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INTRODUCCION

Las anomslias dentarias propias del desarrollo surgen por
cualguier alteracién en alguna de las etapas de la odontogenesis. en ia
cua! scn muchos los factores de resgo gue pueden contribuir en la
aparicidn de estas anomalias

Los factores de riesgo para su sestudic se dividen en genéticos
ios cuales estan determinados por ta herencia y en ambientales

E!l diagnostico y tratamiento de estas entidades constituye una de
las areas mas importantes. ya que se manifiestan durante la infancia y a
pesar de ello. son diagnosticadas errdneamente o quedan sin tratamientc
debido a que se considera que el caso es dificil s

Stewart y Prescott estudian a las anomalias dentarnias en términcs
de alteracion en el nimero, tamaho, forma, estructura, color y
erupcion.

Aungue fa erupcion no pertenece propiamente al desarrollo

de sucesos propios de ia odontogénesis s

Se hara la revision de cada una de las anomaiias dentarnias en
base a la fase de la odontogénesis en que se presenten, dando ia
definicién, etiolegia, frecuencia, localizacion, caracteristicas clinicas.

tratamiento vy algunas ilustraciones representativas
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I. GENERALIDADES EMBRICLOGICAS

El paso preparatoric para la fecundacién se da a través de lo que se
conoce come gametogénesis.z Es un proceso de formacion y desarrollo de
las células germinativas especiaiizadas [tamadas gametos, las cuales
experimentan una serie de cambios cromosdmicos y morfoldgicos.zr

E! desarrolio de los espermatozoides y de los dvuios se realiza por
medio de meiosis para obtener partes iguales del nimero de cromosomas
que caracterizan a la especie 7 La melosis es la divisitn de células sexuales
o la divisién de reduccion para formar gametos haploides.z

Dentro de la gametogénesis existen dos hechos independientes:

ajla ovegénesis que se refiere a una serie de fendmenos que ocurren
an la mujer en donde las células germinativas primitivas llamadas ovogonias
se transforman en évules 27

b)La espermatogénesis es una secuencia fotal de fendmenos que
ocurren en et hombre en donde las células germinativas primitivas llamadas
espermategonias se transforman en espermatozoides =

FECUNDACION

El desarrollo humano se inicia en el momento en que se fusionan los
gametos masculing v femenino.z

El sitio ideal para que se reafice ta fecundacion es en ia ampolia de ia
trompa uterina, en la porcién mas larga y ancha y dura aproximadamente 24
horas.zr El Ovule fecundado recibe el nombre de huevo o cigoto, v es un

embyidn unicelular.z
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FASES DE LA FECUNDACION
a)Penetracion de la corona radiante.

byPenetracion de la zona pelicida.
c)Fusion  de las membranas celulares del  ovulo  y el
espermatozoide g7
! a fecundacién tiene la finalidad de fres eventos:
» Restaura el ndmero diploide de cromosomas (46), 23 del
gameto femenino y 23 del gameto masculino.
» Se determina el sexo.

Desencadena los  aconiecimientos del  desarrollo vy

L

morfogénesis.s

PRIMERA SEMANA DE DESARROLLO

Se da ia segmeniacibn gue es la serie repeldz de divisones
mitoticas, que van a transformar al cigoto en una masa solida de dos celulas
hijas lamadas blastémeras. A la masa solida se le llama mdrula v consta
de 16 células.s Cuando la moérula empieza a captar liquido nutritivo, se
produce la formacion de una cavidad llamada hlastocele o cavidad del
blastocito s El blastocito se forma de: embriobiasto, trofoblasto y una cavidad
blastocitica.12 Al término de la primera semana se inicia la implantacion dei

blastocito.z
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SEGUNDA SEMANA DE DESARROLLO

En el octavo dia, el biastocito se encuenira parciaimente incluido en el
estroma endometrial.zz £l trofoblasto se diferencia en: citotrofoblastoc (capa
interna) y sincitiotrofoblasio (capa externa).z

Se da la placentacién y continua la implantacion, aparece el pnmordio
de la cavidad amnidtica. Del epiblasto salen los amnioblastos que se
organizan para formar el amnios. Simultaneamente & embrioblasto origina la
formacién del disco embrionario bilaminar. Este es una placa aplanada de
células, circular, y que presenta dos capas epiblasto e hipoblasto.z7
Después proliferan nuevas células que van por el gspacio entre la masa
celular interma vy el trofeblasto; y se diferencian en lo gue se conoce como
mesodermo extraembrionaric.r El mesodermo y las dos capas dei
trofoblasto se unen para formar el corién, que forma fa pared del saco
coridnico. E! celoma exiraembrionafio es entonces o gque se denomina
cavidad coridnica.zr En el dia 12 del desarrolle, el blastocito esta sumergido
totalmente en el estroma endometrial.s Este proceso permite la absorcion de
nuirientes a pariir de los vasos y las glandulas del endometrio7

TERCERA SEMANA DE DESARROLLO

Se inicia (@ gastrulacién, que es el proceso por el cual el disco
embrionaric bilaminar se convierte en trilaminar, y se establecen ias fres
capas germinativas en el embrion., Se nicia ia formacion de la linea o estria
primitiva, y en su extremo cefalico se encuentra ef nddulo primitive o de
Hensen. La proliferacion continua de células por actividad mitdtica del

ectodermo da la formacién del surce primitivo, v el nodo primitivo da
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origen a la prolongacion notocordal. La migracidn de las células
mesenquimatosas es en sentido caudal, lateral y cefalica entre el epibtasto y
el hipoblasto.s Cuando se inicia la produccion de células, entonces la capa del
epiblasto se conoce como ectodermo y la el hipoblastc como
endodermo 27 Las células mesenquimatcsas van a dar origen al mesodermo
intraembrionario, y las céiulas de la esiria primitiva migran a los extremos
del disco embrionario, donde se unen ai mesodermo extraembrionario.gy La
capa mescdérmica se extiende en todo el embrion, solo faltan fres zonas: la
lamina procordal cefdlica, que es la membrana bucofaringea; a2 linea que
ocupa la notocorda y la membrana cloacal.s

Posteriormente se da el proceso de neurulacion, donde en ta porcion
cefalica del nodo primitivo, el ectodermo se engrosa en la linea media para
formar la placa neural, que va de la fosa primitiva a la membrana
bucofaringea. La proliferacion continua de célufas permite la formacion de los
pliegues neurales y el surco neural.s Conforme se forman y fusionan los
pliegues neurales, de manera ventrolateral migran céiufas neuroectodérmicas
para formar la cresta neural entre el ectodermo superficial y newral. La cresta
neural después se va a dividir en dos porciones que dan origen & los hervics
craneales y raquideos .7 La formacion de las somitas se da a cada lado ded
notocordio donde se engruesa el mesodermo formando columnas de

mescdermo paraax. Estas columnas se dividen en pares de somitas, las

vértebras, costillas y musculatura.z; EI celoma intraembrionario que es la
cavidad del cuerpo, se cbserva como espacios aislados en ef mesodermo

jateral y el mesodermo cardidgeno.zr En la pared del saco vitelino aparecen
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los vasos sanguineos (sangre), alrededor del alantoides v en el coridn; al
poco tiempo se desarrolian en el embrién. Se forman islotes sanguineocs,
dentro del mesénquima gue se recubren con endotelio, y se da un aparato
cardigvascular primitivo. Al final de la tercera semana, se fusionan los
tubos cardiacos endoteliales y forman un corazén tubular, que se ha unido a
vasos en el embrion, el saco vitelino, ef coridn v &l talic de conexion formando

un sistema cardiovascular primordial.»;

ETAPA EMBRIONARIA

CUARTA SEMANA.- £} embridn es casi recto y tiene de 4 a 12
somitas. Se forma el tubo neural entre somitas opuestas, pero se encuentra
abierio entre ios neuroporos Tostral y caudal. Se observan los dos primeros
arcos branquiales, el mandibuiar v el hioideo. El primero da origen a la
mandibula. La prominencia maxilar contribuye con el maxilar. EI embridn ya
se ve curvo por los pliegues de ia cara. En el dia 26, aparece el tercer par de
arcos branquiaies. Se observan: una elevacion de la cabeza, ias yemas del
miembros superiores, los primordios de los oidos internos, las féveas dticas,
las placodas de los cristalinos y se forma el tubo intestina, el cual consta de
fres porciones: anterior, media y posterior Al final, se forma el cuarto par de
arcos branguiales, las yemas de los miembros inferfores, una coia atenuada y
el neuroporo caudal se cleffa sy

QUINTA SEMANA - Los cambios son minimos, pero la cabeza excede
su crecimiento con respecto a otras estructuras. La cara entra en contacto
con la prominencia cardiaca. El segundo arco branquial crece de manera que
sobrepasa al tercero y al cuario, ya gue forma una dedresitn ectodérmica
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lamada seno cervical. Se observan 10s primordios de los rificnes, los
rebordes meson&fricos o7

SEXTA SEMANA.- Los miembros superiores se diferencian conforme
se desarrollan los codos y las palmas de las mancs. Se observan los
primordios de los dedos, los rayos digitales, primero extremidades superiores
y posteriormente inferiores. Entre los dos primeros arces branquiales se
desarrollan los monticulos auriculares, o que serad el meato acustice
externo. Se forma la reting; la cabeza s mas grande que el tronco v se
recarga en la prominencia cardiaca; se ha observado que el embrion tiene
reflejo al tacto.z7

SEPTIMA SEMANA.- Los miembros cambian notablemente; la
comunicacién entre el intestino primitivo y el saco vitelino se reduce en tallo
vitelino. Se da el proceso de herniacion umnbilical. Se inicia la osificacion
de los miembros superiores.ar

QOCTAVA SEMANA.- Los dedos estén definidos; aparece el plexo
vascular del cuero cabelludo; la cabeza ain estd desproporcionada con
respecto al tronco. Se inicia la osificacién en miembros inferiores.Se hacen
obvios los parpados. Hay diferencias sexuales pero no se puede determinar
el sexo.27

Al término de la etapa embrionaria, las tres capas germinativas se
diferencian en diversos teiidos; por lo tanto, se establece el comienzo de los

principales sistemas y érganos(Tab.1).2
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Il. CONSIDERACIONES DE LA MORFOGENESIS
DENTARIA IMPLICANDO LOS FACTORES DE RIESGO

La etapa embrionaria es de suma importancia, ya que puede ser
afectada por diferentes faciores de riesgo que provocarian anomatias
dentarias del desarrollo. Aungue el periodo embrionario es el mas vuinerable,
la etapa fetal también puede sufrir alteraciones.s

Las mujeres embarazadas deben poner especial atencion ante
cualquier factor de riesgo que pueda causar algun dafio al producto. Algunos
de estos factores pueden ser evitados, pero ofros no dependen de elias y se
corre el riesgo de sufrirlos, de la misma forma, la herencia es un factor gue
predispone a sufrir alguna alteracion.z

Los factores de riesgo se clasifican como:

» GENETICOS.- Que son determinados por los genes y se transmiten
de padres a hijos principalmente.
TIPOS DE HERENCIA

Autosomica dominante.- Un gen es dominanie cuando produce un
efecto en cualquier individuo que lo hereda independientemente del estado
del otro alelo. Todo individuo afectado tiene un progenitor afectado. Sila
esposa no estd afectada (es sana), entonces los nifios de! individuo afectado
tendran cada uno una probabilidad de 1.1 de heredar &l gen mutante y
presentar la enfermedad; y |z esposa tiene una probabilidad de 50:50 de
tener hijos enfermos. Si se casan dos heterocigotos, el hijo puede recibir el
alelo normal o el gen mutante de cada uno de los padres y sera homocigoto
normai {una probabilidad de cuatro), heterocigoto (dos de cuatro}, un

homocigoto mutante (una de cuatro); los mutantes heterocigotos v

8
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homocigotos seran ambos afectados. Los parientes sancs de fas personas
afectadas no tendran hijos enfermos.zs

Autosémica recesiva.- Un gen recesivo deletéreo solamente produce
enfermedad en el homocigote; los individuos afectados deben recibir un gen
mutante de cada uno de los padres. Cada nifio de dos padres
heterocigotos para un gen mutante tiene una probabilidad en cuatro de
ser homocigoto y presentar el fenotipo mutante la enfermedad no
aparece en los ancestros o en los parientes colaterales de los sujetos
afectados. Los nifios con una enfermedad recesiva tienen padres
consanguineos mas frecuentemente que el promedio. Los hermanos de un
nific afectado tienen una probabilidad de cuatro de estar afectados sin
importar el sexo. En familias pequefias habré més casos esporadicos que
familiares.2s

Recesiva ligada al cromosoma X.- Los genes que se encuentran en
el cromosoma X pueden ser dominantes o recesivos. Las mujeres tienen dos
cromosomas X y los hombres solo un X y un Y, esto causa las diferentes
caracteristicas en los patrones familiares. £En la mujer, {as relaciones de
dominancia entre los alelos mutantes vy los normaies son iguales a las de los
genes autosomicos. Ef cromosoma Y, en su mayor parte, no es homologo del
X. Los genes en el cromosoma X se llaman hemicigotos. La enfermedad
aparece casi siempre en hombres, cuyas madres son sanas pero portadoras
heterocigotas del gen mutante. Cada hijo varén de una mujer portadora
tiene un riesgo de 1:1 de estar afectado. Los hombres afectados nunca
trasmiten el gen a sus hijos varones, pero o heredan todas sus hijas, que
seran portadoras. Los hombres sanos nunca frasmiten el gen.zz
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> AMBIENTALES.- Aungue el embridén se protege bien en el dtero,

existen agentes ambientales que se llaman teratégenos, los cuales

causan alteraciones de! desarrolio consecutivas a la exposicion

materna a los mismos. Un teratdgeno es cualguier agente que

produce una anomalia congénita o aumenta la frecuencia de una

anomalia en la poblacion.zr Los efectos teratégencs dependen de la

natursieza del agente, de su intensidad y del periodo del desarrolio

durante el cual el producto estd expuesto a él.s

Se sabe que influyen diversos Tactores como son:

infeccién materna. Causada por parasitos, bacterias, hongos y virus,
los cuales atraviesan la barrera placentaria y provocan alguna alteracion
en el epitelic odontdgens del germen dentario en desarrollo, de igual
forma afecta la fiebre alta como reacciéon ante algn microorganismo.
Algunos ejemplos son la rubéola y la toxoplasmosis. o

Medicacién materna. Por la necesidad de {omar clertos
medicamentos en algin padecimiento grave, aln prescrito por el médico.
Los antibicticos, especialmente las tetraciclinas, atraviesan la membrana
placentaria y se depositan en huesos y dientes de embriones, en sitios de
calcificacion activa;zr otro ejemplo seria la talidomida. Tanto la
automedicacidn como el diagnastico vy la prescripcién efrréneos son
variables que también influyen. 20

Otros. Los fraumatismos, la radiacién ionizante, la anoxemia, la
malnufricién, el alcoholismo o ia drogadiccién matema asociados en
cualguier etapa del embarazo, también pueden ser un factor de riesgo.axr

Por o tanto, es necesaric comprender el proceso de la

odontogénesis para poder relacionar estos factores de riesgo con las

10
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diferentas etapas ¢ estadios de formacién del diente. los cuales predisponen
a la aparicion de las anomalias dentarias del desarrollo s
Exisien diversos procesos de crecimiento fisioldgico que participan en
el desarrolio progresivo del diente Estos procesos se superponen vy ofros son
continuos; pero cada uno predomina mas en una etapa que en otra.as
El proceso de ia odontogénesis es continuo, por 1o que no es posible
realizar una separacidn precisa de las efapas; sin embargo, se divide en
estadios de transicién, ya que una etapa se transforma paulatinamente en
ofra. 1z
E! proceso consta de las siguentes fasess
» INICIACION - Es el comienzo de la formacion del brote dentario del
epitelio bucal.s Las células de la cresta neural (ectomesénquima)
migran a los arcos branquizles. Se da 1a induccién del ectodermo oral
por ei ectomesénguima.s
» PROLIFERACION - Es la multiplicacién de las células.
HISTODIFERENCIACION .- Es la especializacion de las células.
» MORFODIFERENCIACION- Es el alineamiento de las células

formativas en la union amelodentinaria y en la dentinocementaria para

AT

dar el tamafio y forma de lo que sera la corona y 1z raiz.

APOSICION.- Es el depdsito de [a matriz del esmalte y la dentina en

%/

capas incrementales (Mineralizacidn primaria)
CALCIFICACION - Es el endurecimiento de Iz matriz por precipitacion

A%

de las sales de calcio (Mineralizacién secundaria).
» MADURACION - Comprende el crecimiento de cristales de mineral y {a

pérdida de agua y proteinas.sss
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LAMINA DENTARIA Y ETAPA DE YEMA

Se inicia en la sexta semana de vida intrauterina La capa basal del epitetio
oral prolifera rapidamente formando una estructura en “C”, flamada lamina
dental, que se encuentra en cada uno de los maxilares;w €5 un
engrosamiento del epitelio bucal (ectodermo superficial) y se caracleriza por
un aumento en el nimero de mitosis.s

La proliferacion de células forma prominencias redondeadas u
ovaladas que son los eshozos dentarios, y penetran en el mesénquima.
Existen 10 esbozos de dientes en cada maxilar. Estos se convierten en los
dientes deciduos Los esbozos de los dientes sucedaneos se observan en el
feto a las 10 semanas, l0s cuales se desamoilan a partir de prolongaciones
mas profundas de la lamina dental.2

La lamina origina varias invaginaciones que se dirigen hacia el
mesénquima subyacente formandose brotes o yemas; por o tanto, es
durante esta etapa donde se inicia el desarrolio de ios gérmenes dentarios y
las células continGian proliferando mas rapido que las células vecinas.z Las
células que predominan en la etapa de brote o yema son. las células
periféricas cuboidales e internas poligenales.12

12
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ETAPA O ESTADIO DE CASQUETE

Se inicia en la novena semana de vida intrauterina.4 La superficie
profunda de las yemas dentarias se invagina, dando un aspecto de
casquete.1z

En esta etapa encontramos tres estructuras fundamentales:

» Qrganc del esmalte - Se origina del ectodermo.

o Epitelio externo.- Presenia una sola capa de células
cuboidales bajas, dispuestas en la convexidad y unidas a la
lamina dental por el pediculo epitelial.

o Epitelio interno.- Estd dispuesto en la concavidad y se
compone de un epitelio simple de células mas o menos
cilindricas bajas, las cuales se diferencian en ameloblastos,
por lo que se le llama epitelio preamelobléstico.

o Reticulo estrellado.- Se forma entre ios dos epitelios y esta
constituido por células estrelladas, las cuales se unen formando
una especie de red celutar continua. 12

» Eshozo de fa papila dentaria

Se origina del ectomesénquima.:z El mesénquima invagina la
supesficie profunda de cada esbozo dentario ectodérmico formando 1a papila,
io que dara origen a la dentina v a la pulpa.z

» Esbozo del saco dentario

Se origina del eclomesénquima.sz

Al formarse el drgano del esmalte y la papila, el mesénguima
circundante se condesa en el saco dental, lo gue formard el cemento y sl
ligamento periodontal.2
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Por lo tanto, cualquier alteracion en las fases de inicio y proliferacion,
va a producir las siguientes anomaiias dentarias:s

» Anodoncia e hipodoncia- Son de tipo genético, se asocian
generaimente a un sindrome. Se ocasionan por la obstruccion o
ruptura de 1a lamina dental.s

7 Dientes supernumerarios.- Son de tipo genélico, se causan por un
gen autosomico dominante principalmente. pero tambien pueden
causarse por la combinacién de factores genéticos e influencias
ambientales.3v.42

» Fusidn- Puede ocasionarse por factores genelicos,z o por un
traumatismo  al contacto de dos gérmenes dentarioszs Una
investigacién en ratas prefiadas demostré que dosis altas de vitarnina
A causan anencefalia asociada con fusiones dentales. s

» Geminacién.- Por factores genéticos, locales como traumatismos, y
sistémicos.23.26
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ETAPA O ESTADIO DE CAMPANA

Se micia de 'a 14 a la 18* semana de vida intrautering le
nvaginacion del epitelio internc adquiere ia forma de una campana.q
Conforme avanza el desarrolio, el organo del esmalte toma la forma de fa
corona del diente, al cual dard origen 1« Esto resulta de la interaccion entre el
ectomesénquima de la papila dentaria y el epitelio interno del dérganc del
esmalte; y la infiuencia sobre el crecimiento del epitelio produce el contorno
de la corona.sy El tamafo v la forma del futuro diente se establece por la
diferenciacion morfoiogica que implica necesariamente a la proliferacidn.ss
Esto es, que se determina la morfologia de ia corona.e En esta etapa

podemos encontrar dos fases: inicial y avanzada.

FASE INiCIAL

1.Organc del esmalte

» Epitelio externo.- Las células cabicas se aplanaron formando un
epitelio planc liso.

» Reticulo estreliado.- Se da un aumento en e! espesor por el
liquido intercelular. Se depositan las primeras laminillas de dentinz,
se reduce la fuente de nutrientes cuando ias células de! epitelio
interno estan por segregar esmalte.

» Estrato intermedio- Se encuentra entre el epitelio interno y el
reticulo estrellado; aparecen célulag planas en cuatro o cinco
hileras con niclegs centrales alargados.

A

Epitelio inferno.- Se inicia la diferenciacion de las células del

epitelio infemo o preameloblastos en ameloblastos jovenes. 2
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2.Papila dentaria - Sin diferenciacidn odontoblastica.

3.Saco dentario - Las fibras coldgenas y ias precoldgenas envuelven

al germen dentario formando un saco. Se forma de dos capas: una capa

interna o celufo-vascular y una externa o fibrilar (Tab.2).12
TABLA 2. CAMBIOS EN LA FASE INICIAL DE CAMPANA.12

TORGANO  DEL " ESMALTE 1 EPITELIO EXTERNO
' (cuatro capas) 2. RETICULO ESTRELLADO

s

. PAPILA DENTARIA Sin diferenciacion odontablastica

3 ESTRATO INTERMEDIO Células planas
4. EPITELIO INTERNO O PREAMELOBLASTCOS

. SACO DENTARIO Presenta dos capas. una celuio-vascular y una fibritar i
FASE AVANZADA

1.0Organo dei esmalte

>

\4

Epitefio externo.- Discontinuo por invasion de capilares dei saco
dentario, ta cual @s mas evidente en Ja fase previa a la secrecion del
asmalte.

Reticulo estreilado.- Para satisfacer la demanda de nutrientes, se
adelgaza el reticulo permitiendo un flujo de las vasos sanguineos
del saco dentario a los ameloblastos. El reticulo es més abundante
en las partes laterales.

Estrato intermedio.- Mayor nimero de capas ceiujares en io que
seran las cuspides o bordes incisales.

Epitelio interno.- Los preameloblastos se diferencian  en
amelobiastos jévenas, que son células cilindricas con organoides no
polarizados.12

16
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Los cambios morfoldgicos que se incluyen en la diferenciacion de los
preameioblastos en ameloblasios son {os siguientes:
> Los preameloblastos cilindricos bajos se transforman en
ameloblastos cilindricos altos.
» El citoplasma de los ameloblastos se polariza. Migra el nucleo
celular de su localizacion central hacia el estrato intermedic.s
» La formacion de un reticulo endoplasmico rugoso desarroliado y
maltiples complejos de Golgi; hay acumulacion de mitocondrias s
2.Papila dentaria.- Diferenciacion cdontobldstica en ia periferiz de la
papila, a partir de las céluias ectomesenquimdticas gque se transforman
primero en preodontoblastos, luego en odontoblastos jovenes y por dltimo, en
odontoblastos maduros o secretores. Se forma predentina sin mineralizar, la
cual va a dar origen a la dentina.12 Los procesos de formacion de fos
adoittoblastos y ios ameiobiasios ocurren casi simultaneamente.s
3.8aco dentario.- Las dos capas estan bien definidas. De la capa
celular, constituida por células mesenquimaticas indiferenciadas, derivaran
los iejidos de sostén del diente, y son: €l cemento, el ligamento y el hueso
alveolar (Tab.3).12

17
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TABLA 3. CAMBIOS EN LA FASE AVANZADA DE CAMPANA.12

1. EPTELIC ~ EXTERNO. Discontnuo  por
§ invasion de capilares def saco ‘
2> RETICULO ESTRELLADO. Mas abundantes ;

partes laterales. 7
3 ESTRATO INTERMEDIO" Mayor namero de |

capas en clspides o bordes incisales ’
4 AMELOBLASTOS  JOVENES:  Céluias!
: ciindricas con organoides no polarizados.
iPAPILA DENTARIA Diferenciacion odontoblastica en fa penfena cje:é
la papita. Se forma predentina sin mineralizar, |

que después da ofigen 2 la dentna ;
SACO DENTARIO Las dos capas estén tren manifiestas ’

i
v
i
:
i
i
4

Cuando termina ia efapa de campana, se inicia la histogénesis y
aposicion de la dentina y el esmalte; el estrato intermedio se une 2 los vasos
sanguineos del saco deniano y controla el paso del aporte de calcio, del
medio extracelular al esmalte en formacion, asegurando la vitalidad de los
ameloblastos. Fsto le da un papel importante al estrato intermedio en la
secrecién y mineralizacion del esmalte. 12

Los mecanismos de induccion son procesos muy complejos que
involucran cambics guimicos, estructurales y ultraestructurales que tienen
lugar antes, durante y después de la diferenciacion y fa especiaiizacion de los
odontoblastos y ameloblastos. Resulta muy dificil determinar los mecanismos
histofisioldgicos de la morfogénesis coronaria y radicular. La siguiente tabla
representa las fineas generales del mecanismo histofisioldgico de induccidn
en los tejidos dentarios.(Tab.4).12
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TABLA 4. FACTORES, GENES Y MOLECULAS REGULADOQRES DE LA
INDUCCION DENTARIA. 2

"FACTORES ~  GENES | MOLECULAS i
LAMINA DENTARIA ~ BMP -2 Msx - 1 Sindecan 1
BMP — 4 Msx -2 Tenascna .

Receptor Notch

ESTADIO DE BROTE BMP -2 Msx - 1 Sindecan 1
BMP - 4 Msx -2 Tenascina
. Receptor Notch
| ESTADIO DE TGF Disminucién de Notch  Sindecén 1 :
CASQUETE FGF Tenasora 3
: EGF
| ESTADIO DE YGF Disminucién de Notch  Metaloproteinas _
« CAMPANA FGF
' EGF ‘
FACTORES

BMP-2/4 - Proteinas morfogenéticas dseas.

TGF.- Factor transformador del crecimiento.

FGF .- Factor de crecimiento fibroblastico.

EGF .- Factor de crecimiento epidérmico.
MOLECULAS

Sindecan 1.- Proteoglicano de 1a superficie celular,

Tenascina.- Glicoproteina de ia matniz celuiar.

Por Io tanto, cualquier alteracion en [a fase de histodiferenciacion, va a
producir lz siguienie anomalia’s

» Odontodisplasia regional- Su eficlogia es desconocida, pero

generaimente se encuentra asociada a traumatismos, infecciones

locales, ailteraciones metabdlicas, radiacion, deficiencias

19
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nutricionales, defectos vasculares, enfermedades sistémicas; y es

causada también por factores genéticos © mutaciones somaticas. 1,11

Cualquier alteracién en la fase de morfodirenciacion, va a producir as
siguientes anomalias de tamario y forma’s

> Macrodoncia y microdoncia.- Generaimente asociadas a

infiuencias genéticas, o a un sindrome.zs

Y

Dens evaginatus.- Su etiologia es desconocida pero se sugiere
una causa hereditaria;1s como resultado de una hiperplasia local del
mesénquima de la papila dental primitiva.zz

» Dens in dente- Su etiologia es desconocida perc puede
ocasionarse por un traumatismo o por una infeccidn;s2: por un
incremento en la presidn externa localizada.zo Se sugiere que el
epitelio interno del esmalte prolifera mas rapido que fas partes
adyacentes e invade la papila dental 1521

ETAPA O ESTADIO DEL FOLICULO DENTARIO

Se inicia al quinto y sexto mes, cuando se deposita la matriz del
esmalte sobre la dentina en lo que seran las clspides o bordes incisaies.
El crecimiento aposicional del esmalte y la dentina se produce por el

ritmica. La elaboracién de la matriz orgénica es seguida por la mineratizacion.
En la formacion de fa corona se depositan laminillas de dentina y luego se
forma una de esmalte. E! procese se inicia en las clspides o bordes incisales
y se extiende hacia cervical.n2

20
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Para esta etapa, la lamina dental se desintegré, pero ef diente continta
su desarrollo separado del epiteho oral. La forma de la corona esta
determinada por el cese de las mitosis en l@ membrana amelodentinaria, y no

queda definida hasta que se elaboren {as sustancias duras del diente.z

FORMACION DE DENTINA

Al final de la diferenciacidn, los cdontoblastos se retiran dei cicio
celular y se polarizan. Se forma la predentina a partir de la superficie de
células que se encuentra frente al Organc del esmalte,st y es ia matriz no
mineralizada de la dentina 1 Los odaontobiastos dejan de preducir colagena
tipo HI vy fibronectina, y elaboran coldgena tipo | y ofras molecuias que forman
la matriz organica (tercera parte de la dentina). Los compuestos inorganiccs
se depositan en la base orgénica, ia primera capa se sitda en fa cara interna
del esmalte, a partir de la comgna del diente, v conforme los odontobiastos
secretan denting, la acumuiacidn de su producto provoca que la capa
odontoblastica vaya hacia atrds, slejandola def material depositado.s

FORMACION DEL ESMALTE

Las células que forman el esmalte, los ameloblastos, se diferencian
dentro el epitelio dental intemo como una parte del drgano dentario, en
respuesta a la presencia de la predentina.ze Los ameloblastos, cuando se
retiran del ¢iclo celular, dejan de producir los componantes de ia Idmina basal
para secretar amelogeninas y esmaitinas, las cuaies conforman a la matriz
organica. El 5% es material organico, del cual el 90% son amelogeninas. s

El esmalie se engruesa por la aposicion de las nuevas capas y esto
ocasiona que {05 ameloblastos refrocedan hacia el reticulo estrellado hasta
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alcanzar el epitefio externo del esmalte. Estos tejidos constituyen los epitelios
reducidos, que en conjunto con el epitelio oral, formaran los epitelios
fusionados durante et procesc de la erupcion dentaria. 4

Por lo tanto, cualquier factor de riesgo de tipo ambiental o genético
gue cause una alteracién en las fases de aposicidn, calcificacion y
maduracion de la amelogénesis y de la dentinogénesis, va a producir las

siguientes anomalias:

1. APOSICION
DENTINA

¥ Dentinogénesis imperfecta.- Factor genético.
» Displasia dentinal - Factor genético.s
ESMALTE
» Amelogénesis imperfecta hipoplasica.- Factor genetico.s
» Hipoplasia del esmalte - Defecto cuantitativo; puede ser causada por
traumatismos, 17 deficiencias nuiricionales,e medicamentos, infecciones

y cuadros febriles.zo

2. CALCIFICACION
ESMALTE
> Amelogénesis imperfecta hipomineralizada o hipocalcificada.-
Factor genético s
» Esmalte hipomineralizado - Defecto cualitativo ocasionado por una

alta ingesta de fluoruros o por traumatismos, principalmente. 17
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» Flucrosis dental (grave).- Es una forma de hipeplasia del esmalte.
Principalmente es ocasionada por medicamentcs como ia tefraciciina,zr

O pof una alta ingesta de flucruro.ze2s2s

3. MADURACIGN

ESMALTE

> Amelogénesis timperfecta hipomineralizada o hipomadura.- Factor
genético.

» Formas leves de fiuorosis s

DESARROLLO Y FORMACION DE LA RAIZ

La formacion del patrdn radicular se inicia cuando el depodsito de
dentina y esmalte ha llegado a lz unidn de los epitelios interno y externo del
dérganc del esmalte. La proliferacion de estos epitelios va a fommar una
estructura bilaminar flamada vaina epitelial de Hertwig; la cual se ubica
entre fa papila y el saco deniario, y prolifera en sentido apical determinando ja
morfologia de fa raiz .3

La vaina de Hertwig consta de dos partes: la vaina que rodez a ia raiz
y el diafragma que se proyecta hacia la papila. Cuando la vaina prolifera,
induce a la papila para que se diferencien en la superficie 10s odontoblastos
radiculares, los cuales depositan capas de predentina y dentina la gue se
continua con la de la corona. Al depositarse ta primera capa de denting, ia
vaina se fragmenta y forma los restos epiteliales de Malassez, los cuales
pueden provocar quistes. Las células mesenquimaiosas del saco dentinario
contactan con la dentina recién formada, y. se diferencian en
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cementoblastos. Estas células elaboran una capa de cemento y el resto del
saco dentario da origen al ligamento periodontal y al hueso alveolar.12
En los dientes multirradiculares, la vaina emite dos o tres especies de
iengiietas epiteliales o diafragmas en el cuello que se dirigen hacia el gje del
diente para formar por fusion el piso de la camara pulpar, y proliferan en
forma individual en cada una de las raices. Cuando termina la formacion de la
raiz, la vaina se curva para formar el diafragma. Esta estructura marca el
iimite distal de Ja rafz y envuelve el agujerc apical primano; ia papita entonces
se ha transformado en fa pulpa.iz
Las alteraciones en la formacion del patrén radicuiar en dientes
multirradiculares, a la altura del agujero apical, ocasionan canales radiculares
secundarios 0 accesorios y canales pulpoperiodontales.z
Por lo tanto, cualquier factor de riesgo que cause una alteracién en el
desarrollo de la raiz, va a producir fas siguientes anomalias: raices
supernumerarias, concrescencia, ditaceracion y taurodontismo.s
» Raices supernumerarias.- Su etiologia no es clara, pero puede
atribuirse a un traumatismo en e momento de la formacion de ias
raices.as
» Concrescencia .- Su etiologia es de tipo ambiental, como resultado de
un traumatismo local, apifiamiento y localizacion ectOpica de los
gérmenes dentarios durante la formacion radicular.zs
> Diiaceracion.- Es de tipo ambiental, asociada a un traumatismo en los
dientes predecesores primarios durante el periodo de desarrolio de fos
dientes sucedaneos; y a radiacion del area. Causada por un defecto en
la vaina epfielial de Hertwig.2a
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» Taurcdontismo.- Es de tipo genétfico, asociada a varios genes
(poligénica}, v a factores locales. Se causa por una falla en la vaina
epitelial de Hertwig al invaginarse por debzjc de la corona en el
mamento del desarrolfo dentario.ss

ERUPCION DENTARIA

Se da cuande se inicla la formacién de la raiz. Cuando el diente
efupciona comienza a moverse en direccién axial, hasta que toma su posicion
final en la arcada, dentro def plano de ociusion. La corona debe escapar de
su cripta 0sea vy atravesar la mucosa de revestimiento de 1a cavidad bucal.se

Existen tres fases en el proceso eruptivo:ao

FASE PREERUPTIVA

Es fa fase donde después de |a calcificacion de (a corona, se inigia |
formacién de la raiz y tiene lugar la migracion intralveolar hacia la superficie
de la cavidad bucal. El germen dentario realiza pequefios movimientos de
inclinacion y giro.z

£l primer esbozo de fa corona dentro del germen dentario se calcificay
empieza a trasladarse desde su posicidn inicial intradsea En un inicio, &l
foliculo no se desplaza hacia la superficie, sinc de manera lateral, desde la
parte mas interna del hueso maxilar o mandibular hacia la parte méas exierna.
Simultaneamente con la formacion radicular, el diente se trasiada
verticalmente hacia fa superficie de fa encia, vy recorre un camino cuya
longitud es igual ai crecimiento de ia raiz.«o
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£l movimiento dental durante la erupcidn es complicado, y va en
coordinacién con el crecimiento. Cualauler interrupcion puede afectar la

direccitn de los movimientos.as

FASE PREFUNCIONAL

Et diente ya se encuentra presente en ia boca, pero no ha establecido
contacto con el antagonista. Cuando se perfora la encia, la raiz tiene de
fongitud entre [a mitad y dos tercios.z

Cuando el diente agiraviesa totaimente ef hueso, rompe la encia y hace
su aparicion en boca; el proceso eruptivo se acelera, de tal forma que en un

periodo aproximado de tres meses, hara contacto con el antagonista.4o

FASE FUNCIONAL

El diente hace contacto con el antagonista v establece 1a oclusion. Los
movimienios de erupcién duran toda fa vida, ya gue tratan de compensar el
desgaste © la abrasidn dentaria.z

Cuando el diente contacta con ef antagonista, se interrumpe el
desplazamiento vertical, pero entra en una fase de busqueda de la estabiiidad
oclusal adecuada con fos dientes que se relaciona. La capacidad de erupcion
no se terming, ya que puede reanudarse en cualquier momente, si el
individuo por causas extemas pierde ese antagonista y se causa un
gesequitibrio octusal.4o

Los esbozos de los dientes sucedaneos aparecen ab tercer mes de
vida intrauterina en ta cara fingual de los dientes primarios; pero permanecen

inactivos hasta que inicia su desarrolio.«w
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Si en estas dos Uitimas fases de lz etupcidn se presenta alguna
alteracion, se producen !as siguientes anomalias dentarias:s
» Dientes natales y neonatales.- Su eticlogia se relaciona con la
herencia  principalmente; con  hipovitaminosis,  posicion
superficial de! germen dentario y o asociacidn con sindromes
como dispiasia condroectodérmica o
» Anquilosis.- Asociada con factores genéticos, metabdlicos y
ambientales, como un fraumatisme localzz Puede estar
refacionada con un proceso inflamatono periapical y la
reparacion 9sea subsiguiente. Con la pérdida local del ligamento
periodontal, el cemento vy el hueso se mezclan produciendo la
union del diente at hueso alveolar.ss
¥ Dientes retenidos o impactados e incluidos.- Su etiologia se
relaciona con bareras fisicas.s
Todas las piezas dentarias de la primera y segunda denficién se
desarrollan de igual forma, pero no al mismo tiempo. Esto quiere decir, que fa
denticidén primaria se inicia entre la sexta y la octava semana de desarrolio
intrautering,zs ¥ su calcificacién inicia en {a décimo cuarta semana para los
incisivos centrales y para la de los segundos molares en la décimo octava
semana.s La denticion sucedanea comienza su desarrolio entre la vigésima
semana de vida intrauterina y el décimo mes después del nacimiento;ss su
calcificacién se inicia con los primeros molares que va desde el nacimiento
hasta los seis meses de edad v para los terceros molares entre los 8-11 ahos
de vida.a
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ill. ANOMALIAS DENTARIAS

Una anomalia es la desviacion de lo que habituaimente se considera

normal.e por fo fanto, una anomalia dentaria se presenta cuando existe
alguna alteracion en el desarroilo dentario conocide como odontogénesis.
Retomando la propuesta por Stewart y Prescott se revisaran las
anomalias dentales en términos de alteracién en el'g
» N{mero
¥» Tamafio
> Forma
> Estructura
> Color
» Erupcién
De ias cuales se dard su definicidn etiologia, caracteristicas clinicas,
incidencia, frecuencia y tratamiento.

ANOMALIAS DE NUMERO

Son el resuliado de la accién de varios factores etiolégicos durante los
estadios de iniciacién y proliferacion del desarrollo dentario 5.3

ANCDONCIA
DEFINICION

Es una anomaiia rara de tipo congénita, que se caracteriza por ia
ausencia clinica y radiografica de todos los dientes en los arcos dentaies, y

que puede ocurmir tanto en dientes temporales como en dientes sucedaneos
(Fig.1-A vy B).23.40
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Fig.1-A Anodoncia verdadera. Aspecto clinico.

Fig.1-B Anodoncia verdadera. Aspecto radiografico.qo

ETIOLOGIA

La anodoncia es causada por factores genélicos, gue son
muttigénicos, y por factores ambientales, locales o sistémicos. Resulta de la
ruptura de ia ldmina dental.s 2
TRASTORNOS RELACIONADCS

Puede estar asociada con displasia ectodérmica hereditans,
condroectodérmica, frontometafisial, craneofacial y con los siguientes
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sindromes: Rieger, incontinencia pigmenti, Robinson, Seckel, orofaciodigital,
hipoplasia dérmica focal, Hallerrmann-Streift, oculodentodigital, Rusell-Stver;
entre otros.23
TRATAMIENTO

El paciente necesita una rehabilitacion con protesis totals

HIPODONCIA

DEFINICION

Es una anomalia que se caracteriza por a ausencia congenita de
algunos dientes (Fig.2).23

Cuando la ausencia es de mas de la mitad del numero de piezas
dentales que fisiolégicamente deberian existir, entonces se trata de una

oligodoncia, s« que es una hipodoncia severa.z

Fig.2 Hipodoncia de los laterales superiores.q
FRECUENCIA
L os dientes mas frecuentes son los ultimos de cada serie, es decir; el
incisivo lateral, el segundo premolar y el tercer molar.ss Existe una correlacion
del 30% entre la ausencia de un diente primario y la del sucedaneo que

corresponde. s

30



FACTORES DE RIEEGO EN LAS ANTOMaLiAS DENTARIAS DEL DESARROLLD
E. 5. H. F. 2002

INCIDENCIA
Afecta mas a hombres que a mujeres.«
En drentes primarios es de. 0.1% - 0.7%.23
En dientes sucedaneos es de: 3 0% - 7-5%.22
3.7% - 9.0%.42
20%-80%s
TRASTORNOS RELACIONADCS
Ascclada con displasia ectedérmica y condroectodérmica, tabio v
paladar hendido, picnodisostosis, incontinentia pigmenti y con los siguientes
sindromes: Down, Hurler, Witkop, diente y ufia, Rieger, orofacicdigital tipoly
Il entre otros.s1z 2332
TRATAMIENTO
En denticidon decidua se colocan mantenedores de espacio, perc en
denticién sucedanea se rehabilita con protesis parcial para reponer las piezas
fattantes.2s

SUPERNUMERARIOS

DEFINICION

Son dientes adicionales en la serie normal de los arcos dentarios s2s
Estos dientes pueden presentar caracteristicas de un diente normal (Fig.3) o
aparecer con alteraciones en su morfologia y tamano .23
ETIOLOGIA

Su etiologia es multifactorial.zs Resuita de la hiperactividad de las
células epiteliales de la taminz dentaria, que inicia la formacién de ios
gérmenes dentarios.zs.30 Pueden ser (nicos o multiples, y estar erupcionados
o impactados.ss
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CLASIFICACION

Se clasifican de acuerdo a su posicién y morfologia.

+Posicion - Incluye mesiodens, parapremclares, paramolares vy
distomolares.s 42

«Morfologia.- Pueden ser conicos o de forma tuberculada.s
FRECUENC!A

Son mas frecuentes en el maxilar (80%) que en la mandibula
(10%).6:3

E! supernumeraric mas comun es el que estad designado como
mesiodens, (Fig.4) que se localiza entre los incisivos centrales det maxitar,

en la linea media.zs.37
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V.

Fig.4 Mesiodens. Derecha aspecto clinico. fzquierda aspecto
radiografico.s
INCIDENCIA
En denticién primaria; 0.3% - 0.6%
En denticién sucedanea; 1.0% - 3.5%
Un supernumerario en la denticion primaria puede dar oto en fa
denticion sucedanea en un 30 - 50% de los c2s0s.
Afecta mas a los hombres que a las mujeres.zs
TRASTORNOQOS RELACIONADOS
Disostosis 0 displasia cleiodocraneal.s;ss
TRATAMIENTO

Lo ideal es extraerios, para evitar problemas posteriores.s
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RAICES SUPERNUMERARIAS

DEFINICION

Son las raices adicionales al nimero esperado.zass
FRECUENCIA

Es un fenémeno que se presenta con mayor frecuencia en ios
premolares y caninos de la mandibuia, y en terceros molares de ambos
maxilares.ss

Es importante detectar radiograficamente la presencia de raices
supernumerarias antes de la extraccidn dental para realizar una correcta

intervencion quirdrgica (Fig 5}.36

Fig.5 Raices supemumerarias de un premolar.s;

TRATAMIENTO
Mientras no presenten problemas periapicales, las piezas dentarias
nueden permanecer en boca, de lo contrario, realizar el tratamienio de

conductos resufta muy complejo.ss
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ANOMALIAS DE TAMANO

Son producto de varios factores etiolégicos que actian durante el

periodo de morfodiferenciacion dentaria.s 23

MACRODONCIA
DEFINICION

Es una anomalia que se caracteriza por un aumento en el tamafo
clinico de los dientes por encima de 03 limites normales.4o
Se debe obtener un correcto diagnéstico diferencial para no confundir esta
anomaiia con fusién ¢ geminacion.so
ETIOLOGIA

Es multifactorial, se implican factores gendticos. ambientales vy también
es probable que se asocie con alteraciones vasculares y neurégenas.a
CLASIFICACION

Macrodoncla generalizada verdadera.- Cuando todos los dientes
tienen un tamafio mayor al normal, se observa en trastornos de tipo
hipofisiario como el gigantismo.zs

Macrodoncia generalizada relativa. - Cuando los maxilares son de un
tamano menor al normal y parece que los dientes son grandes.as

Macrodoncia regionat o localizada - Se cbserva en  un diente

aislado, rara; hay que diferenciaria de una fusion (Fig.B).ac.3s
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Fig.6 Macrodoncia de los dientes superiores e inferiores.,;
FRECUENCIA

Los dientes mas afectados son los ferceros molares. segundos
premolares inferiores e incisivos centrales superiores 23
INCIDENCIA

Rara en nifios (1.1%) en denticién suceddnea 23
TRASTORNCS RELACIONADOS

Gigantismo  hipofisiaric o  hiperpituitarisme e  hipertrofia
hemifacial.az3s,40
TRATAMIENTO

Inciuve la reduccién del tamafio del diente o extraccidn v sustitucion

protésica si solo esta afectado un dientes
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MICRCDONCIA
DEFINICION

Es una anomaiia que se presenta cuando uno ¢ mas dientes son de un
famafo menor al promedio.«
ETIOLOGIA

Su etiologia es muttifactorial, generalmente se asocia a un sindrome y
puede desarrollarse por exposicion a la radiacion o por quimioterapia durante
el desarrollo dentario 23 Se produce por un hematoma de ia arteria del estribo
en ia etapa embrioidgica.z
CLASIFICACION

Microdoncia generalizada verdadera - Todos los dientes presentan
una forma normal, pero son de menor tamafo gue los dientes normales. Se
presenta en el enanismo hipofisiario.s

Microdoncia generalizada relativa.- Cuando los maxilares son de un
tamafio mayor al normal y hacen parecer que fos dientes son pequefios.ss

Microdoncia regional o locaiizada - Es mé&s comun, y es seguida por
hipodoncia; se ha sugerido que estos defectos son controlados por diferentes

mutaciones en el mismo gen (Fig.7).z

Fig.7 Microdoncia del lateral superior.ss
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FRECUENCIA

Es mas frecuente en los incisivos laterales superioresszassn en
terceros molares y segundos premolares. .40
INCIDENCIA

En nifios es rara (menos del 1%) en dientes primarics.

Mas comin en dientes sucedéneos 2.5%

Afecta mas a las nifias que a i0s niflos.23
TRASTORNOS RELACIONADOS

Sindrome de Down, dispiasia ectodérmica, hipopituitarismo congenito,
y enanismo hipofisiano s
TRATAMIENTO

Lo ideal es aumentar el tamafio con coronas.s

ANOMALIAS DE FORMA

Son el resuitado de varios factores etioldgicos que actlian durante la
iniciacion, proliferacion vy estados de morfodiferenciacion del desarrollo

dentario.s 2z

FUSION
DEFINICION

£s ia unidén embrioiogica de dos gérmenes dentarios, que normaimente
se encuentran separados, y dan como resultado un diente Unico.zss40 El
criteric minimo de fusion es que los dientes en cuestion presenten
confluencia de la dentina.ss

38



FACTORES DE RIESGOC £ LAS ANDMALIAS DENTARIAS CEL DESARROLLT
E. &, H. F. 2002

ETIOLOGIA

La etiologia puede refacionarse con factores genglicos como la
herencia autosémica dominante con penetracion reducida; y locales como os
traumatismos.2:.2s Este defecto es el resuitado de la persisiencia de Ia lamina
interdentat durante el desarrolic del drganc dentaro.2zs Una teoria fisica
sugiere que si existe un traumatismo cuando se encuentran en contacto dos
gérmenes dentarios, esto produce necrosis de los wejidos, provocando la
fusidn del esmalte y la papila dental.s
CLASIFICACION

La fusién puede ser completa o incompieta, y su magnitud varia segun
Ja etapa de! desarrollc que et diente haya alcanzado en el momento de ia
fusidn.as

Completa.- Si la fusion se Inicia antes de la caicificacion, entonces la
unién impticard todos los componenies del aqiente. incluyendo esmalle,
dentina, cemento y pulpa; con una corona clinicamente larga.sazs

incompleta.- Si la unién empieza en una etapa mas tardia del diente,
entonces ios dientes afectados pueden tener coronas separadas y la fusion
puede estar limitada las raices. Los conductos radiculares puede estar
fusionados o separados (Fig.8).343s

Esta alteracion del desarrolio puede presentarse en la denticion
primaria y sucedanea.ss

En denticién primaria de: 0.5% - 1.6%.

En denficion sucedanea de. 0.1% - 0.2%.23

Del 30 al 50% de los casos en dientes primarios, son seguidos por

defectos en los dientes sucedaneos.z3
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Fig.8 Fusion de iaterales superiores y caninos inferiores.,
En caso de fusion, habrd un diente menos en la arcada centaria.zs
TRATAMIENTO
El surco es muy propenso a caries, por lo que es esencial sellar la
fisura. En ia denticidn permanente es posibie la separacitn guairgica con ta
posterior alineacidn ortodéncica y la restauracion de las coronas.s

GEMINACION

DEFINICION

Es el intento para formar dos dientes a partir de un soio germen
dental.aszs Clinicamente se observan dos coronas unidas o separadas por
una pequefia ranura, con un canal radicular y una camara pulpar que puede
ser mas grande de lo normal.ss La fusion y la geminacion son dinicamente y
microscépicamente similares pero se deben a dos proceses de desarrcllo
diferente. La geminacibn se caracteriza por ia divisn parcial o
"desdoblamiento” de un solo primordio dental, produciéndose un diente que
muestra dos coronas separadas parcialmente, una sola raiz vy un solo
conducto radicular.

40



FALTHRES DE RIES{ZO EN LAS ANCIMALIAS DENMTARIAS DEL DESARROLLD
E. G. H. ¥ 200z

La fusién puede diferenciarse de la geminacidén contando los dientes
del area {Fig.9).2s

Fig.9 Geminacion. 55

ETICLOGIA

Su etiologia implica factores locales, sistémicos y genéticos. Es el
resultado de varios grados de invaginacién del 6rgano dental en desarrolio.s.2
FRECUENCIA

Los dientes mas frecuentes son los incisivos superiores e inferiores 2z
INCIDENCIA

Esta alteracion del desarrollo puede presentarse en la denticidn
primaria y sucedanea.s

En denticién primaria de: 0.5% - 1.6%.

En denticidn sucedansa de: 0.1% - 0.2%.2s

Afecta por igual a hombres que a mujeres.

Dei 30 al 50% de ios casos en dientes primarnocs, son seguidos por
defectos en los dientes sucedanecs.z
TRATAMIENTO

Normalmente es imposibie remodeiar o reducir un diente con un Urico
conducte, v la extraccidn puede ser la (nica alternativa. Después se debe
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realizar tratarmiento ortodéncico y protésico. Los implantes pueden ser una

huena opcidn s

CONCRESCENCIA
DEFINICION

Es la union de las raices de dos o mas dienies normales causada por
la confluencia de sus superficies cementarias. Las camaras puipares estan
totalmente separadas (Fig.10).36.40

Fig.10 Concrescencia. Diagrama de la unidn de dos molares que
confluyen en el cemento.x

ETIOLOGIA

Este defecto puede ocurrir antes o después de ia erupcion dentarnia y
mas probable como resultado de un trauma local, apifiamiento dentario y
localizacién ectdpica de los gérmenes dentarios duranie ia formacion de la
raiz.z
FRECUENCIA

ta focalizacidn de esta anomalia es en 05 segundos y terceros

molares.2:
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TRATAMIENTO

No reguieren fratamiento, si los dientes afectados estan
asintomaticos.22 Las implicaciones clinicas de la concrescencia se refacionan
principaimente con la imporfancia de su diagnostico radiograficc anies de
intentar la exiraccion dentaria. Si no se identifica su presencia, puede
ocasionarse la extraccion de dos dientes cuando se pretendia una dnica
extraccion.ss
DIENTE INVAGINADO
DEFINICION

£s una anomalia del desarrollo en la cual el area focail de la corona de
un diente sucedaneo esta plegada hacia adentro (invaginada) en mayor 0 en
menor grado (Fig.11).3 A esta anomalia también se le conoce como dens in
dente o dens invaginatus.z:
ETIOLOGIA

Su etiologia implica factores genéticos y locales. Puede ser el
resultado de una invaginacion temprana del epitelio del esmalte dentro de fa
papita dental de un germen dentaric subyacente. 23
CLASIFICACION

+Cuando fa invaginacion se encuentra dentro de la corona.

«Cuando invade la raiz Unicamente.

.Cuando penetra a través de la raiz, pero invade apical y lateralmente

et foramen 21,33
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Fig.11 Dens in dente. Diagrama donde se muestra la invaginacién
durante Ia premineralizacién.as
Cuando es grave, se origina un diente en forma conica con un
pequefio orificio superficial que rapidamente se vuelve objetc de caries,
pulpitis e inflamacién periapical.a0.33.36
tna formz leve de esta anomalia es relativamente frecuente y
caracteriza por ia presencia de una fosita fingual profundamente invaginada
gue se extiende a distancias variables en ia sustancia dei diente durante el
desarrollo.3s
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La magnitud de la invaginacion no siempre es visibie clinicamente, et

orificio externo en ia superficie lingual es a menudo insignificante a la

exploracién clinica, pero puede ser visible en una radiografia periapical
(Fig.12y 13).3

INCIDENCIA

Rara en fa denticidn primaria;, el primer caso reportado fue en 1998, de
un canino primario invaginado con un absceso dentoalveolar agudo. s

Es mas comin en dientes sucedaneos: (1% - 5%}zsy (0.04% -10%}).15
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FRECUENCIA

Se observa principalmente en incisives [aterales superiores, perc
puede presentarse en dientes supernumerarios.so
TRATAMIENTO

Estos dientes son objeto de caries, pulpitis e inflamacion penapical; por
lo tanto, si han erupcionado recientemente se debe sellar la fisura palatina; si
el conducto es favorable, se realiza tratamienio de conductos, pero en

algunos casos es muy complicado v se opta por la extraccion.s s s

DIENTE EVAGINADO
DEFINICION

Esta anomalia se ocasiona cuando el area focal de la corona se
proyecta hacia fuera y produce lo que parece ser una cuspide adicional o de
forma anorma! respecto a las clspides existentes.sss Las evaginacionas
contienen esmalte, dentina, y puipa dentaria (Fig.14).2 Esta anomalia
también es conocida como dens evaginatus.s 4o

" Tremirinraton Postveneraization

Fig.14 Dens evaginatus. Diagrama de las etapas de premineralizacion y

postmineralizacién del desarrollo de la corona. s
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ETIOCLOGIA

Dentro de la ctiologia se incluyen factores genéticcs que actlan
durante el periodo de desarrolio del diente que ha sido implicadc Es el
resultado de una hiperplasia local del mesénquima de la papila dental
primitiva 23

Dependiendo en que diente se localice esta ctspide supernumeraria y
su forma, recibird diferentes denominaciones. Si se encuentra en ia cara
lingual de los dientes antericres se le flama ciaspide en garra (Fig.15),
cispide espolonada, caspide en talén,soen forma de “T" (Fig16).me3
FRECUENCIA

Se presenta con mayor frecuencia en los dientes anteriores, pero
también puede presentarse &n los premolares vy en los molares {Fig.17) Esta

anomalia usualmente es bilateral.22

Fig.15 Diente evaginado en ilaterales superiores con una “clspide en

garra”.ss
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Fig. 17 Diente evaginado en molar inferior.p;

INCIDENCIA

Esta anomalia es rara, se presenta menos del 1% en japoneses,
filininos, nativos del norte, indio americanos, y en persenas de raza blanca.s
En ta raza mongolica se presenta del 1% - 4%.523

Casi desconocido en denticidén decidua.s

Posiblemente afecta mas a mujeres.s
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TRATAMIENTO

El tubérculc puede fracturarse, entonces es necesarie limario y apficar
un sellador. Antes de que el diente alcance la oclusién completa se puede
remodelar lz superficie oclusal para formar un reborde central. Si se liega a
fracturar, queda expuesta la pulpa y lo mejor es exiraerlo. Si se diagnostica
precozmente, se puede realizar una pulpotomia de Cvek para permitir que se
forme normalmente la rajz.s

La importancia clinica del dienie evaginado consiste en que puede
interferir en la erupcidn de dicho dienté llevandso a una erupcién completa o
desplazamiento del diente dado que esta clspide adicional condiene un
cuerno puipar, el desgaste o la fractura pueden conducir a una exposicion de
la pulpa con una inflamacién pulpar v sus secuelas.ss
DiL ACERAGION
DEFINICION

Es la angulacion pronunciada de la porcion radicular de un diente
(Fig.18) =
ETIOLOGIA

Lz etiologia estd asociada con trauma de los dientes predecesores
primarios durante el periodo de desarrolio del diente sucedaneo; y con
radigterapia del area.2z

Esta anomalia es &l resultado de un frastorno de la vaina epitelial de
Hertwig, debido a una localizacion ectépica excéntrica airededor de la corona
formada con relacidn al desarrollo de los tejidos blandos adyacentes.zs
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Fig-18 Dilaceracién de un diente central superior.ss

iINCIDENCIA

Rara en nifios, el 3% de los dientes sucedaneos se observa en los
casos de dientes traumatizados.zs
TRATAMIENTO

Si no presenia patologia puede permanecer en la boca sin ningdn
tratamiento. En caso contrario, realizar la extraccién. La dilaceracion puede
dificultar la extraccidn del diente, lo que subraya la importancia de obtener
radiografias preoperatorias antes de extraer el diente.sas
TAURODONTISMO
DEFINICION

Taurodontisme significa "dientes de ioro"ss y esie término hace
referencia a log dientes gue poseen una cémara pulpar muy grandes una
corona muy iarga y la furcacion de ias raices localizada mas apicaimente de
lo norral, produciendo asi una camara pulpar atargada con un aumento de ia
longitud ocluso-apical (F1g.19).3540
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ETIOLOGIA
Poligénica, con implicacidn adicional de factores locales. El defecto ha
sido atribuido a ia falla de la vaina epitelial de Hertwig, al invaginarse por

debajo de ia corona en el momento del desarrolio dentario.ss

Fig.19 Taurodontismo.ss

CLASIFICACION

Se han reconocido tres tipos de defectos: hipotaurodontismo,
mesotaurodontismo e hiperfaurodontismo; dependiendo de la extension
de la cAmara pulpar en la raiz 12

Es de inierés antropoibgico el hecho de que el taurodontismo es
relativamente comin en el hombre de Neandertal, por ello puede constituir
una forma de atavismo (presentacidon de formas ancestrales).ss
TRASTORNOS ASOCIADOS

Esta anomalia se asocia con los siguientes sindromes: Klinefelter,
tricodentodseo v con Down; con amelogénesis imperfecta. 3
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TRATAMIENTO

El taurcdontismo no requiere tratamiento, pero puede complicar los
procedimientos que impliquen el conducto radicular.s.3s
FRECUENCIA

Se localiza principalmente en los primeros y segundos molares, y
generaimente es bilateral.as
PREVALENCIA E INCIDENCIA

Aungue es poco comin, se notifica con prevalencia elevada en
esquimales.

En la poblacion def Medio Oriente se presenta en un 11%.3s

Es rara en dientes primarios y mas comin en molares sucedaneos (6-
10%).23

ANOMALIAS DE ESTRUCTURA

Los defectos de formacion del esmalte y la dentina pueden ser
hereditarios ¢ adquiridos s

Entre los defectos hereditarios del esmalte se encuentra la
amelogénesis imperfecta; y los adquiridos incluyen a la hipoplasia focal,
generalizada y & la fluorosis. 2 3s

Entre los defectos hereditarics de la dentina se encuentra la
dentinogénesis imperfecta y la dispiasia dentinal; y los adquiridos que se
causan por factores ambientales o sistémicos, que también tienden a afectar

al esmalie.s
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ESMALTE

AMELOGENESIS IMPERFECTA
DEFINICION

El terming amelogénesis imperfecta, caracteriza defectos aislados del
esmaite, prodiucto exclusivamente de la accién de faciores genéticos, no
asociados con trastornos genéticos generalizados, ni sindromes. Esta
terminologia ha sido cuestionada recientemente, desde e! momento en gue
algunas anormalidades locales se han relacionado con hallazgos en la
amelogénesis imperfecta, tales como la mordida abierta esquelética
anterior 2z

La amelogénesis imperfecta es un grupo heterogéneo de trastornos
hereditarios de la formacién del esmalte que afecta a las denticiones primaria
y sucedanea. Estos trastornos se Iimitan al esmalte, los demas componentes
de los dientes son normales.zs

La formacion de esmalte evoluciona a fravés de 3 etapas:

a} Formacion de la matriz del esmalte (ameloblastos funcionales)

b) Mineralizacion de la matriz del esmaite (mineralizacién primara)

o Maduracidn det esmalte (mineralizacion secundaria).s

Existen tres tipos de amelogénesis imperfecta que se relacicnan con
defectos en estas etapas:

1} El tipo hipoplasico {focai o generalizado), ef cual presenta una
reduccidn de la formacion de Iz matriz del esmalte causada por interferencia
en la funcion de los amelobtastos

2) El tipc hipocalcificado, que constituye una forma gravemente

defectuosa de mineralizacién de la matriz del esmalte.
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3) El upo con hipomaduracion, gque presenfan una mineralizacion
menos infensa con aress focales 0 generalizadas de crisfzales de esmalle
inmaduro.3s

Recientemente se na sugerido que esta anomalia es €l producto ge un
defecto de la amelogenina y la enameling, proteinas de la matriz det esmalte,
El gen de amelogenina ha sido localizade en la p22.1-22 3 regidn de un
gromosoma X y la regién pericentromérica del cromosoma Y. Los tipos de
amelogénesis imperfectze relacionados al cromoesoma X estan asociados de
manera arraigada con defectos meleculares en este lugar.zs

Las amelogénesis imperfectas estan clasificadas en muchos tipos, de
acuerdo con las caracteristicas clinicas y a su forma de trasmisidn
hereditaria.23 35
TIPO 1 HIPOPLASICO
CARACTERISTICAS CLINICAS

El esmalte no tiene el espesor normai en las areas focales o
generalizadas {Fig 20).=

La radiodensidad del esmalte es mayor gue la de la dentina.

Esmalte duro de color normal ligeramente amarillo-marrén.as

Frecuentes microfracturas del esmalte y posible atricidn 23

Fig.20 Ametogénesis imperfecta hipoplasica regional foveal.x
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TRASMISION HEREDITARIA

ia: Hipoplasico agujereado, autosomico dominante.

Ib: Hipoplasica locai, autosdémico dominante.

lc Hipoplasica local, autosémica recesiva.

ld: Hipoplasico blando, autesémico dominante.

le: Hipoplasico blando, dominante asociado al cromosoma X.

If Hipoplasico rugoso, autosdémico dominante.

lg: Hipoplésico rugoso, (agénesis de esmaite), autosdmico recesivo.z
TiPQO I HIPOMADURO
CARACTERISTICAS CLINICAS

Esmaite moteade opaco de espesor normat.

La radiodensidad del esmalte y la dentina es aproximadamente la
Mmisma. 2324

Esmalte refativamente biando con microfraciuras frecuentes. 2z

El esmalte puede ser perforado con la punta de una sonda de
exploracion s

La forma leve tiene una dureza normal y presenta manchas blancas
opacas en {os bordes incisivos de los dientes ("dientes con gorro de nieve"
(Fig.21y 22).3

TRASMISION HEREDITARIA

lla. Esmalte inmaduro pigmentado, autosomico recesivo.
lib- Esmaite inmadure, asociado al cromosoma A recesivo.

o Esmalte capa de nieve, autosémica dominante.23 e
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R )

Fig.21 Amelogénesis imperfecta Fig.22 Amelogénesis imperfecta

forma grave.s forma leve.y
TIPO Hi HIPOCAILCIFICADO
CARACTERISTICAS CLINICAS

Espesor del esmalte regular en el momento de erupcion del diente.

Esmalte blando y facil de rermover (Fig.23).2238

Reduccion graduat det espesor producida por su facil atricion.

Solo ios remanentes de la dentina permanecen en los defectos
SEVeros.

Sensibilidad aumentada a los estimulos térmicos

Esmalte de color amarilio-marrén, con depésitos de pigmento.

Ocasionalmente asociada con mordida abierta anterior esquelética 2z

S

Fig.23 Amelogénesis imperfecta hipocalcificada donde el esmalie es

blando y facil de retirar.;
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TRASMISION HEREDITARIA
Hia Fsmalte Hipocalcificado, autosdmico dominante
ilib Esmalte Hipocalcificado, autosdmico recesivo.es

ALTERACIONES ADQUIRIDAS

Enfre los faclores ambientzles estan las infecciones bacferianas y
virales (sifilis, escarlatina), inflamacion, carencia de vitaminas como la A, G, D
y caicio, lesicnes guimicas (fluoruros) y traumatismos En funcion del factor
etiologico, la alteracion del esmakie puede ser en uno o dos dientes (focal) o
puede afectar a todos los dientes (generalizada). La magnitud de la alteracion
del esmalte estd relacionada por lo general con en ei factor etiologico
especifico, ta duracidn de la agresion y la etapa de la formacion del esmalte
en el momento de la lesién. Los defectos del esmalte producidos por los
factores ambieniales suelen afectar a fa denticion primaria o sucedéanea, pero
rara vez a ambas. A diferencia de ios factores hereditarios que suelen afectar
al esmalte o a la dentina, los factores ambientales lesionan a menudo ambos

fipos de tejidos duros.ss

HIPOPLASIA FOCAL DEL ESMALTE

Esta lesion implica a uno o dos dientes y es refativamente frecuente, 12
eticlogia s idiopatica. Una forma comin de hipeplasia focal del esmaite es el
dienfe de Tumner (Fig.24), que es consecuencia de una inflamacion o
traumatismos localizados durante af desarrclio de! diente Otro ejempic serfa
cuando un diente primaric desarrolta un absceso por caries o traumatismos

que lesionan al diente sucedaneo que se esta desarroflando.
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Fig.24 Diente de Tumer. Arriba aspecto radiografico. Abajo aspecto
macroscoOpico.
Segun la gravedad de la lesion, fa corona afectada puede tener un
area de hipoplasia del esmatte relativamente lisa con &reas foveales ¢ estar
visiblemente deformada y presentar coloracion amariflenta o marrén.zas

HIPOPLASIA GENERALIZADA DEL ESMALTE

Los factores ambientales sistémicos de duracién breve inhiben g 'os
ameloblastes funcionales en un periodo especifico durante el desarrollo del
diente y se manifiesta clinicamente como una linea horizontal de pequefias

fositas o surcos sobre la superficie del esmalte gue corresponden a la etapa
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del desarrolio v a fa duraciéon de la agresion. Sf la duracion de fa agresion
ambiental es corta, la linea de hipoplasia es estrecha, mientras gug una
agresion proiongada produce una zona de hipoplasia mas ancha y que afecta

a mas dientes (Fig.25).

Fig.25 Hipopiasia del esmaite adquirida. Arriba forma ieve. Abajo forma
grave.sg

Un conocimiento del orden cronoldgico del desarrollo del diente es Gl

para determinar €l momento aproximado de la agresion lesiva. Los estudios

clinicos sefalan que 'ta mayoria de ios casos de hipoplasia ambiental

generalizada afectan a dientes que se forman en los lactantes durante el
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primer afio de vida, por ello, jos dientes que son afeclados serdn los dientes
sucedaneos como los incisivos, caninos y los pnmeros molares. Los
premolares, los segundos molares v i0s terceres melares rara vez se veran
afectados porgue su formacion ne empleza hasta que el nito tieng 3 0 Mas
afios de edad 2035

HIPOPLASIA POR SIFILIS

La hipoplasia dei esmalte resultante de la sifils congénita afecta los
bordes incisales de los incisivos sucedéanecs (Fig.28) v & las superficies
masticatorias de los molares permanentas Los incisivos con muescas, en
forma de "tormillo”, se denominan incisivos de Hutchinson, mientras que las
superficies masticatorias de los primeros molares son lcbulares y se
denominan moiares en mora. No todos ios pacientes con sifilis congénta
muestra los cambios hipoplasicos descritos anteriormente.

Ademas algunos pacientes gue no tienen histona de sifiiis congénia
presentan cambios que son distinguibles de los "molares en mora" y de los
incisivos de Hutchinson. Ei diagnostico de sifilis congénita deberia por tanio

hacerse s6io si se dispone de una evidencia concluyente.zo s

Fig.26 Hipoplasia del esmalte adquirida por sifilis congénifa.ss
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HIPOPL.ASIA POR DEFICIENCIA DE VITAMINA D

La hipoplasia del esmaite que es una consecuencia de hipocalcemia
secundaria a deficiencia de vitamina D y suele ser de fipo foveal
Ciinicamente es distinguible de la hipoplasia del esmalte causada por
enfermedades exantémicas tales comec el sarampion, varicela, escarfatina y

por deficiencia de las vitaminas Ay C.3s

LINEAS NATALES Y NEONATALES

Son las alteraciones del esmalte como resultado de una influencia
anormal o trauma generalizado durante el desarroilo in (tero (natal} o
después del nacimiento (neonatal). La linea neonatal gue se observa al
microscopio en cortes transversales de los dientes primarios y de los
primeros molares sucedaneos, puede considerarse una forma leve de
hipopiasia del esmaite y es indicativa de agresion sisiémica a los dientes
durante el nacimiento. El grado puede variar desde una linea microscopica,
hasta una linea macroscopica clinica de esmalte anormal. Los estudios
clinicos sefialan que la hipoplasia del esmalte es mas frecuente en los nifios

nacidos prematuramente que en los nacidos a término.2o.36

FLUORQOSIS

Es un tipo de hipopiasia generalizada dei esmalte e inducida
quimicamente es la resuftante de la ingestién de fluoruros. Aungue la ingesta
total de fluoruros dependera del consumo total de agua, la hipoplasia del
esmalte inducida por los fluoruros (moteado de flior), suele ser apenas visible
en niveles inferiores 8 1,0 ppm en el agua bebida.
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Si el mvel de fluoruros es mas elevado en el agua, enionces, i3
hipoplasia del esmalte se hace cada vez més evidente. El aumento de nivel
de fluoruros nterfiere con la funcién ameloblastica, o cual afecta
desfavorablemente tanto a la formacién de ta matriz del esmalte como a su
calcificacion. Clinicamente, el moteado minimo por el fluoruro se manifiesta
por una superficie del esmalte lisa con algunas manchas blanquecinas poco
percepiibles (Fig 27); el moteado leve presenta una superficie del esmalte lisa
con Areas blancas opacas, € moteado moderado a intense muestra grados
variables de formacion de fositas evidentes y coioracion marrén de ila
superficie del esmatte (Fig.28). En el moteado grave por fluoruros, el esmalte
es considerablemente mas blando vy mas déhil que el normal; con un
consiguiente desgaste excesivo y rotura de las superficies incisivas y
masticatorias {Fig.29).20,24,2526,36
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Fig.28 Fiuorosis grave.ss

DENTINA

DENTINOGENESIS IMPERFECTA

| TiPO i
DEFINICION

| Se presenta en pacientes que sufren osteogénesis imperfecta(Oi).
aunque no todos los pacientes con Ol presentan DI Este tipo de trastorno
suele heredarse como rasgo autosdémico dominante
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Aunque los dientes tienen el mismo color opalescente que €l tipo I, los
pacientes presentan a menudo otras caracteristicas de la osteogénesis
imperfecta, como cierto tono azulado en [a esclerdtica de los ojos {Fig.30) zs

Han sido encontrados genes mutantes en el cromosoma 7q y 179.4

&

Fig.30 Dentinogénesis impetfecta asociada a osteogénesis imperfecta .
Arriba dientes opalescentes. Abajo con esclerotica azul. s

TIPO I
DEFINICION

Dentinogénesis imperfecta que no esta asociada a osteogénesis
imperfecta. Elf término comin para este tipc de Dt es dentina opalescente
hereditaria (Fig.31) Es el tipo mas frecuente heredado como rasgo
autosomico dominante. La incidencia es aproximadamente de 18,000

personas.ss
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El gen responsable ha sido caracterizado en el cromosoma 4g.4 %

Fig. 31 Dentinogénesis imperfecta {dentinogénesis opalescente
hereditaria). Derecha dientes con aspecto opalescente caracteristico
gris—azulado. izquierda bordes incisaies con descamacion del
esmalte.x;

TIPO I}
DEFINICION

Dentinogénesis imperfecta (tipe Brandywine), que es rara y se hereda
como rasgo autosémico dominante, que parece en un area racial aislada en
el estado de Maryland. Clinicamente es la misma que el tipo | y il salvo que
los pacientes presentan muchas exposiciones pulpares en la denticién
primaria.ss
CARACTERISTICAS CLINICAS

Clinicamente en los tres tipos afecia ambas denticiones y presenta un
aspecto clinico variable, Los dienies son opalescenies, con un color gue
oscila desde gris azulado a arr"rétient{:u, pasando por tonos pardos La dentina
es ancrmal, blanda, lo que proporciona un soporie funcional insuficiente al
esmalte subyacenie. Aunque el esmalte es normal, se rompe con factidad

exponiendo a la dentina oclusal e incisiva. La dentina blanda expuesta sueie
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sufrir un rapdo e intenso desgaste funcional. A pesar de la exposicion de la
denting, los dientes no son especialmente propenses a la caries dental.ss
CARACTERISTICA RADIOGRAFICAS

En los estudios radiolégicos en los tipos ty Il ios dientes son similares
y muestran coronas en forma de buibo, con uniones cemenio esmaite
estranguladas y rafces delgadas (Fig.32). Seguin la edaa del paciente los
dientes presentaran diversos grados de obliteracién de las cdmaras pulpares
y radicular (Fig.33). El cemento, el ligamento periodontal v el huesc alveolar

de soporte tienen aspecto normal. 3640

|

Fig.32 Dentinogénesis imperfecta aspecto radiogréfico, con [as coronas

en forma de bulbo.sg

Paiciel

Fig.33.0entinogénesis imperfecta que muestra [a obliteracion de las

cavidades pulpares.ss
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Los dientes en la D! tipo It pueden ser similares a 10s que se obsefvan
en ios tipos | y It 0 pueden presentar camaras pulpares extremadamente
grandes rcdeadas por una fina capa de dentina.ss

L3 incidencia en nifios en &l tipo |, uno por 2,500-5,000 (osteogénesis
imperfecta) y en el tipo i, uno por 8,000.2

DISPLASIA DENTINAL
DEFINICION

Este trasiorno fambién es denominado dientes sin raices, es un
trastormo hereditario autosémico dominante caracterizado por la formacion
anormal de ia dentina y de la pulpa. El trastorno se ha dividido en tipo i,
displasia dentinaria radicutar y tipo 1 displasia dentinaria coronal.ss.41
ETIOLOGIA

E| defectc es el producto de la invaginacidn de las células del organo
de! esmalte en la papiia dental, produciendo con esto fa formacion de dentina
ectdpica.2z 41
TIPO t (Displasia dentinaria radicular)

CARACTERISTICAS CLINICAS
Aungue ambos tipos de displasia de la dentina son raros, et tipo | es

mucho mas frecuente que ef tipo i Tedo

fad
M

i

ambas denticiones.

Ft color de los dientes suelen estar dentro de!l margen normal. En
algunos casos las coronas de los dientes pueden presentar una ligera
transparencia azulada o0 marrén en la regidn cervical. Los dientes sueien
presentar un patrén de erupcion normal, aungue a veces se ha descrito
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erupcion retardada. Los dientes afectados sueien presentar grados de
movilidad v pueden exfoliarse prematuramente.zs
CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

Al estudio radioldgico se pueda observar que las raices de los dientes
son cortas, romas, abultadas, conicas o ausentes Los malares mandibulares
tiene frecuentemente raices caracteristicas en forma de W.

En ta denticion primaria, los dientes suelen presentar obliteracién total
de fas cavidades y conductos radiculares (Fig. 34).

Los dientes sucedaneos también pueden presentar obliteracion puipar
en forma semilunar o de galdn. En ausencia de carnies dental pueden
observarse radiotransparencias perigpicales que presentan abscesos,

granulomas ¢ quistes. s

Fig.34 Displasia dentinaria. Aspecto radiografico Tipo i 53
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TIPO 11 (Displasia dentinaria coronal)
CARACTERISTICAS CLINICAS

Tanto la denticion primaria como la sucedanea se afectan en este tipo
de dispiasia; sin embargo, el aspecto clinico de los dientes primarios es
diferente de los dientes sucedaneos. Clinicamente los dientes primarios
muestran un color gris azulado, marrén o amarillenio y tienen el mismo
aspecto transilcido ¢ opalescente gue se observa en la dentinogénesis
imperfecta. En contraste, los dientes sucedaneos tienen un aspecto normai.ss
CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

Al estudio radiologico los dientes de fa DD de tipo !l muestran camaras
y canales pulpares obliterados que son similares a los que se observan en el
tipo | vy en la deniinogénesis imperfecta. La obliteracién pulpar aparece
despues de ia erupcidn del diente. Las raices de los dientes temporales y
sucedaneos son de forma y longitud normales. Las cdmaras pulpares de los
dientes sucedaneos son anormalmente grandes, en lugar de estar
obliteradas, y muestran una extensién radicular que confiere una forma de
cardo © de ilama a la porcién radicular de la pulpa. Pueden verse
calcificaciones pulpares en la mayoria de las camaras de [a pulpa, y los
canales de las pulpas son estrechos (Fig.35).35.41
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Fig.35 Displasia dentinaria aspecto radiogréfico Tipo .

ODONTODISPLASIA REGIONAL (Aplasia adamantina y dentinal)
DEFINICION

£t término se refiere a un severo defecto que ocupa todos 1os tejidos
del diente, los de origen ectedérmico y mesodérmico, 2z el esmalte y 13
dentina son delgados e irregulares vy no alcanzan una mineralizacién
suficiente; el tejido blando contiguo es hiperplésico y contiene acumulaciones
focales de calcificaciones esféricas y residuos odontdgenos.ss
ETIOLOGIA

Hasta ahora desconocida, aungue se citan faciores iccales sistemicos
y gensticos como responsables de esta patologia. Recientemente, los
reportes han sugerido que el defecto es causado por una deficiencia vascular
local, como resultado de un defecto en el desarrolio anatdmico local, tal como
los nevos vasculares. 14,11

El trastorno se presenta con mayor frecuencia en mujeres que en
hombres,2s y que afecta mas al maxilar que a la mandibula (2:1);2335 es
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"regional" en el sentido de que suele afectar a varios dienies contiguos
situados en un solo cuadrante que io puede afectar de forma parcial o total
(Fig.36). Estos defectos cruzan ia linea media en solo el 16% de los casos,
afectando también a los dientes anteriores 2

Esta anomaiia afecta ambas denticiones, cuando hacen su erupcion
los dientes es retardada y dolorosa, abscescs frecuentes y agrandamiento
gingival e inflamacién, los dientes son de color pardo amariliento 23.3
CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

Los dientes se han descrito como “dientes fantasma” debido a la

notable disminucién de su radiodensidad,ss rajces corfas con conductos

radiculares amplios y dpices abiertos (Fig.37}.23

Fig. 37 Odontodisplasia regional aspecto radiografico.ss
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ANOMALIAS DE COLOR

La denticién primana como la sucedanea pueden presentar cambios
cromaticos importantes a partir de manchas extrinsecas e intrinsecas. Debido
a su importancia en cuanto al desarrollo dental, sélo se consideraran las
pigmentaciones intrinsecas o»

Las pigmentaciones intrinsecas ocurren por pigmentos en la sangre, la
administracién de medicamentos y en enfermedades de hipoplasia e
hipocalcificacion. La sangre transporta pigmentos como fa porfirina congénita,;
también se causan por los defectos de las vias biliares, las anemias y [a
hemolisis postransfusionat.az

El periodo critico para presentar anomalias de color en la denticion
primaria es el intervalo entre los 4 meses de vida intrauterina hasta los &
meses después del nacimiento; y para la denficién sucedéanea, hasta los 7-8

afos.2a

TETRACICLINAS

La pigmentacién por tetraciclinas es una dicromia adquirida, que va
afectar a todos los tejidos duros. En la fase de mineralizacion, las tetraciclinas
se incorporan a |a matriz del esmalte y Ia dentina, se combinan con el calcio y
forman un compigjc de ortofosfato de caicio-tefraciciina insoiubie. Al
erupcionar los dientes y estar expuestos a la luz ultravioleta, 1a cual produce
pigmentos y mancha los tejidos duros 232

ta tetraciclina muestra pigmentos graves cuando se administra en
concentraciones de 21 a 26 mg/kg o mas durante periodos hasta de fres dias,
como ocurre con el clorhidrato de tetraciclina, el cual presentan un color gris
marrdn (Fig.38).2:2
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la dimetii-tetraciclina y la oxitetracicling tifen al diente de color
amarilio En casos especiales, los dientes se tifien de color mamén La

doxiciclina no produce alteracicnes en el cojor.z

Fig.38 Pigmentacién por tetraciclinas.,
ENFERMEDADES SISTEMICAS

ERITROBLASTOSIS FETAL (INCOMPATIBILIDAD Rh)

Es la incorporacion de ia bilirrubina en la denticibn en desarrolio. La
tincién va desde un color amariflo-verdoso v azul, que se reduce con la edad
del paciente. Es visible en los dientes anternores » Se menciona cono ongen
de pigmentacién enddgena de los dientes primarios; debido a la hemdlisis de
gritrocitos fetales por los anticuerpos matemos, los producios de ia
desintegracion de la sangre {bilirubina) se depositan en los dientes primarios
en desarroiio, ios cuaies tienen un color de verde a café 55 Se caracteriza por
la incompatibilidad de Rh maternoinfantil o una transfusién previa de
eritrocitos Rh-positivos. Este fendmeno sucede cuando una mujer Rh-

negativa se embaraza de un hombre Rh-positivo, entonces los emtraitos det
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feto atraviesan la barrera placentaria y llegan a la madre inmunizandola; ésta
responde con ta produccion de anticuerpos frente a los hematies del nifie, lo
cua! provoca que los anticuerpos de la madre destruyan a ios eritrocitos del
feto produciendo una anemia hemolitica con un exceso de eritrocitos
nucleados en sangre periférica.z No requiere tratamiento ya que sdlo afecta a

los dientes primarios.ss

PORFIRIA ERITROPOYETICA CONGENITA

Puede ser congénita v es una alteracidn autosdmica recesiva, en
donde existen depOsitos de uroporfiinégeno 1. Los sintomas son:
fotosensibifidad, lesiones cutaneas y en ocasiones anemias hemoliticas.
Incluye la incorporacion de porfirina en el desarrollo de la denticion.o o3

La orina presenta un color rojo tipico (vino de oporto). La coloracion
varia desde un amarillo hasta un rojo o marrén, en ocasionas con un color

rosa o purpura {Fig.38).z

Fig-38 Pigmentacién por porfiria.,
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FIBROSIS QUISTICA

Es un trastorno hereditario aufosémico recesivo, multisistémico que
puede lievar a la muerte por la disfuncién de las giandulas exocrinas. E! gen
patoidgice esta jocalizado en el cromosoma 7 y produce una proteina (CFTR}
que causa un frastorno en el transporie del idn cloruro a través de la
membrana celular. Las manifestaciones bucales incluyen agrandamiento o
eritema de los labios, enrgjecimiento de las encias y resequedad. Una
caracteristica tardia son los dedos en forma de palillos de tambor.aa

Es relativamente comin, aproximadamente uno por cada 2000
nacimien{os vivos 0 mas.x

La pigmentacién de las piezas dentales es causada por la misma
enfermedad y por el fratamiento que incluye dosis altas de tetraciclinas. Los
dientes se observan pardos, 0scuros y grisaceos.

A continuacion se presentan las siguientes tablas que resumen las
pigmentaciones intrinsecas (Tab.5,6y 7).

TABLA 5. PIGMENTACION INTRINSECA CON MANCHAS LOCALIZADAS
EN UNO O VARIQOS DIENTES.s

ETIOLOGIA COLOR COMENTARIOS
Defectos dei desaralio  Amarilio / pardo Por traumatismos o}
infecciones,
Defectos del desarrollo  Blanco Por descalcificacién, por un

trauma o infeccion

Reabsoraién interna Rosadao Antes de la exfoliacién 0 o por

traumatismoes.

75



FACTRRES DE RIESEO EN LAS  ANDMALIAS DENTARIAS DEL DESARROLLO
E. B. H. F. 2coz
TABLAG. PIGMENTACEON CRONOLOGICA DE LA DENTICION.5
~ ETIOLOGIA " COLOR " CARACTERISTICAS
' Tetraciclina Amanilo pnillante En los dentes recxén:
‘f erupcionados: flucréforo sin?
i oxidar ‘
Tetraciclina Amantio f gnis pardo En los dientes
grupcionados, fluordfore

! Enfermedades sistémicas

Amarilic / pardo

oxidado (fuv)
Defectos del desarrollo deli
esmaite, y afecta g tedos los i

dientes en formacion

TABLA 7. PIGMENTACION INTRINSECA GENERALIZADA 5

ETIOLOGIA
Desvitalizacion

i Amelogénesis imperfecta

Hiperbifirubinemia

Dentinogénesis imperfecta

Porfiria congenita

i Filuorosis / no fluorética

" COLOR
Gns pardo
Amantlo pardo a oscure

Verde azuiado

Azul pardo (opalescente)}

Rojo pardo

Blanco

CARACTER[STSCAS
Por traumatismos
Afecta a ambas denticiones
En rufios con hepatopatias%
fase '

en terminai y i

prematuros :
i

Afecta a todos los dienies yii

s asocia con

Oatengénesis
Afecta a todos los dientes
Normalmente en denticion :

permanante.
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ANOMALIAS DE ERUPCION

Ll tiempo de erupcidn varia para los dientes primarios y sucedaneos
en los seres humanos. Por ello es difici valorar los tiempos de erupcién en un
individuo determinado. So6lo en el caso de que la duracién o la secuencia de
ia erupcion estén evidentemente fuera del margen normai, se puede
considerar que existe una anomalia de la erupcién.ss

Estos defectos son el resultado de la accibn de varios factores
etioldgicos durante la erupcion y el desarrollo dentario.zz

DIENTES NATALES Y NEONATALES

DIENTES NATALES

Son aguelios dientes primanos que han hecho su erupcidn al
nacimiento (Fig.40).3s

DIENTES NEONATALES

Son aguelios dientes primarios que han hecho su erupcién durante los
primero 30 dias de vida.ss

Estos dos -defectos representan usualmente dientes primarios
regulares con raices imperfectas, aunque algunas veces ellos son
supernumerarios.zs Contrario a lo anterior algunos autores mencionan gque no
son dientes supernumerarios y que deberfan por ello ser conservados si es

nosible.as



FACTUORES DE RIESGD EN LAS ANOMALIAS DENTARIAS DEL DESARROLLDY
E. G. H. Fu 2002

Fig. 40 Dientes natales. 3

ETIOLOGIA

Su eficlogia se relaciona con origenes familiares (herencia),
hipovitaminosis, posicidn superficial del germen dentaric v o asociacion con
sindromes como la displasia condroectodérmica.
INCIDENCIA

Afecta aproximadameants uno de cada 2,000 nacidos.wao

Afecta mas a las nifias que a los nifios (3:1).1¢
FRECUENCIA

Los dientes mas frecuentes son los incisivos centrales inferiores .4

Se presenta dientes de la serie normal (85%) y supernumerarios
(5%}.10

Estos dientes aparecen con una estructura normal o ligeramente
hipoplasica y muestran cierta movilidad debido a fa ausencia total de la raiz.
Esta movilidad provoca molestias en ia succidn e implica riesgos de
aspiracion del diente, si este se exfolia inadvertidamente. Por otra pare,
estos dientes a veces llegan a lesionar la Dase de la lengua del nifo v
dificuitan la lactancia matema.4o
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TRATAMIENTO

En realidad es preferible conservar estos dientes el mayor tiempo
posible, sin embargo, la extraccidn dependerd del grado de movilidad o si
estan causando algin dafio en la cavidad bucal del nifio. Cabe mencionar
que estos dientes estan muy vascularizados y también por elio se evita la
extraccion. Si se opta por ésta, hay que vigilar postericrmente la encia del
nifio, ya que en ocasiones puede formarse un conglomerado de tejido duro

corraspondiente a una raiz aberrante 4

DIENTES RETENIDOS O IMPACTADOS E INCLUIDOS

DEFINICION

Los dientes que no hacen erupcién a causa del apifiamiento de la
arcada dentaria, localizacion carente de via de erupcidn, ¢ que son
cbstaculizados per alguna barrera fisica, se denominan dientes impactades.

Los dientes aislados que no llegan a la erupcién sin razon aparente se
denominan dientes incluidos.;
FRECUENCIA

Aungue virualmente cualquier diente puede estar impactado, los
dientes impactados mas frecuentes son los terceros molares superiores &
inferiores (Fig.41) y los caninos superiores
premolares y los dientes supemumerarnos SUperiores.ss

En su lugar, fodos los ejemplos de erupcion retrasada se designan

colectivamente como dientes impactados.as

79



FACTORES DE RIESER EN  LAS AMOMALIAS DENTARIAS DEL CESARROLLO
E. G. H. F. 202

Fig. 41 Diente impactado. a5

TRATAMIENTO

El tratamiento es quirdrgico, extraccion o cirugia. s

ANQUILOSIS

DEFINICION

Es [a fusion de un diente con ef hueso circunvecino, es otra causa de
retencion o intrusion.ss
ETIOLOGIA

El defecto es causado por un traumatismo local, factores genéticos v
metabolicos.»

Por otro lado algunos aufores mencionan gue su origen es
desconocido pero parece estar en relacion con el proceso inflamatorio
periapicai vy ia reparacion dsea subsiguiente. Con la pérdice focal del
ligamento periodontal, el cemento y el hueso se mezclan y producen la unién
o anquilosis propiamente, del diente af hueso alveolar.ss
INCIDENCIA

En los dientes primarios se presenta del 1.3% - 8.9%.

| Coexistencia de la pérdida de dientes sucedaneos 11-20%.
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Rara en dienies sucedaneos, ai compararios con fos temporales
(1:10) =

La anquilosis aparece clinicamente como un defecto de erupcion,
frecuentemente seguido por una oclusion irregular. Se caractenza por la
retencién de la superficies oclusal de los dientes afectados, en et nivel de por
io menos 1 mm. 0 més respecto a los dientes adyacenies (Fig.42} Ausencia

de movilidad regular.zz

Fig. 42 Anquitosis de un motar primario ei cual se ve disminuido por lo

menos 1 mm. ¢ mas con respecto a los dientes adyacentes. 4

Radiograficamente se observa una péerdida de la continuidad dei
espacio del igamento alvéolo-dentario.zs
TRATAMIENTO

Dependiendo de la severidad se realiza un seguimiento de |a tasa de
resorcién  del diente; luxacién mecanica; extraccion y tratamiento de

ortodoncia.23
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CONCLUSIONES

Pzara una mejor comprension de las anomalias dentarias, no sclo
es necesario identificarias clinicamente, sino integrar el conocimiente del
proceso complejo de la odontogénesis con los factores de riesgo que la
implican.

Los factores de riesgo de tipo genético han sido considerados en
este trabajo, sin embargo, existen muchos ctres que se desconocen o se
asocian con algan sindrome.

Los factores de riesgo de tipo ambiental son mas especificos y se
relacionan con fraumatismos, agentes teratdgenos, malnutricion, etc. Si
éstos se presentan duranie el proceso de la cdoniogénesis, entonces van
a repercutir en la formacién v desarrollo de los dientes provocando
anomalias dentarias del desarrolio.

Para poder reconocer alguna patologia en las piezas dentales, es
importante conocer primero los pardmetros normales, para asi poderla
determinar.

Por {0 tanto, se debe tener el conocimiento de cada una de las
anomalias dentarias para poderlas diagnosticar oportunamente y darles

un seguimiento y tratamiento adecuados.
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GLOSARIO

ALELO. Uno de dos o mas genes situados en el mismo locus en
cromoscmas homdlogos que determinan el caracter de la herencia.
AMELOGENINA. Proteina de la matriz del esmalie.

ANOMALIA. Lo que difiere apreciablemente respecto a los esténdares de
normalidad.

ANOMALIA DENTARIA. Alteracion en uno 0 mas dientes que difiere de
los estandares normales de ndmero, forma, tamanfo, estructura, posicion
o colar.

ANOXEMIA. Ausencia o falta de oxigeno en el sangre.

AUTOSCMA. Cualquier cromosoma que no &s sexual.

AUTOSOMICO DOMINANTE. Tipo de herencia en el todo individuo
afectado ilene un progenitor afectado.

AUTOSOMICO RECESIVO. Tipo de herencia en el cada nifio de dos
padres heterocigotos para un gen mutante, tiene una probabilidad de
cuatro de ser homocigofo y presentar el fenotipo mutante.

BLASTOCELE. Cavidad llena de liqudo de la masa de celulas
(blastocito) producido por clivaje de un cigoto.

BLASTOMERA. Una de las células producidas por division mitdtica del
cigoto durante el clivaje.

CITOTROFOBLASTO. Capa celular interna delgada situada junto a la
cavidad del blastocito y formada por el trofoblasto de 7 a 11 dias despues
de la fecundacion.

CONGENITO. Presente al nacer, se dice de estados desarrollados en el
Otero, puede ser hereditario o depender de condicionamientos durante la
gestacion.

CROMOSOMA. Organelc bacilar formado por cromatina condensada
dispuesta en filamentos espirales (cromatides).

CUERPO POLAR. Es el resultado de la division meidlica de la céluia
madre (ovogonia).

DELETEREO. Nocivo, dafiino.



DIPLOIDE. Que tiene dos juegos de cromosomas homologos, uno
materno y unc paterno.

DISPLASIA. Alteracion de las células caracterizada por vanaciones de su
tamafic, forma y organizacion.

ECTODERMO. Capa mas externa de las tres capas germinativas
primarias del embndn.

ECTOPICO. Situado fuera de su posiscion normal.

EMBRIOGENESIS. Proceso del desarrolio embrionario.

ENAMELINA. Proteina de [a matriza del esmailte.

ENDODERMQ. Capa mas interna de las tres capas germinativas
primarias del embridn.

ESPERMATIDE. Cualquiera de las cuatro células haploides que surgen
dele spermatocito secundario en la segunda divisién meictica.
ESPERMATOBLASTO. Espermatide.

ESPERMATOCITO PRIMARIO. Deriva de un espermatogenio por mitosis
vy se divide por la primera division meiética en dos.

ESPERMATOCITO SECUNDARIO. Cualquierz de las dos células gue
derivan del espermatocito primario por la primera division meidtica y se
dividen a su vez en la segunda divisidn meidtica dando lugar a la
espermatide.

ESPERMATOGENESIS. Es la produccion de espermatozoides, la cual se
incia enlos tubulos seminiferos.
ESPERMATOCONIA. Célula germinal masculina inmadura
los tibulos seminiferos.

ETIOLOGIA. Estudio o suma de conocimientos con respecto a las causas
de las enfermedades.

GAMETO. El elemento productor; una de las dos células, masculina y
femenina, cuya unién es necesaria para la fecundacion.
GAMETOGENESIS. Produccidon de gamentos (espermatozoides y
dvulos).

GERMEN. Sustancia viva que es capaz de formar por desarrollo érganaos,

partes u organismos enteros.



HAPLOIDE. Que tiene solo un juego de cromoesomas, como es normal
para un gameto, ¢ un juego completo de cromosomas no homologos
HETEROCIGOTO. Que tiene dos alelos diferentes en un locus dado
sobre un par de cromosomas homologos.

HILURONIDASA. Enzima que cataliza la hidrolisis del acido hialuronico
{mucopolisacarido).

HOMOCIGOTO. Un individuo con un par de alelos idénticos, en uno ¢
mas locus, en un par de cromosomas homaélogos.

IDIOPATICA. De la naturalera, autooriginado, de causa desconocida.
LAMINA DENTAL. Es una capa horizontal de células que se proyecta
perpendicularmente vy se extiende hasta ia sustancia dela encia primitiva
tomando forma de herradura para adaptarse a los arcos dentarios.
LOCUS. Lugar, sitio, término anatéomico general, aplicado a un sitio del
cuerpo; posicion de un gen en un cromosoma.

MEIOSIS. Tipco especial de divisidbn celular en la gque se producen
gametos, gque ccurre en la maduracion de células sexuales y por cuye
intermedio cada nlcieo hijo recihe la mitad del nimero de cromosomas
caracteristico de las células somaticas de la especie.

MESODERMOQ. Capa intermedia de las tres capas germinativas primarias
del embridn.

MiTOSIS. Tipo de division indirecta de una célula, que es un conjunto de

varios procesos por los cuales los dos nucleos hijos reciben normalmente
idéntica cantidad de cromosomas caracteristicos de las células somaticas
de la especie.

MORFODIFERENCIACION. Disposicién de las células formativas en el
desarrollo de tejidos que lleva ala produccion de la forma definitiva de las
estructuras.

MORULA. Racimo de blastémeros que se desarrolla por division mitdtica
del cigoto durante el tercer dia después de la fecundacion. Presenta

aspecto de “mora”.



MUTACION. Camhio permanente hereditario del material genético,
limitado generaimente a un solo gen pero a veces se usa para cualquier
cambio cromosémico estructural.

OVOGENESIS. Proceso por el cual una célula madre {(ovogonia) va a dar
como resultado a una sola célula viable (Gvulo).

OVOGONIA. Célula madre que se divide por mitesis para formar un
ovocito primario; y pasa por la primera division meidtica para formar el
ovocito secundario.

PRIMORDIG. Primera fase o etapa del desarrolle de un drgano ¢ de una
estructura; anclaje, rudimento o germen.

PROLIFERACION. Difusion excesivamente rapida; reproduccion o
multiplicacion de formas similares, células.

SINCITIOTROFOBLASTO. Capa sincial externa del trefoblasto, que se
forma por actividad proliferativa y diferenciacién de este Gltimo.
SINDROME. Conjunto de sintomas, generalmente tres o mas, que se
presentan al mismo tiemps, grupo de signos y sintomas caracteristicos de
un estado mérbido.

VAINA EPITELIAL DE HERTWIG. Extension epitelial del asa cervicat dei
organo del esmalte, que consiste en el epitelic adamantino intemoc vy
externo, y que rige el nimero y el crecimiento morfoldgico de las raices de

cada diente.
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