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"ALTERACIONES DENTALES DE ETIOLOGIA GENETICA"




INTRODUCCION

El lugar que ocupa la genética dentro de la medicina nunca ha-
bfa sido tan claro como en la actualidad, y asf mismo la impor
tancia que Eiene para la odontologia conocer conceptos b8sicos

de dicha disciplina es cada dfa mayor.

Los avances mis grandes en genética se han hecho en estos Glti
mos afios, el hecho de que se otorgara un premio nobel al campo
de la genética (J. Lederberg en mayo de 1959), pone de mani- =~
fiesto el interés e inéuietud que en estos momentos existe en
todos los centros de investigacifn del mundo por esta rama de=-

la medicina. (3)

La odontologfa como rama de la medicina se encuentra relaciona
da con la genética, puesto que ambas tienen algo en comn, es-
"ta dltima por contener la caracterizacifn de razgos gque forma-
rdn la constitucibn del individuo, asi como la predisposicién-
de anomalfas que se puedan manifestar en diferentes sistemas u
6rganos, como es el caso de las alteraciones dentales de etio-
logia genética, siendo necesario el estudio de esta ciencia pa

ra diferenciar y diagnosticar dichas alteraciones.



FUNDAMENTACION DEL TEMA

Las alteraciones en los dientes de origen genético, afectan -
considerablemente la anatomfa de los dientes, mostrando una -
agresividad en su forma, tamafio, n@mero, color, textura f eg--
tructura, siendo necesario considerar con la importancia debi-
da este tipo de anomalfas, ya que pueden presentarse tanto en-
la dentici8n temporal como en la permanente, llegando a afec--
tar tanto estéticamente como funcionalmente al aparato estoma-

tognitico. (9)

Siendo de gran valor para el facultativo de éréctica general -~
el estar debidamente informado y actualizado de los adelantos-
que la odontologfa proporciona, conociendo los fenémenos esen-
ciales de la genética y embriologfa de los dientes, asf como -
de sus consecuencias patol6gicas, para cimentar las bases indi
cadas en cada caso, y dar solucidén adecuada y satisfactoria a-

los tratamientos que surjan en un momento dado. (3)

Siendo el propb6sito personal dar a conocer de forma sencilla -
y reciente las diferentes alteraciones de los dientes de etio-
logla genética, asf{ como los fenbmenos esenciales de la misma~
y embriologfa de los dientes, para que de esta manera el profe
sional obtenga bases satisfactorias para la elaboracidn de un-

diagn6stico conciso, y llevar a cabo el tratamiento necesario.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Qué importancia tiene para el Cirujano Dentista el conocimien
to y 1la informacibn actualizada en las diferentes alteraciones

dentales de etiologfa genética?

MARCO TEORICO

Las anomalfas dentarias deben ser consideradas con la importan
cia debida, ya que pueden presentarse tanto en la denticién -~
temporal, como en la permanente y llegar a interferir en la -
oclusién y/o en la salud general del paciente., Algunas de es-

tas anomalfas se deben a factores genéticos. (3)

Lag mdltiples manifestaciones orales que presentan algunas en-
fermedades genéticas, han sido objeto de constantes publicacio
nes no solo en revistas y libros odontolégicos, sino también -

en toda la literatura médica mundial. (9)

Siendo de gran valor para el dentista de prdctica general cono
cer las anomalias de etiologfa genética, para que de esta mang
ra puedq gefectuar un diagnéstico temprano y llevar a.cabo el-

tratamiento necesario. (3)



HIPOTESIS

La importancia que tiene para el Cirujano Dentista el conoci--
miento y la informacién actualizada de las diferentes altera--
ciones dentarias de etiologié genética, es para discrepar, va-
lorar, diagnosticar y proporcionar el tratamiento necesario y

oportuno a pacientes con este tipo de anomalias.



OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL:

Realizar de manera sencilla y clara la elaboracibn y recopila-
ci6n bibliogrédfica actualizada de un tratado que englobe las -
diferentes alteraciones de los dientes de etiologfa genética,-
as{ como los fenémenos esenciales de la genética y embriologia

de diente,

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

- Mencionar conceptos bisicos de genética.

- Mencionar conocimientos bisicos de embriologfa de diente.

- Clasificar las alteraciones de los dientes de etiologia gené
tica.

- Bxplicar el cuadro clinico de cada una, asf como su diagnfs-
tico y tratamiento.

- Presentar andlisis, resultados y conclusiones,



MATERIAL:

MATERIAL Y METODO

Bibliografia en espaiiol.

Bibliograffa en inglés-espafiol del CENIDS

Bibliograffa de la ADM

MATERIAL GRAFICO:

METODO: Este se seguird de la manera siguiente:

L.~

60"

Recopilacidn de documentacién bibliogrd@fica en es
panol, revistas y documentos del CENIDS, revistas-
de la ADM.

Traduccién de docu&éntos inglés-espaﬁol.'
Seleccionar bibliograffa actualizada del tema para
analizarla, sacar conclusiones y posteriormente re
dactar resumen en forma clara y concisa.
Elaboracifn de la tabla de contenido.

Desarrcllo del tema.

La revisi6n y correccién del tema se llevari a ca-~
bo por capftulos, teniendo como propésito princi--

pal dominar el tena a nivel prictico.

Criterios de andlisis
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CAPITULO I

1.- CONCEPTOS BASICOS DE GENETICA:

1.1) .- Historia y Evolucién de la genética.

1.2) .~ Clasificaci6én de los cromosomas.

1.3) .~ Alteraciones de los cromosomas y mecanismos de su orga-
nizacibn:

1.3.1) Mutacién.

1.3.2) Deficiencia o deleccifn.

1.3.3) Duplicacién.

1.3.4) Translocacibn,

1.3.5) Inversién.

1.3.6} variacién en el nfimero de cromosomas,

1.3.7) Haploidia.

1.3.8) Poliploidia.

1.3.9) Alopopliploidia.

1.3.10) Aneuploidia.

1.4) .- Herencia autosbmica dominante:
1.4.1) Criterios para interpretar la herencia autosSmica domi-
nante.

1.5) .- Herencia recesiva autosémica:
1.5.1) Criterios para interpretar la herencia autosfémica rece-
siva,

1.6) .- Herencia ligada al sexo:

1.6.1) Criterios para interpretar la herencia recesiva ligada-
al sexo.

1.6.2) Criterios para interpretar la herencia dominante ligada
al sexo.
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1.1 - HISTORIA Y EVOLUCION DE LA GENETICA -

El lugar que ocupa la genética dentro de la medicina nunca ha-
bfa sido tan clara como en la actualidad y asf mismo la impor-
tancia que tiene para la odontologfa el conocer conceptos bdsi
cos de dicha disciplina es cada dfa mayor.

Higt6ricamente los primeros estudios gendticos fueron realiza-
dos a mediados del siglo XIX por el boténico francés Naudfn, -
pero sus trabajos sobre los factores que gobiernan la herencia
guedaron olvidados largos afios, hasta que un monje agustino -
austriaco Johann Gregor Méndel reinicié estas investigaciones-
experimentando con chicharos y otras plantas a fin de determi-
nar la transmisi®n de los caracteres hereditarios en los vege-
tales. De tales estudios M&ndel dedujo que las leyes de la he
rencia regfan tantoc en las plantas como en los animales, pero~
cosa interesante no se reconoci$ su valor hasta principios del
silglo XX.

Los avances mds grandes en genética se han hecho en estos dlti
mos afios, el hecho de que se otorgara un premio nobel al campo
de la genética (J. Lederberg en mayo de 1959); pone de mani- -
fiesto el interés e inquietud que en estos momentos existe en-~
todos los centros de investigacifén del mundo por esta rama de-

la medicina. (1) (2) (3)
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1.2 - CLASIPICACION DE LOS CROMOSOMAS -

Antes del comienzo de este siglo muchos investigadores intenta
ron precisar el nfimero de cromosomas en el hembre, pero dichas
investigaciones fueron frenadas y limitadas por las técnicas -
inadecuadas. 8in embargo, en 1912 Winiwater llegdé muy cerca -
de la solucién al afirmar que en el hombre hay 47 cromosomas.-
En los comienzos del decenioc de 1920, Painter expresd la idea-~
de que habfa 48 cromosomas, misma que fue aceptada por mids de-
30 anos, hasta que las investigaciones de Tjio y Levan en 1956
demostraron que no se ajustaba a la realidad. Estos investiga
dores introdujeron métodos notablemente mejorados para el estu
dio de cromosoma;, que les permitieron demostrar con gran cla=-
ridad que el nGmero diploide de cromoscomas en el hombre era -
46. Los métodos que usaron con algunas modificaciones; se em-
plean en forma amplia en todos los laboratorios de citogéne- -~

sis. {1)

Los cromosomas humanos se clasifican segn su tamano y posgi- -
¢i6n del centrémero de acuerdo a un esquema adoptado en la reu
nibn de Citogenicistas Humanos, celebrado en Chicago en 1956.-
A menudo es imposiblé clasificar los cromosomas en 23 pares -
exactos, y de ordinario, lo mejor es dividirlos en 7 grupos. -
Estos grupos serdn identificados por las letras de la A a la -

G, se disponen de acuerdo a su longitud decreciente.
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La serie de cromosomas ordenada de manera sistémica, se denomi

na CARIOTIPO. (1), (3.

A RN XX R XX AR

11 12

XN A% MR KX KX AN AL wn
14

13 15 16 17 18 19 20
D E F
AR KK K A
21 22
G X Y

Cariotipo de un var6n normal. Fig. (1-1)
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Los cromosomas en el hombre pueden clasificarse en 3 grupos, a

tendiendo a la posici6n del centr( iero y a la longitud de los-~

brazos resultantes de esa posicién o sea, la porcibn de los -
cromosomas que queda de cada lado del centrémero.

Las t}es clases son:

1.~ Medial o Metacéntrico.- En que el centrfmero se encuentra-
a la mitad del cromosoma, cuyos brazos son de igual longi-
tud.

2.- Submedial o Submetacéntrico.- Centrémero mi&s préximo a un-
extremo de otro y consiguientemente brazos de desigual lon
gitud.

3.- Acrocéntrico o de centrSmero subterminal.- En el que el -
centrfmero se encuentra cerca del extremo y por ello uno -

de los brazos es muy corto. (3).

Fig. (1-2)
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1.3 = ALTERACIONES DE LOS CROMOSOMAS Y MECANISMOS DE SU OR-

GANIZACION -

El funcionamiento normal del sistema genético de un organismo-
se mantiene en alineamiento y distribucién por la constancia -
del material hereditario que se halla en los cromosomas.
En ocasiones, &stos presentan cambios exponténeos ¢ producidos
por accidentes experimentales que dan lugar a desarreglos en -
la estructura. Los conocimientos de estos cambilos fueron favo
recidos por métodos que aumentaron su frecuencia y suministra=-
ron medios valiosos para el andlisis de la organizacidn genéti
ca y estructural del cromosoma y del mecanismd de la mutacién-
y evolucifén de los organismos. (1}
En el cromosoma, los cambios estructurales pueden =
ser:
1.~ SubmicroscSpicos {(a nivel molecular, por ejem., mutacién -
de punto o genética).
2.~ Microsc8picos o aberraciones, evidencias con el microsco-=-
pio &ptico.
Las aberraciones comprenden:
a}~ Pérdida del segmento de un cromosoma, deficiencia o dela--
cién.
b)~ Adicién de un segmento cromosémico.
¢}~ Reordenamiento intercromosSmico por interferencias por seq
mentos entre cromosomas no homélogos: translocacién.
d)- Reordenamiento intercromos®mico por rotacidn de un segmen-
to, invirtiendo el oxden de los genes en el cromosoma: in-

versién.
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1.3.1) MUTACION:

Aunque el gene es generalmente estable puede experimentar un =
cambio que se denomina mutacién. Esta constituye una propie--
dad del material genético tan importante como la estabilidad.~-
Tiene lugar en todos los seres vivos y es el origen de las va-
riaciones hereditarias. El cambioc o mutacién de un gene ocu--
rre espontineamente, sin causa aparente y es luego incorporada
a la especie y transmitida por reproduccifn sexual. Solamente
serd eliminada si el individuo desaparece o no puede reprodu--
cirse. Las mutaciones genéticas son cambios localizados en =~
puntos definidos de los cromosomas y probablemente en genes in
"dividuales. La mutacién se produce en organismos unicelulares
y tambi&n en tejidos somiticos. La frecuencia de mutacién es-
diferente para cada gene; existen alelos muy estables y otros-
que pueden mutar con gran frecuencia. Por ejemplo, el alelo -
normal del gen recesivo para la hemofilia en el hombre cambia-

una vez cada 31,000 individuos en cada generacién.

1.3.2) DEFICIENCIA O DELECCION:

La deficiencia es una aberracién, cromosémica en la que un seg
mento sea intersticial o terminal se halla ausente. E1 segmen
to deficiente no puede sobrevivir si carece de centrémero. En
el caso de un centrémero difuso, el segmento deficiente sobre-
vive y es susceptible de incorporarse como un nuevo cromosoma.
La deficiencia terminal resulta de la fractura de un cromosoma,

la deficiencia intersticial se produce por dos fracturas segui

- das de la reunién de  los extremos fracturados.
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Ambos tipos pueden observarse durante el estadfo de paqguinoma-
de la meiosis o en cromosoma polifénico. Se han descrito defi
ciencilas terminales en el maiz pero son raras en la drosophila
y en otros organismos. En una deficiencia heterocigética, uno
de los cromosomas es normal mientras que el homélogo lleva 1la

deficiencia.

1.3.3) DUPLICACION:

La duplicacién tiene lugar cuando un fragmento del cromosoma -
estd representado dos o més veces en 1. Puede ser un fragmen
to libre con un centrdmero o un segmento cromosémico del com=--
plemento normal. Si el fragmento incluye al centrfmero, seréd-
incorporade como un cromosoma pequefio {cromosoma extra). Las-
duplicaciones permiten investigar los efectos de un complemen-
to extra de genes en los correspondientes locus. En géneral,—
las duplicaciones son menos delatorias para el individuo que -~

las deficiencias,

1.3.4) TRANSLOCACIONES:

Translocacifén es un reordenamiento cromosfmico por el cual se-
intercambian porciones entre cromosomas no homélogos, o bien -
se transfiere una poécidn de un cromosoma a una parte distinta
de éste o a otro cromosoma. La primera es una translocacién =-
reciproca, la sequnda una translocacién simple. Cuando un seg
mento intersticial pasa del brazo de un cromosoma a una posi--
cién diferente del mismo cromosoma, © a otro cromosoma, el -
reordenamiento se denomina Transferencia o shift. Esta requie

re la produccidn de 3 fracturas simultdneas. Las translocacic
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nes reciprocas pueden ser homocigéticas o heterocigfticas.

1.3.5) INVERSION:

La inversidn es una aberracién cromosémica en la cual un seg--
mento,se invierte 180 grados respecto a un ordenamiento normal.
Las inversiones se denominan pericéntricas cuando incluyen al-
centrémero y paracéntricas si éste se halla ubicado fuera del-

segmento invertido.

1.3.6) VARIACION EN EL NéMERO DE CROMOSOMAS:

Los cambios en el nfimero de cromosomas dan lugar:

1.~ A organismos Euploides, en los cuales existe un juego ha--
ploide completo de cromosomas.

2.~ A organismos anouploides, en los que se ha producido la -
pérdida o ganancia de uno o m&s cromosomas en el juego y -
tienen, por tanto un n@mero anormal de ellos.

N

1.3.7) HAPLOIDIA:

Ciertos vegetales y animales poseen un conjunto Monoploide. de-

cromosomas con un solo Genomio. Estos organismos tienen una -

meiosis muy irregular debido a la ausencia de cromosomas homb-

logos para aparearse, Como resultado, se pueden producir ga-

metos con un ndmero variable de cromosomas.

1.3.8) POLIPLOIDIA:
Los vegetales o animales que presentan mis de 2 juegos haploi-
des de cromosomas se denominan poliploides. Este tipo de cam-

bio es comdn en la naturaleza, especialmente en las plantas fa
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nerbfgamas. En los organismos diploides existen 2 genomios si-
milares, en la autotriploides tres, en los autotetraploides -~
cuatro, etc., etc.

Los autodiploides pueden originarse por duplicacifn del ndmero
de cromosomas en un tejido somdtico por supresién de la citoci
nesis, o blen por formacién de gametos con un n@mero no reduci

do de cromosomas.

1.3.9) ALOPOLIPLOIDIA:

Este tipo de variaci6n cromosémica ocurre por el cruzamiento ~
entre 2 especies con distinto ndmero de cromosomas. E1 hibri-
do resultante tiene diferente ndmero de cromosomas que el de -~

los padres.

1.3.10} ANEUPLOIDIA:

Cuando se reduplican uno o mds cromosomas, se dice que el orga
nismo es Polisgémico. Se trata de un tipo especial de aneuplo-
dia por una falla en la separacién de los cromosomas durante -
el proceso meiStico. Uno de los cromosomas junto con su homé~-
logo, pasa al mismo pelo y se Lncorpora al mismo gameto., A es
te fenSmeno también se le designa como no disyuncién. El game
to asf{ formado, al uhirse con otro normal, dard origen a un in
dividuo trisSmico (2 X + 1), Este tipo de aberraciones es muy
importante en el género humano, donde puede producir Mongolis-—
mo.

Desde el punto de vista genético los monosSmicos son interesan
tes por tener genes sin pareja (a los genes les falta uno hom§

logo). Este permite sequir la distribucibn de genes recesivos
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localizados en el elemento no apareado y determinar los valo--
res de "ligamento" y de crossing-ever en la descendencia.

(1), (3), (4), (5).
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1.4 ~ HERENCIA AUTOSOMICA DOMINANTE =

Es la que se manifiesta en el heterocigoto y se transmite siem
pre por término medio a la mitad de los hijos. También puede-~
manifestarse en el homocigotoy se transmite en todos los hijos.
La aparicién de una enfermedad hereditaria debida a un gen do-~
minante autosfmico, muestra la transmisién de un determinado -
caracter hereditario a través de las generaciones; el transtor
no ataca a varones y mujeres.

Cada persona afectada, por lo regular tiene un progenitor afec
tado, aungue en ocasiones el transtorno aparece repentinamente
en una generacifn sin que hubiese atacade a otros miembros de-

generaciones anteriores, por mutaciones de los genes.

1.4.1) CRITERIOS PARA INTERPRETAR LA HERENCIA AUTOSOMICA DOMI
NANTE:

1.~ El caricter aparece en cada generacidn sin brincar ninguna
de ellas. (excepto en casos de no penetrancia) .

2.~ El caricter es transmitido por una persona afectada a la -
mitad de sus‘hijos {en término medio).

3.~ Las personas no afectadas no transmiten el cardcter de sus
hijos.

4.~ La aparicifn y transmisifn de los caracteres no son influf
dos por el sexo; los machos y hembras tienen las mismas po

sibilidades de poseer y transmitir el ~<ardcter. (1},(3), (5).
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1.5 ~ HERENCIA RECESIVA AUTOSOMICA -

Al igual que ocurre en los rasgos dominantes autosfmicos, los-
de tipo recesivo autosémico atacan a uno y otro sexo. Sin em-~
bargo, este tipo de rasgos recesivos se manifiestan dnicamente
cuando el gen aparece en doble d6sis, ésto es, en personas ho-
moéigotas para ese gen mutante particular. Por lo regular los
heterocigotos son perfectamente sanos y los hijos de una per-
sona atacada son normales, salvo que la persona afectada case-
con otra heterocigota, pero con la rareza de muchos de los ras
gos recesivos, ello serfa muy poco probable. Por supuesto, si
dos personas afectadas y homocigotas para el mismo gen casan,-
todos sus hijos mostrardn el transtorno, pero insistimos en -
gue esta posibilidad es muy remota. En t&rminos generales, -
los progenitores y los hijos de las personas homocigotas para-

un gen recesivo raro son perfectamente sanos.

1.5.1) CRITERIOS PARA INTERPRETAR LA HERENCIA AUTOSOMICA RECE-
SIVA.

1l.- Los rasgos tfpicos del carfcter s6lo se manifiestan en los
hermanos, pero no en sus padres, progenie u otros famila--~
res.

2.~ Por término medio, una cuarta parte de los hermanos de pro
positus estdn afectados.

3.- Los padres del nifio afectado pueden ser consangufneos.

4.~ Los hombresy mujeres tienen las mismas posibilidades de -

quedar afectados. (L), (3), (5).
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™ 1.6 ~ HERENCIA LIGADA Al SEXO -

Este tipo de herencia denota las caracteristicas de los genes-
que estdn en uno y otro de los cromosomas sexuales.

El rasqgo recesivo ligado al sexo (X), es el que depende de un-
gen que est8 en el cromosoma X y se manifiesta en la mujer s&-
lo cuando existe una dobleddsis de dicho gen en estado homoci-

goto.

Este rasgo se transmite del padre a todas sus hijas pero no a-
hijos y las mujeres transmiten un rasgo dominante ligado al se

X0 a la mitad de sus hijos varones y a la mitad de sus hijas.

En el cromosoma X se hallan los genes dominantes para un tipo-
de defecto del esmalte, clertamente en las mujeres afectadas -
heterocigotas, la enfermedad no es tan grave como en los hom--
bres afectados, esta diferencia depende del hecho de que los -
hombres tienen. s6lo un cromosoma X con el gen anormal Y, en =
cambio las mujeres tienen un segundo cromosoma X con un alelo-~

normal. (1)}, {(3), (5).
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1.6.1) CRITERIOS PARA INTERPRETAR LA HERENCIA RECESIVA LIGADA-
AL SEXO:

1.- La frecuencia de un caricter es mucho mayor en los varones
que en las mujeres.

2.~ El cardcter es transmitido por un hombre afectad9 por in--
termedio de todas sus hijas, a la mitad de loé hijos varo-
nes que estas (ltimas.

3.~ El caricter no es transmitido nunca directamente del padre
al hijo varén.

4.~ El caricter puede ser transmitide a lo largo de toda una ~
serie de mujeres portadoras y de ser asi la relacidn del -
parentesco existente entre los varones afectados se esta--

blece por intermedio de mujeres.

1.6.2) CRITERIOS PARA INTERPRETAR LA HERENCIA DOMINANTE LIGADA
AL SEXO:

Los hombres afectados transmiten el cardcter a todas sus hijas
pero a ninguno de sus hijos varones. Las mujeres afectadas -
que son heterocigotas, transmiten el estado a la mitad de sus-
hijos tanto de uno como de otro sexo. Las mujeres afectadas -
que son homocigotas transmiten el cardcter a todos sus hijos.-
La transmisiSn por las mujeres sigue el mismo patrén que la he
rencia dominants, diého con otras palabras, no se puede distin
guir, segfin la progenie de las mujeres afectadas, la herencia-
dominante ligada al sexo de la herencia dominante autosémica;-
para determinarla es necesario recurrir al estudio de la proge

nie de los hombres afectados. (1), (3), (5).
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2.1.- - CONOCIMIENTOS BASICOS DE EMBRIOLOGIA E HISTOLOGIA DE
DIENTE -

2.1.1) .- EMBRIOLOGIA DENTAL

2.1.1.a) .- ETAPAS DE DESARROLLO:

A pesar del hecho obvio de que el desarrollo dentario (a seme-
janza del desarrollo de cualquier otro &rganc), es un proceso-
contfnuo, no sélo es tradicional, sino también necesario desde
el punto de vista diddctico, dividir el proceso de desarrollo-~
del diente en varias etapas.

Se denominan de acuerdo con la forma de la parte epitelial del
germen dentario. Puesto que el epitelio odontégeno no solamen
te produce esmalte, sino que también es indispensable para la-
iniciacidén de la formacifn de la dentina, los términos de &rga
no del esmalte y de espitelio del esmalte externo e interno -
son sustitufdos por los de 6rgano dentario y epitelio denta- -

rio. (4)

1.- LAMINA DENTARIA

El primer signo de desarrollo dentario humano se observa duran
te la sexta semana de la vida embrionaria (embrifén de 11 mm.).
En esta etapa el epitelio bucal consiste de una capa basal .de~
células cilindricas y otra superficial de células planas. Las
gotitas de glucégeno en su citoplasma se pierden durante la =~
elaboracién de preparaciones de rutina, lo cual les da aspecto
vacfo. El epitelio esta separado del tejido conjuntive por -
una membrana basal, Algunas células de la capa basal del epite

lio bucal comienzan a proliferar a un ritmo mds rdpido que las
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células adyacentes, se origina un engrosamiento epitelial en -
la regién del futuro arco dentario y se extiende 2 lo largo de
todo el borde libre de los maxilares. Es el esbozo de la por-

cibn ectodérmica del diente, conocido como lé&mina dentaria. {4)

2.- ETAPA DE YEMA (Esbozos de los dientes).

En forma gimultdnea con la diferenciacién de la l&mina denta--
ria se originan de ella, en cada maxilar, salientes redondas y
ovoideas en diez puntos diférentes, que corresponden a la por-
cib6n futura de los dientes deciduos y que son los esbozos de -
los 6rganos dentarios, o yemas dentarias. De esta manera se =
inicia el desarrcllo de los gérmenes dentarios y las células -
continfian proliferando mds aprisa que las células vecinas. La
1ldmina dentaria es poco profunda y frecuentemente los cortes -
microscépicos muestran a las yemas muy cerca del epitelio bu--
cal; Esto ocurre entre la 7a. y Ba. semana, gue son los esbo--

zos de los 8rganos dentarios. (4)

3.~ CASQUETE

Conforme la yema dentaria contin@a proliferando, no se expande
uniformemente para transformarse en una esfera mayor, El cre-
cimiento desigual en sus diversas partes da lugar alla forma--
cidn de la etapa de casquete, caracterizada por una invagina-~-

cifn poco marcada en la superficie profunda de la yema.

Epitelio dentario externc e interno,
Las células periféricas de la etapa del casquete forman el epi

telio dentario externoc en la convexidad, que consiste en una -
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sola hilera de c#lulas cuboideas y el epitelio dentario inter-
no, situado en la concavidad, formado por una capa de células-
cilfndricas. ‘

Reticulo estrellado (pulpa del esmalte).

Las células del centro del 6rgano dentario epitelial, situadas
entre los epitelios externo e interno, comienzan a separarse -
por aumento de liquido intercelular y se disponen en una malla
llamada reticulo estrellado. Las células adquieren forma reti
cular ramificada. Sus espacios estdn llenos de un liguido mu-
coide, rico en a}bﬁmina, lo que imparte al reticulo estrellado
consistencia acojinada que después sostiene y protege a las de

licadas células formadoras del esmalte. (4}

Las cBlulas del centro del Srgano dentario se encuentran inti-
mamente dispuestas y forman el nédulo del esmalte. Este se -~
proyecta parcialmente hacia la papila dentaria subyacente, de
tal modo que el centro de la invaginacién epitelial muestra un
crecimiento ligero como botén, bordeado por los surcos del es-
malte labial y lingual. Al mismo tiempo se origina en el 6rga
no dentario, que ha estado creciendo en altura, una extensién-
vertical del n6dulo del esmalte, llamada la cuerda del esmalte.
- Ambas son estructuras temporales que desaparecen antes de co~--

menzar la formacién del esmalte. (4)

Papila Dentaria,
El mé&senquima, encerrado parcialmente por la porcibn invagina-
. da del epitelio dentario interno, comienza a multiplicarse ba-

jo la influencia organizadora del epitelio proliferente del 6r
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gano dentario. Se condensa para formar la papila dentaria, -
que es el Srgano formador de la dentina y del esbozo de la pul
pa. Los cambios en la papila dentaria aparecen al mismo tiem-
po que el desarrollo del 6rgano dentario epitelial. Si bien -
el epitelio ejerce una influencia dominante sobre el tejido --
conjuntivo vecino, la condensacifn de éste né debe considerar-
se como un amontonamiento pasivo provocado por el epitelio pro
liferante. La papila dentaria muestra gemacién activa de capi
lares y mitosis, y sus cé&lulas periféricas, contfguas al epite
lio dentario interno, crecen y se diferencian después hacia =~

odontoblastos. (4)

Saco Dental.

Simultaneameﬁte al desarrollo del 6rgano y la papila dentaria,
sobreviene una condensacién marginal en el mesénquima que los-
rodea. En esta zona se desarrolla gradualmente una capa m&s -
densa y m&s fibrosa, que es el saco dentario primitivo. »

El 6rgano dentario epitelial, la papila dentaria y el saco den
tario son los tejidos formadores de todo un diente y su liga==-

mento periodontal. (4)

4.- ETAPA DE CAMPANA.

Con la continua actividad mitética, el 6rgano del esmalte ad-~
guiere forma de campana la cual consta de cuatro capas:

Una capa de cé&lulas internas del esmalte (preameloblastos).
Egtas células se diferencias en c8lulas formadoras del esmalte.

que son los ameloblastos.
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Estrato Intermedio

Estd formado por c&lulas escamosas y se encuentra entre el epi
telio dental interno y el_reticulo estrellado.

Reticulo estrellado.

Estd formado por células estrelladas fusiformes, que van a for
mar la masa o centro del 6rgano del esmalte.

Asa Cervical.

Es el extremo mis profundo del 6rgano del emalte y estd consti

tuido por las células internas del esmalte (4) (5).

5.~ ETAPA DE DESARROLLO APOSISIONAL.

La etapa aposicional, es el perfodo de produccién del esmalte-
o amelogénico. Este crecimiento se hace por medio de capas de
‘depésito regular y ritmico de material extracelular. El estra
to intermedio permanece igual. Los ameloblastos adquieren al-
tura mdxima y los organelos se polarizan, es decir el nicleo -
ocupa el tercio de las cé&lulas cercano al estrato intermedio;-
el aparato de Golgi y el reticulo Endopl&smico ocupan la mayor
parte del tercio medio de la célula y el tercio gque queda fren
te a la papila se llena casi por completo de vesfculas secreto

rias grandes. {(4), (5).

6.~ ERUPCION

Esta etapa comprende la erupcién de los dientes temporales y =-

permanentes.
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2.1.1.b).- ETAPAS DE LA FORMACION DEL ESMALTE:

1.- FORMACION DE LA MATRIZ DEL ESMALTE.

Los ameloblastos, son células cilfndricas que elaboran el es--
malte. Los primeros ameloblastos, se hallan cerca de la punta
de la papila dental, teniendo una mayor diferenciacién hacia -~
la base de la corona, es entonces cuando las células del mesén

quima de la papila dental se transforman en odontoblastos.

2.~ MEMBRANA DENTINOESMALTICA

Una vez que los odontoblastos, han depositado la primera capa-
de dentina, los ameloblastos depositan la primera matriz del -
esmalte en una capa delgada a lo largo de la dentina denomina-
da membrana dentinoesmiltica que es continua con la sustancia-

interprismitica.

3.~ DESARROLLO DE LAS PROLONGACIONES DE TOMES.
Despuls de formada la membrana dentinocesmdltica, se deposita -
matriz entre las extremidades de las cé&lulas, formando las pro

longaciones de Tomes, las cuales contienen numerosos grdnulos.

4.~ TRANSFORMACION DE LAS PROLONGACIONES DE TOMES,
Lo que sigue de la formacifén de matrfz del esmalte, es el lle-~
nado de las extremidades distales de las prolongaciones de To-

mes, para formar segmentos de prismas del esmalte. (4),(5), (6)
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5.~ MINERALIZACION Y MADURACION DE LA MATRIZ.

La mineralizacién se efectda en dos etapas: la mineralizacién-
parcial inmediata, en los segmentos de matriz y sustancia in--~
terprismdtica. Y la maduracién que es la mineralizacifn gra--

dual hasta el final.

2.1,1.c).- ETAPAS DE LA FORMACION DE LA DENTINA:

La dentina producida por los odontoblastos, es depositada pri-
mero en la punta de la papila.

Los odontoblastos, inicialmente estin separados de los amelo--
blastos por una membrana basal, pero enseguida se deposita una
capa de material rico en coligena, el cual comprende las Fi---
bras de Korff, las cuales estdn entre los odontoblastos y van-
a formar la matriz para la primera dentina conociéndose como -
Capa Superficial de Dentina. |
Conforme se deposita m&s dentina, las c€&lulas se van retirando
a lo largo de la superficie pulpar de la predentina mds recien
. temente formada.

En la dentinogénesis, se elabora primero matriz orgdnica (pre=-
dentina), y la mineralizaci6n comienza hasta que se ha deposi-
tado una banda amplia de predentina.

La formacifn y calcificaci6n de la dentina comienza en las pun
tas de las cGspides y avanza hacia adentro por aposisi6n ritmi

ca de capas cSnicas una dentro de otra. (4), (5), (6).
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2.1.1.d) .~ FORMACION DE PREDENTINA:

Primero aparecen haces de fibrillas entre los odontoblastos. -
Cerca de la membrana basal las fibrillas adquieren forma de -
abanico. Estos haces se conocen como Fibras de Korff, que son
el constituyente méds importante de la matriz formada primero.
Aparte de las Fibras de Korff, el resto del manto de predenti-
na estd formadec por fibrillas coldgenas que forman una red en
las capas sucesivas de predentina circumpulpar.

Después de que se han depositado varias capas de predentina, -
comienza la mineralizacifn de las capas més cercanas a la - -~

unidn dentinocesmfltica. (4), (5), (6).
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2.1.2).~ HISTOLOGIA DENTAL:
2.1.2.a) .~ HISTOLOGIA DEI ESMALTE,

1.~ PRISMAS DEL ESMALTE,

El esmalte, esti formado por prismas, vainas y sustancia inter
prismitica. EIl nGmero de prismas va desde 5 millones en los -
incisivos laterales inferiores hasta 12 millones en los prime-
ros molares superiores.

Los prismas de las clispides son m&s largos que los de la zona-
cervical, Su difimetro aproximada es de 4 u de promedio.

El aspecto de los prismas es cristalino claro, lo que permite-
pasar la luz a través de ellos. Su forma puede ser exagonal y

a veces redondos y obales.

2.~ VAINAS DE LOS PRISMAS.

Esta capa estd menos calcificada y contiene mds sustancia orgi
nica que el mismo prisma. Investigaciones recientes con el mi
croscopio electr8nico han demostrado que esta estructura a me-

nudo es incompleta.

3.~ ESTRIACIONES.

Cada prisma de esmalte estd construido de segmentos separados-
por lineas oscuras que le dan aspecto estriado. Las estriacio
nes transversales separan segmentos de prismas y estdn mis mar
cadas en el esmalte insuficientemente calcificado. En el hom~
bre, estos segmentos parecen ser de longitud uniforme de 4 u.-

aproximadamente.
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4.~ SUSTANCIA INTERPRISMATICA.
Los prismas del esmalte no est&n en contacto directo entre si,
sino pegados por la sustancia interprismdtica. Parece existir

al minimo o faltar en el esmalte de los dientes humanos.

5.~ DIRECCION DE LOS PRISMAS.

Los prismas esté&n orientados generalmente en &ngulo recto res-—
pecto a la superficie de la dentina. En las partes cervical y
central de la corona de un diente deciduo son mds o menos hori
zontales., Cerca del borde incisivo o de las puntas de las cds
pides, cambian hacia una direccifn mi&s oblicua hasta que son -
casl verticales en las puntas de las clspides. Los prismas si
guen su curso ondulado desde la dentina hasta la superficie -

del esmalte.

6.~ BANDAS DE HUNTER-SCHREGER.
Se trata de fajas alternas oscuras y claras de anchuras varia-
bles que se originan en el lfmite dentinocesmiltico, siguiendo-

la superficie externa del esmalte, ademds son permeables.

7.- LINEAS DE INCREMENTO»DE RETZIUS.

Aparecen como bandas cafes y forman el papel de incremento del
esmalte o sea la aposicién sucesiva de capas de la matriz del~
esmalte. En las partes cervicales de la corona son oblicuas y

en cortes transversales se ven como cfrculos.

s.~ CUTICULA DEL ESMALTE.

Cuando los ameloblastos han producido los prismas del esmalte~
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elaboran una capa delgada llamada cuticula del esmalte la cual
cubre la superficie de &ste, por lo cual va a ser mds resisten
te al 4cido. A la masticaci6n estas cutiIculas se desgastan -
principalmente en los bordes incisivos, superficies oclusales-

y zonas de contacto.

9.~ LAMINILLAS DEL ESMALTE.

Estas se extienden desde la superficie del esmalte hasta la -

unidn dentinocesmiltica,

Hay tres tipos de laminillas:

a) Laminillas formadas por segmentos mal calcificados de los -
prismas.

b} Laminillas formadas por cé&lulas degeneradas,

c) Laminillas originadas en dientes salidos.

Las laminillas se extienden en direccién longitudinal.y radial

en el diente, desde la punta de la corona hacia la regién cer-

vical; se supone que estas laminillas pueden ser la punta de -

entrada para las bacterias que inician la caries,

10.,- PENACHOS DEL ESMALTE.
Se originan en la unién dentincesmiltica y forman una tercera-
a quinta parte de espesor. Los penachos consisten en prismas-

hipocalcificados del esmalte y de sustancia interprismitica.

11.~ UNION DENTINOESMALTICA.
Ia unibn dentinoesmiltica esti dotada de depresiones y prefor-

mada en la disposicién de los ameloblastos y la membrana basal



-37-

de la papila dental antes del desarrollo de las sustancias du-

ras.

12.- PROLONGACIONES ODONTOBLASTICAS Y HUSOS DEL ESMALTE.

Las prolongaciones ondontoblisticas pasan a través de la unién
dentinocesmiltica hasta el esmalte. Muchas estdn engrosadas en
su extremidad por lo gue se lés denomina husos del esmalte.

La direccifn de éstas en el esmalte es un &ngulo recto en rela

cién a la superficie de la dentina.
2.1.2.b) .~ HISTOLOGIA DE LA DENTINA:

La dentina estd compuesta por odontoblastos y sustancia inter-
celular; los odontoblastos son células especializadas que par-
ticipan en la formacifn de la matriz de la dentina.

La sustancia orgénica de la dentina, consta de fibrillas cola-
genas y sustancia fundamental de mucopolisaciridos. El compo-
nente inorg&nico estd compuesto por hidroxiapatita.

Toda la superficie interna de la dentina est8 limitada por los
odontoblastos, encontréndose en ella los t@bulos dentinales que

es una prolongacibn que atravieza el espesor total de la denti

na,

A
1.- TUBULOS DENTIARIOS.
Su forma semeja a una S, comenzando en &ngulo recto a partir -
de la superficie pulpar dirigiéndose hacia el vértice del dien
te. En la raiz, bordes incisivos y cispides, los tdbulos son-

casi rectos y cerca de la cavidad pulpar son mi4s anchos. El -
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ntmero por milfmetro cuadrado varfa entre 30 000 y 75 000.

2.- PROLONGACIONES QDONTOBLASTICAS.
Son extensiones citoplasmidticas de los odontoblastos, que se =

encuentran en la matriz de la dentina.

3.- DENTINA PERITUBULAR.
Es la zona transparente que forma la pared del tdbulo dentinal
y las regiones situadas fuera de ella se llama dentina intertu

bular.

4 .- DENTINA INTERTUBULAR.

Es la masa principal de la dentina. Esta formada por matriz -
orgdnica de fibrillas coldgenas envueltas en una sustancia fun
damental amorfa. Las fibrillas estdn dispuestas en forma de -~

haces en 4ngulos rectos.

5.- LINEAS DE INCREMENTO,

Las lineas de incremento de Ebnor, aparecen como las lfneas fi
nas que corren en &ngulos rectos en relacién a los tGbulos den
tinales. El curso de estas lfneas indica el modo de crecimien
to de la dentina. Las lfneas de contorno de Owen se acentdan-

en disturbios en el proceso de mineralizacién.

6.~ DENTINA INTERGLOBULAR.
Cuando la mineralizacidn de la dentina comienza en las zonas -
globulares pequefias, normalmente se fusionan y forman una capa

de dentina calcificada. Si la fusién no se hace, persisten zo
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nas hipomineralizadas llamadas dentina interglobular, la cual-
se encuentra principalmente en la corona cerca de la uni6n den

tinoesmiltica. (4), (5), (6).
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ses, D, a log 6 meses. E, a los 8 meses. F, fespués de brotar.

Fig. (2-3) '
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2.2 - CARACTERISTICAS NORMALES DE LOS DIENTES -~

2.2.1.a) .~ DENTICIONES

- Denticién es el c@mulo de circunstancias que concurren para la
formacifn, crecimiento y desarrollo de los dientes, en sus dis
tintas etapas hasta su erupcidén, a fin de formar la dentadura.
Exigten dos denticiones en el hombre. La primera conforma la -
dentadura infantil, y consta de veinte dientes pequefios cuya -
forma y tamafio satisfacen las necesidades fisiolSgicas requeri
das; a &éstos se les llama dientes fundamentales o dientes in--
fantiles. La segunda denticién es la que forma los dientes de
adulto, los que sustituyen a los infantiles, en tiempo apropia

do para cubrir necesidades mayores. (1), (6).

2.2.2.b) .~ CARACTERISTICAS GENERALES.

Al iniciar el estudio de las caraterfsticas constantes a todos
los dientes, se les coloca en dos grupos, tomando en cuenta la
posicién que guardan en las arcadas. Estos son: dientes ante~-
riores y dientes posteriores. (1)

2,2.3.c).~ GRUPOS DE DIENTES.

Los dientes son unidades pares, de igual forma y tamafo, que,-

colocados en idéntica posici6n a ambos lados de la linea media
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derecho e izquierdo adaptan su morfologfia a estas circunstan--
cias y forman dos grupos, segdn su situacién correspondiente -~
en la arcada y &stos son: dientes anteriores y dientes poste-—

riores. (1).
2.2.4.4) .- DIENTES ANTERIORES.

Se consideran dos subgrupos: Incisivos y Caninos.

Incisivosg: tienen forma adecuada para cortar o incidir, &sto -
los semeja entre si. Juegan un importante papel en la fonéti-
ca y en la estética, lo cual alcanza la cifra de 90%.

Caninos: son dientes fuertes y poderosos que pueden servir pa-
ra romper y desgarrar, aunque su funcifn estética y fonética -~

es también muy importante, tiene en este sentido un 80%.
2.2.5.e) .~ DIENTES POSTERIORES.

Se subdividen a su vez en Premolares y Molares, Esto sucede =
Gnicamente en la segunda denticibén, en la primera no hay premo
lares. La principal funcién de estos dientes es triturar los-
alimentos; tienen la corona en forma cuboide, su volumen y did
metro son mayores, mds gruesos en sus contornos y, ademds, po-
seen eminencias en forma de tubé&rculos y ctispides en la cara -
masticatoria, que se intercalan con los antagonistas de la ar=
cada opuesta, ai efectuarse la oclusifn o cierre de las arca--

das, (l) ’ (6) .
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2.2.6.f) .~ CLASIFICACION Y REGISTRO:

Clasificacién.
El grupo incisivos estd formado por ocho dientes en total, cua
© tro superiores y cuatro inferiores, dos en cada cuadrante o me

dia arcada, un central y un lateral.

Caninos.
Grupo formado por un diente en cada cuadrante. Uno superior-
y otro infetior, uno del lado derecho y otro del lado izquier-

do: en total cuatro dientes. (1), (6).

Premolares.

Grupo formado por ocho dientes en total, dos en cada cuadrante
que son: el primer premolar y el sequndo premolar, en el lado-
derecho como en el izquierdo, en la arcada superior como en la

inferior. Estos dientes existen en la dentadura de adulto.

Molares.

Grupo formado en la dentadura infantil por ocho pequefios dien~
tes que corresponden dos para cada cuadrante y se llaman pri==-
mer molar y segundo molar,

En la dentadura de adulto, el grupo de molares estd formado =
por doce dientes; corresponden tres a cada cuadrante, tanto -~
del lado derecho como del izquierdo, en la arcada superior co-
mo en la inferior, y se llaman primer molar, segundo molar y -

tercer molar.
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2.2.7.G) .~ CORONA, CUELLO Y RAIZ:

Corona.

Es la porcidn del diente que estd visible fuera de la encia y-
trabaja directamente en el momento de la masticacibén; se le -
llama corona clinica o funcional., Si se considera el diente -
como unidad anatémica, la corona es la parte cubierta por es-—-

malte, y en este caso se llama corona anatémica.

Cuello.

Cuello de un diente es el contorno que marca la unién entre co
rona y rafz. Puede ser considerado desde el punto de vista -
anatémico o clinico. Es el lugar por donde imaginariamente se
hace pasar el plano cervical. EL cuello anatdmico estd sefiala

do por la linea de demarcacién del esmalte.

Raiz.

La raiz del diente es la parte que le sirve de soporte, Se en
cuentra firmemente colocada dentro de la cavidad alveolar, en~
el espesor de la ap6fisis alveolar de los huesos maxilares y -~
mandibular. La rafz est& constituida por dentina y cubierta -
por cemento en el cual se insertan las fibras coldgenas del 1li
gamento parodontal que la sostiene y la fija al alveolo.

Los dientes pueden tener una sola rafz, o bien tenerla dividi-
da en dos o tres cuerpos radiculares, o sean dos o tres rafces
unidas por un solo tronco. Lo primero sucede en dientes ante-

riores y lo segundo en los posteriores. (1), (6).
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2.2.8.h) .- ESMALTE, DENTINA, CEMENTO Y PULPA:

Esmalte.

La sustancia adamantina o esmalte cubre y da forma exterior a-
la corona. Es el tejido m&s duro del organismo. De aspecto -
vitreo, superficie brillante y transl@cida, su color depende ~
del de la dentina que lo soporta; por dicho motivo subordina -
su apariencia externa que varfa desde blanco azulado hasta ama
rillo opaco. Su dureza se debe a que es la estructura mds mi-
neralizada de todas cuantas forman el organismo; s6lo contiene
de 3 a 8% de materia orgdnica y en el andlisis por calcinacién
se ha logrado demostrar que la mitad de este porcentaje es hu-
medad. Su espesor varfa segln el sito en que se encuentra, es
minimo en la regibn cervical, y llega hasta 2 y 2.5 mm. en 1la
cima de las cdspides. Esto sucede en la dentadura de adulto.-
En la dentadura infantil, el grueso del esmalte es uniforme, -

de medio milimetro mis o menos de espésor. (1), (8).

Dentina,

La dentina es el principal tejido formador del diente, Estf -
cublerta por esmalte en la porcién de la corona y por cemento-
en la rafz; normalmente no estd en contacto con el exterior. =~
Es tejido intensamente calcificado, m&s duro que el hueso y -~

tiene una sensibilidad exquisita a cualgquier estimulo.

Cemento,
Tejido que cubre la totalidad de la rafz hasta el cuello anatd
mico del diente; de color amarillento, de consistencia nmds fle

xible y menos dura que la dentina; su calcificacién es también
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menor, y no es sensible o sensitivo como é&sta,

Pulpa.

La pulpa es el 6rgano vital y sensible por excelencia, (1),(6).
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- INTERPRETACION RADIOGRAFICA Y SU IMPORTANCIA EN EL DIAGNOSTI-
CO DEZ LAS ALTERACIONES DE LOS DIENTES DE ETIQOLOGIA GENETICA -

El valor diagnfstico que poseen las radiograffas es de gran im
portancia, puesto que tienen aplicaciones extremadamente am--

plias en la prdctica odontolégica.

El papel de la radiograffa muy a menudo se considera como solo
un auxiliar del diagnéstico. No debe olvidarse el papel que -
desempefia en diferentes tratamientos, como lo son por ejemplo,
en cirugias, endodoncias, en donde es inapreciable, y cuando -
se comprueba el estado del paciente como ocurren casos de frac
turas, y en mantenimiento de registros. Bdsicamente la radio-
graffa de cualquier &rea proporciona informacién sobre forma,-
tamafio, posicién, densidad relativa y ndmero de objetos presen
tes en el 4rea, proporcionando con ésto una gran utilidad en -
la diferenciacibén y comprobacién de diagnésticos, resultando -
de esta manera de un valor incalculable para la realizacién de
diagnSsticos sobre las diferentes alteraciones de etiologfa ge
nética, cémo lo son: Taurodontismo, Dientes Quebradizos, Dig-~
plasia Dentinaria, Amelogénesis Imperfecta, Alteraciones en Nd
mero, Lobodoncia, etc. Al reunir esta informacifén, la persona
que realiza el diagnSstico deber§ comprender las limitaciones-

de la radiograffa.
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3.~ CLASIFICACION DE LAS ALTERACIONES DE LOS DIENTES DE ETIOLO-
GIA GENETICA -

3.1 =~ TAURODONTISMO -

El término "Taurodontismo” (dientes a manera de toro) fue pro-
puesto por Sir Arthur Keith en 1913 para describir una pecu- -
liar anomalfa dental en la cual el cuerpo del diente estf - --
agrandada a expensas de las rafces. E1l término y su aplica~ -
cibn derivan de la similitud de estos dientes con los animales
ungulados o rumiantes. Shaw amplié la clasificacién de Estos-
a hipotaurodontismo, mesotaurodontismo e hipertaurodentismo; -
el hipertaurodontismo co:feaponde a la forma extrema en que se
presenta la bifurcacién o la trifurcacién cerca de los &pices~

radiculares y el hipotaurodontismo, a la forma mds leve.

Hammer y sus colaboradores orinan que el taurodontismo quizd -
no sea un defecto intrinseco en la formacién de la dentina, vy
parece que se debe a un defecto cuya patogenia se deriva de la
falta de invaginacién de la vaina radicular epitelial (vaina =~
epitelial de Hertwig) para dar forma a las rafces (no se inva-

gina en el nivel horizontal adecuado).

Mangieon, enumera una serie de causas posibles como sgon:
a) Un cardcter especializado o retrégrado. |

b) Una pauta primitiva.

¢) Un rasgo mendeliano recesivo.

d) Una caracterfstica at8vica.
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e) Una mutacién derivada de la deficiencia odontobléstica du--

rante la dentinogénesis de las rafces.

Esta anomalia reviste interés antropol6gico por cuanto fue en-
contrada en los restos del hombre de Neanderthal, con elevada-
prevalencia durante el perfodo neolitico. En una &poca se pen
sbé que se limitaba a estas poblaciones remotas, pero ahora se-

sabe que estd difundido en muchas razas modernas.

Hammer y sus colaboradores estudiaron estas facetas antropol6-
gicas mientras Blumberg y sus colaboradores realizaron estu- -
dios biom&tricos de la anomalfa. Crawford registr6 un caso de

taurodontismo coincidente con amelogénesis imperfecta.
3.1.1) CARACTERISTICAS CLINICAS:

El taurodontismo aparece en dientes temporales y permanentes,-
siendo m&s comln en dientes permanentes. Los dientes mis co--
munmente afectados son los molares, a veces uno solo, otras ve
ces varios del mismo cuadrante. Puede ser unilateral o bilate
ral o presentar c¢ualquier combinacién en los cuadrantes. Los-
dientes propiamente dichos no tienen caracteristicas clinicas-~

morfolSgicas desacostumbradas,
3.1.2) CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS:

Los dientes afectados tienden a tener forma rectangular y no -~

afinarse hacia las rafces. La cfmara pulpar es extremadamente



-~51~

grande, con didmetro oclusoapical mucho mayor que el normal. -
Adem&s, la pulpa dental carece de la construccidn cervical y -
las r&ices son cortas con bifurcacibn o trifurcacién en los -~
&pices.

\

3.1.3) FORMA DE TRANSMISION GENETICA. ETIOLOGIA:

Algunas formas de taurodontismo son producidas por mutaciones-
de un gen, por herencia poligénica o por poliploidia del cromo
sona X. En algunas familias con padres no afectados pero si -
con hijos afectados se piensa en una caracterfstica autosémica

recesiva.

3.1.4) DIAGNOSTICO

El diagnéstico se hace en base a las caracterIsticas radiogré-
ficas, pudiéndose tomar en cuenta los antecedentes heredita- -
rios.

3.1.5) TRATAMIENTO:

No es necesario realizar tratamiento especial para esta anoma-
1fa, pero si tomar consideraciones en tratamientos pulpares.

{5}, 6y, (71, (8), (9}, (11).
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3.2, - DIENTES EN CASCARA -

«

Los dientes en ciscara son una anomalfa rara descrita primero-
por Rushton en 1954, gue probablemente ocurre en dos formas di
ferentes, una de las cuales estd asociada con la dentinogéne--
sis imperfecta. En un caso Unico no asociado con la dentinogé
nesis imperfecta, Rushton observS dientes en c&scara sin la cQ
loracién parecida a &mbar y fracturas del esmalte en la denti-
cién permanente. Més éignificativa fue la ausencia de oblite-
racién de la cavidad pulpar. Por el contrario, solamente se =~
habfa formado y mineralizado una capa delgada periférica de =~
dentina, de manera que'una especie de cdpsula rédeaba al dien-

te consistente casi enteramente de pulpa.

Histol6gicamente, el esmalte era normal. Aunque la delgada ca
pa periférica de dentina estaba estructurada del modo normal,=-
perdia abruptamente este caricter y se convertfa en una capa -
de fibras gruesas que no se semejaba a la dentina esta forma--
ci8n era de 1-2 mm, de distancia entre la unién del esmalte vy
la dentina. La pulpa contenia praéticamente s6loc manojos grue

sos de coligeno sin odontoblastos.

Rushton concluyé que las pulpas deciduas no estén muchas veces
obliteradas en la dentina opalescente y gque los dientes en cds
cara representan simplemente una variacifn extrema de la denti
na opalescente, dejando abierta la cuestién de si &sto repre--

sentaba una anomalfa estructural especifica de la dentina.
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M3s tarde, Witkop descubrid dientes en cédscara en la denticién
decidua de un nifio de 4 afios de edad, que prevenfa de una fami
lia con dentina opalescente,~apoyando asi, aunque no demostran
do, la suposicién de Rushton. Sin embargo, no se puede encon-
trar entre los cientos de pacientes gue provienen de familias-
que presentan dentina opalescente un solo paciente que no exhi
ba en su denticifn permamente ohliteracifn de la cavidad pul-

par o que presente paredes de dentina del tipo de cdscara.

En resumen, los dientes en cdscara es un transtornc dentinal -
en el cual el esmalte del diente es esencialmente normal, mien
tras que la dentina es en extremo delgada y las c&maras pulpa-
res son enormes. El gran tamafio de las cimaras pulpares no se
debe a la resorciln, sino a la insuficiente y defectuosa forma
ci6n de dentina. Adem8s, las rafces de los dientes son suma--

mente cortas.
3.2.1) CARACTERISTICAS CLINICAS: .

El color y la forma de la corona son normales, siendo normales

en todos los aspectos clinicos.
3.2,2) CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS:

En las radiograffas, todos log dientes aparecen como conchas -
de esmalte y dentina que rodean cédmaras pulpares y conductos -
radiculares extremadamente grandes. La mayorfa de los dientes
tienen rafces cortas, pero no hay pruebas de resorcidn radicu-

lar,
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3.2.3) ETIOLOGIA:

Los dientes en c8scara no parecen ser hereditarios, asf mien--
tras unos investigadores clasifican &sto como dentinogénesis ~
imperfecta, otros opinan que es una anomalfa especifica inde--

pendiente.
3.2.4) DIAGNOSTICO:

El diagnético se hace principalmente con el apoyo estricto de-

un estudio clinico y radiogrédfico.

1.~ Clfnicamente el color y forma son normales.

2.~ Presencia de formacién de dentina muy fina.

3.- Cémaras pulpares muy grandes rodeadas de dentina (muy fina)
y esmalte, semejando asf{ la cédscara de huevo,

4.~ Rafces cortas. No habilendo pruebas de resorcibn radicular.

3.2.5) DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Dentinogénesis imperfecta.- Los dientes en c&scara difieren de
los dientes con dentina opalescente por la falta de defectos -
del esmalte, aflojamiento de los dientes, factores heredita- -
rios dudosos, zonas relativamente anchas de dentina normal de-
bajo del esmalte y cambio brusce en una dentina de tipo fibro-~

so que no ocurre en la dentina opalescente.
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3.2.6) PRONOSTICO:

Favorable.~ Haciendo la deteccidén oportuna, con ayuda del diag
néstico y asi mismo elaborar el tratamiento preventivo para -~
evitar posibles afecciones que puedan alterar aun més el esta-

do del diente.

Desfavorable.~ En la presencia de alguna afeccidn que esté al-

terando aun mds el estado del diente.
3.2.7) TRATAMIENTO:

No es necesario realizar tratamiento especial para esta anoma-
1fa, m&s que el preventivo como serfa el de realizar aplicacio
nes'de fluor y té&cnica de cepillado para evitar posiﬁles afec-
ciones que puedan alterar aun mis el estado del diente,

(5), (9), (11).
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3.3 - _DISPLASIA DENTINARIA -

1.a displasia dentinaria llamada tambi&n "dientes sin rafz", -
fue primero descrita por Ballshmeide en 1920, Rushton en 1939,
Bernar en 1960, Logan en 1962, Elzay y Robinson en 1967 y -
Brookreson y Miller en 1968. Es un transtorno raro de la for-
macibn dentinal que se caracteriza por tener esmalte normal, -
dentina sumamente atf{pica con obliteracidn pulpar, formacién -
defectuosa de la rafiz y una tendencia a la patologfa periapi--

cal sin causa obvia.
3.3.1) CARACTERISTICAS CLINICAS:

Los dientes de pacientes con displasia dentinal son de morfolo
gfa y color normales, No hay indicios de la translucidéz u =~
opalescencia hallada en la dentinogénesis imperfecta. Los -
dientes suelen tener patrones de erupcién normales, aungue en-
algunos casos la erupcién puede ser retardada. Estdn afecta--
das las dentic%ynes primaria y permanente. Los dientes se -
aflojan y exfolian prematuramente en forma caracterfstica, al-
L4

parecer como resultado de la conocidad de las raifces y granulp -

mas y quistes que se forman con frecuencia.
3.3.2) CARACTERISTICAS RADIQGRAFICAS:
los dientes afectados de displasia dentinal tienen rafces en ~

extremo cortas. Ademds, las c&maras pulpares y conductos radi

culares estin obliterados como en la dentinogénesis imperfecta.
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Pero esta obliteracién se pfoduce mucho mds temprano en la dis
plasia dentinal que en la dentinogénesis imperfecta, y es evi-
dente atin antes de la erupcidén dental. Ademds, las im&genes -
radiolGcidas son comunes en la displasia dentinal, pero no son

caracteristicas de la dentinogénesis imperfecta.
3.3.3) ETIOLOGIA:

La displasia dentinaria es una enfermedad hereditaria, transmi
tidé como caracteristica dominante autosémica. La patogenia =-
de la enfermedad se relaciona con focos mdltiples de degenera-
cién de la papila dental que finalmente llevan a la reduccibn-
del crecimiento y obliteracidén de las papilas, con formacién -
esporfdica de dentina verdadera alrededor de los focos caleifi

cados.
3.3.4) DIAGNOSTICO

El diagncstico se hace en base a un estudio clinico y radiogrd

fico, tomdndose en cuenta los factores hereditarios. »

L.~ Afeccibn de la denticifn primaria y permanente.

2.- Aflojamiento y exfoliaci6n prematura de los dientes en for
ma c;racteristica.

3.~ Presencia de rafces cortas.

4.~ Obliteracibn de las g&maras pulpares y conductos radicula=

res,

5.~ Pactores hereditarios.
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3.3.5) DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Dentinogénesis Imperfecta: a difexrencia de la displasia denti-
nal en esta anomalia se observa un cambio de celoracibn que va
del gris al violeta parduzco o pardo amarillento, presentando-~
una tonalidad opalescente o transldcida poco com@n. Pudiendo-

desaparecer el esmalte tempranamente, por haberse fracturado.

3.3.6) PRONOSTICO:

El pronfstico depende de la presencia de lesiones periapicales

que determinen la extraccidn del diente,
3.3.7) TRATAMIENTO:

No hay tratamiento para esta anomalia.

(2), (5), (90, (11)
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3.4 - AMELOGENESIS IMPERFECTA =

Definicién:

La amelogénesis imperfecta es una anomalfa estructural heredi-
taria del esmalte, que se origina por alguna disfuncién del 6r
gano del esmalte, siendo un transtorno ectodérmico que afecta-
a los dos tipos de denticibén. Ademds altera la formacién y -~
calcificacifn de la matriz del esmalte, siendo normal la denti
na. Debido a que el desarrollo del esmalte se hace en dosg fa-
ses que son: formacién de la matriz y maduracién; cuando la le
£16n ocurre en la etapa formativa del desarrollo del esmalte ~
origina hipoplasia encontrando defecto del esmalte y si la ma-
duracién falta o es incompleta, se origina lalhipocalcifica- -
cifn del esmalte. As{ tenemos que la Amelogénesis Imperfecta,
puede ser por hipoplasia del esmalte o por hipocalcificacién -

del esmalte.

Todas estas afecciones son raras en la comunidad y se ha visto
que la Amelogénesis Imperfecta se presenta en una relacidn de-
uno por cada 14,000~16,000 individuos, siendo la m&s comn la

hipocalcificacién hereditaria del esmalte.

Su modo de tansmisibn en forma Gnica o combinada es de tipo
autosémico dominante, autosémico recesivo, dominante ligado al

cromosoma X o recesivo ligado al cromosoma X.
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3.4.1) HIPOPLASIA DEL ESMALTE HEREDITARIA:

En forma general, la formacifn de. esmalte puede dividirse en-
dos perfodos:

1.- Fase de depSsito de la matriz,

2.~ éase de maduracidn o mineralizacidn.

La fase de formacibn de la matriz es iniciada cuando los amelo
blastos crecen y se separan de la membrana basal por una ex--
tensibn de sus cuerpos celulares que reciben el nombre de pro-
longaciones o fibras de Tomes. La matriz estd formada por un-
708 de agua y matriz orgdnica y un 30% de sales inorginicas. -
Cualquier perturbacifn gue provoque una alteracifn en la forma
cibén de la matriz antes de su desarrollo total, producir§ un -

esmalte md&s fino que el normal y de forma irregqular.

Etiologfa.
Se debe a una agenesia o sea que no se formen los prismas del-

esmalte y se transmite con cardcter autosbmico dominante.

Caracterfsticas Clfnicas.
El esmalte conserva su estructura normal pero posee un desarro
llo incompleto o defectuoso de &ste. Se presenta en ambas den
ticiones y existe una amplia variacién en cuanto a su aspecto~
clinico. Clfnicamente las coronas son amarillentas, lisas, -~
brillantes y duras. Los dientes se ven amarillentos en las 2o
nas en que el esmalte es extremadamente fino. Al guedar ex- -
. puesta la dentina ﬁor el desgasEé‘que sufre el esmalte, se ti~

fie de un color que va del pardo obscuro al negro, y la dentina
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toma entonces un aspecto esclerético.

Caracteristicas Radiogrdficas.

A los rayos X la cdmara pulpar se observa totalmente oblitera-
da y el conducto pulpar lo observamos parcialmente obliterado-
y 8sto quizds se deba a la reaccién del diente en respuesta a
los estImulos a los que estd expuesto. El esmalte es tan fino
y/o deformado que a veces no es posible ser observado. Los -
prismas del esmalte no son observados ni a@in con el microsco-=-

plo electrbnico.

La hipoplasia del esmalte hereditaria puede ir desde un pigmen
to en la superficie del esmalte hasta la preséncia de una 1lf--
nea horizontal cruzando el esmalte en la corona. La actividad
amelobldstica que ha sido interrumpida por largo periédo forma
dreas irregulares o imperfectas durante la formacién del esmal
te que posee un espesor y que le confine a la corona una forma
cbnica o cilfindrica y dejando contactos abiertos entre los -~

dientes.

Por el contenido inorginico del esmalte, 8ste es soluble en el

dcido de la misma manera que el esmalte de las piezas normales.

Por la delgadez del esmalte, como ya se ha dicho antes, lasg -~
piezas se desgastan hasta el punto de nivelarse con la linea ~
de la encfa, por lo tanto es frecuente el hecho de no poder de
terminar por medio de la observacifn clinica si la distrofia -

existe en el esmalte o en la dentina. Ya que la dentina ex- -
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puesta desgastada y muy pigmentada con eshalte frégil puede eg
tar presente o0 no en los alrededores de lis fosas dentales, es
tado comin en las anomalfas de esmalte y dentina. Por lo tan-
to es necesario para poder establecer un diagnéstico preciso -
contar con la ayuda de las radiograffas y/p las secciones hig

tolégicas.

La variacifn gen#tica radica en la formacidn defectuosa de la
matriz del esmalte. Como la matriz se depdsita periféricamen-
te desde la uniSn del esmalte y dentina, el espesor del esmal~
te dependerd del periodo de crecimiento amelobldstico en que -~

ge manifieste el factor genético.

La hipoplasia se producird s6lo si se manifiesta el factor ge~
nético durante el perfodo de desarrollo de lps dientes més con
cretamente durante la etapa de formacidn del| esmalte. Una vez
calcificado el esmalte, no se podrd produciriel defecto. As{,
conociendo el desarrollo cronolbgico de la denticiSn primaria-
y secundaria, es posible determinar por la lccalizacién del de
fecto en los dientes cuil fue la &poca aproxipada en que se -

produjo la lesién,

581 el defecto ge localiza en el borde incisal |de los dientes -
de la primera denticién nos indicard que la lesibén fue a los -
4-5 meses de vida intrauterina, si se localiza en el tercio me
dio nos indicari que es a los 7-8 meses de gestacidn y si es -~

en el cuello nos indica que es al momento de nd
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ronologia de la calcificaci6n de los dientes es la siguien

Perfodo prenatal, de los cuatro a los sels meses de vida -
intrauterina se inicia la calcificaci6én de los dientes de~
la primera denticidn, completdndose la calficiacién de las
coronas en el momento del nacimiento y completfindose la de

las rafces entre afio y medio y tres afios de vida.

Un perfodo que va del nacimiento a los diez meses de vida,
se calcifican los primeros molares permamentes, incisivos-
centrales ya que los laterales y caninos se calcifican des
pués de los diez meses.

La cGspide mesial del primer molar permanente se forma en-

el perfodo prenatal.

Perfodo de los once a los treinta y cuatro meses, se ven -

afectados incisivos laterales superiores y premolares.

Entre los treina y cinco meses a los ochenta meses, se cal

cifican segundos molares.

Existe una clasificacifén de Rao y Witkop para la hipolasia del

esma
Tipo
Tipo
Tipo
trén

lte hereditaria dividi&ndose en cinco tipos:
I Hipoplasia autosSmica dominante delgada y lisa.
IX Hipoplasia autosémica dominante delgada y &spera.
I1I Hipoplasia autosémica dominante con fisuras sin pa- -

£1jo.
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Tipo IV Hipoplasia autosfmica dominante localizada y,

Tipo V Hipoplasia &spera y dominante ligada al cromosoma X.

¢

TIPO 1

Representa la forma mds grave de la hipoplasia hereditaria. El
esmaite es delgado y liso y los dientes parecen pequenos y se-
encuentran separados dentro de la arcada. El esmalte superfi-
cial es duro y brillante y de un color amarillo a pardo amari-
llento. Histoldgicamente el esmalte es anormal de aspecto de-
vidrio homodgeneo, existen pocos indicios de formacibn de pris-
mas. El esmalte no es observado a los rayos X.

Se presenta con frecuencia un retardo o falta de erupcidn de =~
los dientes, asf como una resorcifin coronaria de los dientes -~
incluidos. Las rfices son cortas o muy convergentes con calei
ficacién pulpar generalizada. El Indice de caries en los indi

viduos afectados es muy bajo.

TIPO II

El esmalte no es tan delgado como el Tipo I y se observa algo=~
de €1 a los rayos X. La superficie del esmalte es dura y 8spe
ra debido a la presencia de pequefias arrugas y fosetas. Los -

dientes son de color amarillo o pardo amarillento y pequehos.

TIPO III

El esmalte presenta un grosor casi normal, de color también =~
normal, se encuentran pequefias fosetas distribufdas al azér en
toda la corona del diente, siendo mejor observadas por la pre-

sencia de manchas extrinsecas en ellas.
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TIPO IV

Solo afecta a los dientes de la primera denticion oiendo mds -~
notable la afeccifn en los molares. Se presentan fosetas ho-~
rizontales o fisuras en una gran éona hipoplédsica afectando el

tercio medio de la corona.

TIPO V

La caracteristica mis importante es la diversidad que presenta
el defecto eqtre el sexo. El hombre presenta un esmalte delga
do, duro, granular y careciente de estructura prismitica nor--
mal. En cambio, en las mujeres se observan bandas verticales-
alternadas de esmalte grueso normal y esmalte delgado hipopli~

sico y scn pocas las afectadas en comparacién con el hombre.
3.4.2) HIPOCALCIFICACION HEREDITARIA DZL ESMALTE:

Normalmente, después de la formacibén de la matriz, se produce-~
la maduracifn o mineralizacibn de &sta a expensas del conteni-
do del agua. La calcificacifn de la matriz del esmalte se pro
duce por un proceso de cristalizacién de las sales de calcio =~
en estado coloidél sobre ella segln autores como Diamond y -
Weinmann. Cualquier alteracién puede causar una cesaciSh prema
tura del proceso de maduracifn que producir& una capa de esmal
te hipocalcificada. Esta anomalia que afecta a ambas denticic

nes es transmitida en forma autosdmica dominante.
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Caracterf{sticas Clinicas.

Clinica e histol6gicamente es diffcil distiquirla de la hipo--
plasia del emalte hereditaria,.

Al hacer erupcién el diente presenta una superficie opaca, de-:
color blanco opaco que facilmente absorben las tinciones y pa-~
san a ser de un color pardo obscuroc, como resultado de la ab--
sorcién de los pigmentos de los alimentos debido a su bajo con

tenido mineral y su alto contenido de aqua.

El esmalte es‘de un espesor normal y las coronas son de forma-~
normal. E1l esmalte subre con facilidad de fendmenos de abra—-
sién por lo que las coronas se desgastan ripidamente llegando-
en ocasiones hasta los mirgenes de la encia asi la dentina ex-

puesta se tifie fuertemente de pardo o negro.

El defecto del esmalte puede no estar distribuido equitativa--
mente y as{ algunos dientes pueden estar mds afectados que ~

otros, aunque la afeccibn suele ser bilateral y simétrica.

Caracterfisticas Radiogr&ficas.
A los rayos X eg diffcil de distinguir el esmalte de la denti~

na
3.4.3) HIPOMADURACION
El término de hipomaduracién se da a un tipo de amelogénesis =~

imperfecta dada por Witkop al referirse a aquellos casos en -

que el grado de mineralizacidén del esmalte no es tan grave.
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La hipomaduraciSn se ha dividido en tres tipos:

Tipo I. Hipomaduracifin recesiva ligada al cromosoma X.
Tipo II. Hipomaduracibén autosémica recesiva pigmentada.
Tipo III. Dientes con cubierta a manera de nieve.

Existiendo ademds otro tipo de hipomaduracién con hipoplasia y

taurcdontismo.

TIPO I.

Afecta ambas denticiones, el esmalte de los dientes de la pri-
mera denticidn es de color blanco cpaco, en cambio el de los =~
de la segunda denticibén es moteado de color amarillo pardo y -
blanco. El esmalte posee un grosor normal y es muy blando por
lo quelfécilmente es atravezado por la punta de un explorador.
A loerayos X no aparece contraste entre el esmalte y la denti
na. Aparece una atriccidn marcada en las cdspides dé los mola

res y premolares y en las superficies palatinas de los dientes

anteriores superiores.

Las mujeres portadoras presentﬁn rayas verticales de esmalte -
blanco opaco alternadas con bandas de esmalte normal, este fe-
népano es atribuido al efecto de Lyon o sea, el mismo mecanis-—
mo causante de los defectos verticales en la hipoplasia domi--

nante ligada al cromosoma X.

TIPO II.
Afecta de igual manera a amabas denticiones, el esmalte posee-
un grosor normal es moderadamente blando, con un color gue va-

desde el lechoso brillante hasta pardo claro similar al agua -
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del agar. No existe contraste radiogridfico entre el esmalte y

la

dentina.

TIPO III.

La

hipomineralizacién se concreta Gnicamente al esmalte inci-=-

sal y oclusal. Las 4reas afectadas parecen pequefias manchas -

blancas opacas. Se puede presentar en uno o varios dientes, =~

siendo mds afectados los superiores que los inferiores. Aun--

que su patrén de herencia todavia no estd establecido se cree-

que se transmite en una forma autos8mica dominante.

3.4.4) DIAGNOSTICO DE LA AMELOGENESIS IMPERFECTA:

De
a)
b)
c)
q)

e)

De
a)
b)
c)
d)

e)

etiologia Hereditaria:

Antecedentes familiares.

Cambios de coloracién en el esmalte.

La descalficificacién de los dientes.

Afecta a los dos tipos de denticién.

Causan una orientaci8n difusa o vertical de las alteracio--

nes.

tipo Congé&nito:

Cambios de color.

Hipocalcificacién del esmalte.

Los no antecedentes hereditarios.

Afecta a la denticidn primaria o a la secundaria.

Su orientaci6n va dirigida horizontalmente.
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J.4,5) DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA AMELOGENESIS IMPERFECTA:

a) Hereditaria.~ Los antecedentes hereditarios afectan a los -.
dos tipos de denticidn.

b) Congénita.- Los no antecedentes hereditarios, afecta la den
ticién primaria © secundaria.

¢) Caries Rampante.- Por el hibito del biberén, o por desnutri
cibn.

d) Raquitismo.~ Aparte de presentar un problema 6seo general -
por la deficiencia de vitamina D y disminucién de calcio vy
f6sforo en la sangre, los dientes van a presentar hipopla--

sia del esmalte.
3.4.6) PRONOSTICO:

Favorable.
Al hacer la deteccién oportuna de esta anbmalfa, asimismo esta
blecer el tratamiento adecuado para mejorar el aspecto estéti-

co y funcional del paciente.

Desfavorable.
Por cuestién de estética, por presentar dolor, porque va a ser

deficiente su masticacidén va a presentar desnutricién.
3.4.7) TRATAMIENTO:

El tratamiento de estos dientes se limita al mejoramiento esté
tico y funcional, con las prétesis correspondientes.

1), (2), (5), (8), (9}, (10).
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3.5 -DENTINOGENESIS IMPERFECTA HEREDITARIA-

La dentinogénesis imperfecta hereditaria ha sido nombrada de diferen-
tes maneras como: dentina opalescente hereditaria, esmalte transparen
te, displasia o dientes de Capdepont, hipoplasia dentinaria heredita-
ria y dientes pardos hereditarios.

Es frecuente en el sexo masculino y femenino; afecta a los dos tipos

de denticidn y puede ir asociada a una Ostcogénesis Imperfecta.

3.5.1)  CARACTERISTICAS CLINICAS:

El aspecto clinico de esta anomalia es muy variable. E1 color de los
dientes va de gris a violeta parduzco o pardo amarillento, presentan-
do una transparencia opalescente p{xrpum o translcida poco comfin; el

color se observa inmediatamente a? brotar el diente.

El esmalte puede desaparecer pronto por fractura principalmente en la
superficies incisales y oclusales por anormalidad en la unién amelo--
dentinaria la cual es lisa faltindole el festoneado que ticne a tra--
bar el esmalte y la dentina. Durante la masticacién a veces se rompen
clspides campletas originando una abrasién de la dentina, quedando
a veces sblo los mufiones gastados hasta la encfa. Los dientes poste--
riores frecuentemente tiene coronas bulbosas en forma de campana, rni
ces cortas cénicas delgadas con poca longitud, algo extendidas y tie-
nen color 4mbar y translfcidas; cfmaras pulpares requeiias o éusentcs

con cana ~ - -,
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les de raiz filiformes,

Estos dientes tienen poca susceptibilidad a la caries por la -
ripida atricecifn, pero cuando llegan a presentar tienden a ex-
panderse lateralmente en vez de invadir la pulpa debido al pa-
trén atipico de la dentina en el &rea circumpulpar; y cuando -
son caries profundas &stas no ocasionan mucho dolor por no ser

sensibles estos dientes durante sus restauraciones.

En algunas personas la abragsifn es tan extensa que se llega a-
sospechar ausencia en la formacién de las coronas, siendo mds-
moderada en otras. También por falta de los conductos denta--

les las caries no progresan répido.
3.5.2) CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS:

Se obgerva una imagen desusada y patognomSnica, ademis una mar
cada constriccidn en el cuello, rafces m&s cortas de lo normal,

cbnicas y a menudo formas atipicas.

Obliteracién precoz, parcial o total de las cimaras pulpares y
conductos radiculares por formacién contfnua de dentina, lo ob
servamos tanto en dientes temporales como permanentes, espe=- =

cialmente en anteriores.

Falta relativa de contraste radiogrifico por aumento de su con
tenido en agua y disminuciSn de sustanciac inorgdnicas. A ve-
ces se observa una radiotransparencia periapical sin caries -

sospechando una necrosis de los conductos expuestos en zonas -~
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donde ha ocurrido una pérdida de esmalte.

El cemento, el esmalte y el hueso alveolar aparecen normales.-
La membrana periodontal es de grosor normal, aunque no se ha ~
dejado de ver casos con membrana periodontal mds gruesa. Tam

bién puede haber fracturas en las rafces de varios dientes.
3.5.3) ETIOLOGIA:

La dentinogénesis imperfecta es una enfermedad hereditaria, es
debida a un gen dominante autosémico muy penetrante. No se co
noce esta anomalfa en el estado homocigético. Sin embargo, -
Witkop public6d sobre un matrimonio con una pareja probablemen-
te heterocigbtica. Este matrimonio tuvo 2 nifios afectados y 5

embarazos terminaron en aborto.
3.5.4) DIAGNOSTICO DE DENTINOGENESIS IMPERFECTA:

1.~ Presencia de antecedentes hereditarios.

2.- Cambios de coloracibn, presentando una tonalidad translfici
da u opalescente.

3.~ pPérdida de dentina por atriccién, por el alto contenido de
agua y materia orgdnica y bajo coﬂtenido inorgénico.

4.~ Obliteracifn de cdmaras pulpares y conductos radiculares.

5.~ Afecta a los dos tipos de denticidn.
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3.5.5) DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE DENTINOGENESIS IMPERFECTA:

a) Dentinogénesis imperfecta con osteogénesis imperfecta; sien
do sus principales manifestaciones: fragilidad &sea, escle-
rética azul, osteoclerosis, sordera y dentinogénesis imper-
fecta.

b) Carie§ rampante; por dieta inadecuada y mala nutricifn.

c) Abrasidn y fracturas de los dientes; por falta de soporte -

dentinario.
3.5.6) PRONOSTICO: -

Favorable.

Haciendo la detecciln oportuna, con ayuda del diagnéstico y -
asi mismo elaborar un buen tratamiento para que el péciente -
pueda recuperar su estética y funcionamiento normal de sus --

dientes.

Desfavorable.
Por presentar coloracifn antiesté&tica. Por la posibilidad de-

efectos psicolbgicos adversos.
3.5.7) TRATAMIENTO:

Este se basa principalmente en la produccién de la pérdida del
esmalte y la consiguiente pérdida de la dentina por atriccifn.
En el tramiento primario o en la denticién mixta se debe tomar

en cuenta:



a)
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c)

d)
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Mantener la dimensi®fn vertical.
Mantener la longitud del arco.
Asegurar la integridad de los lientes en erupcibn.

Hacer necesario las correcciones estéticas.

Para que el tratamiento sea exitoso, dependeri de:

a)
b}

c)

La deteccién temprana anterior al desgaste extenso.
De la edad del nifio y la cantidad de desgaste presente.
En el recubrimiento temprano, se puede usar coronas met&Ii-

cas, coladas de acero inoxidable en dientes posteriores pa-

~ra la mantenci6n del espacio, y coronas veneer de oro en -

dientes anteriore al poco tiempo de salir, teniendo cuidado
al tallado de los dientes por la abrasibn y atriccidn consi
derables que se producen al ejercer los aparatos sobre los-
dientes, debido a que las rdices se pueden fracturar con fa
cilidad por la blandura de la dentina,

Cuando el desgaste ya es muy extenso se hacen restauracio--
nes con pinz y resina compuesta. Los adhesivos también pue
den ser utilizados cuando hay un desgaste incisivo y decolo
racifn generalizada, siempre y cuando haya el suficiente eg
malte disponible,

Las extracciones se dificultan por un desmoronamiento a la-~

menor presién. (1), (2), (4), (5), (8), (9), (11).
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3.6 ~ ALTERACIONES DENTALES EN NUMERO -

3.6.1) DIENTES SUPERNUMERARIOS:

Se conocen también como tercera denticibn, hiperplasia dentina
ria, hiperodoncia, dientes aberrantes, dientes suplementarios,
superdenticién, polidontismo, dientes concidales y dientes ac-

cesorios.

La presencia de dientes supernumerarios se debe a una sobreac-
tiyidad de la l4dmina dental, posiblemente asociada con hiper--
plasia de otras estructuras epiteliales, o sean de origen ecto

dérmico.

Un diente supernumerario puede asemejarse mucho a los dientes-
del grupo al cual pertenecen es decir molares, premolares o =
dientes anteriores, o pueden conservar poca similitud de tama-
fio o forma con los dientes a los cuales esti asociado. Se ha-
sugerido que los dientes supernumerarios forman un tercer ger-
nen dental permanente, o posiblemente por la divisifn del ger-
men permanente propiamente dicho. Esta iltima teorfa es algo-
improbable, puesto que los dientes permanentes asociados sue-~

len ser normales en todo sentido.

Los dientes supernumerarios segln Osburn (1912), es una espe--
cie de herencia a larga distancia. Aunque los dientes supernu
merarios se pueden encontrar en cualquier regién del arco den-

tarl, existen lugares donde ocurren con mayor frecuencia.
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Uno de los lugares mds comunes se localiza entre los incisivos
centrales superiores. En esta posicién, a la pieza supernume-
raria se le denomina mesiodens. Otros lugares comunes se en--
cuentran en la regién de los incisivos centrales y lbs latera-

les, y en el &rea de los premolares,

Kronfeld sostiene que los dientes supernumerarios puede obser-
varse en cualquier parte del arco dentario, dichos dientes pue
.

den ser m&s pequefios como resultado de una hiperactividad ati-

pica de la l&mina dental.

Hiperodoncia de la Priﬁera Denticién,

La hiperodoncia de la primera denticibn es rara, pero no tanto
come la hipodoncia, se presenta en un 0.2-1.9%, mds en hombres,
rara vez es bilateral y son mis frecuentes en la regién de in-
cisivos superiores y en la regifn de caninos. Poseen una ca--
racteristica peculiar, si no se encuentran en la linea media =~
aparecen en el lado derecho ya sea en maxila o en mandfbula. -
Unicamente se ha observado uno del lado izquierdo. 8i se en~~-
cuentran en la regifn central son cénicos y su forma rudimenta
ria generalmente localizados entre los incisivos centrales nor
males causando diastema o pudiendo hacer erupcibfn o estar in--

vertidos directamente entre las rafces de los centrales.

Hiperodoncia de la Segunda Denticifn.
La hiperodoncia de la segunda denticibén afecta mds a hombres -
que a mujeres, afecta a un solo diente no a dos como la hipo--

doncia, se encuentra con mds frecuencia en la regién anterior-
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superior, regifén de molares superiores y regién de premolares-

superiores. Rara vez presentan cardcter dominante,

Los dientes supernumerarios al aumentar el nfimero de dientes -
normales provocan'alteraciones en la oclusién del paciente. -
Los dientes supernumerarios son més frecuentes como hemos di=--
cho, en la regién de anteriores superiores a estos dientes -
Bolk (1917) los nombrd™"mesiodens”. Su presencia en dicha re--
gién se debe a un atavismo verdadero, ya que sabemos que nues-
tros predecesores posefan tres incisivos que fueron eliminadqs
por el desarrollo de la especie humana a través de los siglos.
El mesiodens puede ser (nico ¢ doble, generalmente es rudimen-
tario, ¢énico, pequeno y de rafz corta que con frecuencia cau~
sa un diastema medio con o sin hipertrofia del frenillo labial
Pueden hacer erupcidén, quedar retenidos causando torsoversibn-

de los incisivos centrales y ocasionalmente est& invertido.

Staffne (1931), explica que este tipo de dientes puede causar-
quistes dentfgeros. En algunas ccasiones puede fusionarse con

el incisivo central y formando asf un incisivo ancho.

El cuarto molar superior es el segundo en mis frecuencia de -
los dientes supernumerarios y est& situado por distal del ter-
cer molar. Puede hacer erupcién o quedarse retenido en el hue

so. Se le ha llamado distomolar.

En la regiSn de premolares superiores se encuentran dientes su

pernumerarios, que corresponden a la teorfa del atavismo. Pue-
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den hacer erupcién y estar o no alineados,
Los caninos supernumerarios son muy raros tanto en el maxilar-
superior como en la mandfbula. ©Su presencia contradice la teo

ria del atavismo.

Es interesante hacer notar que aproximadamente el 90% de los -
dientes supernumerarios aparecen en el maxilar superior sin -

que hasta ahora se halla explicado el porqué.
3.6.1.1) ETIOLOGIA

Regién incisiva.

Segflin Politzer Y Weizenberg, los mesiodens tienen su origen en
los restos de la ldmina dental normal o en léminas accesorias-
que se desarrollan durante las primeras fases de la formaci6n-

de los dientes.

Es posible que la herencia juegue un papel, ya que ha sido re-
ferida en varias ocasiones una mayor incidencia en algunas fa-
milias, Entre las coTunicaciones citadas hubo dos casos de -~
concordancia en gemelos homocigbticos y de aparicién en varias

generaciones.

Regién Premolar y Molar Decidua.

Es desconocida la causa por la cual el tejido germinativo su--
perfluo estimula la produccién de premolares. El papel de fac
tores hereditarios es dudoso, siendo la Gnica comunicacifn so-
bre ocurrencia familiar de premolares supernumerarios la de =~

Ginestet.
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Dientes Supernumerarios Mdltiples,

Hay siempre dientes supernumerarios mdltiples en la disostosis
cleidocraneal. Esta hipercdoncia consiste habitualmente en -
dientes anteriores y premolares y se acompahan de desplazamien
to y retencidn de dientes. Es raro observar dientes supernume
rarios normales miltiples fuera de esta enfermedad. Su origen
podria residir en un transtorno en la regifn de las l&minas de
los dientes permanentes. A pesar de los casos esporddicos, -~
hay que tener en cuenta el posible papel de factores heredita-

rios, aunque adn no puedan establecerse con seguridad.
3.6.1.2) CARMPCTERISTICAS RADIOGRAFICAS:

Radiogréficgmente se puede ohservar retencién o enquistamiento
de los dientes supernumerarios, provocando con ésto>a1terac10—

nes de oclusién, diastema o molestia de tipo local.
3.6.1.3) DIAGNOSTICO:

El diagnéstico se hace en base a un examen clinipo y radiogré-

fico escrupuloso, pudiéndose tomar en cuenta los antecedentes-

hereditarios de la bersona.

Criterios:

1.- Aumento en el nfimero de las piezas dentales.

2.~ Alteraciones en la oclusién, presencia de diastema, o mo--
lestias de tipo local, por la retencién o equistamiento de

dientes supernumerarios
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3.6.1.4) DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Hipodoncia
A diferencia de la hiperodoncia aquf existe una disminucién en

el nimero de piezas dentales.

3.6,1.5) PRONOSTICO:

Favorable.
Al hacer un diagnéstico acertado y oportuno, estableciendo el-

tratamiento para mejorar el estado funcional y estético del pa

ciente.

Desfavorable.
Por cuestiones de funcionalidad y estéticas.

1y, @, (5), (8), (9).

3.6.1.6) TRATAMIENTO:

ElL tratamiento de la hipergdoncia puede ser de forma ligada en
dientes supernumerarios retenidos que involucren la armonia de
la oclusibn y del arco dentario siendo este tratamiento de ti-

po quirGrgico y ortodfntico,

Los dientes supernumerarios segfin su ubicaciSn son tratados ya
sea quirirgicamente y ortodénticamente, tratando de esta mane-
ra una armonfa estética y funcional del paciente.

(1), (2), (5), (8), (9.
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3.6.2) HIPODONCIA DE LA PRIMERA Y SEGUNDA DENTICION:

Se le conoce también como agenesia de dientes, anodoncia y oli

godoncia.

La hipodoncia puede ser de dos tipos: parcial y total, este dl
timo recibe el nombre de anodoncia o aplasia de la denticibn.-
La anodoncia es una condicifn extremadamente rara; estd asocia
da con efermedades como la displasia ectodérnica anhidrStica -
hereditaria. La cual es un sindrome especifico caracterizado-
por una displasia congénita de una o mis estructuras ectodérmi
cas sino también a algunos 8rganos de origen mesod&rmico y en-

dodérmico.

En la mayoria de los casos es heredable con un caricter mende-
liano recesivo ligado al cromosoma X; afectando asf a m&s hom-
bres que a mujeres, se ha visto que esta anormalidad puede ser
transmitida también con cardcter autosb6mico dominanto o recesi

.vo. Afecta a individuos de todas las razas.

La anodoncia parcial verdadera afecta uno o mds dientes y es -
una anomalfa més bién com@in, Aunque puede haber ausencia con-
génita de cualquier dientes, hay una tendencia a que ciertas -
piezas falten con mayor frecuencia que otros. BEstudios reali-
zados sobre la frecuencia de la ausencia de los terceros mola-
res han indicado que este diente falta congénitamente en el -
35% de la totalidad de las personas examinadas, con ausencia -

frecuente de los cuatro terceros molares en la misma persona.-
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Otros estudios revelaron que es comfin que falten los incisivos
laterales superiores y segundos premolares superiores e infe--
riores, con frecuencia en forma L_lateral. En la anodoncia -
parcial severa, puede ser notoria la ausencia bilateral de -

dientes simétricos.

La ausencia congéntica de dientes primarios no es com(in, pero-
cua;do ocurre, suele afectar los incisivos laterales superio--
res. También pueden faltar los incisivos laterales inferiores
y los caninos inferiores, seg@in el estudio de Grahnén y Gra---
nath. Sus estudios comprobaron que hay una estrecha relaci6n-
entre la falta congénita de los dientes primarios y sus suceso

res permanentes, cosa que sugiere en algunos casos por lo me -

nos un factor genético.
3.6.2.1) ETIOLOGIA:

En la displasia ectodérmica anhidrftica hereditaria, los dien-
tes al igual que el pelo, gléndulas sudorfparas, iris y uhas--
se forman del epitelio extodérmico. Empiezan a desarrollarse-
después del segundo mes de vida intrauterina por lo tanto el -
factor etiol6gico que afecta a estas estructuras debe de ejer-
cer su influencia en &poca muy temprana. Thadani (1921) demos
tré que en la India se transmitia con un cardcter recesivo li-
gado al cromosoma X. Debe considerarse la existencia de un da
fio en el plasma germinativo con la consiguiente inhibici6én en-
el desarrollo y deficiencia del tejido ectod&rmico, sin embar-

go, el cardcter hereditario de la enfermedad parece excluir tal
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incidencia, salvo que las enfermedades generales causen la mu-

tacifn, que despuds serd transmitida por la herencia.

En la anodocia parcial verdadera, aunque se desconoce la etio-
logia de la ausencia aislada de dientes en muchos casos mues--
tran una tendencia familiar. Algunos investigadores opinan -~
que los casos de ausencia de los terceros molares es una evi--
dencia de la tendencia evolutivo hacia una menor cantidad de -~

dientes.

Terceros Molares.
La herencia probablemente desempeiie un papel decisivo. Lo mis
probable es la herencia poligénica en vista de la frecuencia -~

de esta anomalia y de su variabilidad.

Anodoncia de Segundos Premolares.

Estudios efectuados en gemelos senalan que la base de la hipo-
doncia del segundo premclar es en gran parte genética, siendo-
la concordancia mis frecuente en los gemelos indénticos que en

los fraternos.

Anodoncia de Incisivos Laterales Maxilares.

El anilisis de drboles genealfgicos parece haber demostrade -
que la hipodoncia de los incisivos laterales maxilares se debe
a un gen dominante autosSmico con una elevada penetrancia y ex
presividad variable. En el mismo clan pueden ocurrir grandes-~
variables de hipodoncia y coronas en forma de clavija,‘es de~--

cir, que el diente clavijiforme es una expresién incompleta -

del gen para la agenesia de dicho diente.
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Por otra parte, los estudios de Mandeville y Grahnén, indican-
que este cardcter pudiera ser poligénico. Posiblemente operan
otros factores, ya que Downs informS que el 24% de 152 pacien-
tes con transtornos end6crinos tenian formas clavijiformes o -
agenesia de los incisivos laterales maxilares. A menudo exisg-
te labio leporino-paladar hendido asociado con hipodoncia o -

formas clavijiformes de los incisivos laterales maxilares.

Anodoncia Incisivos Mandibulares.
La hipodoncia de los incisivos mandibulares frecuentemente ocu
rre junto con agenesia de otros dientes. Los estudios en geme

los tienen casos de pares cigbticos.

Oligodoncia y Ancdoncia.

La oligodoncia se debe casi siempre a factores hereditarios. -
Esto lo comprueba su ocurrencia familiar. Alguﬁas veces pue~-
den ser responsables factores ex6genos, como la infeecci6én con-
rubeola durante el embarazo. Probablemente hay diferentes ti-
pos de herencia: dominante autosfmica, poligénica y ligada al-

cromosoma X.
3.6.2.2) CARACTERISTICAS CLINICAS:

En la displasia ectodérmica anhidr6tica hereditaria las mani--
fegtaciones orales son: resequedad y atrofia de la mucosa, las
gléndulas salivales tanto mayores como menorés pueden sufrir -
hipoplasia como resultado de la xerostomfa y de los labios pro

minentes que se preéentan secos y partidos con formacidn de ~
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pseudoydgades la bbveda palatina es alta, la ap6fisis alveolar
puede o no desarrollarse como consecuencia de la caracterfsti-
ca mis importante de este sindrome que es la ausencia dental -

completa (anodoncia) o parcial (oligodoncia o hipodoncia).

La ausencia de dientes se observa como parte de la anulacién -
del desarrollo del tejido ectodérmico en general y como cesa--
citn del desarrollo del ectodermo dental en particular. Su =~
forma mis grave es la aplasia total de la lémina dental y au--
sencia completa del desarrollo del diente.. Si el desarrollo-
ectodérmico se afecta en &poca avanzada de la vida intrauteri-
na, puede haberse formado ya la lamina dental y &sta haber pro
ducido gérmenes para los érganos del esmalte de los dientes de
la primera denticifn., El organismo puede agotar su fuerza ge~
nética dental en la formacidn de los dientes de la primera den
ticién y de ello resultar que luego falia el primordio para los
dientes de la segunda denticifn. Hay casos en que la aplasia-
de la l3mina dental es incompleta, de suerte que en diferentes
puntos se forman dientes de la primera denticitén, sequidos, si
existe suficiente vigor en el tejido, del desarrollo de 165 -

dientes de la segunda denticifbn.

§in embargo, la funcifn de la l4mina dental puede estar debili
tada a tal grado que sflo se forman unos cuantos gérmenes den-
tarios sin que se cumplan las reglas de simetrfa y disposicién
cronolégica, y sin fuerza para desarrollar la forma anatémica-
normal. Como se ve esta falta de dientes se presenta en ambas

denticiones; los dientes existentes poseen una forma ¢bnica -
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con un relieve oclusal anormal, son frdgiles de color blangue-
cino opaco Yy en ocasiones se ven muy obscuros. Los dientes -
existentes que generalmente son: incisivos, caninos y primeros

molares se hayan completamente separados.

El nfimero de piezas dentales presentes varfa segln el indivi--
duo. Los pacientes tienen una expresién senil que mejora con-

siderablemente con el uso de prbtesis.
3.6.2.3) CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS:

Radiogréficamente en la hipodoncia se observa una ausencia to-
tal o parcial de estructuras dentales, asi como la ausencia de
gérmenes dentales de la segunda denticibén en la retencién pro-
longada de dientes temporales. El hueso de los maxilares se -

observa con su densidad y caracteristicas normales.
3.6.2.4) DIAGNOSTICO:

El diagn6stico se hace en base en un examen clfnico y radiogri

fico escrupuloso, pudiéndose tomar en cuenta los antecedentes-

hereditarios de la persona.

Criterios:

1.~ Ausencia total o parcial de dientes congénitamente.

2,- Ausencia de estructuras dentales en los maxiléres vistos -
radiogrificamente,

3.~ Retencibn prolopgada de dientes temporales y ausencia de -
gérmenes dentales permanentes.,
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3.6.2.5) DIAGNOSTICO DIFERENCIAL;

Hiperodoncia.
A diferencia de la hipodoncia aquf existe un aumento en el nd=~

mero de pilezas dentales.

3.6.2.6) PRONOSTICO:
2l
Favorable.
Al hacer un diagnéstico acertado oportuno, estableciendo un -
- tratamiento adecuado para mejorar el estado funcional y estéti

co del paciente.

Desfavorable.
Por cuestiones de funcionalidad y estética, comprometiendo el-

estado general del paciente,
3.6.2.7) TRATAMIENTO:

En la hipodoncia total, el tratamiento se limita al mejoramien
to funcional y estético, con las pr8tesis correspondientes. En
la hipodoncia parcial de dientes afectados individualmente o -
bilateralmente como lo son laterales superiores, segundos pre-
molares, Incisivos mandibulares, pueden realizarse prStesis co
rrespondientes, siémpre y cuando el espacic lo amerite, guedan

do &sto a criterio del facultativo. (1), (2}, (5), (8), (9).
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3.7 - LOBODONCIA -~

El t&rmino lobodoncia (dientes parecidos a los de los lobos) -
eran proporcionados para la asoclacidn de defectos. Esta en--
fermedad ha sido encontrada en un gran grupo familiar que resi
de en la porcién norte de Estados Unidos de Norte América. La
denticidn se parece a la que se observa en los carnfvoros. Con
clspides a manera de colmillos, caninos y premclares, y en los
molares cspides anfmalas. Algunos pacientes han padecido -
dens invaginatus (dens in dente), ademds de los defectos evagi
nados. No se sabe si existe algln defecto morfoldgico o es- -
tructural en la dentina de estos dientes. 'NingGn diente ha si

do examinado histolSgicamente.
3.7.1) ETIOLOGIA:

Esta alteracién es hereditaria, siendo la trasmicién de hombre
a hombre. La afeccifn es heredada como rasgo autos6mico domi-

nante.

3.7.2) CARACTERISTICAS CLINICAS:
La denticiSn se asemeja a la que se observa en los carnivoros.
Con cfispides a manera de colmillos, caninos y premolares., Y -

en los molares se observan cfispides anfmalas.
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3.7.3) CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS:

Radiograficamente se han observado algunos pacientes con dens-
invaginatus (dens in dente), ademids de los defectos evaginados.

Sin temer mids reportes radiogridficos al respecto.

3.7.4) DIAGNOSTICO:

El diagndstico se hace en base a un escrupuloso examen clfnice

pudiéndose tomar en cuenta los antecedentes hereditarios.

1.~ Denticibn con caracteristicas morfolégicas asemejadas a la
denticién que se observa en los carnivoros (dientes seme--
jantes a, los de los lobos).

2.~ Antecedentes hereditarios.

3.7.5) PRONOSTICO:

Favorable.

Al hacer la deteccién oportuna de esta anomalfa, asf mismo es-~
tablecer el tratamiento adecuado para mejorar el aspecto esté-

tico y funcicnal del paciente.

bDesfavorable.

Por cuestidn de estética.

3.7.6) TRATAMIENTO:

El tratamiento de estos dientes se limita al mejoramiento esté
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tico y funcional, con las restauraciones correspondientes. Es-

to gquedard a criterio del profesional. (6}, (10).
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~-RESULTADOS -

El interés que tiene el dentista de prdctica general o el estu
diante de odontologia en conocer los adelantos gue la odontolo
gia proporciona, es uno de los motivos personales por haber -
elaborado el presente trabajo de tesis. Siendo de gran valor-
para el facultativo de préictica general el estar debidamente -
informado y actualizado de los adelantos que la odontologfa -

proporciona.

El conocer los fendmenos esenciales de la genética, para la -
comprensidn de los diferentes transtofnos hereditarios, es una
de las consecuencias del capitulo en donde se habla de este te
ma, pues en la actualidad el odontélogo o el estudiante de -~
odontologia carece por lo general del conocimiento bdsico de -
lo que es esta ciencila, limitindolo en la ayuda que le pueda -

brindar al paciente para resolver los problemas existentes.

El proporcionar el conocimiento de embriologia e histologia de
los dientes, asf como de sus consecuencias patolbgicas es muy-
valioso, pues es aqul en donde el facultativo obtiene bases pa
ra discrepar y valorar entre un estado sano del diente y un es
tado patolégico, dsndo como resultado la elaboracién de diag--

nésticos concisos y tratamientos adecuados.

Los diferentes transtornos que afectan la estética y funciona-
lidad de la cavidad bucal requieren la mixima atencibn del den

. tista, siendo necesario tener presente los conocimientos firmes
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y sdlidos de las diferentes alteraciones dentales de etiolo--
gia genética, existiendo una gran variedad de alteraciones que
afectan considerablemente al dic'te en su forma, color, textu-
ra, estructura, nlmero y tamano, siendo nccesario considerar -
con la importancia debida este tipo de anomalias. El presente
trabajo hace mencibn de alteraciones de conocimiento com@n co-
mo lo es la Amelogénesis Imperfecta, la Dentinogénesis Imper--
fecta, alteraciones en nfmero, taurodontismo, displasia denti-
naria, y también como lo son alteraciones de rara mencidén como

lo son, dientes quebradizos y lobodoncia.

El obtener conocimientos y el tratar dg otorgar en el presente
trabajo los elementos bisicos de lo que es la gendtica, embrio
logia e histologfa del diente, asi como la clasificacién de al
gunas lateraciones de etiologfa genética, para que de esta ma-
nera el profesional obtenga bases satisfactorias en la elabora
cibn de diagndsticos concisos y dar con ésto el tratamiento -
adecuado a cada alteracién o bien pueda contribuir de alguna -~
manera al adelanto de la investigacidn biolégica, remitiendo -
aquellas alteraciones en los que se sospeche pueda existir al-
glin transtorno genético o metabélico, es el resultado princi--

pal en la elaboracidn del presente trabajo de tesis,
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4.2 = CONCLUSIONES -

La genética representa en la actualidad un campo muy amplio -~
por explotar, los facultativos y especialistas de todas las -
&reas de la salud pdblica admiten el hecho cada vez m&s impor-
tante del papel que juega la genética, reconociendo a la vez -~
el desconocimiento parcial o total de las enfermedades denta--
rias de etiologfa genética., Por lo que se requiere de perso—-
nal cada vez mejor capacitado en esta area, que sea capaz de ~
ofrecer un consejo genético aceptable para aquellos que asi lo

requieran.,

-~ La genética dental requiere de todos los conocimientos que =
posee el dentista ya que existen una gran cantidad de trans-
tornos hereditarios que afectan la estética y funcionamiento

de la cavidad bucal.

- La gen&tica dental no ocupa el lugar tan importante que de~--
biera ocupar por dos razones principalmente; la primera por-
el hecho de que los transtornos que ocasionan las alteracio-
nes dentarias de etiologia genética con frecuencia no repre-
gentan una amenaza para la vida del individuo en general, y-
en segundo lugar por falta de ensefianza genética en las eg-—-
cuelas dentales, dando por resultado una falta de facultati-
vos dentales que carecen por completo de estos conocimientos

genéticos,

~ En el campo del diagnbéstico, el especialista debe hacer un -
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diagn8stico correcto y preciso del tipo de alteracibn gue --
trata, siendo €ste un punto de suma importancia para el cur-

so que tomard el consejero genético.

Una vez establecido el diagnéstico, el consejero genético de
ber8 de explicar a la familia el significado correcto de la
alteraci6n en particular, el cual deberd poseer conocimien--
tos firmes y s6lidos de genética bésica y sobre todo saber--—
los transmitir y lograr la comprensién y el entadimiento per
fecto por parte de la familia. En este paso el especialista
debexri ser muy h&bil y deber8 estar sequro de la forma en -

gue fue comprendido por la familia,

El odontb6logo ¢ el estudiante de odontologfa carece por lo -
general de lo b&sico en esta ciencia que es la genética huma
na, por lo cual se ve impedido a actuar c&mo consejero gené-
tico. La relacién gue existe entre el paciente y el dentis-
ta es de gran ayuda para resolver los problemas existentes,-
y& que no le es diffcil establecer la heredabilidad de las -

alteraciones de etiologfa genética.
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4.1 ~ ANALISIS -

Sin duda alguna las diferentes alteraciones dentales de etiolo
gfa genética marcan un interés especial para el cirujano den--
tista y el estudiante de odontologfa, pues la mayorfa de las =
alteraciones afectan considerablemente las estructuras denta--
les exclusivamente, dando como resultado una inestabilidad a -
los diferentes componentes del aparato estomatogndtico, tanto-
en su funcionalidad como en su estética y como consecuencia in

volucran también el estado General del paciente.

Debido a que los dientes son inicos en el sentido que represen
tan los puntos o etapas fundamentales del desarrollo y del me-
tabolismo del individuo, desde &poca prenatal hasta 15 adoles~
cencia, son muy vallosos como prueba histolfgica y quimica de-

los efectos de las enfermedades metab6licas y del desarrollo.

Los dientes de pacientes en los que se sospecha pueda existir-
algdn transtorno genético o metab6lico deberdn ser remitidos,-
para su éxamen a un pat8logo bucal competente, ya que es aquf-
donde el facultativé de préctica general puede hacer una con--

tribucién al adelanto de la investigacidn biolégica.

Es por ello la necesidad de ampliar nuestro conocimiento con -
la elaboracién del presente trabajo, tratando con ésto de dar-

a conocer en forma sencilla y reciente las diferentes altera--
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ciones de los dientes de etiologfa genética, asi como los fend
menos esenciales de la misma y embriologfa dentaria, de tal -~
forma que el cirujano dentista que encuentre tales afecciones~
sepa si este paciente en particular le ofrece alguna oportuni-
dad especial de contribuir al aumento de nuestros conocimien--
tos, aparte de &sto, para que el profesional obtenga bases sa-
tisfactorias para la elaboracion de un diagnstico conciso, vy

llevar a cabo el tratamiento correspondiente a cada alteracién.
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- PROPUESTAS Y/OQ RECOMENDACIONES -

En cada escuela de odontolecgia debe de exisistir un conseje

ro genético para aquellas personas que asi lo requieran.

El odontSlogo o el estudiante de odontologfa para estable--
cer un diagn6stico correcto y preciso del tipo de afeccibn-
que trata, deberi tener conocimientos gencrales bisicos fir

mes y sblidos de lo gue es la genética humana.

Entre el odontSlogo y el paciente debe de existir una rela-
cifn que permita resolver los problemas que se presenten ¥
de esta manera no seri diffcil establecer diagnfsticos dife

renciales y definitivos.

Se recomienda al cirujano dentista la constante superacién-
para adquirir nuevos conocimientos y técnicas que faciliten

su labor al tratar enfermedades de tipo genético.
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