es i6). 
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El prostostflido de molares inferiores tie­
ne una frecuencia relativamente alta en los indios 
americanos, mientras que los negros tienen frecuen 
cias altas de primeros premolares inferiores de -
dos cúspides y segundos premolares inferiores de -
tres cúspides. * 6, 8 

MAXILAR MANDIBULA CUSP 1 DES 

Protocono Protoc6nido MV 
Paracono Parac6nido ML 
Metacono Metac6nido DL 
Hipocono Hipoc6nido DV 

---------- H i poconú 1 i do cv 

La presencia del prostfl ido o pentacuspideo 
es otro dato de interés antropol6gico que se uti li 
za para caracterizar poblaciones. Muchos de estos: 
estudios estan basados sobre colecciones craneales, 
desarrol landose asr períodos de tiempo y áreas geo 
gráficas, o grupos de gente en base a la afi 1 ia-: 
ci6n racial, el valor de comparaciones fi logenéti­
cas entre poblaciones basadas en morfologfa dental 
es un indicador de diferencias genéticas entre 
el los, es evaluado considerando poblaciones en va­
rios estados de diferenciaci6n. 

En una divisi6n de total variabilidad morfo 
l6gica dental, variaci6n entre y dentro de las po: 
blaciones componentes, nosotros observamos algunas 
desviaciones desde "an&lisis genético similar, es­
ta desviaci6n puede ser debido a diferencias en el 
plano de proporci6n evolucionaría de divergencia -
para rasgos monogenéticos y poi igenéticos. Pocos -
estudios se enfocan sobre poblaciones Mendelianas-



61 

de conocido origen histórico y biológico, notables 
excepciones comprenden los estudios de Soafer 1972; 
Firedlaemder 75; Brewew-Carias 76; todos ellos uti 
1 izaron discretos rasgos dentales para establecer: 
parentesco y afinidades de población, en suma es-­
tas investigaciones probaron la congruencia de los 
intervalos biológicos, basados sobre datos odonto­
lógicos y genéticos. 

Las características morfológicas dentales -
son útiles instrumentos para los estudios antropo­
lógicos, los dientes se consideran entre las par-­
tes mas durables del cuerpo y estas no cambian su­
forma y tamaño (excepto en casos de extrema atri-­
ción y abrasiones) durante la extensión de la vida 
de un individuo y sobre el tiempo. 

La variabi 1 idad dental proporciona informa­
ción sobre estudios fi logenéticos y ontogénicos pa 
ra entender la variación con y entre las especies: 

Tendencias semejantes como incisivos con as­
pecto de pala y tubérculo de Carabell i més alto, -
son expresados en varios grados y diferentes fre-­
cuencias entre razas y puede por lo tanto ser usa­
do para comparar y caracterizar poblaciones. 

Además varios estudios en la literatura con 
ciernen a ·experimentos anima 1 es y humanos ( Ludw i ng 
57, Lundstrom 63, Osborne 69) establecierón que ·­
las variaciones dentales morfológicas tienen consj_ 
derables componentes genéticos en sus determinaci~ 
nes. Por algunas de estas tendencias los autores -
proponen una simple transmisión Mendeliana, pero -
esto es una fuerte indicación de una inherencia 
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multifactorial. 

Estas consideraciones pronto se investiga-­
ron para comparar forma y tamafto dentario de pobl~ 
ciones diferentes, estos estudios dejaron estable­
cida inequivoca congruencia de distancia morfológl 
ca, derivada de morfología dentaria e intervalo g~ 
nético, basados en los otros marcadores genéticos. 

Se estudian pocas tribus primitivas a va- -
ríos niveles de diferenciación de las poblaciones­
éstas son escasamente representadas en el las. 

A continuación una síntesis estadística de­
datos disponibles en morfogénesis de varias pobla­
ciones, aquí se hace un esfuerzo por dividir la t~ 
tal variabilidad de poblaciones tomando en cuenta­
la variación morfológica dentaria entre los compo­
nentes de las poblaciones, basados en varios nive­
les de diversificación de éstas. 

En el siguiente trabajo se comparan cuatro­
poblaciones lndigenas Mexicanas de parecido paren­
tesco histórico, en la base de discretas caracte-­
rísticas dentales; dos de estos cuatro grupos fue­
rón transladados hace 400 aRos en un medio ambien­
te claramente diferente al de su lugar de origen -
"El Val le de Tlaxcala". 

Las poblaciones transladadas del Valle de-­
Tlaxcala son: Cuanalan y Sal ti 1 lo, dado este lapso 
de tiempo y separación geográfica de estas pobla-~ 
ciones observamos desde el patrón "truco ~ene" que 
estadísticamente significa divergencia morfológica. 
Sin embargo variando grados de mezcla con colon]z~ 
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dores Españoles y posiblemente Africanos, existe -
una complicada interpretación de resultados. 

Setecientos casos dentales fuer6n anal iza-­
dos por la incidencia de discretos rasgos dentales, 
las cuatro poblaciones que se comprenden son las -
poblaciones de Cuanalan, San Pablo del Monte, Ciu­
dad Tlaxcala y Sal ti 1 lo. 

San Pablo del Monte es una comunidad indig~ 

na localizada en las vertientes del volean La Ma--
1 inche en el sur del Estado de Tlaxcala. Esta es -
una villa agrícola rural de aproximadamente 10 000 
habitantes que son étnicamente i nd i gen as. Estas. P.2. 
blaciónes fucr6n estudiadas demográfica, genética­
y morfol6gicamente. 

la Ciudad de Tlaxcala situada al Este del -
Val le de México fué una poblaci6n de aproximadamen 
te 15 000 habitantes, un detallado análisis de sis 
temas protéinicos sangufncos y otros marcadores gi 
néticos en sangre, reveló que las poblaciones Tia~ 
caltecas son un híbrido tri-racial. La mezcla esti 
macla en los Tlaxcalteces indica las siguientes pr; 
porciones étnicas; Indígenas 76%, Europeos 16%, -
Africanos 8%. 

Recordando el censo de 1970, la comunidad -
agrícola de Cuanalan, fué una poblaci6n de 2 040 -
habitantes, esta poblaci6n esta local izada en la -
región noreste de el Estado de México, a 45 Km. al 
noreste del centro del Distrito Federal. Cuanalan­
es .un trasplantado Tlaxcalteca y un hfbrido tri-r_!! 
ci al. 
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La frecuencia de mezclas de esta comunidad­
determin6 ser: Indígenas 61%, Europeos 21%, Afric~ 
nos 18%. 

Sal ti 1 lo es también un trasplantado Tlaxcal 
teca, focal izada al sureste del Estado de Coahui I~, 
al norte de México, con una poblaci6n de aproxima­
damente 200 000 ~e~identes, Crawford 1976 indica -
que el truco genético fué de aproximadamente 62% -
~enes Indígenas, 22% genes Europeos y un pequeño -
porcentaje de genes Africanos alrededor de 16%. De 
el ejemplo usado en este trabajo 80% fuer6n obteni 
dos en dos de los barrios de la ciudad; Laminita y 
Chamiza! cohtienen respectivamente 250 y 2 000 re­
sidentes, el barrio de Chamiza! ha mostrado tener­
una mezcla genética que es de 50% f ndigena, 40% Es 
pañola y 4% Africana. -

Diez discretos rasgos dentales fuerón estu­
diados en moldes dentales, encontrando diferentes­
grados de expresión de estos así mismo se recopiló 
el porcentaje de los rasgos observados, arrojando­
! os siguientes resultados: 22.58% de el total de -
los individuos de las cuatro poblaciones, no exhi­
bieron incisivos en forma de pala en ningún grado­
º forma. 

En contraste a esto 93.18% de los indivi- -
duos no presentan prostflidos (pentacuspideos) en­
ninguna de sus formas. La c6spide de Carabell i es­
también ausente en casi igual porcentaje dentro de 
los cuatro grupos. 

62.72% de los individuos presentarón incisi 
vos mandibulares que muestran extcnsi6n si mi lar -
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tanto para el central como para el 1 ateral. 

Asf como para muchos de otros rasgos Cuana­
lan y Salti llo mostrar6n frecuencias similares pa­
ra los discretos rasgos dentales, en la misma for­
ma sucedio a San Pablo y Tlaxcala. 

Otro rasgo dental identificado aqur'es la -
presencia de una arruga en la superficie lingual -
de los caninos e indica así similitud con el cani­
no superior, por ejemplo Cuanalan y Sal ti 1 lomos-­
trar6n una mayor incidencia de ausencia de arruga­
que en San Pablo y Tlaxcala. 

Las pruebas que consideran a dos de los ras 
gos (cúspides de Carabel 1 i y número de cúspides d~ 
Segundos Molares) son significativamente diferen-­
tes cuando se consideran las cuatro poblaciones. -
En los incisivos en forma de pala se nota que cada 
comunidad comparada con otras, aparecen importan-­
tes diferencias solo cuando Sal tillo está en comp~ 
raci6n, esto hizo a Salti llo ser la comunidad sig~ 
nificativamente más diferente desde las bases de -
los rasgos trasplantados. 

La prueba sobre la presencia del prostflido 
(pentacuspideo) indica que Salti llo es significatl. 
v~mente diferente a San Pablo y Tlaxcala mientras­
que Cuanalan no difiere de ninguno de los grupos. 

El segundo molar superior no muestra dife-­
rencias entre las poblaciones con respecto al núm!:_ 
ro cuspideo. 

Apareando comparaciones del número cuspideo 
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de primer molar mundibular y extensi6n incisa! mandibular, i.n 
dicün que Cuanalan y Salti llo son sími lares, mientras que - -
Tlaxcala y San Pablo tienen el mismo porcentaje. 

En lo que se refiere al patr6n cuspidco de segundo mo­
lar solo Cuanalan y Salti llo no difieren significativamente. 

Los autores de esta i nvc.st i gac i 6n f abr i car6n un modc 1 o 
basado sobre las medidas obtenidas de todos los rasgos afines 
y la compnrnci6n entre lus diferentes poblaciones. 

CUA!!ALAN 

Este modelo de distancia revela que, la distancia gen~ 
tica entre los ejemplos cor•rcspondcn un poco a distancia geo­
gráfica entre ejemplos, y il la conocida distancia gcr16tica de 
los ejemplos basados en estudios de grupos sanguíneos. Por 
ejemplo San Pablo y Tloxcula más ccr•c¿u1os en distancia gcn6tJ.. 
en, cstan aproximudamcntc 40 Km., apartados y 9cogr6ficame11tc 
m6s proximos uno del otro, que de cualquier otra de las pobl.!! 
cienes, el modelo esta lejos de ser pc-rfccto, no obstant<~ Snl 
tillo esta situado alrededor de 80 Km. al norte del Estado cfo 
Tlaxcala. En bases gcogr5ficas solo Cuanalnn sería inter·m~dia 
entre las dos comunidades lndigcnns y Sal tillo, sin cmbal'go -
el modelo de distancia genética muestra que Sulti llo es el 
ejemplo intermedio. 
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La divergencia de poblaci6n ha sido obscur~ 
cida, no r~lo por factores hist6ricos y demográfi­
cos, sino también por unos evolutivou, particular­
mente el flujo de genes. No hay evidencia cultural 
o biológica de que San Pablo halla experimentado -
alguna importante mezcla con poblaciones Españolas 
(Halberstein 76 y Crawford 74) sin embargo las co­
munidades de Cuanalan, Salti 1 lo y Tlaxcala, estan­
sometidas a hibridaci6n. 

Helberstein (76) sugiere que el flujo de ge 
nes y hibridaci6n son los más importantes proceso; 
evolutivos en la ciudad. 

La diferenciaci6n morfológica dental exis-­
tente esta examinada por características demográfl 
cas de las poblaciones y la distribución de los · -
rasgos entre otros grupos raciales y geográficos.­
Por ejemplo cerca del 40% de los ejemplos de Saltl 
!lo de este estudio viene de el barrio de Chamiza~ 
este barrio tiene un componente genético Español -
que es 40%, mas de dos veces que en Tlaxcala y Cu~ 
nalan. Por ejemplo Cuanalan y Salti llo tienen si mi 
lar mezcla indigena, la baja incidencia de incisi: 
vos en forma de pala en Europeos, cuenta para más­
bája frecuencia de su rasgo en ejemplo de Sal ti 1 lo, 
esto también explica la particularidad de esta po­
blaci6n, difiriendo asf de las otras. 

En lo que se refiere al primer molar mandi­
bular no existen diferencias marcadas entre Salti-
1 lo y Cuanalan, así mismo Tlaxcala no es marcada-­
mente diferente a San Pablo, sin embargo los dos -
primeros si son marcadamente diferentes a Tlaxcala 
y San Pablo, esto se debe a las características 
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geográficas de cada una de las cuatro poblaciones. 
Si observamos estas dos 61timas poblaciones conti~ 
nen una más alta proporci6n de ancestros lndigenas 
(San Pablo 100% y los Tlaxcaltecas 75% de genes in 
dfgenas). Sal ti 1 lo y Cuanalan mostrar6n igual mez= 
cla de genes lndigenas y Españoles, además se ob-­
serva una si mi 1 itud en el cóntenido de genes Afri­
canos en estas dos poblaciones, estas proporciones 
son mucho mas altas que las de Tlaxcala, por lo 
tanto se deduce que Sal tillo y Cuanalan se asemeja. 

En relaci6n al segundo molar inferior el pa 
tr6n de afinidades en las poblaciones es si mi lar= 
al del primer molar, las diferencias que se pueden 
observar entre los grupos de Ml y M2 es que el prl 
mer molar es mucho mas estable en la evoluci6n que 
el segundo molar (Comas 60), 

La extensi6n del incisivo mandibular mues-­
tra una importante diferencia si mi lar a los mola-­
res mandibulares, aunque esta no es evidencia para 
una relaci6n genética entre los rasgos. 

La arruga canina, produce resultados confu­
sos, esta muestra casuales diferencias que no son­
congruentes con alguna de las conocidas relaciones 
genéticas demográfica o geográfica de los grupos. 

Generalmente los rasgos dentales son conocl 
dos por ser anat6micamente correlacionados y mu- -
chos de sus matices de correlación no son conoci-­
das por cada poblaci6n para si mismus, este objetl 
vo esta cubierto para las cuatro poblaciones hasta 
aquf estudiadas, si bine esta no es una muestra lo 
suficientemente amplia para representar a la pobl~ 
ci6n Mexicana. * 11, 12 
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2.- TAMAÑO DENTAL 

El tamaño dental es una continua variable -
dependiendo predominantemente sobre factores poi i~ 
génicos (Krogman 67), importantes diferencias pue­
den ser comprendidas entre dimensiones del prome-­
di o dentario de diferentes grupos étnicos (Lunt 
69) el límite con que el los reflejan genética o 
factores del medio ambiente (Bowdwn y Coose 69) 
también la genética y medio ambiente son componen­
tes de variabi 1 idad de tamaño dental. 

Refiriendose al tamaño dental este es defi­
ní do por el diámetro coronario MD y BL esto cae en 
controversia concerniente al control genético so-­
bre el tamaño dental. 

La información hasta ahora recopilada res-­
pecto a variación en el tamaño de los dientes pri­
mates humanos es escaza, se han emprendido estu- -
dios para comparar la correlación respecto a los -
diámetros coronarios Bucolingual y Mesiodistal, 
del hombre y chimpance, dando dimensiones estrecha 
mente asociadas una con otra, como una consecuen-~ 
cia la dentición es considerada probabl~mente como 
una entidad biológica antes que ser dientes como -
unidades individuales. 

La cercana correlación que presenta coefi-­
cientes si mi lares entre diámetros dentales entre -
hombre y chimpance, es estimado como criterio de -
factores comunes genéticos y medio ambiente in- -­
fluenciando el tamaño dental, esto es confirmado -
por la relación existente del prototipo interno p~ 
ra hombre y chimance. 
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Tanto en hombre como en chimpance parece h.§! 
ber mayor correlaci6n entre las dimensiones denta­
rias de los dientes anteriores que las dimensiones 
de los dientes posteriores, no obstante estos no -
son marcados contrastes entre las relaciones de 1n 
ter-prototipo en el hombre o en chimpance. 

El tamaño dental ha sido considerado a lo -
largo un 6ti 1 marcador de intervalos genéticos en­
tre las poblaciones (Garn 69), aquí el tamaño den­
tal es sujeto en parte a X- inherencia conectada,­
(lewis 57) y esa es evidencia que un parentesco en 
tre dimorfismo sexual en hombre y chimpance puede­
tener enmascarados algunos contrastes en la corre­
laci6n de diámetros dentarios. 

El tamaño de los dientes permanentes varfa­
en las diversas razas provistas de macizos facia-­
les muy amplios poseen dientes de gran tamaño con­
rafces bien desarrolladas, a la inversa de lo que­
ocurre en aquel las otras donde el desarrollo cra-­
neal predomina sobre el facial. 

Flower ha establecido un "indice dental" pa 
ra señalar el tamaño de los dientes, de acuerdo_-::, 
con las dimensiones de la cabeza 6sea. Considera -
la distancia entre el centro del agujero occipital 
y la sutura frontonasal y la distancia entre me- -
sial dei primer premolar y distal del tercer molar 
superior. 

Indice dental 
Longitud de los dientes X 100 

Longitud del eje craneofacial 
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Este fndice da cifras que hasta 42 corres~­
ponden a los "microdontos" (europeos, britanicos,­
pol in~sios, egipcios); 43 corresponden a los "meso 
dontos" (chinos, indoamericanos, malayos y negros); 
por encima de 44 se encuentran los "macrodontos" -
(melanesios, australianos). 

Dicha clasificaci6n debe admitirse solo re­
ferida al tama~o relativo de los dientes, en rela­
ci6n con el de la cabeza 6sea, ello no. impide que­
en lo que concierne al tamaño absoluto, el diente­
de un mesodoento·pueda ser mayor que el de un ma-­
crodonto. 

Dentro de una poblaci6n los individuos al-­
tos no tienen necesariamente dientes de mayor tam~ 
ño; aón comparando poblaciones con grandes diferen 
cías en tamaño corporal, no hay relaci6n entre es­
te y el tamaño de los dientes; por ejemplo los ab.2 
rigenes australianos, de corta estatura, poseen 
dientes muy grandes comparados con los habitantes­
rnás altas del noroeste de Europa. 

Sin embargo en un individuo las dimensiones 
dentarias guardan relaci6n proporcional, no sola-­
mente con las medidas craneofaciales sino también­
con las de todo el cuerpo. 

La correlación de estudios han redituado dE, 
tos contradictorios respecto al tamaño dental, un­
estudio de dientes aborigenes revelo que los dien­
tes anteriores fuer6n positivamente relacionados -
uno con otro, pero negativamente relacionados con­
los dientes posteriores (Gabriel 55). 
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Otros estudios tienen no solo indicado que los di&me-­
tros coronarios Mes i odi stü 1 y Buco 1 i ngua 1 son di rectamente 
asociados uno con otro (Arya 74) pero tambi~n no mtís de lu rni 
tad de la variante mcstr6 esas dos dimensiones, esto es prob~ 
bl emente determinado por fuctbres comunes (Garn 1968). 

La comparaci6n entre poblaciones que poseen dientes 
más grilndes y m6s pequeRos es impresionante, como so puede 
apreciar en el siguiente cuadro, el diámetro mcsiodistal clel­
pr i mcr mo 1 ar en e 1 abar i gen austra 1 i ano es casi 10 por e i en to 
mayor que el encontr.ido en los Lapps de No.ruega. Generalmente 
el tamaño de los dientes está muy ~orrclncionado, por lo que-
1 as pob 1 ac iones con 1 os i neis i vos más gr lindes tambi 6n posccn­
mo lares mas grandes, asf como los caninos, etc. Este cuadro -
tambi6n indica que existen diferencias raciales absolutas o -
relativas de los dientes especfficos; por' ejemplo las pobla-­
ciones de ascendencia asiStica presentan incisivos laterales­
superiores grandes si se les compara con los centrales, este­
se observa en los grupos raciales estudiados. 

Cuildro. Di ámctros mes i ad i sta 1 es de 1 os di entes permanentes 
superiores en hombres de diversas poblaciones. 

Abar i genes Americanos de Lapss de 
australianos Japoneses raza blanca Norue9a 

Primer incisivo 9.4 8.5 8.8 8.4 

Segundo incisivo 7.7 7.1 6.6 6.8 

Canino 8.3 7.8 8.0 7.7 

Pr i mcr premolar 7.7 7.3 7.0 6.8 

Segundo premolar 7.2 6.8 6.8 6.4 

Prime;'"' mol nr 11. 3 10. 2 10.8 10. 2 

Segundo molar 10.7 9.8 10.4 9.3 

Adcm&s de la variaci6n en el tamaño de los dientes en­
tre las diversas poblaciones, tambi~n existen otras difcrcn-­
ci as dentro de 6s'tus pob 1 aci oncs. En re 1 uc i 6n con e 1 sexo PU!; 
den anotar•sc algunus caractcrfsticus especiales, nprovccha- -
bles en dctcrmi nadüs e i rcunstanc i as pnr n cfectuür una dcterml 
nación del sexo,. por ejemplo; los di6métros mcsiodistulcs de­
los i neis í vos centra 1 es y 1 atcral es son mtis dcsproporc i onndos 
en In mujer que en el hombPc. El índice <le Aitcldson que est~ 
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dia esta reláci6n es fa siguiente: 

DIAMETRO MD DEL INCISIVO CENTRAL SUP. 
X 100 

DIAMETRO MD DEL INCISIVO LATERAL SUP. 

Su traducci6n numérica arroja valores más -
altos para la mujer que para hombre, se estima que 
en condiciones normales, las cifras por,'debajo de-
150 corresponden al sexo masculino, y por encima -
al femenino. Ejemplo: 

SEXO .MASCU L 1 NO 

10 mm 
X 10'0 = 149 

6.7 mm 

SEXO FEMENINO 

9,.2 mm 
X 100 

5.9 mm 
155 

Por otro lado se observa que los dientes de 
individuos del sexo femenino son en general m§s p~ 
queños y delicados que los del sexo opuesto, la 
principal diferencia se encuentra en los caninos -
que son en promedio un 6 por ciento mayores en los 
hombres, tanto para el di§metro mesiodistal como -
para el vestibulo~inguaf. En los otros dientes per:. 
manentes solo hay una diferencia de uno a 4 por -­
c~ento y en dientes como terceros molares los de -
la~ mujeres suelen ser de igual tamaño o mayores -
que los de los hombres, * 6, 19 

3.- AUSENCIA CONGENITA. 

No tomando en 6uenta el sexo la raza ex1s 
ten ciertos dientes permanentes que tienden a fal:­
tar congénitamente más que otros, estos son los 
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dientes distales en cada clase morfológica de dien 
tes; asf, el tercer molar, el segundo premolar y -
el primer incisivo inferior son los dientes que -­
faltan con mayor frecuencia, la excepción obvia a­
la regla distal es el primer incisivo, que falta -
con mayor frecuencia que el segundo incisivo. 

Dentro de una clase morfológica de dientes, 
es raro que se encuentre el diente más distal si -
falta congénitamente el diente mesial, en estos ca 
sos el diente mesial se perdio quizá debido a tra.!:! 
matismo, caries o algún otro motivo. 

El tercer molar es claramente el diente que 
falta con mayor frecuencia, seguido de los segun-­
dos premolares, incisivos laterales superiores e -
incisivos centrales inferiores. Aunque los estu-·­
dios han informado sobre diferentes valores en - -
cuanto a la frecuencia con que faltanrdientes esp!; 
cfficos en las poblaciones originarias del noreste 
de Europa, se espera que en un 10 a 25 por ciento­
faltaran uno o más de los terceros molares, la fal 
ta congénita de los dientes restsntes no suele OC,!;! 

rir con frecuencia, y varfa de 1 a 3 por ciento de 
la población para cualquier tipo de diente. 

En las mandíbulas primitrvas se le ha encon 
trado al tercer molar constantemente abrasicnado,­
lo cual indica que el arco era la suficientemente­
grande como para que el tercer molar tomara parti­
cipación activa en la masticación, en términos ge­
nerales la función actual de los te~ceros molares­
está disminuida -sobre todo los inferiores son los 
responsables- ya que erupcionan frecuentemente en­
forma tal que no 1 legan a establecer una correcta-
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oclusi6n, porque muchas veces quedan retenidos en­
e! interior de los maxilares y aan porque no exis­
ten. 

Adloff pronostica la futura desaparici6n 
del tercer molar, entiende que la reducci6n de ta­
maílo de los dientes se produce en funci6n de la 
disminuci6n del trabajo masticatorio, esta menor -
necesidad de trabajo explicaría la frecuencia de -
la retenci6~ del tercer molar, del canino, del la­
teral y el segundo premolar, en orden de frecuen-­
cia observese que éstos son los artimos dientes de 
cada grupo. 

Esto coincide con la reducci6n de ndmero de 
cúspides ya comentada anteriormente. 

Observando las f6rmulas dentarías correspon 
dientes a los simdos se ve que la perteneciente a­
los monos platirrinos (grupo de simios habítantes­
del nuevo cbntínente, que parecen ser los mas anti 
guos) poseen un premolar mas que los monos catirrT 
nos (habitantes del viejo continente, aparentemen-: 
te mas modernos). Además la f6rmula dentaria de 
los platirrinos coincide con la de los prosimios y, 
1 a de !"os· cat i rr i nos es exactamente i gua 1 a 1 a f6r­
mu la dentaria humana, esto sería un argumento más­
para aceptar la opini6n de Adloff, cuyo fundamento 
acerca de la menor necesidad de trabajo es perfec­
tamente aceptable, si recordamos el régimen alimen 
ticio que practica el f.0mbre civi 1 izado. 

S. Lerman investigando en aborígenes del 
norte argentino, han hallado casos de agenesia de­
terceros molares en n6mero suficiente como para 
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formular reparos a las ideas de Adloff acerca de -
la disminuci6n del nOmero de dientes, carácter que 
parecerra ser privativo del hombre con mayor grado 
de civi lizaci6n. En el mismo sentido ~e cita el ca 
so del hombre de Mouster hallado en Vezére (Fran-: 
cia), el cual se calcula vivi6 hace m&s de 40 000-
años y cuya mandfbula presenta el tercer molar re­
tenido. 

Para todos los dientes, salvo los incisivos 
laterales superiores, existe un alto grado de sim2. 
tría en los dientes faltantes. Si falta el izquier 
do, existe la posibilidad de que falte también el:' 
derecho. Los laterales superiores son 'un poco dif2. 
rentes en que el lateral izquierdo es el diente 
que suele falta con mayor frecuencia. 

En los 61timos años, una serie de artículos 
ha señalado que cuando se presenta la agénesis, ge 
neralmente no se limita a un solo diente, por eje!!! 
plo; cuando falta un tercer molar, la probabilidad 
de agenesia en los dientes restante3 es 13 veces -
mayor, por lo tanto pueden verse afectados dientes 
de las diferente~ clases morfol6gicas (molares pre 
molares e incisivos). Por lo tanto parece que la : 
falta congénita del tercer molar es sintomática de 
una reducción numérica en toda la dentici6n perma­
nente. 

Esto sugiere que el dentista que descubra -
la falta congénita de por lo menos un diente, diga 
mos el segundo incisivo superior, debera sospecha; 
inmediatamente la posibi 1 idad de que falten tam- -
bién otros dientes, se presume que esto puede ser­
un factor importante en el plan de tratamiento, 
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Resulta diffci 1 hacer afirmaciones definiti 
vas sobre diferencias entre las diversas poblacio: 
nes con respecto a la agenesis dental, el problema 
es que pocos estudios utilizan las mismas normas -
para valorar la presencia o ausencia de un diente, 
con esta limitaci6n en la mente, el siguiente cua­
dro presenta estimaciones de agenesia de los terce 
ros molares e incisivos laterales superioPes en v:;; 
rios grupos raciales, la diferencia mfis evidente: 
es que los grupos de raza blanca presentan en por­
centaje alto agenesia de tercer molar, comparado 7 
con el de los africanos, fuera de esta diferencia, 
la mayor parte de lós datos sóbre los otros dien-­
tes son demasiado 1 imitados para hacer mfis afirma­
ciones. 

POBLACI ON 

Americanos de raza blanca 
Americanos de raza negra 
Africanos orientéles 
Suecos 
Japoneses 

TERCEROS 
MOLARES 

16.3% 
27.0% 

1.9% 
25.0% 

INCISIVO 
LATERAL 

5.2% 
1.0% 

0.6% 

Grahnen realiz6 un estudi¿ en el cual enea~ 
tr6 que si cualquiera de los padres padecía la fal 
ta congénita de un diente, existía mayor probabi IT 
dad de que sus hijos tambi6n fueran afectados, es: 
ta relaci6n fami 1 iar sugiere que los genes son rim­
portantes; la contribuci6n relativa de los genes,­
en comparaci6n con los factores del medio ambiente, 
a la agenesia, aGn es desconocida. 

Aunque está claro que los genes afectan a -
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la hipodoncia, existe controvcrsin con respecto al m6todo dc­
herencin, la mayor parte de los antrop61ogos dentales posibl~ 
mente coinciden en que la falta <le dientes en un individuo 
nnormal'' es un carácter polig6nico, posiblemente sea difrcil­
comprcndcr como la presencia o ausencia de un diente puede 
considerarse polig6nica, ya que tales caracterfstic~s suclcn­
prcscntar una distribución continua. 

Varios investigadores han sugerido que la agencia den­
tal es ejemplo de un car6ctcr "casi continuo". 

Puede observarse que In falta cong€nitn de dientes es -
una anoma1fa discontinua que tiende a existir cerca de los ex­
tremos de una variable continua, el tamaño de los dientes. O -
sea que el tamaño de los dientes se convierte en un car·tictcr -
de todo o nada mediante un mecanismo de umbral, este umbral es 
afectado por muchos factol'es del medio ambiente o fisiológicos. 

En 1os ratones la frecuencia de agencsis del tercer mo­
lar es particularmente sensible al medio ambiente intrautorino, 
ilS f 1 a di eta y 1 O cdüd de 1 u ratona cmbara:ada y e 1 turnaiio >' -
n6mero de la camada, son factores que se han relacionado con -
la frecuencia de terceros molares fültantcs. 

Significativilmcnte algunas rozas de rutoncs son mSs sus 
ccptiblcs a un stress dndo del medio ambiente que otro, esto: 
significa que en agenesia el umbral depende tanto de la compo­
sici6n genótica del ratón como de las circunstancias ambienta­
l e~ en que se ha.ya cr i udo. 
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No es sorprendente que los estudios en se-­
res humanos también señalan las condiciones ambie~ 
tales prenatales como factores importantes en la -
falta congénita de dientes. 

Kenne ha informado que los reclutas navales 
con hipodoncia presentaban antecedentes de bajo p~ 
so al nacer, de ser los primeros nacidos en la fa­
mi lía y de tener madres de menos de 20 años de - -
edad en el momento de nacer ellos. Directa o indi­
rectamente todas estas asociaciones se relacionan­
con la calidad del medio ambiente intrauterino, 
que a su vez es determinado por el genotipo mater­
no y el medio ambiente. Al igual que con la erup-­
ci6n y el tamaño de los dientes, los factores .pre­
natales ejercen la mayor influencia sobre la agen~ 
siadental. 

4º ERUPCI ON 

La palabra erupci6n es un término que se 
aplica al movimiento de los dientes desde los tejl 
dos que los rodean .hasta la cavidad bucal, este m,9_ 
vimiento, en gran parte vertical, comienza dentro­
del hueso maxilar después de que se ha formado la­
corona del diente, de que ha madurado el esmalte y 
de que se ha iniciado la formaci6n de la raíz~ 

La ·corona de un diente se desarrolla en el­
sitio particular en que se inici6 sin cambiar de -
posici6n en el espacio hasta que se completa su 
morfología general y se madura su esmalte, y hasta 
que se inicia la forrnaci6n de su rafz. 
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Análoga a la erupéión es la muda de los 
dientes primari.os durante el período de dentici6n­
mixta. Poco después de que las rafees primarias e!i_ 
tán completamente formadas em~iiza su resorción, -
este proceso progresa segdn el índice del creci~-­

miento esquelético y el índice de desarrollo de 
los dientes en orden de sucesión, es importante 
distinguir entre rarees incompletamente formadas y 

rafees resorbidas, esta tarea a veces es diffci 1. 

Deben definirse aquí aos tipos de erupción­
dental, el primero se relacicina con observaciones­
esqueléticas, cuando el diente muestra -erupción -
alveolar o erupción precl rnica- que es la fase del 
movimiento vertical del diente, que ocurre dentro~ 
del hueso maxilar. El segundo tipo es la -erupci6n 
clínica- consiste en el movimiento vertical del 
diente en la cavidad bucal, aquí el diente ha atr..2 
vesado las encías y avanza hacia oclusal, por lo -
tanto la corona se va haciendo mas visible en la -
cavidad bucal. 

La edad en que hacen erupci6n los dientes -
deciduos revela pocas variaciones en cuanto al se­
xo o raza, esto es valedero aunque se hagan compa­
raciones entre poblaciones con diferencias impur-­
tantes en cuanto a la edad en que hacen erupción -
los dientes permanentes. En la mayor parte de las­
pobl aciones los incisivos inferiores deciduos co-­
mienzan a hacer erupción aproximadamente a los - -
seis meses de edad, terminando este proceso a los-
30 meses, cuando han hecho erupción l~s segundos -
molares ceciduos. 
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[os datos· de'Hurm~ (ver ·c~adro) sobre el -L 

bfote de 1 os,• di.ent¡'!s permanentes hunianos · i mp 1 :i can­
~n orden de'sucesi5n en I~ eru~ci5n,. no obstante -
1 a i ns pece i 6n más .estrecha· re ve 1 a una amp 1 i a gama_~. 

dé variabi 1 idad, estos datos se complican más por­
las definiciones de erupci6n clínicas y por las va 
riaciones observadas. El tiempo de erupci6n el fni: 
ca puede dividirse convenientemente en tres fases: 
la punta de una c~spioe (borde incisa!) que pene-­
traen las encías; la corona ~ue surge sin alean-­
zar el plano o oclusal; y la superficie de oclu- -
si6n (borde incisa!) en contacto con su antagonis­
ta, los datos se complican más por el período que­
se requiere para lograr contacto oclusal después -
de haber penetr•ado las encías. Clínicamente los m.2. 
lares hacen erupci6fi en el plano oclusal o cerca -
de él, al contrario los premolares hacen erupci6n­
cl fnicamente a una distancia mayor del plano oclu­
sal y requieren un período más largo para lograr -
el contacto oclusal. 

Es raro que la erupci6n del diente permane~ 
te sea bilateralmente simétrica en una mandíbula y 
existe va~iabi 1 idad entre los a~cos. Los incisivos 
permanentes inferiores pueden hacer erupci6n hasta 
un año antes que los dientes correspondientes de!­
maxi lar superior, dentro de ciertos límites, esta­
observaci6n se aplica igualmente a los caninos pe~ 
manentes y a los dientes por detrás de estos. 

Dentro de las diversas poblaciones está 
bien establecido el dimorfismo sexual respecto al­
tiempo de erupci6n en la dentici6n permanente, las 
niñas tienden a mostrar desarrollo avanzado en co~ 
paraci6n con los niños en todas las etapas de des~ 
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rrollo de los dientes permanentes, esto incluye 
calcificaci6n dental y todas las etapas de erup- -
ci6n. 

Las diferencias en el tiempo de erupci6n v~ 
rfan en promedio de uno o dos meses hasta un año,­
dependiendo del tipo especffico .del diente, especr 
ficamente los dientes permanentes de las niñas de: 
raza blanca hacen erupci6n aproximadamente 0.45 
años antes que los dientes de niños de la misma r~ 
za, existen datos más especfficos aún donde se~ -
muestra que el canino hace erupci6n de s~is meses­
ª un año antes en las mujeres, mientras que los in 
cisivos solamente presentan algunos meses de dife: 
rencia. Las diferencias sexuales son máximas en la 
dentici6n del maxilar inferior. 

Puede haber dos razones b&sicas responsa- -
bles de esta diferencia con respecto al sexo, la -
primera es que las niñas se desarrollan m&s r&pido 
que' los niños tanto sexual como esqueléticamente y 
la erupción m&s temprana de los dientes permanen-­
tes en las mujeres es parte de esta maduración - -
vanzada. Una segunda razón de la erupción temprana 
en las mujeres puede ser el h~cho de que los dien­
tes m&s pequeños tardan me11os en hacer erupción 
cuando comienza el proceso, se han encontrado pru~ 
bas de esto en los caninos. 

Es digno de notarse que existe menos dife-­
renci a sexual en la erupción dentaria que en la m~ 
duraci6n sexual o esquelética, de hecho la crup- -
ci6n de los dientes no parece ser afectada por el­
intenso crecimiento de pubertad. 
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Clfnicamente, este dimorfismo sexual se to~ 
na importante cuando se considera el orden de la -
erupci6n, ~n general el canino inferior brota an-­
tes que los premolares en las mujeres,y después 
que los premolares en los hombres. 

Hay una amplia gama de variaci6n en el tiem. 
pode erupci6n entre diferentes poblaciones o dif~ 
rentes países o entre ambos. Incluso dentro de una 
misma población hay variaciones en el tipo de eru.e. 
ción, los dientes hacen erupción antes en los ni-­
ftos de padres pudientes que en los de padres po- -
bres, similarmente los ni Ros de medios urbanos es­
tán mis avanzados dentalmente comparando con los -
niftos de medios rurales. 

Aunque se han realizado pocos estudios so-­
bre la erupción de los dientes permanentes, los d.2 
tos ~xistentes seftalan que hay algunas diferencias 
importantes entre las poblaciones, por e,jemplo, la 
erupción parece ocurrir antes en los pafses más 
cercanos al ecuador (mfis cálidos) que en los más -
alejados de este (más frfos), también existen va-­
ri aciones en las velocidades de calcificación en -
el imas cálidos, en contraposición a aquel los en 
el imas fríos. 

Si se observa el siguiente cuadro; encontr.2 
mos por lo menos que grupos de personas del sur de 
Ecuador, los negros africanos y los melanesios (Is 
las Salomón) presentan una edad de erupción de lo; 
dientes permanentes considerablemente anterior a -
la de los blancos. 

· A 1 observar e 1 grupo de 1 os negros norteam.!:_ 
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El efecto del medio ambiente en la erupción 
dentaria ha recibido considerablemente más aten- -
ción, existen motivos para pensar que el desarro--
1 lo de la dentición decidua y permanente no siem-­
pre es afectado por el medio ambiente adverso tan­
to como la maduración ósea, por ejemplo un est~dio 
sobre niños africanos demostró que al nacer estos­
se encontraban más adelantados que los niños de ra 
za b 1 anca en cuanto a su desarro 1 1 o denta 1 y esqu; : 
!ético, sin embargo a la edad de un año los niños­
africanos comenzar6n a retrasarse con respecto a -
las normas esqueléticas de la raza blanca, se con­
sidera que esto se debe a la mala nutrición y a e.!! 
fermedades, la erupción de los dientes deciduos no 
fué afectada y continuó siendo levemente acelerada 
en los niños africanos. 

Estos resultados concuerdan con muchos da-­
tos publicados en el sentido de que la nutrición y 
la mayor parte de las enfermedades ejercen poco 
efecto en la erupción dentaria. 

Ciertas enfermedades crónicas o genéticas o 
ambas pueden retardar la erupción de los dientes -
permanentes; el raquitismo latente y la avitamino­
sis cétónica pueden retardar el desarrollo dental, 
los trastornos endocrinos (hipotiroidismo) y cier­
tos trastornos genéticos (mongolismo, disostosis -
cleidocraneal, etc.) pueden demorar el tiempo de-­
erupción. 

Mientras que los factores ambientales posna 
tales no parecen afectar a la erupción dentaria, ~ 
existen cada vez más pruebas de que algunos facto-
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res prenatales si lo hacen. El bajo peso al nací-­
miento parece estar relacionado con un retraso en-
1 a erupci6n de los dientes permanentes, como el p~ 
so de un niño al nacer es determinado principalmen 
te por el genotipo materno y el medio ambiente (s:2 
lo el 19 por 100 de la variancia en el peso al na­
cer puede atribuirse al genotipo del niño), la re­
lación entre el peso y el desarrollo dental posna­
tal puede atribuirse principalmente a factores ma­
ternos. 

La retenci6n prolongada de los dientes,pri­
marios puede retardar la erupci6n de los dientes -
permanentes subyacentes, la pérdida prematura de -
dientes primarios cariados puede demorar o ~cele-­
rar la erupci6n de los dientes permanentes (la - -

. reacción 9epende del momento de la pérdida, el gr~ 

do de resorci6n alveolar y de si se conserva el e~ 

pacio). En tales casos no solo se altera el tiempo 
de erupci6n sino que el orden de sucesi6n de esta­
puede desviarse significativamente de lo normal, -
el orden de sucesión de la erupción de canino pre­
molar y segundo molar permanente es altamente va-­
riable, debido a factores genéticos o ambientales. 

Normalmente se espera un orden de erupción­
de primer premolar, segundo premolar, canino y se­
gundo molar, las variaciones en este orden cuando­
no hay variables ambientales conocidas se 1 lama; -
polimorfismos. Eéte término implica una base gené­
tica para explicar las variaciones en el tiempo y­
orden de erupci6n. 

El tercer molar no se menciona debido al al 
to grado de variabilidad que presenta en su erup--
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ci6n, y por lo tanto se incluye en el tema de age­
nesis cong6nita. * 16, 18, 19 

5º MICROESTRUCTURA COMPARATIVA DE LOS DIENTES.PRI.:_ 
MITIVOS Y CONTEMPORANEOS 

Pickeri 11 fue uno de los primeros investi92 
dores, si no es que el primero de el los que inves­
tig6 las diferencias entre los dientes primitivos­
y contemporáneos Europeos, a nivel microsc6pico, -
61 experiment6 que las pequeñas depresiones seme-­
jantes a una taza observadas en las terminaciones­
mas superficiales del esmalte de los dientes de ma 
la calidad (da como resultado una suceptibi 1 idad: 
a la caries), fueron indicativos de erupción pre-­
via a la terminación de la calcificación o altern~ 
tivamente de atrofia prematura de los ameloblastos, 
61 también menciona que las lfneas horizontales o­
imbrincaciones de estas en la superficie primitiva 
del esmalte (canales y surcos, cada surco es apa-­
rentemente una termina~i6n de las Estrías de Ret-­
zius) fuerón finalmente contraídas y menos marca-­
das que en el hombre moderno. 

Bodecker; quien estudio el diente del indio 
pre-Colombiano estableció que las fisuras del es-­
malteo defectos fueron tan comunes en estos dien­
tes antiguos como en los dientes del hombre moder­
no. 

Staz investigo microsc6picamente el diente­
primitivo de los Bantu, la estructura básica del -
esmalte (que son, prismas calcificados y una subs­
tancia ineterprism6tica altamente calcificada), es 
tablecido ser si mi lar a la encontrada normalmente: 
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en el esmalte europeo de dientes contemporáneos, -
habra rastro de esmalte tubular. Técnicas de des-­
calcificaci6n enseñaron todas las caracterrsticas­
del patr6n del esmalte contemporáneo, semejante a­
una aguja aguda, fibrilaci6n y estriaci6~ cruzada­
de los prismas y puentes interprismáticos. La apa­
riencia regional cruzada de los prismas del esmal­
te fue básicamente una forma hexagonal, modifica-­
das 1 igeramente en una direcci6n circular y con 
una 1 igera concavidad en algunas de las superfi- -
cies; s~ dijo ser idéntico que el aspecto normal -
del esmalte de los dientes Europeos. 

Esto fue similarmente conformado en la es-­
tructura orgánica del esmalte, las vainas prismátl 
cas fuer6n observadas y las laminillas del esmalte 
fuer6n también evidentes Recordando lo estableci­
do por Staz, no parece ser que la presencia de la~ 

mini 1 las este asociadas con caries dental. 

La presencia de las Estrías de Retzius, 
crestas ahusadas de esmalte y bandas de Schreger -
fuer6n confirmadas, estos dltimos rasgos fuér6n 
muy numerosos y fudr5n tomados como indicativos de 
una fuerte estructura del e~malte: variacione~ en-
1 a coloraci6n d~eron un indicio de que en el esmal 
te primitivo las bandas eran debidas a la calcifi­
caci6n de las fireas, también como por un cambio dl 
reccional en los prismas. La·funci6n amelodentinal 
tiene la apariencia normal festoneada. Esmalte mo­
teado fue notado en los dientes de esos indios Ba~ 
tu expuestos a un alto grado de fluoraci6n en ~ 

áreas endémicas. 

La dentina del BantG también mostro ser es-
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trechamente semejante a la estructura de la denti­
na del diente civi 1 izado, especial atenci6n fue 
puesta a la ocurrencia de espacios interglobulares 
bajo la capa amelo-dentina!, recordando a través -
de varias escuelas estos espacios son creíbles por 
ser indicativos de pobre calcificaci6n, en la den­
tina primaria sin embargo mostraron ~ener la misma 
apariencia y el mismo orden y frecuencia que los -
espacios intergfobulares de la dentina europea. La 
presencia de 1 a capa granu 1 ar de Tomes en 1 a dentj_ 
na primaria fue confirmada y los tObulos dentina-­
ríos fuer6n encontrados para mostrar si mi lares cu~ 
vaturas primarias y secundarias, ramas y divisio-­
nes de la dentina del diente contemporáneo. las 
vainas dentinales fuer6n reconocibles en la perif~ 
ria de los túbulos, y la luz de los tObulos fué 
ocupada por una fibril la dentina! típica. 

La aparici6n de caries fue aparentemente 
muy s!mi lar en ambos grupos, aún para recurrencia­
de·dentina secundaria (zonas translúcidas y tramos 
muertos) en avance de la lesi6n cariosa. 

Sognnaes y Moorrees en colaboraci6n han es­
tudiado las caracterfsticas histopatof6gicas de -­
dientes Esquimales Aleutianos; cinco primeros mol~ 
res permanentes sanos representativo de edades jo­
ven, mediana edad y madura. 

los Aleutianos fuer6n examinados por la ap~ 
riencia general que muestra aumento de esmalte y -
dentina, la presencia, tamaRo y número de espacios 
interglobulares y la naturaleza y presencia de fo~ 
maci6n de dentina secundaria. 
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Un fracaso en la fusión de glóbulos calcifi 
cados dando como resultado los espacios ineterglo: 
bulares fue notado en los dientes de individuos j6 
venes; en un espécimen fuérón notados de 25-30 es: 
pacios interglobulares en un campo singular de vi­
si6n. 

Un grupo de especímenes de mediana edad mo~ 
tro acentuado incremento de lf.neas en esmalte y 
dentina, manifestando asr un desorden en el metabo 
lismo en la vida primitiva; 15-20 espacios inter-: 
globulares fueron observados en la área oclusal. -
Un diente de el grupo de edad mas avanzada no mos­
tro espacios interglobulares en la dentina, pero -
la presencia de leve granulaci6n fue indicat~va de 
dentina areolar, dentina secundaria fue también ob 
servada en la cámara pulpar, eso no fue una acen-: 
tuaci6n del incremento de líneas y los espacios i~ 

terglobulares fuer6n ausentes desde el esmalte. Pa 
ra Mooorees esto muestra que el mas viejo indivi-: 
duo Aleutiano tiene dientes estructuralmente supe­
riores; su esmalte dental fue de matiz amari 1 lo en 
contraste con el blanco amari 1 lento de los dientes 
Esquimales más jóvenes. 

Acordandose de Cran, los perikimatos son 
mas pronunciados en dientes aborígenes Australia-­
nos que en especies Europeas, este rasgo es consi­
derado como evidencia de defectos en la formaci6n­
del esmalte. 

Later, Cran han comentado sobre la familia­
ridad de ºlas dietas" de los aborígenes Australia­
nos para la incidencia de caries y dieron reportes 
prcl iminares de un estudio histopatol6gico de 24 -
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dientes aborígenes. La substancia interprismática­
fué mencionada por su buena evidencia, las fisuras 
fueron variables (algunas superficiales y otras i -
profundas) las Estrías de Retzius prominentes, la­
pigmentaci6n del esmalte normal y presentó en alto 
porcentaje de penachos y husos, por lo tanto los -
husos fueron mencionados por ser particularmente -
prominentes debajo de.cúspides, con base en esto -
se concluyó que la baja incidencia de caries en el 
aborigen primitivo no fue debida a una diferencia­
intirinseca en la estructura dental. Una interesan 
te observación fue la ausencia de neo-dentina tub~ 
lar secundaria de dientes aborígenes, la dentina -
secundaria fue siempre de la variedad tubular. 

Persen y Scott han real izado estudios obte­
nidos de las superficies dentales de Esquimales de 
Alaska, Esquimales del este de Groelandia y Ameri­
canos Blancos. Las superficies vestibular, 1 ingual 
y· proximal de gran número de dientes clasificados­
en tres grupos fueron examinados en relaci6n al pe 
rikimata, fin de las varas del esmalte, fisuras y-:_ 
microfosetas. Dos·~fallas adicionales fueron descr.L 
tas por primera vez, nombrando áreas laminadas y -
reticuladas, sumando sus resultados, estos autores 
notaron las mismas fallas microsc6picas en las su­
perficies dentarias de los tres grupos étnicos. 
Sus conclusiones muestran lo siguiente. 

A.- Dientes de Esquimales de Alaska y Groelandia -
mostraron una mas aita incidencia de superfi-­
cies irregulares macrosc6picas (estas son fisu 
ras y fosetas) que en Americanos blancos. -

B.- El trayecto de el perikimata es marcadamente -
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mas irregular en las superficies de los dien-­
tes de Esquimales de Alaska y Groelandia queª 
en el grupo Americano. 

C.- La prevalecencia de áreas laminadas y reticul~ 
da es mucho más grande en los ejemplos de Ala§. 
ka y Groelandia. 

D.- La desaparición de la estructura superficial -
(varas fi~ales del esmalte y perinkimata) con­
edad avanzada progres6 mucho, en el mismo gra­
do ~n los tres grupos. Agrupando los ejemplos­
por edad y grado de atrición oclusal, semos-­
tr6 que factores de desgaste oclusal no pare-­
cen contribuir apreciablemente,para aislar la­
estructura superficial perdida. 

E.~ La alta porporción de irregularidades superfi­
ciales microscópicas y macrosc6picas en los 
grupos Articos, probablemente resultado de in­
fluencias en la naturaleza con falta de genétl 
ca durante la formación del diente. 

Los más recientes estudios en la apariencia 
microsc6pica de dientes primitivos fuer6n los que­
Tol lens 1 levo a cabo en diente~ de indios Papuan,­
inicialmente fue observada una única laminaci6n y­
reticutaci6n e~ la superficie de esos dientes. En­
el nivel microsc6pico X30, Tol lenes not6 una varia 
ci6n geográfica en la incidencia de irregularida-: 
des en esmaltes superficial, mas irregularidades -
fuer6n notadas en las montanas que en áreas coste­
ra. 

Los principales defectos observados fueron, 
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severa corrosión, fisuras profundas y caracterfstl 
cas lfneas que limitan entre esmalte, dentina y c~ 

mento, también fue notada laminaci6n. 

La deformación del esmalte (la ltamamos "r~ 
ti cu 1 ac i 6n" de Peder sen y Se i rr, esta no fue enco.!J. 
trada en los dientes Papuan, pet•o macro>' microfo­
sos fueron ocasionalmente vistos, la desaparici6n­
de fisuras superficiales fue asociada con edad - -
avanzada y no importantemcnte vincutada con los 
factores que causan atrici6n. 

Los microtóbulos (dicen ser idénticas a los 
"micro-fisuras" de Pedersen y Scott) fueron.'.tam- -
bién observados. 

La alta proporci6n de irregularidades super 
ficiales macroc6picas presentes en dientes Papuan~· 
dicen venir como resultado de influencias de una -
natura 1 eza no genética, 1 a cua 1 ha tenido, presen­
te durante la formaci6n del diente e inmediatamen­
te después de esta, esto parecerfa confirmar la n­

opini6n de Pederson y Scott, que la estructura mi­
crosc6pica del esmalte no pueda estar influenciada 
por factores genéticos. * 3, 16 

Señalamos aquí la compbsici6n bioqufmica 
del diente humano segdn los trabjjos de French en-
1939, analizar6n aquf la composición qufmica de 32 
ejemplares de dientes precolombinos e hicieron la­
comparaci6n con los dientes modernos cuyos result~ 
dos fueron. 



Esmalte 

Moderno 

Ca 
p 
Co2 
Ca/P 

Dentina 

Ca 
p 

. Co2 
Ca/P 

36.10 
17.3 

3,05 
2.09 

26.1 
12.6 
2.94 
2.07 

Precolombino 

37.7 
17.9 
·2.02 
12.12 

28.4 
13.2 
2.63 
2.15 
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De lo anterior solo falta por conocer un ' 
elemento: el aglutinante o mejor dicho el Jrquido­
empleado que dio a la mezcla del polvo la resisten 
cía a través de los años. * 16 

VARIACION EN TAMAÑO Y FORMA DE MAXILAR Y MANDIBULA. 

Ameghino y Darwin son figuras que se dedic~ 
ron a estudiar ra aparición y el origen del hombrA. 

El Saimiris bol iviensis (primate comprendi­
do entre los monos de nariz chata del Nuevo Mundo­
el cual es localizable en el norte de Sudam€rica)­
es interpretado por Ameghino como el punto de par­
tida de la determinaci6n del antropoide y el hom-­
bre. 

Si admitimos que a medida que se progresa -
en la evolución de la escala zool6gica se produce­
una disminuci6n en el tamaño de la porci6n facial-



-musticatoria- y un aumento de In cruneana -cerebral-, debe-­
mas i ne 1 i narnos hacia Darwi n, por cuanto a lo rea 1 es que cn­
e 1 antropoide existe un evidente predominio de la porci6n fa­
ci a 1 sobre 1 a craneana, 1 o que dctermi na un acentuado progna­
ti srno. En el Saimiris hay un rclütivo cqui 1 ibrio entre ambas­
porc¡ones, y por fin cr\ el hombre la porción cerebral adquie­
re mayor tamaflo que la masticatoria, aunado a esto existe un­
cstudio comparativo de las cabezas 6scas de un 1~m6rido, un -
chimpancc y un hombre üCtuul establecí ende este idénticas ca.!!. 
clusiones. 

DE CHIMPANCE 
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El prognatismo y lo altura de la b6vcda poi atino que -
cstfin en razón directa decrecen desde el antropoide l1osta cl­
homltrc y el lo se aprcciu tambi611 en la serie dccrccicnto de -
1 as ,,a::. as humanas. E 1 negro es m5s prognata que e 1 amür i 11 o y 
dcsapCJrccc tal munifcstaci6n en el blunc ... ,. 

El prognatismo en rclaci6n cor1 el tamaílo facial depen­
de por, otrn parte de lu posici6n de los dientes anteriores, -
si colocando el sujeto con la cabezo en posición ~.·guida se -
traza un plano vertical que pase poi' la sínfisis mcntoniana,­
sc apreciarfi que el plano de 1 as caros vestibulares de los 
dientes nnteriores se encuentran por delante de In sínfisis -
en los negros y por detrás en los b 1 ancas. 

Este dcta 11 e se exagera por­
! a direcci6n de los ejes de im­
plantaci6n de los dientes supo­
riorcs. 

En el negro se obscrvü que -
micntr.as los dientes inferiores 
prf;'~cntan una dirccci6n bastan­
te si mi lar il la del hombre blan 
co, los dientes anteriores sup; 
rieres se implant<.ln con sus - : 
ejes francamente dirigidos des­
de vestibular e incisa! hacia -
apical y palatino, factor deci­
sivo de esta cnPacterfstica es­
e 1 macromenton i smo que aparcce­
cn esta ra:n, en una n1anclfbula­
muy grande neccsnriomcntc los -
incisivos infc1~iorcs se proyec­
tan en un plano muy anterior y­
el lo obl igil a que, para poder -
establecer rclaci6n de oclusi6n, 
los dientes superiores se incl i 
ner1 fuertemente hacia vestibu-: 
1 ar. 
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Godard en su trabajo "lnfluence des prerno~­
laires sur le profi I", comparados tipos de rnonos:­
uno platirrino y otro catirrino, de los cuales el-
61tirno es el más moderno. Dejando establecido que­
existe semejanza en la tal la y corpulencia, se re­
gistra una diferencia en el ángulo facial, por ~ -
cuanto los incisivos de los cantirrinos son rnenos­
prerni nentes, la explicaci6n se basa en que los pi~ 
tirrinos tienen un premolar más. 

-Caracterfsticas de los arcos dentarios-. 

El arco dentario se compone de elementos s~ 
parables como son los procesos alveolares y los 
dientes, estos a su vez deben estar arm6nicarnente­
integrados con sus diversas caracterfsticas anat6-
rnicas para brindar al conjunto fa suficiente norm..s 
1 idad corno para permitir un correcto funcionamien­
to. 

El arco dentario humano presenta tres carac 
terfsticas fundamentales directamente relacionada; 
entre sf que son: 

1.- Altura equivalente de las coronas de todos los 
dientes, concepto que tiene vigencia para am-­
bas denticiones. 

2.- Nivel homogéneo en la posici6n de los bordes -
incisales y caras oclusales, carácter más not.2 
rio en los arcos temporarios que en los perma­
nentes, por cuanto aquél los carecen de curva -
de cornpensaci6n. 

J.- Continuidad del arco, o de otra forma dicho es 
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1 a i ncxi st.cnci a de di as temas congón i tos, aceptando que et 
arco temporario ha de ofrecer diustcmas udquiridos por el 
crecimiento del maxi1ur. 

En 1 os monos e 1 arco d<.~ntor i o es discontinuo unte 1 a -
necesidad de brincf.:tr espacio, pura ulojur coronüs dcnturius -
del maxilar opuesto, en ru:6n del exagerado dcsarrol lo corona 
rio de los caninos, que sobrepasan ampl iamcntc e-( plano de_-:_ 
oclusión de los restantes dientes, o sea que la presencia de­
cstos diastemas es la 6nica forma de que los moxi lares se cie 
rrün, quedando asf un espacio por detrás del canino infcr•ior:­
y por delante del supcrioP, 

La forma de 1 arce evo 1 uc i ona desde e 1 tipo cuadrado 
alargado, en U que se observa en las razas hum~nas inferiores, 
producida sobre todo por lu 91~an salicncia IHlcin vestibular -
que presentan 1 os di entes Ci!íl i nos, hasta 1 as distintas formas 
del •el hombre blanco, parab61 io, hiperb61 ica cte ..... en fun­
ci6n.dc la aparici6n de la curva frcntal y del retroceso de -
los caninos. 

Arcot1 dentarios de bombrc y monos superiores en una vi stil de­
pcrf i I; difieren en tamüño Y form~ de implantaci6n. 

La forma en V sería el tipo m6s cvolucionedo, aquf la­
curvu frontal st?. transforma prfict i cumente en un 5.ngu lo tJgudo­
Y 1os caninos han perdido su posici6n de dientes csquincros,­
esta modi ficaci6n de líl forma del urco cst6 ucompañadn por V.2, 

1'iaci6n c11 el tipo de b6vcda palatino que es mSs plana en las 
especies primitivas y se va l1aciendo ojival a medida que se -
progresa en la escala. 
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La aparici6n de la curva frontal en el arco 
es una adquisici6n del hombre moderno, también lo­
es la· curva de compensaci6n, En el hombre paleo! r­
tico no existía curva sino que se hallaba un plano 
horizontal. 

Por la interrelación que existe entre el 
crecimiento de las mandrbulas y la intensidad de -
las fuerzas que operan durante la masticaci6n las~ 

cuales son transmitidas y absorbidas por el hueso, 
es necesario comprender que a mayor trabajo corre§_ 
pande mayor tamaño mandibular, Por otra parte no -
debe olvidarse que, en la alimentaci6n normal, a -
dietas de mayor tamaño corresponde mandíbulas más­
grandes. 

En relaci6n a la posici6n y cibducuibes de­
trabajo que cada maxilar encuentra como consecuen­
cia de su ubicaci6n en el macizo craneofacial, co!!!. 
parativamente la mandíbula inferior adquiere siem­
pre mayor tamaño que la superior. 

Es el maxilar inferior del hombre es el que 
aporta las mayores pruebas de que desde los antro­
poides al hombre, se produce una reducci6n de tama 
ño, no solamente de los dientes, sino de las mandL 
bulas, se considera que el tamaño de la mandfbula­
i nferior del hombre de Hei ldelberg es notable por­
la existencia de un gran espacio entre el tercer -
molar y el borde anterior de la rama ascendente, -

.comparese con la mandrbula del hombre contemporá-­
neo, donde observando el maxilar lateralmente el -
borde de la rama oculta la porci6n distal del últJ.. 
mo molar. 
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Ohnerveae la reducción del eopacio 
retromolnr, 

Chimpance 

En el Homo neaderthalensis, de quien se deduce la pose 
si6n de pequeña talla, cuello ancho, extremidades superiores: 
grandes, pÍ•!rnas cortas y frente estrecha, se observa una exa 
gerada proyecci 6n de 1 a rnandlbu 1 a hacia adel <lntc, tanto que : 
se estima que en ese tipo de cráneo el entrecruzamiento de 
los incisivos er~ sumamente reducido, llegando a oponerse ca­
si borde a borde. 

En el hombre del periodo ncol ltico se aprecia una re-­
ducci 6n del tumaño de los maxi 1 ares, 5obrc todo en el supe- -
rior, donde las gacetas nbrüsionados muestrun lo formaci6n de 
un esbozo de curva de convcxi dad di r i ni da hacia abajo. 

El estudio comparativo de tPee foto::; Lle piczils, pcrtc­
ncc i entes a 1 as rnandlbu 1 as i nfcr i ores de 1 hombre de lle i de 1- -
berg, chimpancé y hombre actual, respectivamente, permite 11~ 

gar a algunas conc 1 us iones i ntcrcsuntcs, udomtis de 1 que se re 
f i ere il 1 cspac i o rctromo 1 or üntcr i ormentc mene i onado, es as r:­
quc se l~xpl icu grlificumentc los rü::oncs por 1.as cuales lu cfl 
ciencia mnsticutoria del tercer mol~r l1a stJfrido una disminu­
ci6n desde el hombre de llei ldclber¡1 al actual. 

Puedo notarse también la di feronc i a de al tlwa y a9udc­
:.o de la apófisis coronoides, la concavidad de. la escotadura-
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sigmoidea y el relieve del c6ndi lo, por supuesto -
es obvio mencionar la diferencia de tamaño de cada 
uno de los maxilares ya esquematizados anteriorme~ 
te, de su atenta observaci6n de estos se verifica-
1 o si gu ·¡ ente. 

1.- Que en los tres casos el difimetro vertical es­
menor que e 1 anteroposter i op, aunque 1 a despr,2. 
porci6n decrece a medida que se 1 lega la hom-­
bré moderno, el lo parece demostrar que el cre­
cimiento de la porci6n facial se ha realizado­
principalmente en altura. 

2.- Considerando el difimetro anteroposterior de la 
.rama y el del cuerpo, ambos medidos a la altu­
ra de los planos oclusales, se observa que - -
siempre es menor el de la rama ascendente y 
que la mayor desproporci6n corresponde al hom­
bre actual. 

3.- Anal izando las proporciones de las dimensiones 
vertical y transversal de las ramas ascenden-­
tes, se nota que en los tres casos predomina -
la altura, sobre todo en el hombre moderno. 

Conviene señalar que las conclusiones de 
los puntos y 2 y 3 conducen a comprobar la reduc-­
ci6n del tamaño de' la rama ascendente, parte del -
maxilar donde se insertan los potentes mósculos 
del grupo superior de la masticaci6n. 

4.- Anal izando las dimensiones del cuerpo de cada­
maxi lar, se advierte que en todos los casos es 
mayor el difimetPo antePoposterior. 
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-Articulación Temporomandibular-. 

La topograffa de la articulaci6n temporoman 
dibufar está y estuvo siempre en directa relaci6n: 
con el tipo de al imentaci6n del individuo. 

En 1938 Curvier determina tales conceptos -
describiendo ejemplares de mamfferos; Bertand 1894 
se ocupa de estudiar articulaciones de gatD conejo 
y cordero, estableciendo los tres tipos fundament~ 
les de regfmenes masticatorios; carnivoros, roedo­
res y rumiantes. 

En 1 os carn fveros se ha 11 a un c6nd i. I o mand.L 
bular en forma de ci 1 indro macizo, cuyo eje mayor­
es transversal y coincide con el otro lado, en el­
temporal la fosa glenoidea es de forma semici IFn-­
drica hueca y corresponde en sus caracterfsticas -
con el c6ndilo que aloja, el movimiento es de aper., 
tura y cierre ascenso y descenso de la mandíbula. 

En los rumiantes se encuentran c6ndi los pe­
queRos cuyos ejes horizontales son de dimensiones­
equivalentes, de los cuales el transversal está 
orientado 1 igeramente hacia abajo y atrás, la cavi 
dad glenoidea posee una extensi6n exagerada en re­
laci6n con el tamaRo del c6ndi lo que aloja, el mo­
vimiento predominante es el de lateral idad, combi­
nado con apertura y cierre. 

En los roedores los c6ndi los mandibulares -
son aplanados transversalmente y con gran diámetro 
anteroposterior, coincidiendo con la mayor exten-­
si6n de la cavidad glenoidea, que es ligeramente-. 
convexa desde atrás hacia adelante y francamente -



'• 

104 

concava en el sentido transversal, todo el lo cond~ 
ce a facilitar movimiento de propulsión. 

El hombre parece resumir todas estas carac­
terísticas, puesto que también participa de los 
distintos regfmenes alimenticios. 

Trobo Hermosa 1927 deduce que al final del­
perfodo terciario, de el ima cálido y abundancia de 
frutas, es 16gico suponer que el hombre se al imen­
taba con el los y por lo tanto su articu)aci6n de-­
bia poseer características muy semejantes a la del 
mamffero y del roedor. Con el advenimiento del pe­
ríodo paleolítico inferior de Ja era cuaternaria,­
perfodo glacial en que Ja vegetaci6n desaparece, -
comienza seguramente la alimentaci6n carnívora y -
la adaptación de la articulación a ese nuevo tipo­
de función, al lf se origina el urégimen omnfvorou, 
que se acentaa en el paleolítico medio (Horno nean­
derthalensis), donde ya puede apreciarse la corres 
pendiente configuración ósea de la articulaci6n -
temporomandibular. 
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IV DEFECTOS HEREDITARIOS DE LAS ESTRUCTURAS DENTA 
RIAS 

El presente tema se refiere a las enfermed~ 
des genéticas que se manifiestan nanicamente como­
alteraciones de los dientesn, todos los componen~­
tes mineralizados del diente pueden presentar ano­
malras de sus estructuras grandes o pequeñas o de­
la mineral izaci6n, estas anomalfas aparecen sobre­
la materia axial, dentina y esmalte. Pueden ser 
consideradas como anomalfas estructurales, pero 
también pueden modificar el tamaño, forma y color­
de 1 os di entes. 

Las causas de las anomalfas estructurales -
son hereditarios o ambientales y en lrneas genera­
les se clasifican de acuerdo con este concepto. 
Los siguientes criterios pueden ser 6ti les: 

1.- Las anomalías estructurales hereditarias gene­
ralmente afectan a las denticiones primaria y­
secundaria, mientras que las anomal ras ambien­
tales afectan a la dentici6n primaria o a la -
secundaria o solamente a dientes determinados. 

2.- Las anomalfas estructurales hereditarias gene­
ralmente afectan al esmalte o a la dentina, 
mientr,~s que las "anomalfas ambientales" afec­
tan al esmalte y a la dentina. 

3.- Las anomalías estructurales hereditarias sue-­
len causar una orientaci6n difusa o incluso 
vertical de las alteraciones, mientras que las 
anomalías estructurales ambientales están dirl 
gidas sobre todo horizontalmente. 
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Estas alteraciones se manifiestan durante -
el desarrollo embrionario de los dientes y especf­
ficarnente durante fa etapa de rnorfodiferenciaci6ny 
aposici6n y calcificaci6n. 

- Trastornos durante la morfodiferenciaci6n: da c2 
rno resultado: defectos que aparecen a nivel de la 
rnater i a ax i a 1 • 

Taurodontismo 
Lobodonci a 
Dens evaginatus, dens invaginatus, -
dens in dente. 

- Trastornos en la etapa de aposición; que puede -
dar alteraciones en la formaci6n tanto de denti~ 
na· corno de esmalte: 

Defectos en dentina 

Dentina opalecente 
Odonto~isplasias 

Dientes en cascara 
Displasia dentinaria 1, 11,­
Fibrosa. 

Defectos del esmalte: Hipoplasias 

- El trastorno ~n la calcificaci6~ da como resulta 
do defecto en la calcificación del esmalte. 

-Taurodontismo-

Hipocalcificaci6n 
Hipomaduración. 

El término taurodontisrno (dientes a manera-
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de toro) fue propuesto para describir una varia- -
ci6n en la forma de los dientes multirradiculares­
encontrados frecuentemente en los restos del hom-­
bre de Neanderthal, una forma más leve de esta ano 
matra, el "hipotaurodontismo" fue observado en lo; 
esquimales de Groelandia y en los homfnidos f6si-­
les como el Sinanthropus y el hombre de Heidelberg. 

Algunas veces aparecen molares hipotaurodon 
ticos en el hombre moderno, pero la mayor parte de 
lo~ hombres modernos presentan dientes simi lar~s -
al del perro, en los cuales las cámaras pulpares -
son pequeñas, situadas en la porci6n inferior de -
1 as coronas, y con una costr ice i 6n en 1 as cámaras­
pu l pares a nivel de la unión del cemento y el es-­
malte. 

Esta anomalra parece que se deba a un defec 
to cuya parogenia se deriva de la falta de invagi: 
naci6n de la vaina radicular epitelial para dar 
forma a las raíces o simplemente en un retraso en­
la transformación del órgano del esmalte en las di 
versas vainas de Hertwi ng. -

Este defecto es ejemplo de variación en la­
forma de la cámara pulpar, que puede ser o no re-­
sultado del desarrollo anormal de la dentina, aun­
que algunos dientes examinados han demostrado tubu 
lillosanormalescortos, dentina ínterglobular y -

falta de orientación de los odontoblastos en desa­
rrollo. 

Microscópicamente el taurodontismo se pre-­
senta en molares en forma prisrn~tica con grandes -
espacios pulpares, debido a esto la rafz se divide 
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entre el tercio medio (mesotaurodontismo) y apical 
o que no se divida (hipertaurodontismo), 

Existen pruebas las cuales sugieren que al­
gunas formas de taurodontismo estan relacionadas -
con la mutaci6n de un solo gen o herencia poi igAnl 
ca, mientras que otras fot'mas es tan re 1 ac i o nadas -
con poi ipioidra del cromosoma X. Para ejemplificar 
estas diferentes formas de transmisi6n podemos me~ 
cionar los siguientes estudios realizados sobre in 
dividuos. Algunas fami 1 ias presentan hermanos de: 
ambos sexos afectados, no estando afectados los p~ 
dres, sugiriendo así la posibi 1 idad de que exista­
una caracterrstica autos6mica recesiva. Se ha en-­
contrado que esta anomalía puede ser causada por -
un solo gen autos6mico dominante de expresividad -
variable, esto se afirma ya que se describio esta­
característica en doce miembros de la misma fami--
1 ia. Este defecto de la materia axial se ha rela-­
cionado con aberraciones de las estructuras de los 
cromosomas como es la translocaci6n, el ejemplo de 
esto es el caso de una niña con taurodontismo, oli 
gofrenia y discondrosis. Por otra parte se ha in-­
formado que esta afección ha aparecido en combina­
ción con displasia ectodArmica ligada al crDmosoma 
x. 
-Lobodoncia-

Lobodonc i a (di entes en forma de 1 obo), 1 a -
denti ci 6n se parece a 1 a que se observa en l.os car:. 
nivoros, con cóspides a manera de col mi 1 los, cani­
nos y premolares, y cóspides an6malas en los mola­
res. En muchos aspectos estos dientes se parecen a 
defectos múltiples de la materia axial. Algunos p~ 
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cientes han padecido dens invaginatus (dens in de~ 
te) además de los defectos evaginados. 

La afecci6n es heredada como un rasgo auto­
s6mico dominante. 

No se sabe si existe algún defecto morfolq­
gico o estructural de la dentina de estos dientes, 
ningún diente ha sido examinado histol6gicamente. 

-Oens evaginatus-

El dens evaginatus se manifiesta como un c2 
no que se proyecta desde la superficie oclusal de­
dientes multirradiculares o en la zona del crngulo 
de los dientes ~nirradiculares. Puede afectar un -
solo diente o a varios dientes en un solo paciente. 

Clfnicamente surge como un do&lez hacia - -
afuera del 6rgano de el esmalte, produciendo un co 
no cubierto por esmalte, con un centro de dentina: 
y frecuentemente un cuerno pulpar unido a la éáma­
ra pulpar, estos conos se fracturan no se desgas-­
tan, provocando exposiciones pulpares. Se presenta 
con mayor frecuencia en personas de origen mongo-­
loide. 

-Dens inva9iñatus y dens in dente-

El dens invaginatus puede variar desde una~ 
foseta profunda ubicada en el cfngulo o tubérculo, 
hasta dens in dente, en este caso los dientes pue­
den ser normales en su aspecto exterior o en forma 
de barrí 1 o de huso y solo se diagnostican median­
te estudio radiográfico. 
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Esta alteración aparece en los incisivos I~ 

terales maxilares, y algunas veces en los incisi-­
vos centrales y caninos maxilares, clínicamente se 
observa un hoyuelo localizado inmediatamente por -
encima del tubérculo. Estos hoyuelos, 1 !amados agu 
jeros ciegos, son la invaginación o plegamiento:­
del epitelio formador de esmalte, estas fositas 
ciegas varran de forma y tamaño, de manera que la­
forma de la corona puede cambiar. 

Esta anomal rase presenta aproximadamente 
en 1 de cada 77 personas de raza blanca. 

La forma de herencia como se transmite esta 
anomalía es desconocida; parece un rasgo dominante 
o un rasgo recesivo muy común. 

Como tratamiento están indicadas las resta.!:!_ 
raciones profilácticas para fosetas profundas en -
el cíngulo. 

-Dentina opalecente hereditaria-

Clfnicamente los dientes varían ~n color 
desde pardo azulado hasta pardo opalecente con un­
bri 1 lo translúcido, todos los dientes de ambas den, 
ticiones son afectados, los dientes deciduos son -
afectados más gravemente que los dientes secunda-­
rios y p6iteriormente loi di~ntes secundarios en -
desarrollo estarán un poco mejor formados, Poco 
después de la erupción, el esmalte se fractura se­
parandose de la dentina subyacente blanda y permi­
tiendo el rápido desgaste de la corona, el esmalte 
fracturado puede dejar bordes cortantes en los lu­
gares de la fractura, algunas veces se rompen cús-
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pides enteras durante la masticación; esto origina 
una rápida abrasión de la dentina subyacente~ Los­
dientes pueden desgastarse hasta el nivel del bor­
de alveolar, lo que en los pacientes de edad avan­
zada pueden ser representado por una hiperplasia -
ósea y fibrosa. 

Esta p6rdida de sustancia dental no siempre 
ocurre, a veces solo se afectan intensamente algu­
nos dientes, mientras que los demás parecen norma­
les. 

Las caries aparecen en los lugares usuales, 
pero el progreso es algo menos rápido, ya q~e fal­
tan los conductos dentales, a menudo existe una n.!:?_ 
table resistencia contra la caries, lo cual tal 
vez se deba a la abrasi6n excesiva, las caries pro 
fundas no producen mucho dolor en los dientes y e; 
tos dientes no son sensibles durante los procedi--= 
mientos de restauración. 

En algunas familias, la abrasión es tan ex­
tensa que se puede sospechar ausencia de la forma­
ción de coronas, mientras que en otras familias la 
abrasión solo es moderada. La fractura de toda la­
corona o de gran parte de la misma durante la mas­
ticaci6n ocurre solamente en algunas familias~ 
Schulze), aunque en general solo hay fracturas del 
esmalte. 

La mayor o menor gravedad de esta anomalfa­
es diversa en los miembros de una misma familia, -
se incluyen aqui las variaciones en extensi6n y r~ 
pidez de la obliteración de la cavidad pulpar y en 
el grosor y resistencia del esmalte que tambiGn se 
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refleja en el color del diente. La mayor resisten­
cia del esmalte encontrada en algunos pacientes 
tal vez no refleje la calidad del esmalte, sino 
que esta calidad depende mas bien del mayor grosor 
y densidad de la dentina. Finn, por ejemplo, sugi­
rio que se debe a una capa gruesa de dentina del -
manto, sin embargo las observaciones actuales indi 
can que el factor responsable es el de mayor espe: 
sor y resistencia del esmalte. 

Macrosc6picamente, los dientes extraídos 
con frecuencia poseen raíces transparentes, el es­
malte parece normal en la mayor parte de los casos, 
aunque una tercera parte de los dientes presentan-
6reas de falta de maduraci6n del esmalte a nivel -
histol6gico. La uni6n de dentina con esmalte puede 
demostrar festoneado reducido o anormal, la denti­
na de recubrimiento es el área de dentina de aspee 
to más normal, aunque noces de aspecto completame~ 
te normal. Existen pocas áreas de la dentina antr~ 
vesadas por túbu 1 os denti'nar i'os de aspecto· norma I; sí· 
existen se encuentran bajo los vértices de lascó! 
pides y bordes incisales. La mayor parte de la de~ 
tina presenta una matriz de aspecto amorfo, mos- -
trando calcificaciones interglobulares y tubuli- -
llos cortos de formas anormales en un patr6n deso~ 
ganizado. Pueden encontrarse restos celulares de -
la dentina. La dentina posee un alto contenido de­
agua y material orgánico, y contiene gran cantidad 
de materia 1 es capaces de teñirse con .PAS. Los est~ 
dios actuales sugieren una abundancia de glucosa-­
aminogl icanas en la matriz. 

Radiográficamente, los dientes tienden a t~ 
ner coronas de forma bulbosa, raíces delgadas, fal 
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ta de cámaras pulpares y conductos radiculnres 
obliterados o delgados como hi ios, existe también­
falta relativa de contraste radiográfico de los 
dientes debido a un aumento de su contenido en - -
agua y disminuci6n de las sustancias inorgánicas.­
Estas dos 61timas observacjones radiográficas dif~ 
rencian esta enfermedad de las otras displasias de 
dentina e hipoplasias del esmalte. La o~literaci6n 
ocurre durante la formaci6n de la rarz y antes de­
la erupción, pero generalmente no esta terminada -
después de la misma o incluso ausente en los dien­
tes deciduos. 

En ocasiones se observa una gran radiotran~ 
parencia periapical sin signos de caries dental. 

Estos dientes no son buenos candidatos para 
coronas completas, muchos de ellos se fracturan a­
nivel de cuello, muchos poseen conexiones microsc2 
picas vasculares interglobulares a lo largo de. la­
rarz y hasta el cónducto radic~lar filamentoso, 
presentando exposiciones pulpares microsc6picas 
con lesiones periapicales consecuentes, Si se el i­
ge corona como tratamiento es absolutamente indis­
pensable que se verifique la estabi 1 izaci6n poste­
rior antes de colocar coronas en los dientes ante­
riores. Si los dientes anteriores inferiores están 
cubiertos, pero los anteriores superiores poseen -
corona, estarán contraindicadas las coronas de po~ 
celana, ya que los dientes se desgastarán rápida-­
mente. Estos dientes no constituyen buenos sopor-­
tes para pr6tesis parciales, el pronóstico para 
las coronas es mejor en aquel los pacientes con - -
dientes que se aproximan al tHmaRo normal en cuan­
to a su corona, rafz y forma, y en los que el des-
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gaste no~mal indica que existe buena retenci6n del 
esmalte. 

La dentina opalecente hereditaria es una de 
las caracterfsticas debida a un gen autos6mico do­
minante muy penetrante, esta dentina opalecente es 
una de las caracterfsticas más comunes en el hom-­
bre y afecta aproximadamente a una de cada 8 000 -
personas. Esta alteraci6n no salta generaciones y­
presenta un bajo fndice de mutaciones. 

En cuatro familias investiga~as habfa 29 m~ 
trimonios con un progenitor afectado en cada una,-
42 niños afectados y 34 no afectados. En total ha­
bfa 46 miembros afectados, 24 varones y 22 hembras, 
lo cual es compatible con la proporci6n esperada -
de 1:1 en la transmisi6n dominante autos6mica. 

No sabemos cual es el defecto estructural -
básico de las proteínas en esta enfermedad, tam~o~ 
cose sabe cual es la relaci6n exacta de la denti­
na opalecente con la osteogénesis imperfecta, aun­
que los estudios en la actualidad sugieren que qul 
micamente se trata de trastornos diferentes. 

-Odontodisplasia-

La odontodisplasia (odontogénesis imperfec­
ta, dientes fantasmas) es una rara afecci6n del d!:_ 
sarro! lo en la que todos los elementos de la es- -
tructura del diente son hipoplásicos, dando al - -
diente el aspecto de fantasma, donde solo se visui!_ 
liza el perfi 1 externo en las radiografías. Esta -
lesi6n generalmente afecta a varios dientes adya-­
centes en un solo cuadrante, o a los dientes ante-
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riores situados a los lados de la 1rnea media, aun 
que se han mencionado excepciones. Puede estar - -
afectada fa dentición primaria o la dentición per­
manente, aunque en casi todos los casos cuando es­
tan afectados los dientes primarios también están­
afectados los dientes sucedaneos. El diente afecta 
do con mayor frecuencia es el incisivo central - = 
(80%) estando afectados también los laterales y 
los caninos en más de la mitad de los casos. 

Los dientes son pequeños, de color pardo mo 
teado y cubiertos de esmalte hipoplásico con' aspe~ 
to de tiza, los dientes son quebradizos, se frag-= 
mentan fácilmente y presentan un alto rndice de e~ 
posiciones pulpares. 

Histof6gicamente, los dientes muestran de-­
fectos en e 1 esma 1 te, 1 a dent i na y 1 a pu 1 pa·; e 1 e~ 
maltees hipoplásico, estructuralmente d~sorganiza 
do e hipocalcificado; fa dentina muestra gran cal= 
cificaci6n interglobular, es delgada y presenta C.2, 

racterfsticas si mi lares a la predentina con una 
disminución del número de tubuli 1 los, siendo estos 
anormales¡ la pulpa carece de una capa definida de 
odontoblastos, es fibrótica y contiene gran número 
de dentículos, cementfculos y calcificaciones amo!: 
fas. 

Esta af~cción no es hereditaria, no se han­
observado hermanos o padres afectados en los pa- -
cientes descritos. Se ha sugerido que esta afee- -
ci6n constituye una mutación somática que afecta -
a una parte de las células de la lámina dentaria. 

También se atribuyen como posibles factores 
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etiol6gicos; a la infecci6n viral, un niño golpea­
do, un aporte sanguíneo anormal. 

-Dientes en cascara de huevo y cámaras pulpares en 
forma de cardo o abrojo-

En: las radiograffas, los dientes con cáma-­
ras pulpares en forma de abrojo muestran profundas 
invaginaciones de la cámara pulpar hacia la por- -
ci6n radicular del diente, es significativa la au­
sencia de obliteraci6n de la cavidad pulpar, por~ 
lo contrario solo encontramos que se forma y mine­
ral iza una capa delgada periférica de dentina, de­
manera que una especie de cápsula rodeaba al dien­
te consistente casi enteramente de pulpa. 

Las personas afectadas presentan dientes 
primarios de color normal que no han mostrado nin­
guna otra anomalfa radiográfica, tales como calci­
ficaciones pulpares móltiples como las observadas­
en displasias pulpares y displasias de dentina co­
ronaria (displasia dentinaria tipo 11). 

Los di entes en casGara son una anomal fá· de's 
crita primero por Rushton en 1954, este desc~ibi6: 
los dientes de un paciente a los que 1 lamo dientes 
en cascara de huevo, ya que radiográficamente da-­
ban esta imagen, y bien este trastorno puede tra-­
tarse de una variaci6n de los dientes con cámaras­
en forma de abrojo. 

Histol6gicamente el esmalte es normal, la -
dentina subyacente a la uni6n esmalte dentina reve 
la formaci6n dentinaria norma; hasta una distanci; 
de 1 a 2 mm., a·continuaci6n se presenta un abrup-
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to cambio en el carácter de la dentina, con alteri!. 
ciones en la dirección de los tubuli 1 los dentina-­
ríos y la morfología dentinaria, así como cese de­
ta deposición de dentina a partir de este punto. 

La pulpa contenía prátticamente solo mano-­
jos gruesos de colágeno sin odontoblastos. 

Rushton concluyó que dientes en cáscara re­
presentan simplemente una variación extrema de la­
dentina opalecente, recordando que muchas veces 
las pulpas diciduas no estan óbliteradas en la den 
tina opalecente. 

Los dientes en cáscara también difieren de­
los dientes con dentina opalecente por falta de de 
fectos de esmalte, afíojamiento de dientes, facto: 
res hereditarios dudosos, zonas redativamente an-­
chas de dentina normal debajo del esmalte y cambio 
brusco en la dentina de tipo fibroso que no ocurre 
en la den~ina opalecente, por lo tanto se cree que 
los dientes en cáscara representan una anomalía e~ 
tructural específica. 

La pulpa en forma de cardo de los dientes -
de estos pacientes es si mi lar a la observada en 
los dientes en cáscara de huevo, a las displasias­
pulpares, displasias de la dentina coronaria. Lo -
que no se sabe es si los dientes con cámaras pulp~ 
res en forma de cardo o abrojo presentan defectos­
dent i nar i os (ningGn diente ha sido observado histo 
lógicamente) o si bien la fami lía del paciente inl 
cial con cámaras en forma de cardo existen otros -
parientes con características de cualquier displa­
sia pulpar, displasia de la dentina coronaria o 
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dientes en c§scara de huevo, Lo que no se responde 
aGn es si la cámara pulpar en forma de cardo es 
una sola enfermedad gen1tica o es una variante de­
alguna de las otras enfermedades pulpares. 

-Displasia de la dentina radicular­
(Displasi a dentinaria tipo 1) 

Las displasias dentinarias han sido descri­
tas en la 1 iteratura bajo el nombre de dientes sin 
rafz, displasia dentinaria y dentina opalecente y­
no opalecente. 

Tanto la dentici6n primaria como la secunda 
ria son afectadas,.· todos. 1 os di entes en ambas den-: 
ticiones son defectuosos, el color de los dientes­
puede encontrarse dentro de los límites de varia-­
ci6n normal, aunque algunos pacientes presentan .. _ 
una pigmentaci6n parda o azulada con un bri 1 lo opa 
lecente en los dientes, los dientes con frecuenci~ 
se encuentran mal alineados y pueden exfoliarse 
con traumatismos menores, parece existir una resi~ 
tencia acentuada a la caries. 

En las radiograffas los dientes presentan -
grandes distorsiones en la forma de la raíz, con-­
coronas de aspecto normal, las rafees suelen ser -
cortas, romas, abultadas o faltantes. La formaci6n 
radicular puede estar representada en la dentici6n 
primaria y aparecen como media luna o en forma de­
V invertida en los dientes permanentes, esto se o,2 
serva con un deficiente contraste de densidad, ha-
1 lazgos que pueden ocasionar una confusión con la­
dentina opalecente, sin embargo hay algunas dife-­
rencias claras. 
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En algun6s dientes con esta afecci6n pueden 
identificarse pequeftas masas individuales calcifi­
cadas en las radiograffas, y en las radiografías,­
y en la mayor parte de los casos estas se encuen-­
tran fusionadas en una sola masa continua con la -
dentina de la rarz de un diente, suelen faltar los 
conductos radiculares, muchos dientes presentan zo 
nas radiolúcidas alrededor de los ápices de las -
rafees de los dientes, esta pueden tener un tamafto 
variable y estar mal o bien definidas de manera 
que se semejan a la periodontitis apical crónica o 
a quistes radiculares, como los dientes afectados­
están generalmente intactos, se puede excluir fá-­
ci (mente a los quistes o granulomas como factores­
etiol6gicos, probablemente intervienen prod~ct6s -
finales alterados en él desarrollo de la dentina -
que influyen sobre las estructuras periapicales. 

Histo16gicamente, el esmalte y la dentina -
de la corona del diente son normales, entre las e~ 
pas normales y anormales de dentina, se desarro- -
1 lan espacios ci 1 rndricos que aparecen radiotrans­
parentes, abajo de la dentina se aprecia un espa-­
cio a manera de hendidura, que presenta la media -
luna observada en radiografías y es la única seftal 
de la existencia de la cámara pulpar. En sentido -
apical, de este r~sto de cámara pulpar se encuen-­
tran grandes masas calcificadas de dentina tubular 
y osteodentina fusionada con la dentina de aspecto 
normal en la rafz, estas masas están formadas por­
osteodenti na atfpica y osteodentina tü5ular, ·y pa­
~ecen .haberée' o~ig)nado en la babi la en ae~arro- -
1 lo. Al forma~se posteriormente la dentina··hormal­
de la rarz; el odontoblasto dé Ja oentina radicu-­
lar tuvo néces~dao de rooear estas calcificaciones 
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centra 1 es.· 

Este rasgo parece tener una frecuencia de -
1:100 000 y existen observaciones de una transmi-­
si6n regular a través de varias generaciones que -
indican una herencia dominante autos6mica. 

--Displasia de la dentina coronaria-­
(displasia dentinaria tipo 11) 

La displasia dentinaria de la corona fue dl 
ferenciada adecuadamente por primera vez de otros­
trastornos el fnicos si mi lares por Shields, Bixler­
y El~Kafrawy, recibe también el nombre de displa-­
sia dentinaria tipo 11 .• 

Los términos que se aplican a este trabajo­
sobre los diferentes tipos de displasias dentina-­
rias (tipo 1 y 11) sugieren puntos para el diagn6s 
tico diferencial que ayudan al clínico. -

Las caracterfsticas clínicas de esta afec-­
ci6n s~ parecen a algunas de la dentina heredita-­
ria opalecente, displasia dentinaria tipo 1, y cá~ 
maras pulpares en forma de abrojo. Los dientes pri 
marios presentan un color ambar translGcido, con: 
obliteraci6n de las cámaras pulpares por hipertro­
fia de la dentina amorfa, en las radiograffas los­
dientes primarios se parecen mucho a los observa-­
dos en la dentina opalecente hereditaria. En con-­
traste con la dentina radicular (displasia dentina 
ria tipo 1), las rafees son de forma normal en am: 
bas denticiones. La obl iteraci6n de la cámara pul­
par se presenta después de la erupci6n en la dis-­
plasia dentinaria coronaria, mientras que en la 
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displasia de la dentina radicular puede suceder an 
tes de Ja erupción. Los dientes permanentes posee-;; 
coloración normal, radiográficamente estos dientes 
presentan una extensión radicular de la cámara pul 
par, impartiendo una forma de cardo o abrojo, es-':' 
tos dientes contienen diversos cálculos pulpares. 

Histológicamente los dientes primarios po-~ 
seen una pequeña capa de dentina coronaria normal, 
con una transici6n repentina a una dentina amorfa­
muy densa que contiene pocos tubuli llos dispuestos 
en forma desorganizada. En los dientes secundarios, 
la dentina de la corona es casi normal, aunque el­
tercio pulpar muestra numerosas áreas de dentina -
interglobular. La dentina radicular es atubular y­
amorfa, aunque hipertr6fica, reduciendo el conduc­
to radicular, pueden existir dentículos falsos en­
cualquier porción de la cámara pulpar. 

Esta afección ha sido observada en varias -
fami lías grandes segregandose como una afección a~ 
tosómica dominante. 

--Di~pJ~si~ fibrosa de la dentina--

Clrnicamente en esta afección los dientes -
secundarios parecen más normales en cuanto a forma 
y color, radiográficamente los contornos generales 
de los dientes son normales. 

En contraste con la obliteración completa -
de las cámaras pulpares y la mayor parte de los 
conductos radiculares observados en la dentina op~ 
lecente, aquí pueden observarse pequeños focos oc~ 
sionales de zonas radiol6cidas, tanto en las cáma-

UiUUZE a cm i!& == 
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ras como en los conductos, sin embargo en contras­
te con la diaplasia de la dentina radicular, no se 
han observado medias lunas definidas de los restos 
de la cámara pulpar y no se ha observado ditorsio­
nes en la forma de la raíz. 

Histol6gicamente, toda la dentina es ~nor-­
mal, la dentina varía en su aspecto de una zona a­
otra, solo pueden encontrarse pequeñas zonas de 
dentina de aspecto normal bajo la cóspide. 

la dentina anormal parece estar formada por 
haces muy grandes de colágena si mi lar.a la preden­
tina combinados con numerosas lagunas, células - -
atrapadas y zonas de deposici6n de sales de calcio 
en espacios carentes de matriz, ,esta lagunas son -
mayores que las fibras de Tomes, contienen eritro­
citos y carecen de forma tubular. Algunas áreas de 
la dentina contienen restos nucleares que quizá r~ 
presentan odontoblastos atrapados. En toda la área 
radicular parece haber muchas lagunas grandes con­
restos degenerados de tejido pulpar con calcifica­
ci6n distr6fica subsecuente, tales áreas se encue~ 
tran diseminadas a través de to~a la dentina. 

Esta afecci6n se hereda com~ una caracterf~ 
tica autos6mica domjnante. 

No se sabe si la dentina primaria en estos­
pacientes fue afectada en forma similar, ya que t~ 
dos los pacientes examinados hasta entonces habían 
sido adultos. 
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-Anomalfas estructurales del esmalte-

Weinmamm dividio las hipoplasias del esmal­
te (amelogénesis imperfecta) en dos tipos; las que 
consisten en una reducci6n cuantitativa del esmal­
te con una mineralización normal (hipoplasia o - -
aplasia del esmalte) y las que presentan anomalías 
cualitativas del esmalte caracterizados por una ml 
neral izaci6n reducida (hipomineralizaci6n). 

También se han observado grados de rninerall 
zaci6n del esmalte menos graves que los descritos­
por Weimann, a este se le ha dado el término de hl 
pomaduraci6n. 

Todas estas áfecc iones son ra_ras en 1 a com~ 
nidad y se ha calculado que la amelogénesis imper­
fecta (entiendienose por amelogénesis imperfecta a 
todas las afecciones anteriormente mencionadas) se 
presenta en la poblaci6n en general, en una rela-~ 

; ci6n de 1:14000, La mas frecuente es la hipoclaci­
ficaci6n autos6mica dominante que se presenta -
aproximadamente en 1:20 000, 

-Hipoplasia o aplasia-

La hipoplasia o aplasia del esmalte ocurre­
con menos frecuencia que los des6rdenes de la hip,2 
mineral izaci6n, aunque en este tipo de hipoplasia­
hay alguna hipomineral izaci6n, el esmalte resiste­
los requisitos funcionales normales. 

Existe variación en el aspecto y genotipo. 

Tipo 1 Hipoplasia Aut6s6mica Dominante del-
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gada y 1 isa, con efecto pleitropico: Esta parece -
ser la forma más grave de hipoplasia hereditaria y 
frecuentemente se le asocia con otros defectos den 
tinarios. El esmalte es tan delgado y liso que lo; 
dientes parecen pequeños y separados dentro de la­
arcada, la curvatura normal de las coronas esta al 
terada y faltan puntos de contacto. El esmalte su­
perficial es duro y brillante, y pigmentado de co­
lor amari 1 lo o pardoamari 1 lento. Las radiograffas­
intrabucales no muestran esmalte. 

Histológicamente el esmalte es anormal, con 
aspecto de vidrio homogenio, pocos indicios de fo~ 
mación de prismas y algunas líneas de incremento -
en sentido paralela a la superficie externa. 

Una caracterfstica frecuente es un retardo­
asoci ado o falta de erupción, la retención denta-­
ria afecta principalmente a los segundos y terce~­
ros molares y con menos frecuencia a los premola-­
res y caninos, también se observa la resorción co­
ronaria de los dientes incluidos, así mismo pueden 
encontrarse depósitos de cemento sobre las coronas 
de estos dientes incluidos. 

Por otra parte pueden observarse en esta 
afección rafees cortas muy convergentes hacia el -
ápice con calcificación intrapulpar que puede ser­
general izada y afecta a los dientes antes de su -­
erupción. Se han encontrado dientes supernumera- -
rios. 

El Indice de caries de estos individuos es­
muy bajo a diferencia que la atrición rápida es c2 
racterfstica. 
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Esta anomalía parece que se trata de los 
efectos de un gen autosómico ~specffico con efecto 
pleitrópico. 

Tipo 11 .- Hipoplasia Autosómica Dominante -
Delgada y Aspera: El esmalte en esta variante no -
es tan delgado como en la anterior, aquí se pueden 
observar indicios del mismo en radiografías intra­
bucales, la superficie del esmalte es dura y áspe­
ra debido a la presencia de pequeñas arrugas: y fo­
setas. Los dientes son de color pardo amarillento­
Y parecen aqui también pequeños, creando así espa­
cios en la arcada. Solo en raras ocasiones se en-­
cuentran asociados con esta enfermedad de los die~ 
tes inclúidos. 

Tipo 111 .- Hipoplasia Autosómica Dominante­
con fisuras sin patrón fijo: En esta variedad el -
esmalte es casi de grosor normBI a diferencia de -
las anteriores hipoplasias mencionadas, en esta 
anomalía puede existir espacios entre los dientes, 
el color del esmalte es normal, encontramos que 
aquí el esmalte cubre uniformemente a la corona y­
solo contiene finas depresiones o fosetas del tamE_ 
ño de la cabeza de un alfiler distribuidas al azar 
sobre toda la superficie del esmalte, su presencia 
es resaltada por la deposición de manchas extrfns~ 
casen el las. 

El grado de deficiencia del esmalte varía a 
menudo en los diferentes miembros de una fami 1 ia -
afectada, se han reportado variaciones histol6gi-­
cas y clínicas, estas variaciones indican que tal­
vez no se trata de hipoplasias idénticas de esmal­
te con diferencias morfológicas, sino de diferen--
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Tipo IV.- Hipoplasia Autos6mica Dominante -
Localizada: Esta anomalía solo afecta a los dien-­
tes primarios; los cambios ie observan con mayor -
frecuencia en las superficies de los molares prima 
rios. Los dientes permanentes de los individuos -
afectados muestran solamente defectos menores. Fo­
setas horizontales y fisuras, o una gran zona hip~ 
plásica afectando especialmente al tercio medio de 
la corona. 

-Hipomineral izaci6n-

Las hipoplasias del esmalte con hipomadura­
ci6n no es fAci 1 dividirlas en ~iferentes subtipos 
por medios el rnicos, genéticos, radiográficos, hi~ 

tol6gicos o químicos; aunque existen algunas dife­
rencias de color, forma y comportamiento el ínico,­
no se ha establecido características diagn6sticas­
comunes. 

Características el ínicas; al tener lugar la 
erupción, los dientes suelen tener una corona de -
forma normal encontramos en el los una superficie -
de esmalte opaca, sin brillo, blanca opaca o color 
miel o de color pardo claro, la alteración en el -
color aumenta al avanzar la edad d~ manera que, en 
adultos los dientes son marrones oscuros, el defe~ 
to del esmalte puede no estar distribuido equitatl 
vamente y algunos dientes pueden ~star afectados -
que otros aunque la afección suele ser bilateral y 
simétrica, la intensidad de color varía en los di­
ferentes dientes y algunos, especialmente los inci 
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sivos mandibulares quizás no presenten ningún cam­
bio de color. 

En los dientes más gravemente afectados el­
esmalte blando se desgasta dejando una superficie­
áspera pigmentada, y dentina muy sensible expuesta 
meses después de :a erupción, la pérdida de esmal­
te ocurre después de diferentes perfodos de tiempo 
y con una intensidad desigual que es causa de ca-­
ries, como una abrasión mecánica o acciones qufmi­
cas de la saliva y de los alimentos. Los defectos­
se. presentan con mayor frecuencia en las superfi-­
cies labiales de los dientes anteriores y en las -
cúspides molares, muchas veces hay un esmalte mas­
mi neral izado en los cuellos de los dientes y por -
ende más resistente. La hipomineral ización se ob-­
serva más a menudo en e 1 1 ado bu ca 1 que en e 1 1 in­
gua 1, es sorprendente que la formaci66 de caries -
en est_os di entes no es muy intensa. 

Las radiografías intrabucales no pueden di~ 
tinguir entre el esmalte y dentin~, debido a la 
falta de contraste radiográfico, pareciendo que 
los dientes han sido carcomidos por pérdida irreg~ 
lar de la superficie del esmalte, sin embargo la -
forma y tamafio de los dientes no están modificadas. 
Durante la erupción de los dientes tienen un con~­
torno normal, pero luego desarrollan defectos en -
el esmalte. 

Histol6gicamente la matriz orgánica parece­
normal, aunque se ha observado una capa homogenea­
de 0.04 mm de grosor, desprovista de estructura 
prismática. El contenido orgánico del esmalte es -
casi el doble de lo normal, habiendo sido c~lcula-
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do como de 8.66 por 100, 

El exornen microrndiogr6fico revela que el esmalte es -
menos radiopaco que la dentina, lo que distingue esta anoma--
1 ra de los tipos de hipomaduraci6n mejor culcificado1; que pre 
sentan aproximadamente la misma rodiopacidad que la dentina.-

Estn anomalía se trílnsmitc mediante un rasgo autos6mi­
co dominante, a continuaci6n se pres:enta un 6.rbol geneal6gico 
estudiado. Los dientes de los miembros de la fmni lía variaban 
significativam<.!ntc en aspecto, hui lazgos el fnicos y altera- -
ci6n histol6gica. 

CARIES DENTAL 

Se ha dcfi ni do a 1 a caries dental como un proceso pato 
16gico lento, continuo e irreversible que destruye los tejí--= 
dos dentarios dcsntincrül izando los, y <lisolvicndolos, esta altc 
raci6n parece tener un fuerte compor,c11tc de variaci6r1 gcn6ti= 
ca rcconoc i ble, 

Puede decirse que la corics es tan antigua como la l1u­
manidad misma, la caries dental l1a plagado al l1ombrc durante­
toda la historio, acordondosc de Nciburgcr en 1975, quien en­
centro di entes p 1 ugados en Austra 1 opi tccus, as r como en el HE, 
mo hiib i 1 i y e 1 hombre de Ncandcrtha 1, por otro 1 ado 1 a caries 
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dental era bien conocida entre los pueblos prehis­
pánicos de México contra lo que erroneamente se 
cree, la comprobación de esto ofrecen los múlti~·­
p!es cráneos que han tenido la oportunidad de exa­
minarse en el Museo Nacional de Antropologfa de M! 
xico y que proceden de muy diversas fases arqueo!~ 
gicas, así como las referencias del Codice Badiano 
y los remedios que diferentes autores sugieren pa­
ra mitigar el dolor. 

Sin embargo e! índice de frecuencia de ca-­
ries en comparación con el actual es inferior, es­
to se atribuye a la defectuosa alimentación propia 
de nuestra época, permitiendo así la disminución -
de la función masticatoria, y con el lo la reduc- -
ción del tamaño y el número de piezas dentarias, -
el sistema genético que regula todas estas varia-­
ciones se explica más adelante en este mismo trab~ 
jo. 

Como es natural el concepto que se tenía de 
este padecimiento estaba de acuerdo con la época,­
se consideraba que un gusano penetraba en la pieza 
dentaria y lentamente la destruía. Sahagun habla -
del "aguijan" de aquel la enfermedad que ataca a 
los dientes "enegrandolos y corroyendolos" y según 
Flores la caries dental era designada por el térmi 
no nahuatl "tlanqualolixtli" conociendose el gusa'= 
no que la provocaría como "Tlanoui li in". 

La genética de las enfermedades humanas (ca 
ries) puede ser abordada a nivel de la poolaci6n.: 
Los estudios de grupos de individuos con diferen-­
tes niveles de consaguinidad (p. Ejem. hijos de ma 
trimonios entre primos) y a ia inversa, estudios: 
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de poblaci6n híbrida (hijos de matrimonios entre -
personas de diferentes razas) ofrecen la oportuni­
dad para real izar estudios genéticos. 

En 1958 un estudio sobre niffos de matrimo-­
nios consaguíneos reportó, que no se encontraron -
datos que indicaran el efecto del matrimonio consa 
gufneo en la frecuencia de caries dental de estos: 
datos podemos concluir que cualquier factor genétl 
coque afecte a la frecuencia de caries no es de -
carácter reces¡ vo o si 1 os genes reces i vos desemp..!:. 
Ran un papel en la susceptibi 1 idad, a la caries 
sus efectos son por las fuentes de variación am~·­
biental con controladas en este estudio. En otro -
estudio posterior se examinaron 9,912 niffos entre-
12 y 18 affos de edad con diversos antecedentes ra­
ciales y mezclas consagufneas, en el análisis de -
los datos se controlaron edad sexo, orden del nacl 
miento, edad materna, ocupaci6n de los padres, re­
sidencia rural o urbana, servicio mi titar del pa-­
dre, nGmero de dientes existentes, y estado de hi­
giene bucal, después de tomar en consideración to­
dos estos factores, se observaron diferencias sig­
nificativas entre las razas con respecto a la ca-­
ries dental, no se presentaron efectos significatl 
vos que pudieran atribuirse a los factores mater-­
nos, nibridez racial o recombinación genética. La­
frecuencia de la caries en hijos de matrimonios e~ 
tre diferentes razas tendría a encontrarse a mitad 
del camino entre las dos razas de los padres, lo -
que sugiere que cualquier causante de la caries 
dental actGa en forma aditiva (o sea que no son ~ 
minantes no recesivos, estos datos son perfectame~ 
te compati'bles: con el estudio de consaguinidad, -
asf como con los diversos estudios farni 1 iares y S,2. 
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bre gemelos. 

Debido a que la caries en una enfermedad 
tan frecuente, resulta diffcfl investigar el papel 
que juega en la herencia, se han realizado varios­
estudios en gemelos, todos el los señalan una mayor 
semejanza en la extensi6n de caries en gemelos que 
entre controles y en algunos casos más igualdad en 
tre gemelos monocigotos que entre gemelos dicigotI 
cos, aunque estos datos sugieren que los factores­
hereditarios probablemente contribuyen a la cario­
genesis o ausencia de esta informaci6n total es·t~ 

davfa escasa. 

Varias investigaciones han comparado la fr~ 
cuencia de caries en padres o hijos o en todos - -
el los, en individuos 1 ibres de caries y en indivi­
duos suceptibles a la caries. Entre los individuos 
libres de caries todos exhiben una tendencia menor 
a la misma, confirmando la característica fami 1 iar 
de esta enfermedad. Ninguno de los estudios ha si­
do capaz de demostrar patrones fami 1 iares de inmu­
nidad a la caries que sugieran la existencia de un 
control hereditario simple o que muestre sin lugar 
a duda que las' tendencias familiares que existen -
no sonsimplemente resultado de los factores del -
medio 1ambiente. 

Las comparaciones entre los gemelos idénti­
cos y fraternos han sido hasta ahora el modelo ge­
nético más explotado para el estudio de la caries­
dental, como los gemelos idénticos poseen 9e~oti-­
pos idénticos, mientras que los gemelos fraternos­
comparten solo la mitad de sus genes, las difere~­
cias entre los gemelos idénticos pueden atribuirse 
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completamente al medio ambiente, mientras que en -
el caso de gemelos fraternos tanto los factores a~ 
bientales como genéticos son causa de las diferen­
cias, 

Aunque los resultados de los diferentes es­
tudios sobre gemelos varran un poco -quizá debido­
ª la edad, muestreo y métodos de puntuaci6n de la­
caries- existe un acuerdo general de que los facto 
res genéticos desempeñan un papel significativo ;,:; 
la etiología de la caries dental. 

La regi6n de la boca, así como la superfi-­
cie del diente afectado, son factores important~s­

en la frecuencia de caries que puede afectar a los 
cálculos respecto al papel de la herencia, sin em- · 
bargo no existe un acuerdo claro en cuanto a los -
resultados que se han hecho sobre esta problemáti­
ca. 

Más importante serfa la real izaci6n de ma-­
yor n~mero de estudios diseñados para aclarar las­
bases bioqurmicas, fisól6gicas o anat6micas de las 
variaciones genéticas. 

Numerosas publicaciones dan una excelente -
informaci6n en el sentido de que la frecuencia de­
las caries suele ser mayor en hembras que en varo­
nes de la misma edad, parece posible que este rela 
cionada con la maduraci6n sexual de manera que lo; 
niños que maduran pronto muestran más caries (Mas­
bridge). 

Tanto el seKo como la maduraci6n sexual in­
fluyen sobre la edad de erupci6n de los dientes y-
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puede incluir en la frecuencia de caries, la varia 
ci6n en el tiempo de erupción pudiera influir en: 
la frecuencia de caries mediante modificación del­
tiempo de exposición o agentes cariogénicos, ade-­
lantando o atrasando asr el ataque por caries o p~ 
diera causar una disminución en la suceptibi lidad­
a la caries en el diente directamente relacionado­
con el retraso de erupción. 

los estudios que intentan descubrir la base 
del control genético de la resistencia o suceptibl 
1 idad se ha enfocado primordialmente en los indivl 
duos 1 ibres de caries, en teoría el control genétl 
co estriba en una o más de estas áreas generales;­
la estructura química o configuración anatómica 
del diente, la composición de la saliva o quizá i.!J. 
directamente, las influencias genéticas en la pre­
ferencia de alimentos y hábitos de comer. 

En la tendencia evolutiva de la reducción -
dental toman parte factores como agnesia del ter-­
cer molar, tamaño pequeño dentario, ausencia de hl 
poconulidad en p~~mer molar permanente, a su vez -
cada una de estas 1 leva fami liaridad"diferente con 
la caries dental. 

las cinco cúspides originales del primer m~ 
lar de monos prototipo y hombre primitivo se han -
modificado gradualmente a 4 cúspides en algunas r~ 
zas humanas, entre ciertos humanos existe también­
tendencia hacia agenesis del tercer m61ar. 

la perdida de hipoconul idad del primer mo~­
lar es relacionado con agnesis del tercer molar de 
acuerdo a Keene (1965) y Davies (68) pero esto no-
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es confirmado por Anderson (75). 

El tamaño pequeño de los dientes es asocia­
do con ausencia y hipoconulidad y agenesis de ter­
ceros molares, de el lo se habla en capítulos ante­
riores en este mismo trabajo. 

Van Reenen (66) Granger (66) y Greene (72)­
establ eci eron que los molares con fisuras simples­
son menos susceptibles a caries, pero no investig~ 

ron la susceptibilidad a la caries en otros dien-­
tes de 1 as mismas bocas . 

Los dientes libres de caries fuéron peque-­
ños en los estudios de Paylnter y Grainger (61) 
Van (66) Hunter (67) y Keene (71), La hipotesis de 
Greene (72) que la sacuela de caries dental fué 
yna amenaza a fa sobrevivencia y responsable para­
fa tendencia evolucionaría hacia la reducción de -
las estructuras dentarias, descansa en la hipote-­
sis que la dentición reducida es más resistente a­
caries. 

Anderson (78) reporta que si bien los dien­
tes pequeños son más resientes a la iniciaci6n de­
caries no son tan resistentes a fa extensión de e~ 
ta una vez establecida, así mismo reporta que el -
número de cuspides y el tamaño del diente parece -
ser separadamente relacionado a la resistencia, 
fuerón más pequeños que los de 5-cpuspides, y esta 
reducción en tamaño como se dijo anteriormente, '~ 

fué un factor en aumento de resistencia a la ca- -
ríes, sin embargo los pequeños molares de 5 cúspi­
des fueron más resistentes a la caries que los - -
grandes molares de 5 cúspides, pero menos resiste~ 
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tes que !os pequeños molares de 4 cúspides. Ander­
son encontró acumulación de los efectos por lo que 
los dientes con pequeño tamañ~ y reducción de cús­
pJdes mostraron mayor resistencia a caries, por lo 
tanto el patrón más simple de surcos y fisuras en­
melares favorece la resistencia a caries. 

Parece existir mayor frecuencia de caries -
cuando hay agenesis de terceros molares (Anderson-
77), hay otro hecho descrito por ~I mismo autor, -
en el que el tiempo de exposición de los dientes -
en niños con agenesis de terceros molares fué más­
corta, porque el tiempo de minera!ización en estos 
dientes fué di !atada en estos niños, si se observa 
e~to último es contrario a Hatton (57), el encon~• 
tró que los primeros molares mandibulares fuerón -
expuestos primero que los grandes molares, porque­
los grandes erupcionaron significativamente más 
tarde. 

Hay acuerdo general en que la caries puede­
aparecer pronto después de la erupción de un dien­
te y que la extensión promedio de caries se eleva­
rápidamente desde la erupción de los primeros dien 
tes deciduos y continua elevandose durante toda la 
vida, existen datos indicativos de que se alcanza­
un alto nivel durante los primeros años de fa se-­
gunda década o alrededor de la pubertad y que la -
frecuencia anual tiende a bajar después de este 
tiempo. 

Por otro lado siguiendo a los individuos li 
bres de caries se ha demostrado un mayor nivel de: 
fluoruros en el esmalte de estos, no se sabe si e~ 

to se deba a la mayor ingestión de floruro por es-
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tos individuos, o a que existe una variaci6n en la 
capacidad para utilizar el floruro existente, una­
base genética para esta última probabi 1 idad no es­
improbable. Esta cuesti6n se complica aún m6s por-
1 a variaci6n en los hábitos alimentarios individua 
les, asf como por el consumo total de agua por lo: 
que no resulta novedosa. Como los niveles 6ptimos­
de floruro endógeno puede ser influidos por la - -
constituci6n genética individual, puede ser impor­
tante hacer i nvest i gac i 6n sobre 1 a genética de 1 rn.!:_ 
tabolismo del floruro. 

Las secreciones salivales son modificadas -
por factores nutricionales a absorbidos en tacto -
alimenticio, hasta la fecha no han podido relacio­
narse convincentemente los componentes químicos u­
otras características de la saliva con la susceptl 
bi lidad a la caries. 

Las pruebas preliminares que sugieren que -
los factores genéticos relacionados con las prefe­
rencias dietéticas pueden ser causa de una parte -
del componente hereditario de la variaci6n en la -
susceptibilidad a la caries se derivan de los est~ 
dios de Ching, el mostr6 que la capacidad de pro-­
bar la feni ltiocarbamida, que es una característi­
ca genética determinada por un solo locus, se en-­
contraba relacionada positivamente con una reduc-­
ci6n de la caries en Jos dientes deciduos, no pudo 
demostrarse reducci6n alguna en la caries de los -
dientes permanentes. Otros estudios han demostrado 
un mayor umbral para percepci6n a la sacarosa en -
individuos resistentes a la caries que en indivi-­
duos susceptibles a la caries. Asf la investiga- -
ci6n de la sensibi 1 idad gustativa a la susceptibi-
1 i dad a 1 a caries denta 1, "mrece mayor atenc i 6n. 
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V ALTERACIONES OSEAS DE LOS· MAXILARES 

-Micrognatismo o micrognatia-

Es también 1 lamado retrognatismo o atresia­
maxi lar. En sentido amplio significa disminución -
de tama~o de cualquiera de los maxilares, actual-­
mente tiendB a restringirse su uso para designar a 
la mandíbula hipodesarrol lada. 

Aunque los factores ambientales son respon­
sables muchas veces, los factores genéticos juegan 
un papel importante. Se han publicado muchos árbo­
l es geneal6gicos de familias en las cuales la mi~~ 
crognacia puede ser heredada como carácter dominan 
te autosómico. Por otra parte los estudios de los: 
maxilares en gemelos, revelan la existencia de una 
mayor concordancia entre gemelos idénticos que en­
tre gemelos fraternos. 

La micrognatia pude ser un carácter fami- -
liar sin integrar ningún síndrome genético. Es mu­
cho más fáci 1 de diagnosticar en la mandíbula que­
en el maxilar. 

Esta anom~lía puede ser de origen congénito 
o adquirido. En el primer caso se integra como siE 
no importante de gran número de síndromes. En el -
caso de ser un micrognatismo adquirido, este se d~ 
be a trauma, a infección o a artritis reumatoidea­
juveni 1. Casi siempre se acompaña de cierto grado­
de anquilosis por afectación mono o bilateral del­
centro de crecimiento condi lar. 

Cuando afecta a ambos lados se aprecia una-
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se ver a cortedad de 1 cuerpo mand i bu 1 ar con marcada -
escotadura antagónica y desplazamiento posterior -
del ángulo con respecto a las estructuras cranea--
1 es. También suele agregarse microgenia (mentón pe 
queño). En estos casos el hipodesarrol lo del ter-: 
cio inferior facial da a estos enfermos la 1 lamada 
cara de pájaro o cara··de Wolff. 

Si afecta un solo lado, generalmente asocia 
da a anquilosis mono lateral, la facies es asimétrT 
ca con desviación hacia el lado hipodesarrol lado y 
marcado aplanamiento del lado sano, dando el 1 lam~ 
do signo Murphy. 

Cualquiera que sea su causa, la gravedad de 
la ~icrognatia está en relación directa con el mo­
mento que el la act6a. 

La micrognatia acarrea fatalmente maloclu-­
.sión. -Los dientes mandibulares se ubican mas hacia 
a-t:r:fis ( CI ase 11. de Ang I e) .• 

Tratamiento; corresponde a la cirugfa y a -
la ortodoncia actuando en colaboración. 

-Prognatisn¡o-

Es llamado promentonismo, macrogenia, mes12 
oclusión, oclusión clase 1 l. 

Es el crecimiento y avance desmedido de la­
mandibula en sentido ventral. 

Clfnicamente se traduce por adelantamiento­
del mentón con respecto de la cara; inversión de -
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la articulación dentaria, aumento del goni6n que -
se hace mas a obtuso; borramiento del surco labio­
mentoniano; y acentuaci6n del surco labial supe- -
rior. El paciente aparenta tener más edad dando 
una variable sensaci6n de seni lismo. Acorde con la 
gravedad de I~ ihversi6n dentaria se producen tra~ 
tornos funcionales masticatorios y sfndrome tempo­
ro-mandibular uni o bilateral, no raramente el - -
trognatismo se complica·con laterognarismo y con -
mordida abierta. 

Formas el fnicas: El prognatisrno puede ser -
abso 1 uto o re 1 at i vo, es decir, ca'úsado por un, in-­
cremento excesivo de la mandfbula o por un incre-­
mento insuficiente del maxilar superior. 

-Prognatismo absoluto o verdadero heredado. 
Esta forma esta caracterizada por un intenso crecl 
miento de la mandíbula, mordida cruzada de los - -
dientes anteriores y posteriores; erupción premat~ 
ra de los molares mandibulares, proyecci6n del me~ 
t6n y labio inferior y aplanamiento del ángulo ma~ 
di bular. 

La hipoplasia maxilar también forma parte -
del cuadro cuando no hay mordida cruzada anterior­
º cuando el prognatismo esta asociado con mordada­
ñbierta, de manera que queda eliminada la· influen­
cia funcional sobre el crecimiento del maxilar su­
perior. 

Korkhaus y Neumann seHalaron que. la hipopl~ 
sia del maxilar superior es tan com6n que puede 
considerarse tan características del prognatismo -
con la hiperplasia mandibular. 
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Solamente son progresivos alrededor de 40%­
al 50% de los casos de prognatismo hereditario. El 
prognatismo puede ser evidente al nacer, pero esto 
es bastante raro. 

-Prognatismo Relativo o falso.- En esta fo~ 
ma de prognatismo, el maxilar está hipoplásico, 
mientras que la mandíbula es normal. Esto se alte­
ra rápidamente debido o influencias funcionales, -
de manera que la mordida cruzada anterior puede in 
fluir o estimular el crecimiento longitudinal de: 
la mandíbula, lo mismo que el crecimiento longitu­
dinal del maxilar superior puede ser.detenido. Es­
tas mismas c+rcunstanci as transforman 1 a mordida -
cruzada anterior en otra forma el fnica. 

-Etiologfa.- El prognatismo mandibular rec2 
noce varios factores etiol6gicos, uno de ellos es­
la herencia esta~se hereda independientemente de -
la forma clrnica. 

Korkhaus estim6 que la proporci6n entre ca­
sos de mordida anterior forzada no gen6tica y ca-­
sos de prognatismo heredado verdadero es de 5:1, ~ 
según Gorlin cree que la proporci6n inversa esta-­
rfa más cerca de la realidad. 

Este trastorno puede transmitirse como un -
factor dominante, como un factor recesivo, que es­
mucho más común. En estas circunstan~ias siempre -
se trata de un prognatismo verdadero asociado o no 
a hipoplasia del complejo maxilar superior. 

El prognatismo puede tener un origen hormo-. 
nal tal como ocurre en la acromegalia. La acci6n -
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muscular, principalmente de la lengua, actuando s~ 
bre la mandíbula en su etapa de crecimiento es ca­
paz de producir el avance exagerado de la misma. -
En tal sentido adquiere gran importancia la macro­
glosi a porque el órgano no cabe adecuadamente en -
su cavidad natural obligando al paciente a entrea­
brir la boca y llevar la mandíbula hacia adelante. 
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e o N e L u s 1 o N E s 

Los huesos y los dientes del cráneo humano­
nos pueden revelar numerosos rasgos morfol6gicos -
ati les para determinar la variaci6n humana, y a la 
vez realizar una valoración de modelos genéticos,­
debido a lo complejo del tema se sabe de antemano­
que existen huecos en nuestra información básica. 

Este tema no se plantea anicamente en rela­
ción con los puntos extremos de medición, sino que 
también consideramos la pertinencia biológica de -
las mediciones, desde luego aquf se relaciona la -
genética de la dentición humana, no solo se aclara 
la forma de transmisión de los genes, sino como a~ 
tuan estos para determinar características especí­
ficas como tamaño, forma, etc. 

Asf mismo se ha mencionado por que mecanis­
mos genéticos se controlan las variaciones, y cual 
es la función del medio ambiente en esto. 

De acuerdo a todo lo anterior es obl igato-­
ri a la interpretación hábi 1 de todos los datos ex­
puesto para evitar ocasiones de error, no se puede 
interpretar la morfologfa de un rasgo sin entender 
su origen y su modo de crecimiento, como consecuen 
cía las variaciones en morfologfa y cronología del 
crecimiento demandan precaución y detenimiento al­
leer este trabajo, las caracterfsticas dentales p~ 
recen sobrepasar las caracterfsticas óseas respec­
to a variabi 1 idad. 

Ninguna característica particular anica es­
diagn6stica de origen étnico, sexo, edad, o evolu-
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ci6n, sin embargo una constelaci6n de rasgos ade-­
cuadamente interpretada es más revel~dcira,,el pro­
blema para nosotros como cirujanos dentistas es la 
adquisición de datos pertinente, sintetizarlos en­
un todo significativo y entonces hacer un diagn6s­
tico o identificaci6n cuidadosa. 

Los dentistas y los antropólogos tienden a­
considerar los diferentes tipos de variaci6n den-­
tal como independientes entre sf, en realidad es-­
tos estan muy relacionados, el modelo de relaci6n­
entre el tamaño y la agenesia podemos resumirlo c2 
mo una continuidad de tamafio, la agenesia y la - -
erupci6n de los dientes también se encuentran aso­
ciados como ejemplo de esto podemos mencionar a 
Garn quien ha demostrado que se falta congénitame~ 
te un tercer· molar, los molares y premolares den-­
tro del mismo cuadrante se desarrollan tardíamente. 

Recordando a Soafer quien postul6 un meca-­
nismo interesante para explicar algunas de estas -
relaciones, sostiene que para que se desarrolle un 
diente en un espacio limitado, existe una interac­
ci6n compensadora entre los folfculos dentales du­
rante el desarrollo. 

Otra variante que se destaca de acuerdo con 
el tipo de alimentaci6n actual es la extraordina-­
ria susceptibilidad del esmalte del hombre actual­
en comparación con el de sus antecesores, a6n con­
los que participaron de nuestro régimen omnivoro,­
pero que no Haxan vivido en cautiverio. 

El Horno Heidelbergenisi (750 000 años) que­
afiade los vegetales a su dieta, no muestra rastros 
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de haber padecido caries, pero unos años después,­
el hombre Neanderthal y el Horno Rodhensis (40 000-
años) muestran lesiones adamantinas que seg6n Co-­
yer, se producen en todas las razas de pobre inmu­
nidad cuando son trasplantadas a los medios civi li 
zados, y a6n en las especies animales sometidas aT 
cautiverio, sobre todo en la segunda generación. 

Neumann y Di Salvo real izarón una simultá~­
nea investigación en indios de Peru, Guatemala,y -
México, encontrando que, pese a la ingestión de 
dietas inadecuadas y una precaria higiene bucal; -
sus dientes sucios y con depósitos tartáricos car~ 
cen de caries, atribuyen esta condición a la masti 
caci6n de alimentos duros, fibrosos, pan seco, nui 
ces, etc. Real izar6n asf mismo una investigación -
acerca de la capacidad masticatoria de los indios­
peruanos y mexicanos, hallando un promedio de 184-
y 166 libras, respectivamente, que son cifras muy­
superiores a las obtenidas en el conjunto de atle­
tas norteamericanos (127 libras). 

S. Lerman estudiando aborígenes alteños y -
jujuleños, observo que los primeros, cuyo régimen­
dietético es más civi !izado, presentan caries, ex­
tracciones, parodontosis y escasas abrasiones. 

Los jujuleños, habitantes de la punta (tie­
rras frfas y secas situadas en los Andes de una al 
tura de 3 000 a 500 m. seg6n la latitud), poseen: 
excelentes dientes, y las lesiones óseas y gingiv..!! 
les son poco frecuentes, se lo atribuye al elemen­
to básico de su dieta, el mafz, y a la prepondera~ 
te masticación de gal !etas y carne asada o en for­
ma de charqui. Observo en el los abrasiones de gran 



• 

145 

magnitud, ocasionadas por el hfibito de mascar ho-­
jas de cocoa. 

Kokhaus a demostrado experimentalmente que­
n1nos alimentados con pan duro de centeno y pan i~ 

tegral hacran menos caries, aumentaban la activi-­
dad masticatoria y denotaban mejor desarrollo de -
los maxilares. 

Un detalle importantrsimo que muestra la 
evolución registrada entre el hombre primitivo y -
el actual es fa disminución notable de la abrasión 
mecfinica, ya que su presencia estfi en relación in­
versa con el perfeccionamiento culinario. (Siffre~ 

Otra observación mencionada con respecto a­
l a morfologfa y tamaño es la encontrada en un est~ 
dio sobre niños Hawaianos, donde si el incisivo 
central es grande, el incisivo lateral adyacente -
tiende a faltar congénitamente, pero si el incisi­
vo lateral presenta forma de huso, el incisivo ce~ 
tral adyacente tiende a ser pequeño. 

Para explicar estas asociaciones consulta-­
mes a Soafer, quien sugiere que hay agenesia cuan­
do existe un primordio insuficiente para la inicia 
ci6n del fo( rculo dentario, y los laterales en fo~ 
ma de huso se forman cuando existe suficiente pri­
mordio, pero un medio ambiente negativo. Como el -
incisivo lateral se desarrolla después del incisi­
vo central y del canino, su iniciación depende de­
lo: que resta de cualquier requerimiento local, y­
una vez que se ha iniciado debera competir con ve­
cinos ya establecidos, asr, cuando el primer inci­
sivo es grande, el segundo incisivo carece de sufl 
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ciente primordio para su iniciación por lo que fal 
ta congénitamente. Para los laterales en forma de­
huso el medio ambiente local es teóricamente malo, 
por lo que aunque se inicia la formación del cen-­
tral y lateral incisivos, ambos son más pequeños,­
general izando esta situación de los incisivos, de­
aqur deducimos que esta puede ser la razón parar~ 
que el diente distal de cada clase morfológica de­
dientes sea más variable, también explica como las 
diferentes formas de variaciones dentales están r~ 
lacionadas entre si. 

Existen considerables variaciones entre las 
diversas poblaciones y dentro de ellas respecto al 
tamaño de los dientes, edad de erupción, dientes -
faltantes congénitamente y morfología coronaria, -
estas diferencias son un reflejo del proceso conti 
nuo de evolución, la base genética de está varia-~ 
ción se puede explicar mejor por un modelo de he-­
rencia poligénica (o genes móltiples), la cual - -
tiende a una distribución normal de las caracterf~ 
ticas, la frecuencia de los caracteres en toda la­
poblaci6n depende de la interacción de muchos ge-­
nes que actuan entre si y con el medio ambiente. -
Aunque la morfología dentaria y la agenesia presen 
tan distribuciones discontinuas -generalmente pi'U~ 
ba de transmisión mendeliana mediante un solo gen-, 
también son caracteres poligénicos y ejemplos de -
caracterfsticas "casi continuas". Estos son los ca 
racteres que exh'iben una discontinuidad genotfpic~ 
al final de una distribución continua. Es signifi­
cativo mencionar que los rasgos poi igénicos envuel 
ven un mas bajo valor que los sistemas monogénicos, 
dando asf menos susceptibi 1 idad a fuerzas evoluci.2_ 
narias. 
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Condiciones posnatales como la nutrición, -
enfermedades clima parecen ejercer efecto en la va 
riación dental normal, la mayor parte de los fact2: 
res que afecta a la dentic~ón se presentan durante 
el perfodo prenatal, en general la calidad del am­
biente intrauterino es determinada por el genotipo 
materno y el medio ambiente es muy importante, es­
to sugiere que la buena nutrición prenatal y la 
atenci6n médica son necesarias para una dentici6n­
normal y saludable. 

Es evidente que los alimentos cocidos, sUm.2, 
mente blandos eximen al sistema dentario del inte~ 

so trabajo que reclama la masticaci6n de alimentos 
crudos, sobre todo del tipo fibroso, dando como r~ 
sultado f6rmulas y morfologfa dentaria mas senci--
1 la a través del tiempo. 

Greve entiende que la. graduación del desgas 
te denuncia una relación entre "el uso de la dent~ 
dura durante la masticación y la naturaleza del 
a 1 i mento". 

Estos son algunos de los fundamentos en que 
se basa la teorra de que el aparato dentario se e~ 
cuentra en regresión, los hechos evidentes son: 
disminuci6n de la porci6n 6sea facial, reducci6n y 
desaparici6n de prognatismos, pérdida de oblicui-­
dad en la implantaci6n de los dientes, evoluci6n -
de la forma del arco hacia tipos de diámetros men,2_ 
res, reducción de la altura de oclusi6n del canino, 
disminución del tamaño de las mandrbulas, todo - -
el lo como consecuencia de la reducción de la fun-­
ción masticatoria. 
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