Universidad Nacional Autonoma de México

Facultad de Estudios Superiores lIztacala

PREVALENCIA DE ANOMALIAS DENTARIAS EN UNA

POBLACION DE NAUCALPAN ESTADO DE MEXICO

TESIS

QUE PARA OBTENER EL TiTULO DE

CIRUJANO DENTISTA

ANGELICA MONTSERRAT MORAN MORALES

Director Dr. ALVARO GARCIA PEREZ
Dictaminadores Dr. ALVARO EDGAR GONZALEZ-ARAGON PINEDA
Esp. ROGELIO REYES SANCHEZ

Los Reyes lztacala, Edo. de México, 2021

hey
5



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



COMITE TUTORAL

DR. ALVARO GARCIA PEREZ

DIRECTOR DE TESIS

DR. ALVARO EDGAR GONZALEZ-ARAGON PINEDA

ESP. ROGELIO REYES SANCHEZ



iINDICE GENERAL

RESUMEN. ...ttt ettt et et e e te e ste e saeeemeeemeeemte e teesseeaseeaneeaneeaneeenneens 1
INTRODUGCCION......ccouiuiiieirtitieieisi ittt 1
(@] 2 L P 1
MATERIAL Y METODOS ..ottt ennaae 1
RESULTADOS ...ttt ettt ettt sttt ettt et te e e be e sheesae e smeeemte e beebeesbeesneeenseenteaneens 1
CONCLUSIONES.......ctiitieiesiie ettt et e saee e te et esteesteesseeeseeenseesseesaeesseesnseanteenseenseennens 1
PALABRAS CLAVE ...ttt ettt et sh et e sttt be e b e e s beesaeeenseenteeneens 2
MARCO TEORICO
INEFOAUCCION ... e e e e e e 2
Desarrollo embrioldgico dental.............cceeeiiiiiiiiiiii e 2
Banda epitelial primaria...............uuueiiiiiiiiiiiiiii e ———————————————— 6
LAMINA VESTIDUIAL ... 6
LAMING dENANIA ......ooiiiiiii i 6
Estadios del desarrollo del diente ...........cooviiiiiiiiii e 7
Desarrollo de la papila dentaria .................euuieieiiiiiiieiiiiieeee e 9
DENtiNOGENESIS ... .eeeiiiiiiiie ettt et sbe e e araee e 10
AMEIOGENESIS .....eeeeieee et e e e e e e e e e e 12
Maduracion de 12 COMONA.........cciiiiuiiieiiiiee et e e e eaeeee e 13
VaiN@ FAAICUIAE .....coeiiiiiii e 14
RAIZ UNICA ...t 16
L= 140 0 0111 L1 o] [ T 16
Desarrollo de las estructuras de Soporte .........c..eeeeiieiiiiiiiiiee e 17

(ITo =10 ]=T o] (o3 o =Ty ToTo (0] o] = 1S 18



Proceso 0 apofiSisS @lVEOIAr .............uuueiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiie e rerarereaeanaes 18

EStadio de Drote .......coo i 20
Estadio de casquete (proliferacion) ...........cccocccieiiiiiei i 20
Nudo adamantino, cuerda del esmalte y nicho del esmalte ...............cccceeiiee 21
Estadio de campana (histodiferenciacion y morfodiferenciacion).......................... 21
Estructura fina del germen dentario.............ccoeiiiiiii e 22
La papila dental en el estadio de campana ................eevvveiviiieiiiiiiieieiii, 23
Desintegracion de la lamina dental y determinacion del patrén que tendra la corona........ 23
Inervacion e irrigacion durante el desarrollo temprano.............cccvvvvvevvieveieieninnnnnn. 24
[y T F= Lo T o TR 24
INEIVACION ...ttt e e e s s e e e e sn e e e e e nnneeeeaa 25
La formacioén de la denticion permanente...........ococcoiiiiiiiiiiii i 25
Formacion de 10s tejidos dUrOS ...........ueiiiiiiiii e 26
FOrmacion de 12 raizZ ........ooo i 27
ErupCion dentarial............uvuiiiiiiiiiiiiiieieiiie e ———————————— 29
Formacion de 10s tejidos de SOSLEN ........cooiiiiiiiiiiiiii e 30

ANOMALIAS DENTARIAS

ANOMALIAS DENTARIAS DE FORMA

Y F= ot o Te (o] o ol F- PP SO PP PPPPPR PP 31
1Y T TeT ol [o] g o1 - OO PP PP PUPPPRUPPPR 31
Diente invaginado coronal 0 “dens in dente” ..........cccooiiiiiiiiiei i 32
LI 18T 0o (o] oo = R PR 32
FUSION. ..t e e e e 33

(CT=T0 0110 T=Te] 0] o IR 34



[ P=ToT=T = (o1 (o] TP 35

CONCIESCENCIA ....eiiitiieiitee ettt et h e bt e et e e b e sbe e s e e 35
DT gL (== N o = |- T 36
RaIZ COMa 0 BNANA..........oiiii e 37
Perlas del @Smalte...........oooiiiiiii e 37

ANOMALIAS DENTARIAS DE NUMERO

Hipodoncia 0 anodoncia parcial..................ueieieiiieiuieiiieiiieieieieieieieeeeerseee ... 39
(@] [TeToTe (o] oo = Ko USRS 40
Anodoncia total 0 completa..........coovvviiiiiiiiiii e 40
Falsa anodoncia, anodoncia iatrogénica o traumatica ............cccocceeiiiieeeiiiieennne 41
Diente supernumerario 0 hiperdonCia..............uuuuuruueimieiiiiiiiiirieieieiereie e —————— 41

ANOMALIAS DENTARIAS DE ESTRUCTURA

Amelogénesis IMPerfecta..........oooi i 42
Dentinogénesis IMpPerfecta...... ..o 42
Displasia dental...............uuuuiiiiiiiiiiiiieiii e ———————————————————————— 42
Odontodisplasia regionNal............coi i s 42
Hipomineralizacion incisivo-molar (HIM)..........coooiiiiii e 42
FIUOrOSIS dental........ccoiiiiiiiiiiiie e 42
Hipoplasia del @Smalte ...........cooii i 42
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA ..ottt 43
PREGUNTA DE INVESTIGACION ......ocooviieeeeceeeceeeeeeeeeeee et 43
JUSTIFICACION ...t n e 43
HIPOTESIS DE INVESTIGACION ........cuuiimiiiiiiieineississississiesis s 44

OBUJETIVO GENERAL ... e 44



OBJETIVOS ESPECIFICOS ......ooouiiiiiececiete et 44

METODOLOGIA........oeeeeeeceeeeeeee ettt 44
CRITERIOS DE INCLUSION .......ouiieeeieecee oot 45
CRITERIOS DE EXCLUSION .......ooviieeeieeeeeeeeeeeee e eee e eens e e 45
DEFINICION OPERACIONAL DE LAS VARIABLES..........c.coevivceeeeeeeeeeeeeeee e, 46
PROCEDIMIENTO ...ttt en e s enes s n e eneseen s, 47
ASPECTOS ETICOS ...ttt en s en s 47
ASPECTOS DE BIOSEGURIDAD ......c.oveveeeeeeeeeeeeeeeee e see s esenes e een e 48
AVAL DEL COMITE DE ETICA ..ottt 49
ANALISIS ESTADISTICO ..o 50
RESULTADOS ...ttt aeeee et n st en st en e annnansnen, 51
DISCUSION . ...t ee e sttt nennn e 62
CONCLUSIONES. ..ot n e en e enan e 63

REFERENCIAS ...ttt ettt e e e et e e et e e e e e nbee e e e nnes 64



INDICE DE FIGURAS

Figura 1. Estadios del desarrollo del diente ... 2
Figura 2. Desarrollo de las yemas anteriores en el proceso.........ccccccccvvvvveviviiiieiiieieeenennn, 4
Figura 3. LAMINa dentarial .........cc.eeiiiiiiiiiee e s 5
Figura 4. Estadio de YemMa ........oovvviiiiiiieeeee e 7
Figura 5. Estadio de Caperuza ...........cooovviviiiiiiiiiiiiieeeeeee e 7
Figura 6. Estadio de Campana ...........cueeiiiiiiiiiiii e 8
Figura 7. Histologia del desarrollo del diente............ocoovvviviiiiiiiiiiiiiieeeee 9
Figura 8. Proceso 0dONtODIASTICO..........uiiiiiiiiiiii e 10
Figura 9. Desarrollo de la dentinogénesis...........ocovveveviiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee 11
Figura 10. Microrradiografia de la dentina ..o 12
Figura 11. Proceso de TOMES ... ..ttt e e e e e 13
Figura 12. Formacion de esmalte y dentina...........ccoooiiiiiiiiiiiiiiiee e 14
Figura 13. Histologia en la formacion de 1a raiz...........cccueiiiiiiiiiii s 15
Figura 14. Movimiento de la erupcion dental .............cccooiiiiiiiiiie e 15
Figura 15. Formacion histoldgica de raiz UniCa ...........cccuveiiiiiiiiiiiiie e, 16
Figura 16. Formacion de raiz muUIIPIE............ooiiiiie e 17
Figura 17. Bifurcacion de 18 raiz...........coooo oo 17
Figura 18. Células mesenquimatosas en la histologia del esmalte.............cccccevieennee 18
Figura 19. Desarrollo de las fibras principales en el ligamento periodontal .................... 18
Figura 20. Microrradiografia del desarrollo de criptas.........cccccooiiiiiiiiii s 19
Figura 21. Estructura del hueso alveolar .............coovvveviviiiiiiiiieeeeeeeeeeeee e 19
Figura 22. Aspecto clinico de macrodoncia en incisivo central superior permanente ..... 31

Figura 23. Aspecto clinico de microdoncia en incisivos centrales superiores permanentes ......... 32



Figura 24.
Figura 25.
Figura 26.
Figura 27.
Figura 28.
Figura 29.
Figura 30.
Figura 31.
Figura 32.
Figura 33.
Figura 34.
Figura 35.
Figura 36.
Figura 37.
Figura 38.
Figura 39.
Figura 40.

Figura 41.

Radiografias de dientes invaginados de manera coronal..............c.ccccceeene 32
Radiografias de taurodoncia en molares............cccccccooviiiiiiiee i 33
Aspecto clinico de fusién en coronas temporales ...........cccceeeeeeiiiiiiiieeeeeeenns 33
Radiografia de fuSIiON ..........c.eeiiiiiiiii 33
Radiografia de raiz nica en la geminacion .............cccccovvieeeeeeiiiiiiiieeeee e 34
Aspecto clinico de geminacion en incisivo lateral permanente ...................... 34
Diferenciacion entre dilaceracion simple y bayoneta...............ccocconnis 35
Aspecto clinico de concrescencia en molares permanentes..............ccceee.n.e. 35
Radiografia de concrescencia en molares permanentes ............cccccceeeeeeenns 36
Radiografia de dientes en pala, incisivos centrales y laterales superiores .... 36
Radiografia de raices enanas en incisivos centrales superiores ................... 37
Aspecto clinico de la extraccion de un molar permanente con perla adamantina........ 38
Radiografia de una perla en molar permanente ............c.ccccciiiiiiiccenne 38
Radiografia de anodoncia parcial de incisivos laterales.............cccccevieeenn. 40
Oligodoncia y dientes CONOIAES ......c.ceoiiiiiiiiiiiie i 40
Anodoncia total ... 41
Falsa anodoncia probablemente por una extraccion traumatica.................... 41
Radiografia de supernumerario en la zona de premolares inferiores ............ 42



iINDICE DE GRAFICAS

Grafica 1. Prevalencia de anomalias dentarias en los pacientes de la Clinica de

Ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala UNAM..........c.cccooiiiiennn.n. 52

Grafica 2. Prevalencia de anomalias dentarias por sexo en los pacientes de la Clinica

de Ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala UNAM..............cccveeeee... 53

Grafica 3. Prevalencia de anomalias dentarias por grupos de edad en los pacientes de

la Clinica de Ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala UNAM............ 54

Grafica 4. Distribucion porcentual de las alteraciones de forma en los pacientes de la

Clinica de Ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala UNAM ............... 55

Grafica 5. Distribucion porcentual de las alteraciones de forma en los pacientes de la

Clinica de Ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala UNAM ............... 56

Grafica 6. Distribucidn porcentual de la dilaceracion en los pacientes de la Clinica de

Ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala UNAM.............cccccooiienenne 57

Grafica 7. Distribucion porcentual de las alteraciones de forma en los pacientes de la

Clinica de Ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala UNAM ............... 58

Gréfica 8. Distribucion porcentual de la alteracion dientes en forma de pala en los

pacientes de la Clinica de Ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala

Gréfica 9. Distribucion porcentual de la alteracién raiz corta en los pacientes de la

Clinica de Ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala UNAM ............... 60

Grafica 10. Distribucion porcentual de las alteraciones de nimero (supernumerario y
anodoncia) en los pacientes de la Clinica de Ortodoncia de la Facultad de Estudios

Superiores 1ztacala UNAM ..........ouuiiiiiiiiiiiiiiiieievevee e abebeasbsasassssssassssasrarsrnsnres 61

INDICE DE TABLAS

Tabla 1. Diferencia entre el promedio de edad por sexo en los pacientes de la Clinica de

Ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala UNAM.............cccooiiieee.n. 51



Agradecimientos

A DiOS:

FPor darme la oPortunidad de clespertar dia a dia con suefios diferentes, pero no imPosibles de
alcanzar, gracias a ¢l encuentro la fortaleza que necesito para seguir adelante y lenarme de

motivacion para Iograr cada una de mis metas durante estos 2% afos.

A mi abuela Rosy:

Sin ella nada de esto seria Posib]e, gracias por ser el Pilar mas imPor’cante durante mi educacion
desde la infancia hasta este momento. |7 | gran apoyo, amor y sacrificio que me otorgaste dia a

dia fue inigualable e incondicional para que esta meta se concretara.

A mis Paclrcs: Angclg Lilia ]sabc]

de durante este tiemPo con base a su gran esfuerzo Yy dedicacion he Perseveraclo de una
manera inimaginab]e, gracias por contagiarme de su sabiduria, de la constancia que tuve que crear

en mi para que mi suefio mas granc{e se hiciera Posible.
A mis hermanos: ]53]3::[3 Angcl Emmanucl

For ser el motor mas grande e imPor’cante de toda mi vida, gracias por lenarme de su a]egria y no
dejarme caer nunca, ustedes fueron mis Primcros Pacientes Yy confiaron en la Pro?csic’m que ahora

llevare acabo. iEsPcro serun gran ejemp]o para ustedes!
A a institucion y Pcrsonal docente que me formé como Cirl{jana Dentista:

Estaré cternamente agraclcci&a con cacla uno dC mis PI’O]CCSOFCS qUC sin duda alguna dCSdC CI
dl'a uno me mostraron Cl camino adccuado Para ”egar a la meta, algunas VECES ”eno &C Fragllidad 5

otras de mucha fortaleza pero sin c{fijarme caer, en mi paso por la licenciatura cada uno tiene un



valor inca]culab]e, me queclaré con lo bueno de cada uno para seguir labrando mi camino y sermuy

exitosa.

A] Dr. Alvaro Garcia Férez que estuvo Presente en el dltimo y gran paso, me agudé muchisimo

como director de mi tesis para que este ]ogro se Pucliera hacer realidad.

Siﬂ clucla alguna ”evaré en mi corazdn a cac{a PCFSOI'Ia qUC aPOT‘tO’ su grani’co AC arena Para qUC

esto se hiciera Posib]e Yy conc]uyera mi formacién académica en la universidad mas grandc de

Meéxico, mi qucrida UNAM.



RESUMEN

Introduccién: Las anomalias dentarias comprenden una desviacion de la
normalidad de las estructuras dentarias. Dichas anomalias pueden ocurrir por
condiciones locales, ambientales, hereditarias, traumas en el momento del
desarrollo o ser provocadas por manifestaciones de alteraciones de enfermedades

sistémicas.

Objetivo: Conocer la prevalencia y distribucion de las anomalias dentarias en una

poblacion entre 8 a 35 afos de Naucalpan Estado de México.

Material y métodos: Estudio transversal, retrospectivo que incluyo
ortopantomografias de los pacientes de la clinica de ortodoncia de la FES Iztacala.
Las radiografias fueron analizadas para encontrar anomalias de forma y numero.
Se realizé un analisis bivariado usando una prueba de t de Student para comparar
los promedios de edad por sexo. Asimismo, se utilizaron pruebas no paramétricas
(Xi cuadrada de Pearson y exacta de Fisher) para evaluar la asociacién entre las

variables: anomalias dentarias por grupos de edad y sexo.

Resultados: Se incluyeron 327 radiografias panoramicas, por sexo 61.8% fueron
mujeres y 38.2% hombres. El promedio de edad fue de 17.6 (+5.4) afios. La
prevalencia de anomalias dentarias fue de 52.6%, porcentaje mayor en mujeres
versus hombres, se presentaron mas en el grupo de 16 a 20 afos con un
42.4%,n0 encontrando una asociacion entre las alteraciones y el sexo
(p=0.531).1.2% de los pacientes presentaron dientes supernumerarios, 22.0% raiz
corta, 3.4% dens in dente, 15% dilaceracién, 4.9% microdoncia y 0.9%

macrodoncia.

Conclusiones: La prevalencia de alteraciones dentarias fue de 52.6%, con al
menos una alteracion, por sexo las mujeres presentaron mayor porcentaje en
comparacion con hombres, es importante el uso de métodos de diagnostico para

poder identificarlas y brindar un tratamiento oportuno.




Palabras clave: Anomalias dentarias, distribucion, radiografias panoramicas,

poblacion mexicana.
MARCO TEORICO
Introduccién

La especie humana es difiodonta, pues presenta dos tipos de denticiones, que
normalmente incluyen 20 dientes primarios y 32 permanentes, los cuales se
desarrollan a partir de la interaccidn entre las células ectodérmicas bucales y las
células mesenquimatosas subyacentes. Cada diente en desarrollo crece como una
unidad anatomicamente diferente, si bien el proceso basico de desarrollo es

similar para todos los dientes. "
Desarrollo embriolégico dental

Cada diente se desarrolla a través de los estadios sucesivos de yema, caperuza y
campana. Durante estos estadios iniciales el germen dentario crece y se expande,

y se diferencian las células que forman los tejidos duros de los dientes (Figura 1). "

La diferenciacion tiene lugar en el estadio de campana, que marca el estadio de

formacion del esmalte y la dentina.

Fig 1. Estadios del desarrollo del diente
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A. Yema, B. Caperuza, C. Campana, D y E. Dentinogénesis y amelogénesis, F. Formacion de

la corona, G. Formacion de la raiz y erupcién, H. Diente funcional

Cuando se han formado y mineralizado las coronas empiezan a formarse las
raices de los dientes. Después de que las raices se hayan calcificado empiezan a
desarrollarse los tejidos de soporte de los dientes: cemento, ligamento periodontal

y hueso alveolar. "

A continuacion, la corona dental completada erupciona en la cavidad bucal. La
formacion de la raiz y la cementogénesis continuan hasta que un diente funcional

y sus estructuras de soporte estan completamente desarrollados. "

Histologicamente, los dientes se desarrollan a partir de brotes epiteliales que
comienzan a formarse en la porcion anterior de los maxilares, después avanzan

en direccién posterior. ?

El desarrollo embriolégico de los dientes inicia entre la tercera y cuarta semana de
gestion, donde también ocurre la diferenciacion de los tejidos y d&rganos
principales de la cara y cabeza. Una vez formado el “embrién trilaminar” se habran

formado: @

% Ectodermo (epidermis, esmalte, tejido nervioso, epitelio de la boca,
carrillos, encias, cavidad nasal y senos paranasales).

Endodermo (oido medio, glandula tiroides, timo, tracto digestivo).

% Mesodermo (tejido conectivo, cartilago, hueso, musculo liso, corazon,

vasos sanguineos y linfaticos).

Para el desarrollo de la cara tendremos la formacion de 6 arcos branquiales que a

su vez originan, cada uno, estructuras importantes como son:

% Primer arco: conducto auditivo externo, membrana timpanica, cartilago de
Meckel y Nervio Trigémino (V).

m Segundo arco: cartilago de Reichert, Nervio Facial (VIl) y amigdala palatina.

w Tercer arco: Glandula Paratoidea Inferior y Nervio Glosofaringeo (IX).

% Cuarto arco: Glandula Tiroides.




w Quinto arco: Desaparece y se une al cuarto. ®
Cada arco cuenta con un sistema de irrigacion e inervacién. @

Los dientes se desarrollan a partir de dos tipos de células; las células
ectodérmicas bucales forman el o6rgano del esmalte y las células

mesenquimatosas forman la papila dentaria. "

El esmalte se forma a partir del 6rgano del esmalte y la dentina a partir de la papila
dentaria. Ademas de estas células, las células de la cresta neural contribuyen al
desarrollo del diente, se originan y comienzan su migracion desde la porcion
mesencefalica del tubo neural en desarrollo en un estadio inicial del desarrollo y
migran hacia los maxilares y la mandibula, entremezclandose con las papilas
dentarias y las células epiteliales del érgano del esmalte inicial, el cual participa en

el desarrollo de los dientes. "

El primer signo de formacion del diente es la proliferacion de las células
ectodérmicas situadas sobre areas especificas del ectodermo bucal; su

proliferacion da lugar al desarrollo de la lamina dentaria. "

Esta lamina se desarrolla como una capa de células epiteliales que empujan el
mesénquima subyacente alrededor del perimetro del maxilar y la mandibula

empezando por la linea media (Figura 2). "

Lamina dentaria
en degeneracion

vestibular

Fig 2. Desarrollo de las yemas dentarias en el proceso
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En el borde anterior de la lamina aparecen 20 areas de engrosamiento que forman

los brotes o yemas dentarias para los 20 dientes primarios. "

En este estadio inicial las yemas dentarias ya han determinado la morfologia de su
corona, ya sea la de un incisivo o la de un molar y se debe a una serie complicada
de expresion génica que alterna entre el epitelio y el tejido mesenquimatoso.
Después de que los dientes primarios se han desarrollado a partir de las yemas, el
borde anterior de la lamina continia creciendo para desarrollar los dientes
permanentes, que suceden a los 20 dientes primarios. Por ello, esta parte de la

lamina se le denomina lamina de sucesion (Figura 3).

Lamina general o Lamin
Vestibulo Ectodermo bucal genera

Permanentes
A= A B e

Lamina

vestibular d
amina lateral
Lamina la b Dientes en desarrollo
L

amina de sucesion de los
primordios de los dientes
permanentes

Fig 3. Lamina dentaria

La lamina se continua posteriormente en el interior del maxilar y la mandibula en
elongacion, y de ella se originan los dientes posteriores que se forman por detras
de los dientes primarios. Asi, 20 de los dientes permanentes reemplazan a los 20
dientes primarios, y los 12 molares permanentes posteriores se desarrollan por

detras de la denticion primaria.

La lamina dentaria inicial que forma las laminas general y de sucesion empieza a
funcionar en la 6% semana de vida prenatal y continia funcionando hasta los 15
anos de edad, generando los 52 dientes. La segunda denticidn no se desarrolla

hasta que se han formado los dientes primarios y son funcionales. "

El desarrollo del diente implica muchos procesos bioldgicos completos, incluyendo
las relaciones epitelio-mesenquimatosas, la morfogénesis, la fibrilogénesis y la

mineralizacion. ®

——
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Banda epitelial primaria

Después de 37 dias de desarrollo se forma una banda continua de epitelio que
cubre la boca, por la fusion de placas separadas de un epitelio engrosado. Estas
bandas de epitelio tienen una forma de herradura y corresponden a la posicién de
los futuros arcos dentarios en los presuntivos maxilares superior e inferior. Esta
banda de epitelio, llamada la banda epitelial primario origina rapidamente dos
subdivisiones, la lamina vestibular y la lamina dentaria. Este proceso tiene lugar
rapidamente ya que algunos consideran que estas laminas se originan como

entidades separadas. ®
Lamina vestibular

Si se examina cuidadosamente un corte frontal a través de la region cefalica en
desarrollo de un embrion de seis semanas, no puede verse ni el surco ni un
vestibulo entre la mejilla y las zonas que portaran los dientes. El vestibulo se
forma como resultado de la proliferacion de la lamina vestibular dentro del

ectomesénquima. ©

Sus células se agrandan rapidamente y se degeneran para formar una hendidura

que se convierte en el surco vestibular entre el carrillo y la zona dentaria. ®
Lamina Dentaria

Dentro de la lamina dental, una actividad proliferativa intensa y localizada da
origen a la formaciéon de una serie de crecimientos epiteliales del ectomesénquima
en los sitios correspondientes a las posiciones de los futuros dientes deciduales.
Desde este momento, el desarrollo de los dientes se realiza en tres etapas, el
estadio de brote, de casquete y de campana. Estos términos puramente
descriptivos de la morfologia de los gérmenes dentarios durante el desarrollo; y no
describen los significativos cambios funcionales que ocurren durante el desarrollo.
Deberia notarse también que el desarrollo es un proceso continuo, y que no es

posible establecer distinciones claras entre los estadios de transicion.®




Estadios del desarrollo del diente

Aunque la formacion del diente es un proceso continuo, se caracteriza por una
serie de estadios facilmente identificables denominados estadios de yema,
caperuza y campana. Cada estadio se define de acuerdo con la forma del 6rgano

del esmalte derivado del ectodermo, que es parte del diente en desarrollo.

El estadio inicial, el estadio de yema, consiste en un crecimiento redondeado,
localizado, de células ectodérmicas rodeadas por células mesenquimatosas en
proliferacion (Figura 4). "

Lamina
dentaria

Yema
del diente

Futura
papila
dentaria

Fig 4. Estadio de yema

Gradualmente, a medida que la yema epitelial redondeada aumenta de tamano

genera una superficie cdncava, que inicia el estadio de caperuza (Figura 5). "

Fig 5. Estadio de caperuza




Las células ectodérmicas se transforman después en el érgano del esmalte y
permanecen unidas a la lamina. El mesénquima forma la papila dentaria, que se
convierte en la pulpa dental. El tejido que rodea estas dos estructuras es el foliculo

dental.®

Después del crecimiento ulterior de la papila y del érgano del esmalte, el diente
alcanza el estadio de Morfodiferenciacion e Histodiferenciacion, también

denominado estadio de campana (Figura 6). "

Fig 6. Estadio de campana

En este estadio las células del epitelio interno del esmalte se caracterizan por la
forma del diente que crean. Ademas, las células del 6rgano del esmalte también
se han diferenciado en las células del epitelio externo del esmalte, que cubren
elérgano del esmalte, y las células del epitelio interno del esmalte que se
convierten en los ameloblastos que forman el esmalte de la corona del diente.
Entre estas dos capas celulares se situan las células del reticulo estrellado, que
poseen forma de estrella con prolongaciones entre si. Una cuarta capa del érgano

del esmalte esta compuesta por células del estrato intermedio. "

A partir del epitelio externo del esmalte los nutrientes se filtraran a través del
reticulo estrellado hacia los ameloblastos. Durante el estadio de campana las
células de la periferia de la papila dentaria se convierten en odontoblastos. "




Después de que los odontoblastos se alargan para ser cilindricos y se polarizan, y
forman una matriz extracelular (MEC) de un 90% de fibras de colageno tipo | y un
10% de proteinas no colagenas, denominada predentina. Después de 24 horas
este incremento de la matriz se calcifica y se convierte en dentina. Cuando se han
producido varios incrementos de dentina, los ameloblastos diferenciados

depositan una matriz del esmalte.

La dentinogénesis siempre precede a la amelogenésis. Después de diferenciarse
el érgano del esmalte la lamina dentaria empieza a degenerar, experimentando
autdlisis. La lamina dentaria desaparece en la parte anterior de la boca, aunque

permanece activa en la region posterior durante muchos afos. "
Desarrollo de la papila dentaria

La papila dentaria se caracteriza por células densamente agrupadas. Esto es
evidente incluso en estadio de yema inicial, durante el cual las células proliferan
alrededor de las yemas dentales en crecimiento en el borde anterior de la lamina

dentaria (Figura 7). "

Papila
dentaria

Foliculo
dental

Lamina en
degeneracion

Yema
i de un molar

Fig 7. Histologia del desarrollo del diente

Se cree que las células de la papila son importantes en la induccion posterior del
esbozo del 6rgano del esmalte en los estadios de caperuza y campana. Esta
densidad celular se mantiene a medida que el érgano del esmalte crece. Los
cambios celulares provocan la formacién de tejido mineralizado alrededor de la

papila central. Cuando esto ocurre la papila se denomina pulpa dental. "
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Dentinogénesis

Cuando los odontoblastos se alargan adquieren el aspecto de una célula
productora de proteinas. En el extremo proximal de la célula se desarrolla una
prolongacion, adyacente a la union amelodentinaria. Gradualmente la célula se
desplaza hacia la pulpa, y la prolongacion celular, denominada prolongacioén o

proceso odontoblastico, se elonga (Figura 8). "

Fig 8. Proceso odontoblastico

El odontoblasto pasa a ser activo en la formacion de la matriz dentinaria, de forma
similar a cuando un osteoblasto se desplaza por una espicula de hueso. Los
incrementos de dentina se forman a lo largo de la union amelodentinaria.
Inicialmente, la matriz dentinaria es una red de fibras de colageno, aunque a las
24 horas se calcifica. Se denomina pre dentinantes de la calcificacién y dentina
después de la calcificacion. En este momento la papila dentaria se convierte en la
pulpa dental a medida que la dentina empieza a rodearla. Los odontoblastos

mantienen sus prolongaciones alargadas en los tubulos dentinarios.

Cuando los odontoblastos son funcionales sus nucleos ocupan una posicidn mas
basal en la célula y las organelas se hacen mas evidentes en el citoplasma celular.
La aparicion del reticulo endoplasmico rugoso, complejo de Golgi y mitocondrias
indica la naturaleza productora de proteinas de estas células.
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Después, los odontoblastos, secretan externamente proteinas mediante vesiculas
en la porcion apical de la célula y a lo largo de las prolongaciones celulares. La
matriz dentinaria de colageno es depositada en incrementos como el hueso o el
esmalte, lo que le indica un ritmo diario de formacion de tejido duro. El sitio de
formacion inicial son los vértices de las cuspides y, a medida que se producen
incrementos, mas odontoblastos se activan a lo largo de la union amelodentinaria.
A medida que el odontoblasto migra hacia la pulpa en desarrollo se forma una
prolongacion y se elonga, se forma un tubulo en la dentina, y la célula elabora y

mantiene una matriz extracelular alrededor de este tubulo. "

La dentinogenésis se produce en dos fases. La primera es la formacion de una
matriz colageno, seguida por el depdsito de cristales de fosfato calcico
(hidroxiapatita) en la matriz. La calcificacidn inicial aparece como cristales que se
encuentran en pequefas vesiculas sobre la superficie y entre las fibras de

colageno (Figura 9). "

] Matnz
del esmalte

en formacion

Ameloblasto -+

] A s N | :
Primera § il 1 " EY [~ Predentina

calcificacion [N - X - i
de la matriz \ g 2
de dentina 8 Lol : b, { )

3 ’ -
Prolongacion &N J g 'A } Pulpa

1 3

Fig 9. Desarrollo de la dentinogénesis

Los cristales crecen, se extienden y fusionan hasta que la matriz esta
completamente calcificada. Sélo la banda recién formada de matriz dentinaria a lo

largo del borde de la pulpa no esta calcificada. "

Por tanto, la formacion y mineralizacion de la matriz estan intimamente
relacionadas. La mineralizacidon continia mediante un aumento de la densidad

mineral de la dentina. A medida que se forma diariamente un incremento de
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predentina a lo largo del limite pulpar, el incremento periférico adyacente de

predentina formado el dia anterior se calcifica y se convierte en dentina.
Amelogénesis
Los ameloblastos inician el depdsito de esmalte después que se han depositado

unas pocas micras de dentina en la union amelodentinaria (Figura 10).

Esmalte

Unién
amelodentinaria

Dentina

Lineas

incrementales

Fig 10. Microrradiografia de la dentina

La sintesis, secrecidn y posterior mineralizacion del esmalte es un proceso
complejo en el que intervienen proteinas estructurales (amelogenina,
ameloblastina y enamelina), asi como dos proteinasas (calicreina -4 vy
enamelisina). En el estadio de campana las células del epitelio interno del esmalte
se diferencian. Se alargan y se preparan para convertirse en ameloblastos
secretores activos. Mas tarde, los ameloblastos muestran cambios a medida que
se diferencian, pasando por cinco estadios funcionales: 1) morfogénesis, 2)
organizacion y diferenciacion, 3) secrecion, 4) maduracion y 5) proteccion. En los
ameloblastos el aparato de Golgi aparece centralmente, y la cantidad de reticulo
endoplasmico rugoso (RER) aumenta en el area apical. La hilera de ameloblastos
mantiene su orientacion mediante uniones intercelulares (desmosomas) en los
extremos proximal y distal de la célula. Esto mantiene las células en una hilera al
desplazarse periféricamente desde la union amelodentinaria, depositando la matriz

del esmalte (Figura 11). "
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Fig 11. Proceso de Tomes

Durante el estadio secretor, en el extremo apical de los ameloblastos se

desarrollan unas cortas prolongaciones conicas (procesos o fibras de Tomes). "

En la unién de los cuerpos celulares y los procesos de Tomes aparecen los
complejos de union, denominados aparato de barra terminal, consistentes en una
serie de desmosomas que mantienen el contacto entre las células adyacentes.
Cuando se diferencia el ameloblasto la matriz se sintetiza en el RER, migrando
luego al aparato de Golgi, donde se condensa y empaqueta en granulos rodeados
de membrana. Las vesiculas migran al extremo apical de la célula, donde se libera
su contenido al exterior, depositandose inicialmente a lo largo de la unidén entre

esmalte y la dentina.
Maduracion de la corona

Cuando finaliza la amelogénesis y la amelogenina se ha depositado, la matriz
empieza a mineralizarse. Tan pronto como se depositan los pequenos cristales
minerales empiezan a crecer en longitud y diametro. El depdsito inicial de la
cantidad de minerales supone alrededor de un 25% del total del esmalte. El resto
del mineral (70%) del esmalte es el resultado del crecimiento de los cristales (5%
de agua). El tiempo entre el depdsito de la matriz del esmalte y su mineralizacién
es corto. La primera matriz depositada es el primer esmalte mineralizado, lo que
tiene lugar a lo largo de la union amelodentinaria. La formacion y mineralizacion de

la matriz continuan periféricamente hacia los vértices de las cuspides y luego
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lateralmente a los lados de las coronas, siguiendo el patron del esmalte (Figura 12).
%)

Deposito
inicial
de dentina

Incremento

del esmalte M

Incrementos
de dentina

Fig 12. Formacion del esmalte y dentina

Por ultimo, se mineraliza la region cervical de la corona. Durante este proceso el

esmalte cambia o madura y se denomina enamelina. "

Con la mineralizacion del esmalte completada y establecido su grosor se forma la

corona del diente. "
Vaina radicular

A medida que se desarrolla la corona, la proliferacion celular continda en la regiéon
cervical o base del érgano del esmalte, donde las células de los epitelios interno y

externo del esmalte se unen para formar la vaina radicular. "

Cuando la corona esta completada, las células de esta regidén del érgano del
esmalte continian creciendo, formando una doble capa de células denominada
vaina radicular epitelial o vaina radicular epitelial de Hertwig. La capa celular
interna de la vaina radicular se forma a partir del epitelio interno del esmalte, o de
los ameloblastos en la corona, produciéndose el esmalte. En la raiz estas células
inducen a los odontoblastos de la papila dentaria a diferenciarse y formar dentina.
La vaina radicular se origina en el punto donde terminan los depdsitos de esmalte.
A medida que se la alarga la vaina radicular, ésta se convierte en el arquitecto de

la raiz. La longitud, curvatura, grosor y numero de raices dependen de las células

14

——
| —



internas de la vaina radicular. Mientras se produce la formaciéon de dentina en la
raiz, las células externas de la vaina radicular depositan cemento intermedio, una
delgada capa de cemento acelular compuesta por una proteina similar a la
queratina, que cubre los extremos del tubulo dentinario y sella la superficie de la
raiz. Luego, las células externas de la vaina radicular se dispersan en pequeinos
grupos y se alejan de la superficie de la raiz como restos epiteliales. En el extremo
en proliferacion la vaina radicular se dobla en un angulo cercano a los 45°. Esta
area se denomina diafragma epitelial, el cual rodea la abertura apical de la pulpa

dental durante el desarrollo de la raiz (Figura 13)."

Dentina

Pulpa

Foliculo
Odonto-
blastos

Diafragma|
epitelial

Fig 13. Histologia en la formacién de la raiz

Con el aumento de la longitud de la raiz el diente empieza a realizar movimientos
de erupcion, que proporcionan espacio para una prolongacion subsiguiente de la
raiz. Esta se alarga a la misma velocidad que tienen lugar los movimientos

eruptivos (Figura 14).

Direccién del

movimiento
del diente

Crecimiento
de la raiz

Fig 14. Movimiento de la erupcion dental
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Raiz unica

La vaina radicular de un diente monorradicular esta constituida por un crecimiento
tubuliforme de células epiteliales que se origina del érgano del esmalte, cerrando
un tubo de dentina y la pulpa en desarrollo. Tan pronto como las células de la
vaina radicular depositan el cemento intermedio, la vaina radicular se disgrega,

formandose restos epiteliales (Figura 15). "

Cementoblastos|

Resto
% epiteliales
e ;

b — Dentina

Fig 15. Formacion histoldgica de raiz unica

Los restos epiteliales persisten a medida que se le alejan de la superficie de la raiz
hacia el area folicular. Las células mesenquimatosas del foliculo del diente se
desplazan entre los restos epiteliales para contactar con la superficie de la raiz y
aqui se diferencian en cementoblastos e inician la secrecion cementoide sobre la
superficie del cemento intermedio. El cementoide es cemento no calcificado que

se calcifica rapidamente en cemento maduro.
Raiz maualtiple

Las raices de los dientes multirradiculares se desarrollan de forma similar a las de

los dientes monorradiculares hasta que empieza a formarse la zona de furcacion
(Figura 16).
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Fig 16. Formacion de raiz multiple

La division de las raices tiene lugar durante el crecimiento diferencial de la vaina
radicular. Las células del diafragma epitelial crecen excesivamente en dos o0 mas
areas hasta que contactan con las extensiones epiteliales opuestas. Estas
extensiones se fusionan, y entonces la abertura unica original se divide en dos o
tres aberturas. El diafragma epitelial que rodea la abertura de cada raiz continua

creciendo a un ritmo constante (Figura 17).

Cuando se secciona un molar en desarrollo a través del centro de su raiz, la vaina

radicular se observa como una isla de células. "

Resto
epitelial
Cementoblasto
Zonade  Qdontoblastos
proliferacion
de la raiz

epitelial ) Bifurcacion
de la raiz

Fig 17. Bifurcacion de la raiz

Cuando se forman raices multiples, cada una se desarrolla mediante el mismo

patrén que en un diente monorradicular. "
Desarrollo de las estructuras de soporte

Las células mesenquimatosas que rodean a los dientes se denominan foliculo
dental (saco dental). Algunas de estas células foliculares, que se situan

inmediatamente adyacentes al érgano del esmalte, migran periféricamente durante
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Células mesenquimatosas
migran desde el érgano
del esmalte para iniciar
el desarrollo periodontal

Asa cervical

Fig 18. Células mesenquimatosas en la histologia del esmalte

los estadios de caperuza y campana desde el érgano del esmalte hacia el foliculo

para desarrollar el hueso alveolar y el ligamento periodontal (Figura 18).
Ligamento periodontal

Las células del foliculo dental se diferencian en fibroblastos formadores de
colageno del ligamento y cementoblastos, que sintetizan y secretan cemento en la
superficie de las raices del diente. Algunas células del ligamento invaden la vaina
radicular a medida que se disgrega. Estas probablemente son las células madre
fibroblasticas que producen los grupos de fibras principales, que aparecen a

medida que se elongan las raices (Figura 19). "

Fig 19. Desarrollo de las fibras principales en el ligamento periodontal
Proceso o apodfisis alveolar

A medida que se desarrollan los dientes también lo hace el hueso alveolar,
coincidiendo en el tiempo con el alargamiento de las raices. Primero el proceso

alveolar forma las laminas labial y lingual, entre las cuales se forma un surco

——
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donde se desarrollan 6rganos dentarios. Las paredes del surco incrementan su

altura y aparecen unos tabiques 6seos entre los dientes para completar las criptas
(Figura 20). (1)

Cripta
del diente

Fig 20. Microrradiografia del desarrollo de criptas

Cuando erupcionan los dientes, el proceso alveolar y el ligamento periodontal

intermedio maduran para dar soporte a los nuevos dientes funcionales. "

El hueso que se forma entre las raices de los dientes multirradiculares se
denomina hueso interradicular. En la forma madura el hueso alveolar esta
compuesto de hueso alveolar propiamente dicho y de hueso de soporte. El hueso
alveolar propiamente dicho y de hueso de soporte. El hueso alveolar propiamente
dicho tapiza el alvéolo dentario, sustentado por hueso de soporte, que esta

compuesto por hueso esponjoso y hueso denso o compacto (Figura 21). ("

Hueso alveolar
propiamente dicho
(lamina dura)

Periostio

£ / Hueso de soporte

=

5 \ Esponjoso
" ._f—i-’ (trabecular)

e

| — Denso

alveolar J ) (compacto)

Fig 21. Estructura del hueso alveolar

En resumen, el desarrollo del diente implica la interaccién entre dos tipos de
tejidos: epitelial y mesenquimatoso. Estos tejidos se desarrollan pasando por los
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estadios de tejidos blandos de yema, caperuza y campana. Esta fase se sigue de
los estadios formativos de tejido duro de la dentinogénesis y la amelogénesis.
Cada avance en el desarrollo incluye cambios morfologicos en la forma y tamafio,
que estan coordinados con cambios microscopicos en la forma y la funcién

celulares.®
Estadio de brote

El estadio de brote esta representado por el primer crecimiento epitelial que se
hace dentro del ectomesénquima de los maxilares. Las células epiteliales
muestran poco o ningun cambio en cuanto a morfologia o funcién. Las células
subyacentes del ectomesénquima se hayan estrechamente empaquetadas por

debajo del epitelio de revestimiento y alrededor del brote epitelial. ®
Estadio de casquete (proliferacion)

A medida que el brote epitelial sigue proliferando en el ectomesénquima, la
densidad celular parece aumentar en la zona inmediatamente adyacente al
crecimiento epitelial. Este proceso se llama clasicamente la “condensacion” del
ectomesénquima, y es originado por una onda local explosiva de actividad
proliferativa. En realidad, no puede demostrarse un aumento de la division celular:
parece un cambio, que la condensacion resulta de un agrupamiento local de
células incapaces de producir sustancia extracelular, y de separarse y las unas de
las otras. En este periodo inicial del desarrollo dentario es ya posible identificar
todos los elementos formativos del diente y de sus tejidos de sostén. La
condensacion epitelial, que superficialmente semeja un casquete colocado sobre
una esfera de ectomesénquima condensado, recibe el nombre de 6rgano dental.

Entre otras, tiene la funcion de formar el esmalte del diente. ®

La masa esférica de células ectomesénquimatosas condensadas, llamada papila
dental, forma la pulpa y la dentina. El ectomesénquima condensado que limita la
papila dental y que encapsula el 6érgano dentario (foliculo dental) origina los tejidos
del sostén del diente. Como el érgano dentario se ubica por encima de la papila

dental a modo de casquete, este estadio del desarrollo del diente se conoce como
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el estadio de casquete. El érgano dental, la papila dental y el foliculo dental

constituyen en conjunto el germen dentario. ©®
Nudo adamantino, cuerda del esmalte y nicho del esmalte

Durante los estadios del desarrollo dentario que se han descrito, hay algunas
estructuras transitorias que no estan necesariamente presentes en todos los
gérmenes dentarios o presentes en un germen dentario al mismo tiempo. La
primera de estas estructuras es el nudo, un engrosamiento localizado del epitelio
dental interno ubicado en el centro del germen dentario. El nudo a menudo se
continua con la cuerda del esmalte, o septum, que es una banda celular que va
desde el nudo hasta el epitelio dental externo que parece dividir el érgano dental
en dos. No se conoce la funcion de estas dos estructuras. Por fin el nicho del
esmalte es una estructura aparente en cortes histologicos, que se crea porque
mas que una sola franja, la lamina dental es una hoja, y a menudo contiene una
concavidad llena de tejido conectivo. Un corte a través de esta disposiciéon crea la
impresion de que el germen dentario posee una doble unidn al epitelio bucal por

medio de dos bandas separadas. ®
Estadio de campana (histodiferenciacion y morfodiferenciacion)

El crecimiento continuo del germen dentario origina el proximo estadio de
desarrollo del diente, el estadio de campana, asi llamado porque el érgano dental
se va pareciendo a una campana a medida que la superficie inferior del casquete
epitelial se hace mas profunda. Hay importantes cambios de desarrollo que
empiezan tardiamente en el estadio de casquete y que continuan durante la
transicion del germen dentario, desde el estadio de casquete hasta el de
campana. A través de estos cambios, llamados Histodiferenciacién, una masa de
células epiteliales similares se transforma en componentes morfolégicamente
distintos. Las células ubicadas en el centro del 6rgano dental siguen sintetizando y
segregando un mucopolisacarido acido en el compartimiento extracelular entre las
células epiteliales. Los mucopolisacaridos acidos son hidrofilicos (aman el agua)

de modo que atraen este liquido dentro del érgano dental. La cantidad creciente
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de liquido aumenta el volumen del compartimento extracelular del 6rgano dental
de modo que las células del 6rgano son forzadas a separarse. Como las células
mantienen conexiones entre si por medio de sus contactos desmosdémicos,
adoptan la forma de una estrella. Por tal razon, el centro del érgano dental se

denomina Reticulo Estrellado. ®

En la periferia del érgano dental, las células adoptan una forma cubica y forman el
epitelio dental externo. Las células que bordean la papila dental se diferencian en
dos componentes histolégicamente diferentes. Aquellas inmediatamente
adyacentes a la papila dental adoptan una forma columnar corta y se caracterizan
por un alto contenido en glucégeno; juntos forman el epitelio dental interno. Entre
el epitelio dental interno y el reticulo estrellado, recientemente diferenciado, las
células epiteliales se diferencian en una capa de células achatadas llamadas
estrato intermedio. Las células de esta capa rapidamente se caracterizan por la
actividad excepcionalmente alta de la enzima fosfatasa alcalina. Aunque las
células de estas capas del epitelio dental interno, ambas capas deben ser
consideradas como una subunidad funcional responsable de la formacion de
esmalte. En el extremo del 6rgano dental, el epitelio dental interno se encuentra

con el externo; esta zona de union se conoce bajo el nombre de borde cervical. ©
Estructura fina del germen dentario

La estructura fina del germen dentario en el estadio de campana es relativamente
poco complicada, pero debe de ser reconocida para poder comprender los
cambios ultra estructurales que ocurren como preparacion para la formacion de los
tejidos duros del diente, el esmalte y la dentina. El érgano dental se encuentra
apoyado en toda su periferia sobre una lamina basal. La célula dental externo son
cuboides y presentan un elevado indice nucleo citoplasmatico. Su citoplasma
contiene ribosomas libres, un escaso reticulo endoplasmatico, algunas
mitocondrias y unos pocos tonofilamentos. Las células adyacentes estan unidas
mediante complejos de unidn. Las células asteriformes del reticulo estrellado se
hayan conectadas, a las células del epitelio dental externo, a las del estrato

intermedio, y entre si mediante uniones desmosomicas.®
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Su citoplasma contiene todas las organelas citoplasmaticas habituales, pero éstas
se hayan dispersas. Las células del estrato intermedio se hayan conectadas entre
si y con las células del reticulo estrellado y del epitelio dental intermedio mediante
desmosomas. Su citoplasma también contiene el complemento usual de organelas
y sus tonofilamentos. Las células del epitelio dental interno poseen un nucleo
ubicado centralmente con un citoplasma que contiene ribosomas liberando un
escaso reticulo endoplasmatico rugoso, mitocondrias dispersas, algunos
tonofilamentos, el complejo de Golgi situado hacia el estrato intermedio y un alto

contenido de glucégeno. ©®
La papila dental en el estadio de campana

La papila dental se haya separada del 6rgano dental mediante una membrana
basal, desde una masa de fibrillas aperidédicas delgadas que se extiende hacia lo
que se denomina habitualmente la zona libre de células. Este término llena
confusién, puesto que hay una zona similar o una zona libre de Weil por debajo de
los odontoblastos en la punta dental madura. Para evitar confusiones, la zona libre
de células de la papila se denominara zona acelular. Las células de la papila
dental aparecen como células mesenquimatosas indiferenciadas que tienen una
estructura relativamente poco complicada, con todas las organelas habituales.
Unas pocas fibrillas colagenas dispersas se ocupan de los espacios
extracelulares. El foliculo dental se distingue claramente de la papila dental,
puesto que hay muchas mas fibrillas colagenas ocupando los espacios
extracelulares entre los fibroblastos foliculares, las que se orientan generalmente

en forma radial alrededor del érgano dental y de la papila dental. ©

Desintegracion de la lamina dental y determinacion del patréon que tendra la

corona

Hay otros dos hechos importantes que suceden durante el estadio de campana.
Primero, la lamina dental que une el germen dentario al epitelio bucal se rompe
formando pequenas islas de células epiteliales, separando de esta forma el diente

en desarrollo del epitelio bucal. Segundo, el epitelio dental interno se pliega
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haciendo ahora posible reconocer la forma del futuro patrén de la corona dentaria.
®)

La fragmentacion de la lamina dental ocasiona la formacién de pequehas
agrupaciones de células epiteliales que normalmente degeneran y son
reabsorbidas. Una consecuencia importante de la fragmentacion de la lamina
dental es que el diente sigue su desarrollo dentro de los tejidos maxilares
separados del epitelio bucal. Esto quiere decir que antes que los dientes puedan
funcionar, deben establecer una conexion con el epitelio bucal y penetrarlo para

alcanzar el plano oclusal. ®
Inervaciodn e irrigacion durante el desarrollo temprano

Se ha prestado mucha atencién a la irrigacion e inervacion del diente en
desarrollo, dado que se ha sugerido que ambos o uno de esos dos factores

puedan estar implicados en la induccion de los dientes. ®

Hay evidencias de que hay zonas limitas de densidad capilar aumentada en el
ectomesénquima donde se desarrollaran los gérmenes dentarios, y los terminales
nerviosos parecen determinar donde se desarrollaran otros apéndices epiteliales

tales como los bigotes o los corpusculos gustativos. ©
Irrigaciéon

Agrupaciones de vasos sanguineos se encuentran ramificados alrededor del
germen dentario, en el foliculo dental y penetrando a la papila dental durante el
estadio de casquete. Su numero aumenta en la papila durante la
histodiferenciacion, alcanzando su maximo al comienzo del estadio de corona del
desarrollo dentario. Con la edad, el volumen del tejido pulpar disminuye y la

irrigacién se reduce progresivamente, afectando la vitalidad del tejido.®

El 6rgano dental, de origen unicamente epitelial, es avascular, aunque una
importante concentracion de vasos del foliculo se localiza adyacentemente al

epitelio dental externo. ®
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Inervacion

Las fibras nerviosas pioneras se aproximan al diente en desarrollo durante los
estadios de brote y casquete. El blanco hacia el cual se dirigen es claramente el
foliculo dental; en una estructura las fibras nerviosas se ramifican y forman un rico
plexo alrededor del germen dental. Las fibras nerviosas no penetran en la papila
dental hasta que comienza la dentinogénesis. En ningin momento las fibras

nerviosas penetran al érgano dental.®
La formacion de la denticion permanente

La denticion permanente también se origina en la lamina dental. Los gérmenes
dentales que originaran los incisivos permanentes, los caninos y los premolares se
forman como resultado de la actividad proliferativa dentro de la lamina dental, en
el punto en el que ésta se une a los 6rganos dentales de los gérmenes dentarios
deciduales. Esta actividad proliferativa aumentada lleva a la formaciéon de otro
casquete epitelial y de una respuesta asociada del ectomesénquima del lado

lingual del germen dentario decidual. ®

Los molares de la denticion permanente no poseen predecesores deciduales, de

modo que sus gérmenes dentarios no se originan de la misma manera. ©

De esta manera, todas las piezas dentarias de las denticiones primaria y
secundaria se forman esencialmente del mismo modo, aunque en momentos
diferentes. Toda la denticion primaria se inicia entre la sexta y octava semana de
desarrollo embrionario, los dientes permanentes de reemplazo entre la vigésima
semana intrauterina y el décimo mes después del nacimiento, y los molares
permanentes entre la vigésima semana para el primer molar y el quinto afio de

vida para el tercer molar. ©®

Las aberraciones en este patron de desarrollo dan por resultado la falta de dientes

o la formacién de dientes supernumerarios. ©
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Formacion de los tejidos duros

El préximo paso en el desarrollo de los dientes, en el estadio de campana tardio
del desarrollo es la formacion de la dentina, el tejido conectivo duro y

especializado que forma la parte mas importante del diente y del esmalte. ®

La formacién de tejidos duros marca el estadio corona del desarrollo dentario. La
primera evidencia histolégica del comienzo de la formacion de la dentina se ve
dentro de las células epiteliales del epitelio dental interno y no en la papila dental.
Hasta que se completa el estadio de campana, todas las células del epitelio
dentario interno se hallan en divisidbn permanente para permitir el crecimiento
global del germen dentario. En los sitios de los futuros extremos cuspideos, donde
se formara la primera dentina, la actividad mitotica cesa y las pequenas células
cilindricas del epitelio dental interno se elongan, se hacen altas y de forma
columnar y sus nucleos se alinean frente al estrato intermedio y alejados de la

papila dental. ®

A medida que ocurren estos cambios morfolégicos en las células del epitelio
dental interno, también hay cambios dentro de la papila dental adyacente. Las
células ectomesenquimatosas indiferenciadas aumentan rapidamente de tamano y
se diferencian finalmente en odontoblastos, las células formadoras de dentina.
Este aumento de tamafo de las células de la papila elimina la zona acelular

existente entre la papila dental y el epitelio dental interno. ©®

Como continuacién del desarrollo, hay una progresiva maduracion de las células
del epitelio dental interno por debajo de las elevaciones de las cuspides, y una
diferenciacion progresiva de los odontoblastos en la papila. A medida que se
diferencian los odontoblastos comienzan a elaborar matriz organica de la dentina,
el colageno y la sustancia fundamental, la cual posteriormente se mineraliza.
Como se deposita la matriz organica, los odontoblastos se mueven hacia el centro
de la papila dental, dejando detras una extension citoplasmatica alrededor de la

cual se forma la dentina. ®
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Después de que se ha formado la primera capa de dentina, y sélo entonces, las
células del epitelio dental interno se diferencian, adoptando funciones secretorias y
produciendo una matriz organica sobre la superficie dentaria recientemente
formada. Casi de inmediato, esta matriz organica se mineraliza parcialmente y se
convierte en el esmalte coronario. Las células productoras de esmalte, o
ameloblastos, se alejan de la dentina dejando por detras un esmalte que se

engruesa cada vez mas. ®

Cuando se forma la dentina, corta la fuente de nutrientes provenientes de la
papila, ocasionando una drastica reduccion de los elementos nutritivos que llegan
al 6rgano dental. Esta reduccion del aporte nutricio ocurre en un momento en el
que las células del epitelio dental interno estan por segregar esmalte, y de este
modo hay una demanda aumentada de nutrientes. Esta demanda se satisface
mediante un colapso aparente del reticulo estrellado, a través del cual los
ameloblastos se aproximan a los vasos sanguineos que se hallan por fuera del

epitelio dental externo. ®

Hasta este punto los ameloblastos llenan sus requerimientos metabdlicos usando
el glucogeno almacenado en su citoplasma y probablemente también usando

parte de los componentes extracelulares del reticulo estrellado. ©
Formacion de la raiz
La raiz del diente estd compuesta por dentina. ©

La diferenciacion de los odontoblastos a partir de las células de la papila dental se
inicia mediante las células del epitelio dental interno y como es que esas células
forman la dentina de la corona. Por lo tanto, se necesitan también células
epiteliales para poder diferenciar los odontoblastos que eventualmente formaran la
dentina radicular. Los odontoblastos se forman a medida que las células
epiteliales, del epitelio dental interno y externo, proliferan desde el borde cervical
del 6rgano dental formando una doble capa de células conocida como vaina
radicular epitelial o vaina de Hertwig. Esta vaina de células epiteliales crece

alrededor de la papila dental entre la papila y el foliculo dental, hasta que rodea
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todo menos la porcion basal de la papila. El extremo de esta vaina radicular, el
diafragma epitelial, encierra el foramen apical primario. A medida que las células
epiteliales internas de la vaina radicular encierran progresivamente mas y mas de
las células de la periferia de la papila dental. Estas células forman eventualmente

la dentina radicular. De esa manera, se forma un diente unirradicular. ®
Los dientes multirradiculares se forman esencialmente del mismo modo. ©®

Para poder imaginarse la formacion de raices multiples se debe pensar en que la

vaina radicular como un collar o falda que cuelga desde el 6rgano del esmalte. ®

Visualizando dos lenguetas de epitelio que crecen la una hacia la otra a partir del
borde cervical, se puede apreciar facilmente cobmo se convierte un foramen apical
primario en dos foramenes apicales secundarios, y como, si se forman tres
lenglietas, se forman tres foramenes apicales secundarios. Las aberraciones en
esa particion del foramen apical primario pueden originar la formaciéon de canales

pulpo periodontales a nivel de los sitios de fusion de las lengietas epiteliales. ©

Una vaina radicular intacta que se extienda desde el anillo cervical hasta el
foramen apical dificilmente puede ser demostrada en los cortes histoldgicos y en
tal caso sélo en los estadios iniciales de la formacion de la raiz. Una vez que se
forma, la vaina radicular inicia rapidamente la formacién de la raiz, y luego se
fragmenta. El extremo de la raiz en formacion permanece en una posicion
basicamente estacionaria con respecto del borde inferior del maxilar en el caso de
los dientes inferiores, lo que significa que el borde libre de la vaina de la raiz debe
estar en una posicion estable. Con el comienzo de la formacion de la raiz, la
corona del diente comienza a crecer y se aleja de la base 6sea de la cripta, y la
vaina radicular se halla en realidad creciendo dentro de la mandibula. Debido a
estos cambios de crecimiento, la vaina radicular se estira; aunque hay divisién
celular dentro de ella, posteriormente se fragmenta para formar una red fenestrada
alrededor del diente. En un corte longitudinal esta red fenestrada se ve como
pequefias agrupaciones de células epiteliales conocidas como los restos celulares

epiteliales de Malassez. En el adulto, estos restos celulares epiteliales persisten
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cercanos a la superficie radicular dentro del ligamento periodontal. Aunque sin
funcion, son la fuente del revestimiento epitelial de los quistes radiculares que se

forman como reaccion a la inflamacion en el espacio periodontal. ®
Erupcioén dentaria

En cuanto comienza la formacion de la raiz, el diente comienza a erupcionar, esto
es, a moverse en direccion axial, hasta que toma su posicion final en la boca, con

su superficie oclusal en el plano oclusal. ©®

Al erupcionar, la corona del diente debe escapar de su cripta 6sea y pasar a través
de la mucosa de revestimiento de la cavidad oral. A medida que comienza el
movimiento eruptivo, el esmalte coronario esta todavia cubierto por una capa de
ameloblastos y remanentes del érgano dental que ahora forman varias capas de
células cuboideas uniformes. En conjunto, la capa de ameloblastos y las células
cuboideas adyacentes forman el epitelio reducido del esmalte. El hueso que se
halla por encima del diente en erupcion reabsorbe rapidamente, y la corona pasa a
través del tejido conectivo de la mucosa, que se desintegra con antelacion a la
erupcion del diente. El epitelio reducido del esmalte y el epitelio oral se fusionan y
forman una masa sélida de células epiteliales por encima de la corona del diente.
®Las células centrales de esta masa de epitelio degeneran, formando un canal

epitelial a través del cual erupciona la corona del diente. ©

De esta manera, se logra la erupcion del diente sin exponer el tejido conectivo de
los alrededores y sin que haya hemorragia. Durante la erupcion, las células del
epitelio reducido del esmalte pierden su aporte nutricio y degeneran, exponiendo

de esta manera el esmalte y transformandolo Unicamente en un tejido no vital. ©®

A medida que el diente perfora el epitelio oral, hay otro desarrollo significativo; la
formacion de la union dentogingival a partir de las células epiteliales del epitelio

oral y del epitelio dental reducido. ®
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Formacion de los tejidos de sostén

Mientras se estan formando las raices, también se esta formando el tejido de
sostén del diente. Se sabe que en el estadio de campana, el germen dentario
estaba formado por el 6rgano dental, la papila dental y el foliculo dental, siendo
este ultimo componente una capa fibrocelular que reviste tanto la papila dental
como el érgano dental. Es a partir del foliculo dental que se forman los tejidos de
sostén del diente. A medida que se fragmenta la vaina radicular, las células
ectomesenquimatosas del foliculo dental penetran por las fenestraciones
epiteliales y se apoyan contra la recientemente formada dentina radicular. En esta
situacion, estas células se diferencian en células formadoras de cemento o
cementoblastos. Ellas elaboran una matriz organica compuesta por colageno y
sustancia fundamental, la cual se mineraliza y en la cual se insertaran los haces
de fibras también se diferencian a partir del foliculo dental. Hay ciertas evidencias
recientes de que el hueso en el cual los haces de fibras del ligamento estan
inmersos también se forma por células que se diferencian a partir del foliculo

dental.®

En conclusién, se ha descrito la formacién de los dientes y sus tejidos de sostén lo

mas sencillamente posible. ®
ANOMALIAS DENTARIAS

Se hace referencia a que los dientes son muy idéneos a la accién de factores
etiolégicos, genéticos o ambientales y que a lo largo del desarrollo dentario
pueden determinar alteraciones en su correcta formacion, esto puede traducirse
en alteraciones del numero, tamano, forma, color o estructura de los dientes. Al
conjunto de existencias patologicas derivadas de trastornos en el proceso de
desarrollo de los dientes le sefialamos como anomalias del desarrollo 0 anomalias
dentarios; la etiologia exacta de las anomalias dentales no es conocida con
claridad.

Es decir que tanto factores genéticos como ambientales son responsables de su

desarrollo. Los dientes andmalos suelen ser asintomaticos, pero durante un
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examen clinico de la cavidad oral se pueden diagnosticar y corroborar con un

examen radiografico.

En esta investigacion se tomaran en cuenta anomalias dentarias de forma y

numero.
Etiologia

- Multifactorial (hereditarios y sistémicos).

1. ANOMALIAS DENTARIAS DE FORMA

Las alteraciones de la forma dentaria perturban a una parte o pueden afectar a

todo el diente.®
Macrodoncia

Es el término que se usa para designar dientes que son mas grandes de lo
normal. Es de etiologia desconocida, pero se asocia con un patron de herencia

autosémico dominante (Figura 22).

Fig 22. Aspecto clinico de macrodoncia en incisivo central superior permanente

Microdoncia

Este término se utiliza para los dientes que son mas pequehos en tamafo o
volumen de lo normal que pueden estar asociados con un patréon autosdmico

dominante. Este término no se aplica a los supernumerarios (Figura 23). ‘%
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Fig 23.Aspecto clinico de microdoncia en incisivos laterales superiores permanentes
Diente invaginado coronal o “dens in dente”

Es una anomalia que se produce por la exageracion de la profundizacién de las

fosas palatinas de los incisivos centrales, laterales o caninos (Figura 24).

Su prevalencia varia entre los 0,25 y 5,1% dependiendo el criterio utilizado para
cada investigacion, se nota mas en la poblacion joven y se piensa puede ser

hereditario ya que varios miembros de familias lo han demostrado.

Fig 24. Radiografias de dientes invaginadosde manera coronal

La incidencia va por el incisivo lateral superior y después el incisivo central

permanentes maxilares.
Taurodoncia

Es una anomalia de desarrollo que presenta una alteracion en la forma de la

camara pulpar que aparece alongada en sentido ocluso-apical (Figura 25). ¥

Ese rasgo determina un acortamiento, a veces notorio, de las raices del diente,
cuya longitud corono-radicular es normal. Significa “diente de toro” ya que se

asemeja a lo que representa ese mamifero, visto de frente. ®
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No se encuentra una preminencia notoria por algin sexo.

Fig 25. Radiografias de taurodoncia en molares
Fusién

Es la union de dos o eventualmente tres dientes contiguos lograda por la dentina,

independientemente de la pulpa y el esmalte.

Fig 26. Aspecto clinico de fusion en coronas temporales

Es observada con mayor frecuencia en los dientes del sector anterior, con cierta
preferencia en la denticion temporal. No presenta predileccidon por algun sexo y la
mayoria de las veces va de la mano a un factor hereditario (Figura 26). “’La pieza

dentaria afectada presenta camaras pulpares separadas (Figura 27).

Flg Z /(. kaaiogrdria ae rusion
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Geminacion

Se origina por un intento de division del germen dental que no llega a producirse
en forma total. La raiz de la pieza geminada suele ser unica, con su

correspondiente camara pulpar y conducto radicular (Figura 28). ®

Fig 28. Radiografia de raiz unica en la geminacion

Se le observa preferentemente en el area del incisivo lateral superior, tanto de la
serie de dientes permanentes como de los primarios. En este caso no hay una
pieza “normal y atipica” o “verdadera y falsa”, ambas responden a caracteristicas

de normalidad (Figura 29).

Fig 29. Aspecto clinico de geminacion en incisivo lateral permanente

Incide mas en los dientes del sector anterior y muchas veces de manera

hereditaria. Su frecuencia va del 0,1% a 0,5% sin preferencia por algin sexo. @
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Dilaceracion

Es una angulacion o curvatura anormalmente pronunciada del eje largo del diente

y que puede producirse a nivel de la corona o de la raiz. @

Fig 30. Diferenciacion entre dilaceracion simple y bayoneta

Los dientes mas propensos a presentar la primera de las variantes son los

incisivos ventrales de ambos maxilares. @

Se considera como su origen por un traumatismo local recibido durante el periodo
de formacion dentaria. La mayoria de las veces se puede observar de manera

simple o en forma de bayoneta (Figura 30).
Afecta de manera general a la denticién permanente.
Concrescencia

Es una alteracion dentaria que afecta a dos o eventualmente a tres dientes

adyacentes, uniéndolos mediante una interposicion anormal de cemento (Figura 31).
“4)

Fig 31. Aspecto clinico de concrescencia en molares permanentes
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Aunque se desconoce con exactitud su etiologia, se consideran como causas
probables, una lesion traumatica local, la falta de espacio o un proceso
inflamatorio cronico vecino. “ Afecta a ambos sexos, sin embargo, se observan

alrededor de los 35 afios y en los molares superiores permanentes (Figura 32).

Fig 32. Radiografia de concrescencia en molares permanentes

Diente en pala

Es una anomalia dental que se origina en la etapa de morfodiferenciacion,
caracterizada por rebordes marginales hipertréficos en mesial y distal que

convergen en sentido cervical, provocando una fosa profunda. @

Se observa en los incisivos y caninos que presentan la superficie palatina con una

fosa de diferente profundidad y de forma triangular y redonda (Figura 33).

Esta condicion puede afectar ambas denticiones y piezas dentales tanto
superiores como inferiores con diferentes grados de pronunciamiento de las

caracteristicas de cada diente. Sin preferencia por algin sexo.

Fig 33. Radiografia de dientes en pala, incisivos centrales y laterales superiores

——
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Raiz corta o enana

La relacion entre corona y raiz representa el concepto biolégico de anclaje del
diente en el hueso alveolar. (Figura 34) Es una medida de la estabilidad de los
dientes, que aporta valiosa informacion para comprender la distribucién de las
fuerzas masticatorias. Cuando se presentan raices cortas se ve afectada dicha

relacion. ©

Se encuentran asociadas al género femenino. Principalmente en incisivos

(16)

centrales y laterales superiores.

Fig 34. Radiografia de raices enanas en incisivos centrales superiores

La presencia de raices cortas se debe a dos factores principales:

- Congénitos. ®
- Resorcién posterior del desarrollo de la misma, por factores externos como

traumatismos, direccion y fuerza en los movimientos de ortodoncia. ®
Perlas del esmalte

Es un area del esmalte heterotépico, habitualmente de una forma esfenoidal que

se presenta en la raiz de una pieza dentaria (Figura 35). ¥

Los dientes mas afectados son los molares superiores permanentes y su
observacion en el sector anterior de ambos maxilares. También es llamada

nodulo, isla o gota de esmalte.
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Fig 35. Aspecto clinico de la extraccion de un molar permanente con perla adamantina

La frecuencia se estima de un 1% a 3% de la poblacion sin tener preferencia en

algun sexo.

Se ubica en cualquier zona de la raiz, aunque tiene preferencia por la region

préxima al cuello dentario (Figura 36).

Fig 36. Radiografia de una perla en molar permanente
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2. ANOMALIAS DENTARIAS DE NUMERO

Son anomalias congénitas, caracterizadas por la ausencia parcial o total de las

piezas dentarias
Parcial Hipodoncia y Oligodoncia
Anodoncia
Total
Etiologia
Son diversas.

Se cita una marcada tendencia familiar.
Radiacion ionizante para el tratamiento de lesiones tumorales.

Durante el periodo de odontogénesis.

C I

Displasia ectodérmica donde suele estar acompafiada de ausencia o
delgadez de cabello, pestanas, cejas, defectos en las uias, etc.

Sindrome de Down.

2

¥ Sifilis, escarlatina, rubéola durante el embarazo y raquitismo.

% Transtornos nutritivos durante el embarazo o la infancia.
Hipodoncia o anodoncia parcial

Se refiere a la ausencia congénita de uno o pocos dientes. No parece haber
ninguna preferencia en el sexo, pudiendo manifestarse en ambas denticiones y en

forma bilateral (Figura 37).

En la denticibn permanente tiene una incidencia del 3% al 10% excluyendo los
terceros molares aunque se ha comprobado que es el diente mas agenésico con
un porcentaje del 30%. Le sigue el incisivo lateral superior y los premolares en

especial el segundo inferior.

39

——
| —



Fig 37. Radiografia de anodoncia parcial de incisivos laterales

En la denticion temporaria, la incidencia de la hipodoncia se encuentra entre el
0,1% y el 0.7% lo que nos indica que en los dientes permanentes ausentes se

deben a ese tipo de precursores. ¢
Oligodoncia

Ausencia simultdnea de 6 o mas dientes (oligo=pocos) y los pocos dientes
existentes suelen presentar un tamafio reducido (microdoncia) o tener forma

conoidea (Figura 38).

Fig 38. Oligodoncia y dientes conoides

Anodoncia total o completa

Cuando hay ausencia de todos los dientes temporarios y/o permanentes y es una

afeccion de rara observacion (Figura 39).
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Fig 39. Anodoncia total

Falsa anodoncia, anodoncia iatrogénica o traumatica

Es la consecuencia desafortunada de la eliminacion del germen del diente
permanente al realizar una extracciéon traumatica debido al uso indebido del
instrumental quirdrgico o en la falta de una radiografia preoperatoria que

proporcione los datos adecuados (Figura 40). @

Fig 40. Falsa anodoncia probablemente por una extraccion traumatica

Diente supernumerario o hiperdoncia

Son dientes que exceden el numero normal de la denticién humana, es decir 20 en
la temporal y 32 en la permanente. Se considera en éste término cuando se

rebasa del nimero normal de cada grupo de dientes (Figura 41).

La incidencia es del 0,3% al 0,6% y es mas preeminente en el hombre.




Fig 41. Radiografia de supernumerario en la zona de premolares inferiores

3. ANOMALIAS DENTARIAS DE ESTRUCTURA

Las siguientes anomalias dentarias de estructura solo se mencionan en la

revision, ya que el estudio no esta enfocado en éstas.

Amelogénesis imperfecta. ¢

Dentinogénesis imperfecta. %9

Displasia dental. *®

Odontodisplasia regional. ®
Hipomineralizacién incisivo-molar (HIM). ¢?

Fluorosis dental. ™

@ o & & & & &

Hipoplasia del esmalte. ©
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las anomalias dentarias son el resultado de alteraciones genéticas, ambientales o
adquiridas durante las etapas de morfodiferenciacion o histodiferenciacion y se
clasifican en alteraciones de forma, numero y estructura. Asimismo, pueden
ocasionar alteraciones o complicaciones que involucran la pérdida de la
normalidad bioldgica, anatoémica, funcional y estética de las estructuras dentarias y

sus tejidos de sostén.

En México la prevalencia de anomalias dentarias que se ha reportado es entre 60-
70% en anomalias de forma, y una prevalencia en anomalias de estructura entre
70-90% como fluorosis dental en poblacidn escolar, actualmente también hay
datos reportados sobre HIM y la prevalencia nivel mundial es diferente, y para
México se ha encontrado una prevalencia de 40% aproximadamente en nifios

entre 8 a 12 anos.

Por otra parte, es escasa la informacion respecto a las alteraciones de numero,
por lo que en el presente trabajo deseamos conocer la distribucién porcentual de
las anomalias de forma y numero a través de radiografias panoramicas de la

clinica de ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala.
PREGUNTA DE INVESTIGACION

# ; Cual sera la prevalencia y distribucion de anomalias dentarias en denticion
permanente en una poblacién entre 8 a 35 afios de edad de Naucalpan

Estado de México?
JUSTIFICACION

Una de las razones por las que se decide realizar el presente trabajo de
investigacién es para crear conocimiento y tener conciencia de la importancia que
se tiene como profesionales de la salud; ayudar y saber realizar un diagnéstico

adecuado de manera integral y eficaz a todos los pacientes.
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De esta manera con una evaluacién clinica rigurosa de los pacientes y un
diagnostico temprano se podra identificar cualquier anomalia presente en la

cavidad bucal, asi como el tratamiento temprano y adecuado de los mismos.

Actualmente los Cirujanos Dentistas tienen el deber de informar a la poblacion
sobre los tipos de anomalias dentarias para prevenir tratamientos desfavorables o
tardios donde ya no se pueda realizar un tratamiento adecuado, esto nos dice que

se debe prestar atencion especifica para darles un enfoque odontolégico integral.
HIPOTESIS DE INVESTIGACION

# La prevalencia de anomalias dentarias en la poblacion estudiada sera de
aproximadamente 50%, con una frecuencia mayor en las alteraciones de

forma.
OBJETIVO GENERAL

# Conocer la prevalencia y distribucién de las anomalias dentarias en
denticion permanente en una poblacion entre 8 a 35 afos de edad de

Naucalpan estado de México.
OBJETIVOS ESPECIFICOS

# Conocer la prevalencia de anomalias dentarias edad y sexo.

# Conocer la distribucion de anomalias por edad y sexo.
METODOLOGIA
Tipo y diseno de estudio

# Disefo transversal, descriptivo, analitico y retrospectivo.
Poblacién y tamano de la muestra

Todas las ortopantomografias de los pacientes que acuden a la clinica de
Ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala, ubicada en Naucalpan
Estado de México en el periodo del afio 2010 al afio 2020.
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Tipo de muestreo
¥ Por conveniencia.
CRITERIOS DE INCLUSION

# Radiografias de pacientes masculino y femenino.

# Radiografias de pacientes mayores de 8 afnos.

# Radiografias de pacientes que acuden a la clinica de Ortodoncia

# Radiografias que se encuentren en buen estado y permitan su analisis y

estudio
CRITERIOS DE EXCLUSION

# Radiografias rotas o en mal estado.
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DEFINICION OPERACIONAL DE LAS VARIABLES

Variables Definicion operacional Tipo de variable Escala de
independientes medicion
Edad Tiempo transcurrido a partir del Cuantitativa ARos
nacimiento de un individuo. continua
Sexo Conjunto de caracteristicas que definen Cualitativa Hombre
caracteristicas biolégicas de cada nominal Mujer
individuo. dicotébmica
Desviacion de la normalidad Cualitativa Presencia o
Anomalia dental dentaria provocada por una alteracion nominal ausencia
en el desarrollo dicotomica
embrioldgico del diente.
Cualitativa
Tipo de anomalia Se reportaran las anomalias de forma y nominal Forma y numero
numero. politdmica
Numero de Cantidad de anomalias encontradas en Cuantitativa Numero
anomalias los maxilares radiograficamente discreta
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PROCEDIMIENTO

1. Autorizacion de la clinica de ortodoncia para el acceso al archivo clinico.

N

Seleccion de las radiografias que cumplan con los criterios de seleccion en
el estudio.

Captura de los datos en una hoja de calculo en Excel.

Analisis estadistico en el programa Stata V.15

Analisis y escritura de los resultados.

2L .

Redaccién de la tesis.
ASPECTOS ETICOS

La investigacion sera sometida al Comité de Etica e Investigacién de la Facultad
de Estudios Superiores Iztacala para su aprobacién en apego al Reglamento de la
Ley General de Salud en Materia de Investigacion para la Salud, titulo segundo de
los Aspectos Eticos de la Investigacion en Seres Humanos (Capitulo | Reforma
2014).

Esta investigacién se apega al Reglamento de la Ley General de Salud en Materia
de Investigacion para la Salud en los articulos 13, 14, 16, 17 ya que es
informacion perteneciente a seres humanos y se protegera la privacidad del
individuo sujeto de investigacién. Asimismo, de acuerdo con el articulo 17 esta es
una Investigacion sin riesgo. Por ser un estudio retrospectivo ya que seran

incluidas radiografias de la clinica.
Confidencialidad de la informacion

Los investigadores se comprometen a resguardar la confidencialidad de los datos
de cada paciente y solo la informacién sera utilizada con fines de presentacién o
publicacién. La base de datos fisica no tendra nombres sino numeros
consecutivos ademas las hojas de recoleccién de datos tendran también numero
consecutivo y la base electrénica en la computadora personal con contrasefia.
Toda la informacién recolectada en el estudio tanto fisico como electronico sera

resguardada por el investigador principal en la Clinica de Estomatologia Pediatrica
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de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala y después de 5 afos toda la

informacion sera destruida.
ASPECTOS DE BIOSEGURIDAD

# No aplica para esta investigacion.
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Universidad Macional Autonoma de México F oy

: % A—
Facultad de Estudios Superiores lztacala .l l
COMISION DE ETICA -‘-"I:-

Los Reyes lztacala a 20/02/2020

Oficio: CE/FESI/022020/1349

DR. GARCIA PEREZ ALVARO
Presente:

En atencién a su solicitud de aval, por la Comisién de Etica de esta facultad, para
su proyecto denominado PREVALENCIA DE ANOMALIAS DENTARIAS Y
TERCEROS MOLARES IMPACTADOS EN UNA POBLACION DE NAUCALPAN
ESTADO DE MEXICO, que va a someter a CONACyT, PAPIIT, PAPIME, PAPCA.
Esta comisién acordo la siguiente opinion técnica:

Avalado sin recomendaciones

Con vigencia del 1 de marzo del 2020 al 1 de marzo del 2021.

Sin otro particular por el momento, quedamos a sus o6rdenes para cualquier

aclaracion y aprovechamos la oportunidad para enviarle un atento saludo y
nuestro respeto académico.

M. en C. Mari

Presidente
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ANALISIS ESTADISTICO

La descripcién de los datos fue presentada usando promedios y desviaciones
estandar (SD) para variables continuas y porcentajes para variables categoricas.
Se realizdé un analisis bivariado usando una prueba de t de Student para comparar
los promedios de edad por sexo. Asimismo, se utilizaron pruebas no paramétricas
(Xi cuadrada de Pearson y exacta de Fisher) para evaluar la asociacién entre las
variables: anomalias dentarias por grupos de edad y sexo, anomalias de forma
como: macrodoncia, microdoncia, fusién, geminacion, raiz, dilaceracion,
concrescencia, taurodontismo, dens in dente, pala, raiz accesoria y corta,
supernumerarios, anodoncia por grupos de edad y sexo. Todo el analisis
estadistico se realizd con un nivel de significancia de p<0.05 y el analisis

estadistico se realizo con el programa Stata V.15.
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RESULTADOS

Descripcion de la poblacién de estudio

Se incluyeron 327 radiografias panoramicas de la Clinica de Ortodoncia de la
Facultad de Estudios Superiores |ztacala, por sexo 61.8% fueron mujeres y 38.2%

hombres. El promedio de edad de la poblacion estudiada fue de 17.6 (£5.4) afnos.

Tabla 1. Diferencia entre el promedio de edad por sexo en los pacientes de la

Clinica de Ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala UNAM.

Promedio (Desviacién p
estandar)
Mujeres 18.1 (¢5.3) 0.074
Hombres 17.0 (£5.4)

Interpretacion: En la tabla 1 podemos observar que el promedio de edad es

mayor en mujeres en comparacion con hombres no encontrando diferencias

estadisticamente significativas (p=0.074).

Por otra parte, por grupos de edad 38.8% entre 8 a 15 anos, 37.6% entre 16 a 20

afos, 20.2% entre 21 a 30 afios y 3.4% mayores a 31 afios. Entre la edad y el

sexo no se encontrd asociacion (p=0.151).
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Grafica 1. Prevalencia de anomalias dentarias en los pacientes de la Clinica de

Ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala UNAM.

Ausencia Presencia

Interpretacién: En la grafica 1 se puede observar una prevalencia de anomalias

dentales de 52.6%, en la poblacion estudiada.
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Grafica 2. Prevalencia de anomalias dentarias por sexo en los pacientes de la

Clinica de Ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala UNAM.

Ausencia Presencia Ausencia Presencia

Mujeres Hombres

Interpretacién: En la grafica 2 podemos observar que la prevalencia de
alteraciones dentarias fue mayor en mujeres en comparacion con hombres, no

encontrando una asociacion entre las alteraciones y el sexo (p=0.531).
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Grafica 3. Prevalencia de anomalias dentarias por grupos de edad en los
pacientes de la Clinica de Ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores
Iztacala UNAM.

8 a 15 anos 16 a 20 afios 21 a 30 afios =31 anos

Interpretacién: En la grafica 3 podemos observar que las alteraciones dentarias
se presentaron mas en el grupo de 16 a 20 afios con un 42.4%, seguido del grupo

de 8 a 15 anos con 32.6% y en ultimo lugar el grupo de mas de 31 afos con 2.9%.
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Grafica 4. Distribucion porcentual de las alteraciones de forma en los pacientes

de la Clinica de Ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala UNAM.

0.9 4.9 0.9 0.3
- Avwwi - -

A e AR

No Si No Si No Si No Si

Macrodoncia Microdoncia Fusion Geminacion

Interpretaciéon: Como se puede observar en la grafica 4 las prevalencias de
macrodoncia, fusion y geminacion son menores al 1% solo la microdoncia es de
4.9%. No se encontré asociacion entre estas alteraciones y el sexo de los

pacientes (p>0.05), asimismo por grupos de edad no se encontré asociacion.
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Grafica 5. Distribucion porcentual de las alteraciones de forma en los pacientes

de la Clinica de Ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala UNAM.

2.1 Aﬁl 0.3

No Si No Si No Si No Si

Raiz en bayoneta Dilaceracion Concrescencia Taurodontismo

Interpretaciéon: En la grafica 5 podemos observar que la presencia de raiz en
bayoneta fue de 2.1%, la concrescencia de 0.3%, un mayor porcentaje se
encontré6 en la presencia de dilaceracién con un 15% y no se encontré la
presencia de taurodontismo. No se encontr6é asociacion entre estas alteraciones y
el sexo de los pacientes (p>0.05), asimismo por grupos de edad no se encontrd

asociacion.
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Grafica 6. Distribucion porcentual de la dilaceracion en los pacientes de la

Clinica de Ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala UNAM.

Dilaceracion

Interpretacidon: Respecto al 15% presentado en la grafica 6 para la alteraciéon
dilaceracion, se distribuyd de la siguiente manera: con una raiz dilacerada 3.7%,
con dos 6.1% con 3 o0 mas 5.2%. No se encontr6 asociacion entre la presencia de
dilaceracion y el sexo de los pacientes (p=0.816). Asimismo, por grupos de edad

no se encontrd asociacion.
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Grafica 7. Distribucion porcentual de las alteraciones de forma en los pacientes

de la Clinica de Ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala UNAM.

34
s | pu

No Si N/ i No Si No Si

Dens in dente Raiz Accesoria Raiz corta

Interpretacidén: Se puede observar en la grafica 7 que14.7% de los pacientes
presentaron dientes en forma de pala, 22.0% raiz corta y 3.4% dens in dente, no
hubo presencia de raiz accesorias. NoO se encontré asociacidn entre estas
alteraciones y el sexo de los pacientes (p>0.05), asimismo por grupos de edad no

se encontrd asociacion.
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Grafica 8. Distribucion porcentual de la alteracién dientes en forma de pala en
los pacientes de la Clinica de Ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores
Iztacala UNAM.

Ausencia 1 a2 dientes >3 dientes

Pala

Interpretacion: En la grafica 8 podemos ver la distribucion porcentual de la
alteracion dientes de pala donde la prevalencia encontrada fue de 14.7%, esta
distribucion se presentd de la siguiente manera: 9.5% de uno a dos dientes
presentaron dientes de pala y 5.2% mas de tres dientes. Las mujeres presentaron
mayor porcentaje en comparacion con los hombres (15.4% vs 13.6%),
respectivamente, no encontrando asociacion entre los dientes de pala y el sexo
(p=0.665).
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Grafica 9. Distribucién porcentual de la alteracién raiz corta en los pacientes de

la Clinica de Ortodoncia de la Facultad de Estudios Superiores |ztacala UNAM.

3.7

Ausencia 1 a 2 raices 3 a 4 raices >S5 raices

Raiz corta

Interpretacion: En la grafica 9 podemos ver la distribucion porcentual de la
alteracién raiz corta donde la prevalencia encontrada fue de 22.0%, esta
distribucién se present6 de la siguiente manera: 9.7% de una a dos raices, 8.6%
de tres a cuatro raices y 3.7% mas de cinco raices. Las mujeres presentaron
mayor porcentaje en comparacion con los hombres (25.2% vs 16.8%),
respectivamente, no encontrando asociacion entre la presencia de raiz corta y el
sexo (p=0.073).
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Grafica 10. Distribucion porcentual de Ila alteraciobn de nuamero
(supernumerarios y anodoncia) en los pacientes de la Clinica de Ortodoncia de

la Facultad de Estudios Superiores Iztacala UNAM.

0
e

Si No Si

Supernumerario Anodoncia

Interpretaciéon: Se puede observar en la grafica 10 que solo 1.2% de los
pacientes presentaron dientes supernumerarios, y por otro lado no se presentaron
anodoncias. No se encontré asociacion entre estas alteraciones y el sexo de los

pacientes (p>0.05), asimismo por grupos de edad no se encontrd asociacion.
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DISCUSION

En el presente estudio se encontré una prevalencia de alteraciones dentarias de
52.6% en una poblacion que acude a consulta de ortodoncia en la clinica de

Naucalpan estado de México.

Las anomalias dentarias son alteraciones que pueden presentarse como
consecuencia de algunos factores de riesgo: sistémicos, ambientales, locales,
hereditarios y traumas, y como resultado afectan la forma, numero, tamano,
disposicion y el grado de desarrollo de los 6rganos dentarios tanto en denticion

primaria como en la denticion permanente.

A nivel mundial la prevalencia de alteraciones varia considerablemente, en un
estudio realizado en 509 pacientes en Egipto se encontré una prevalencia de
32.6% vy la distribucion fue similar en hombres y mujeres, " asimismo en una
poblacion en la India en 1123 sujetos, se encontré una prevalencia de anomalias
dentarias de 34.3%, de igual modo la distribucion fue similar entre hombres vy
mujeres. "® Al comparar estas prevalencias reportadas con la prevalencia de
Naucalpan podemos decir que son menores, pero la distribucion por sexo fue
similar. Esta diferencia encontrada en la distribucion porcentual podria ser debido
a que el grupo de estudio en Naucalpan se incluydé un grupo de edad mas amplio

en comparacién con las otras investigaciones.

En el presente estudio se encontré una prevalencia de fusién de 0.9% mayor a la
reportada en la poblacion de la India con un 0.27%. No se presentaron
anodoncias en el presente estudio, pero en la poblacién en la India se encontré
una prevalencia de 4.2%. "® Asimismo, en la presente investigacion la prevalencia
de dens in dente fue de 3.4% porcentaje menor en comparacién con lo reportado

por Uslu et al., que fue de 5.0%.

En 480 pacientes en Iran se encontré una prevalencia de anomalias dentarias de
40.8%, la anomalia mas comun fue la dilaceracion con un 15.0%. Se detectaron
macrodoncia y fusion en algunas radiografias con un 0.2%. ® La prevalencia

encontrada en Iran es cercana encontrada en el presente estudio cabe mencionar
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que en la poblacion de Naucalpan la anomalia mas comun fue la dilaceracién con
15.0% vy raiz corta con un 22.0%. Asimismo, la macrodoncia y la fusion fue de

0.9% para ambas.

Por ultimo, es importante mencionar que a pesar de que la radiografia panoramica
presenta limitaciones como: distorsiones y sobre posiciones, actualmente se ha
convertido en un apoyo para el diagnostico global de las estructuras anatdomicas

de toda la cavidad bucal incluyendo toda la region maxilar y mandibular.
CONCLUSIONES

# La prevalencia de alteraciones dentarias encontrada en la poblacion de
Naucalpan fue de 52.6%.

# A pesar de que la distribucién porcentual de las alteraciones fue mayor en
mujeres en comparacion con hombres, no se encontrd asociacion
significativa.

# La alteracion dentaria mas comun fue la dilaceracion con un 15% vy raiz

corta con 22.0% y dientes en pala con 14.7%.

2

Las alteraciones dentarias no se asociaron con los grupos de edad.

# No se encontraron anodoncias y taurodontismo.

——
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