Headbdh Feplim Barhioiam Faroye ®
Acaietico Calle Sanches ="

Falaobros claves:

Broate, cosquete, compona, Ko fones e ascris

SERC e R e SO EAreRa ., g OO O SO TN G,

Ao | A2 il mMeromena N ey Gren. BormomTs

RESUBERN:

1] desirrollo dental es un proceso que involucr muchos
cambios e imeracciones celulares v moleculares ¢l cual esta
cobijideo bajo un estricto contral genético, trabajando coma
un cirentlo cerrado cntre la expresion de los genes v los
Inctores de crecimmento, y loantenor, sumadoa la repulacion
endocring., hace que eslos cvenlos sean muy complejos ¢
impredecibles dentro del crecimiento crineo-facinl

INTRODUCCION:

Este articulo pretende dor un enfoque genético molecu-
lar del desarrello dental, va que las investigaciones de la
bialogia molecular vl teenologia genéucaesian dilucidando
los eventos que ocurren en el crecimiento crinco-fucial v
dentul, pues no sc descarda que en un folure todos los
procesos del desarrollo dental y sus anormahdades serin
tratadoes clinicamente anies que s¢ mamficsten. Por cso s¢
hace necesario que todo odontologo. lanto general comao
especialista, tenga un amplio conocimiznto de los
comportamientos moleculares para poder entender v Lratar
mgjor las patologias,

*  QGdonidiogo, Fracticoo priviodo

*  Odontdlogo MES., Prolesora Asstente, Ercyela de
Coontologia, Focuitod de Solud, Univertidad del Vialis
Cafl, Colomiia

62

Revision Bibliografica

Desarrollo de la
denticion y
su biologia molecular

HISTOEMBRIOLOGIA DEL DESARROLLO
DENTAL

Anites deempezar a hablar sobre los diferentes y conplejos
cambioscelulares y moleculares que ocurrenen el desarrollo
denal es primordial tener una ubicacion embrioldgica del
sio donde se presentan todos esos eventos,

Comenzando desde la pametopénesis (ovopdnesis y
cspermilogenesis), sepuida por i lecundacion, luepo la
ctapadel cigoto(sepmentacion, blastocisto, disco germinalivo
bilpgminar v disco germinativo trilaminar), estando en este
mamento en la tercer semana del desarrollo in nlero,
Llegamosala ctapa embrionaria (desde [a owarta il oclava
semana de desarrollo), destacandose en estn etapa por [a
formacion de los tejidos v la limitacion del estomoden (boca
primitiva), para legar posteriormente o la etapa [etal que va
desde el tercer mes hasta ¢l nacimiento'.

Teniendo en mente las diferentes etapas embrioldpicas
del desarrollo, nosubicamos al nivel del estomodeo; limitado
supeniormente a los 24 dias por la prominencia frontal,
lateralmente por el recién formade proceso maxilar y
ventralmente por el primer arco branguial que en este
miomento ¢z lamado proceso mandibular,

Desde ¢l dia 24 hasta el 38 se desarrolla ka cara y esen
este momento donde parte del epitelio que cubre los procesos
faciales se puede distinguir como odontogénico o formador
dedientes, esto se poede ver como engrosamientos epiteliles
observandose cuatro engrosamientos en el proceso maxilar
v dos engrosamientos en el proceso mandibubar, posterior-
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menie esos cngrosanientos se unen tanto en ol maxilar
como el proceso mandibular formando asi la banda epiiehal
primaria. la cual es una placa continua de epitelio
odonlopénico, '~

Una vez conformada esn banda continua (quinia v sexia
semana ir fered, en formea de herradura se puede va lener
una uhieacion mis delimitada de los futuros arcos dentales

Lia banda epitchal primana orgima rapdamente dos
subdivisiones: la Tamina vestibular v la lamina dentnl. La
Hinina vestibular formard el vestibulo v I Biming dentaria
par medio de una actividad Tocaliznda v proliferatva dard
origen i una serie de crecimientos epitelinles dentro del
cclomesénguima (Hamado asi poriencrongenen las células
de lneresta neuraly, Formandose asi tres clapas morfologicas
del desarrolio dental; estadio de brote, cosquele y campana
S R, |

CICLO® VITAL DEL DIEMNTE

INICIACION ( Estadio PROLIFERACION
de brote o germen) {Estadio de casquete)

1% el
HISTODIFERENCIACION y
MORFODIFERENCIACION ~ APOSICION y

CALCIFICACION

(Estadio de campana)

ge camoonagl. 0. Apasicion v Colcifficooidn

El estadio de brote se ciraclenas por una gran acinadad
mildticay crecimienio epitelial dentro del eciomesénguima
de los miaxilares, moestrando a nivel celular poco o mingon
cambic en cuanio a merfologia v funcién. v un empagque-
lamienio a nivel de las células eclomeseénquimatosas. Los
primeros brotes que se observan son los de los dientes
infericres cn la séptima semana intrautering ¥ va en la
octava semana lodos los broies de los dientes deciduos
superior ¢ inferior estin presenies.
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En ¢l estadio de casquete se observa un aumento de la
densidad celularsubvacenie al crecimientoepitelial llamado
condensacion del ectomesénquima. debido principalmente
a la incapacidad de las células de producir suslancia
extracelular v de separarse las unas de las otras y no porel
aumento de division celular. Por lo tanto, se va observando
ana concavidad en el crecimiento epitelial identificandose
cn esta ctaph las partes esencinlesdel diente Tas coales son:
¢l organo dental que originard ¢l esmalte dental, T papila
dental gue onginara la pulpa v ladentina v el follculo dental
que dart origen n los igjidos de sostén del diente

Elestadio decampana se cameteriza principalmente por
la histodiferenciacion v morfodiferenciacion, y es Hamada
ast porque el organo dental se va parcciendo a una campana
a medida que ¢l casquete epitelial se va plegando ¥
aumentando de tamadio. Enel centro del germen, [ns células
empiczan @ secretar un mucopolisncando dcido, en el
compartimicnto extracelular, ¢l cual resultaen atraceion de
g, de modo que s celulas son obligndns a separarse v,
Vil que tenen uniones desmosdmicas, adoplan uni form
cstrellada conformando sl el reteulo estrellado, en In
periferia del organo dental los células adoptan una formg
ciibica conformande el epitelio dental externo, s cdlulis
epitehiates proxmmas a 1o paplla denl desarrollan unm capa
de celulas Hamada el epitelio dental interno, v o nivel de lu
zona de transicion entee el epuielio dental exlerno c interno
s¢ forma o curva cervical >

La diferenciacion de los odontoblastos productores de
denting en 1a papila dental es iniciada por las células del
cpitelio interno. La formacion del esmitlle no puede ocurrir
hastaque se hava depositado la correctn cantidad de denting
Esta interaccion reciproca entre los epitelios interno v
cxlernooourre también a nivel de la curva cervical donde los
dosepitelios seconstrifien alrededar de la papila dental para
dejar solo una pequefin abertura que se conformard en ¢l
foramen apical En esta época la dentina que forma la cuie
dentaria es depositada por primera vez,

Posteriormente ¢l germen pierde sy conexion con el
epnelio bucal. v el epielio adamantine interno comienza a
plegarse haciendo posible reconocer la forma coronaria de
las clases morfologicas especificas de los dientes,

Los germenes dentales que originan los dientes
permanentes se forman como resultado de la actividad
proliferativa ulterior dentro del epitelio externo del germen
del diente deciduo, Esta actividad proliferativa anmentada
lleva a la formacion de los estadios anteriormente men-
cionados en el lado lingual del germen dentario decidual,
Las molares no poscen predecesores deciduales, de modo
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que sus permenes dentales se originan de la lamina dental
quese haextendido hacia atras en los procesos mandibulares
v maxilares formandoasi el primero, segundo y tercer molar
llamados accesionales. Todos los dientes permanenics
originados de la parte lingual de los gérmenes deciduos se
conlorman en la vigésima semana intrauierina y diez meses
despues del nacimiento, v los molares permanentes entre la
vigésima semana intraviernina para el pnmer molar v el
quinio afio de vida para el tercer molar "

BASES GENETICAS DEL DESARROLLO

DENTAL

Los penes controlan ¢l patron de la denticion, incluyendo
1o finera forma, Bmadio v numera, asi como su posicion a lo
larga del arco dental. Por fo tanto, todo ¢l programa morfo-
gencticodemal estia regulado bajoun estricto control genctico,
inclovendao la diferenciacion v deposicion de matnz por los
adontablastos, ameloblastos vy cementoblasios, aungue eslo
no quiere decir que [iclores ambientales no poscan ningon
impacto, Las evidencias clinicasy experimentales sugieren,
sin cmbargo, que ln influencia de cstos factores os limitada.”

Teniendo cn cucnti lo anterior, s necesario localizar v
precisar T funcion de un gen v su ubicacion dentro de 1o
celnla,

El gen es una porcion de molécula de ADN codificada
para ka sintesis de unn determinada cadena de polipéplidos,
controlan b herencia de padres 2 hijosy controlan también
la reproduccion celular v las funciones de todas las celulas
din trns din, determinindo asi que sustancias se han de
sintetizar dentro de 1a célula, qué csimciuras, que enzimas,
que productos quinucos. La luncion de un gen sc pucde
resumir con ¢l sipuiente coadro:

Trnsripoida Trudusonin ﬁ Heiriitios cedul

(TR AN > ARR < Profeing Funoom ol

\“ﬂ Enrirmy calul s
L]
Lal transcripeion ccurre en €l nicleo v la traduccion
pcurre en el citoplasma celular

Con ¢l conceplo anterior, ¥ con los progresos de la
biologia moleculary Ia teenologia gendtica. se haempezado
a enlender mejor el comporamienio de las diferenics
moléculas v genes que controban ¢l desarrollo prenatal en
general a nivel crineo-facial v los cambios involucrados en
¢l desarrollo dental. Se har mencion de los dos grupos de
moléculas que mas estan involucradas en ¢l desarrollo
craneo-facial ¥ dental, los cuales son: los faclores de
transcripcion “homeobox-contaimng”™ v los factores de
crecimiento. "

G4

FACTORES DE TRANSCRIPCION

Debido a que casi todo el ADN {Acido Desoxirri-
bonucleico) se localiza en el nicleo de la célula, ¥y, sin
embargo, casi todas las funciones celulares se levan a cabo
en el citoplasma, los genes del nicleo deben disponer de
algin procedimicnto para controlar las reacciones quimicas
que tienen lugar en las organelas citoplasmaticas. Esto se
consigue por intermediacion de otro tipo de acido nucleico,
el ARN (Acido Ribonucleico), cuvn Tormacion st
controlada por el ADN del micleo, Esle proceso lamado
Transcripcion, transfere el codigo al ARN. Esie evenlo es
llevado a cabo por los factores de transcripeion, los cuales
son proteinas nucleares encargadas de regular el paso del
ADN a ARN v posteriormente, porun proceso de Traduccion,
pasan al lenguaje de las proteinas a mivel del citoplasma
celular ™

Muchos factores de transcripeion han sido descritos y 1n
mayorin de ellos regulan b expresion de los genes en el
desarrolloembrionario, éstos s¢ unen al ADN por diferentes
mecanismos ¥ un grupo especinl de ellos son los que seune
al ADN por la Hamada "via homeodomain®, la cual parece
tener ¢l papel clave en la regulacion del desarrolle.”

fENES HOMEOBOX-CONTAINING

Los genes de este grupo especial de [actores de
transcripeion conticnen ¢l gen homeobox, que codilicn Iy
umon al ADN por la vian homeodomain, v su especiil
caraclerisiici es que por lo menos alguno de ellos aparcce
comoregubador dela expresion pendticaen la cmbriogdnesis.
Este pen es encontrado en ratones y otros vertehrados,
incluyendo los humanos, los cuales iienen informagion
posicional precisa.

Esos genes homeobsncen losvertebrados son organtzndos
¢n cuniro agrupaciongs sobre diferentes cromosomas, La
mavaoria de los estudios que se han efectuado han sido sobre
ratones transgenéticos en los cuales los genes lienen uni
sobrexpresion (o sea que se expresan en celulas que
normalmente no deberian expresarse) v tambicn en genes
que no son funcionales (Arockout mutants). Sehaenconlrido
que en muchas muestras de ratones Ia disropeion de uno de
los grupos de genes homeobox causa la disminucion de
dervados del segundo arco branguial v cambios en la
identificacion de algunas estructuras del primer arco,

Uno de los cuatro tipos de genes homeobox ticoe gran
implicacion en la migracion de las células dela cresia neoral
hacia los arcos branguiales para conformar las estrucluras
oseas. Por lo tanto, sc hace evidente en el crechmiento
craneo-facial y ¢n olros drgangs, ™!
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Wuchos estudios han encentrado que la lipedoncia
{dismimuciém deuno o pocos dicntes, princpalinente incisivos
lateralesy sepundos premolares permanentss), laoligodoncia
tausencia conpenity de mas de seis dientes), y 1a agenesis
completa de dientes, son gencticamente controladas. Los
genes que cansan estas anomalias v diferentes sindromes
sislémicos con delectos en el mumero de dientes en los
homanos no son conocides. Sin embargo, el desarrollo
denmtal en embriones de ratones mosiro reguerir In
funcionalidad del pen Msx-1. En ratones transgencucos
donde el pen Msx-1 noera funcional. el desarrollo dental fue
inhibado ¢ Satokata vy Maas, 1994}, obsenviimdose anodoncia
completa y paladar lisurado, por Ia falth de expresion de las
celulas de la cresta neural en los procesos fcmles v en el
mesénquimia dental Y

lvens et al (19907 ha demostrado que ¢l Msx-1 esta
ausente en algunos pacientes con el sindrome Wolf-
Fhrschiborn, el cual se caractenza por retardo mental,
defectos cardincos v Nsuens heales, tnmbicn se hnobservado
muchas hipodoncins de lvdemicion permancnicen pacicnies
con este sindrome, Burgersdijk v Tan [ 1978)

También se i ballado que el gen Mss-2 cn hamanos
(o cliox-contednine cercang il Mss-1 youandosulre una
mutacitncansa crneosinostosis fmilinr, Iabsctal  (1993)
Los penes homeobox se-cree que regulan los patrones de
desarrollo controlando B expresion de otros genes

El Max-1 v Msy-2 son mmportnles en el desarrollo
deminl, Mackenzie et al {1991, 1992}, v buenos candidatos
para producir la lipodoneia de ineisivos v premolares v
lisuras palatings con oiras malformaciones craneo-faciales
i Banta, 1986}

En adicion o los ‘genes anteriores, otros facleres de
transcripeion homeobox-contmning, meluyendo los genes
DLX, mucstrancla I aspciaciéncon lainiciacion v patrones
del desarrollo dental (Dollé et al, 19923 F

FACTORES DE CRECIMIENTO

Las celulas no viven aisladas, en todo organismo
mwdticelular una red de comunicacion celular de gran
especlalizacion coordina el crecimiente. diferenciacion. v
metabolismo de multiples ceélulas en diversos tendos v
Organos.

En prupos pequenios de celulas, la comumoacion es a
menudo por contacto directo de celula a célula. Enammnles
s uniones gap permite a las céhilas adyacentes intercambing
maléculas pequedias y coordinar respuestas metabolicas
Las uniones adhesivas enire las membranas plasmaticas de
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celulas advacentes determina la forma v rigides de muchos
lejidos. Ademas_ el establecimienlo de contactos especilicos
cotre diferentes ipos de células es un pase necesario en la
diferenciacion de muchos tejidos

Por otro lado. [as células tambidn tienen comumeieion
a larga distancin gue pueden fcihitar wmr reaccion en
cadena de celula a eélula. En esos ensos. los productos
extracelulares actuan como sefinles, csas suslancias
especificas son sintetizadas v emitidas por [as células, Ins
cuales se mueven aotras células donde inducenuna respuesii
espectlicasolamenteencélulasblancoque ticnen receplores
para esasenial molecular. Lascélulis usan una gran varledad
de mecamismos quinucos v de moléculas de setalamiento
pamcomunicarseconotris célulns, y uno deesos mecinisnoes
son los [actores de crecimiento los cunles constiluyven uni
clase importante de moléculas de senallzacion, produciclas
enel higado y que adiferencia de las hormonas que actian
a largn distancin, éstas gjercen sus clectos localmendie,
causando un electo paracnino cunndo [a célula blanco ashi
cerca a la celula productorn de [ molécnla sedaliclon,
afectando solamente el gropo de celulas blanco adyacente o
cllas. o enmuchos casosse produce un efecto aulocring vy es
cusndo las células responden asustancias que ellns misns
segregun y se puede ver en muchos wmeres celulares en los
cuales una sobreproducadn y segrepacion de ctores de
crecumentio estimuba un creciniento mapropido ¢ irregu-
Lair de las musnuy eélulas tumorales,

Toda la comumeacion por sciiales extracelulares
usualmente involucea seis pasos:

1. Sintesis

2. Segregacion de moléculas de sefimlizacidn

3. Transporte a la célula blanco

4. Deteccion de la sefial por una proieing especilica
receplom.

5. Uncambio en el metabolismo celular, Hevando aung
cascada deoventos desde L superficie celular hasti La
parte nuclear miciado por el complejo moléeula-
reCeplor.

6, Bemocion de la sefial 2 menudo terminando en
respuesta celular

Teniendoen menteloantenaor, los factores de crecimienio
estan agrupados en fmilias de la siguiente manera:’

Transformmng growth factor beta (TGF-B)
TGFE-D 1-5, hone morphagenetic protein (BMP) 2-
8, growth and diferentiotion factor (GDF) |7
Epidermal growth factor (EGF)
EGF, TG ampiiiregulin, HB-EGEF
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Fibeahlast growth factor (FGF)
FGF 1-8
Dsafin-fike growth facior (1GF)
IGF 1-2
Platelet-derived gronth factor (PDGE)
PDGEF A, B
Mewpratophing
Nerve growth facter (INGF), brain-derived
nenroroplic factor (BDNF). seurotrophur (NT) 34

Darante ¢l desarrollo embriologico muchos fhctores de
crecimicnlo petiiat comao seiales entre capas tisulares, csas
mnterncciones fisulares Hpmadas induccion embnomea son
nn mecanismo central de regulacion en el desarrollo. Es
cliaro hoy en din que ¢l Factor de crecimicento beta (TGE-B)
v el factor de crecimiento fibroblastico (FGEF) actuan como
senales durnmie I orpanogénesis. Uno de los mecanismos
por los cunles cstos Tactores de crecimiento regulan el
desarrollo ¢s o través de ln estimulacion de los gencs
Tomeobos, Alignnl que los genes homeobox, los factores de
crecumniento han sido conservidos durante I evoluciin v ki
fmihia que ha sido s intensamente estudiada es ka TGF-
iy dentra de csias, Ias Hamadas proteinas morfogenctucas
scas (BMPs)

PROTEINAS MORFOGENETICAS OSEAS

(BNPs)

Estas proleinas liencn un gran poder para estimular la
feemacion Osen cosndo se implantan en los musculos, Hosta
cl momento so hian mslado ocho elases de proteinas morfo-
penéticas v lodas gjercen una actividad inducova en el
cartiligo v cn ¢l hueso. Las BMPs son expresadas en ¢l
mesenguin celular condensado del primordio dsco, 3
parece que diferenies BMPs son expresadas en diferentes
huesos; tambidn, recientemente muchas nuevas GF
pertenccientes a la familia GDF han sido clonadas. ¥
tambicn s b encomrado gque se expresan en el desarrollo
dseo. por lotgnlo, los estudios sugicren que la forma espe-
cifica de huesos individuales puede ser determinada por la
expresion de BMPs v GDFs. o quizas. por cfectos
combinados "

Las BMPs transmiten sefiales, las cuales constiloven
intcracciones entre los tepdos epiehial v mescnpumal
durante ¢l desarrello de los drganos. La primera evidencia
se lin encontrado en los ecstudios sobre ¢l desarrollo dental
co el cual las BMPs parecen ser seiiales epitefiales que dan
instrucciones para la diferenciacion de las células
mesendquiniatosas subyvacenies. Asi como los efectos sobreel
epitelio dental pueden ser inducidos por la expresion de los
penes Msx-1 y Msx-2, se puede especular que la induccion
del Msx en el mesénguima dental por las BMPs esunevenio

G0

critco para la morfogénesis dental temprana.

Hav lambiénevidenciade que los factoresde crecimicnto
reenlan laexpresion de los genes homeobox. La regulacion
de la expresion del gen Msx-1 enel desarrollo dental por lis
proteinas BMP-2 v BMP-} ¢s una clara evidencia de esloy,
por otro lado. los genes homeobox repulan los penes de los
factores de crecimiento, lo cual demuestra que el desarrallo
esuncrcuitocermdodeunn grancomplejidad. Losdiferentes
genes de las BMPs son importantes para la determinacion
de I morfogénesis dsga, Particularmente las BMPs regulan
la indciacion v la morfogénesis de los dientes v ambicn
tienen un papel cspecifico en la regulicion de In formacion
de dentina.™"

Otros estudios han conclindo gue los GIF pertenceiciles
o las Familias EGE v FGF juegan ona Tuncn importinie
durante 1o morfopénesis demtal (Wilkinsan et al, 1989,
Kronmatler et al, 1991, Jernvall et al. 1994),"

ERUPCION DENTAL

Lacruperondental es un proceso g gue conuenzicon
un movimiento intradseo hacia la cavidad oral cuando el
desarrollo mdicular ha comengads, erminindo posterior-
mente en oclusion, Esta contnin despucs que el desiarmollo
radicular ha sido completado, y ain en adultos una erupcion
lenta puede ser registradn, '

buchos estudios concluyen que ¢l desarrollo de I
denticion v la formacién de los huesos maxilares v nandi-
bulares son dos procesos separndos. Se sabe tambicn que el
desarrollo dental no depende de la formacion ased, cn
contraste, los procesos alveolures de los huesos maxilies y
mandibulares dependen de influencins inductivas del
desarrollo dental, lo que significa que ¢l desarrallo del
proceso alvedlar no se produce en ausencin del desarrollo
dental. Este aspecto de la crupeion dental es de gran avuda
clinica en tmtamientos ortodonticos y ortopédicos, vit que
modificands ln erupcion dental {extensidn v direcciony el
desarrollo del huesoalveolar puede ser modilicado. HNevando
cambios entre la denticion superior ¢ inferior con sus
rcépcc:iv.u madificaciones de i alluca facial, !

Los mecanismos que contribuyen i la erupeion dental
atm nosonentendidos, Noesconocldoqué inicia lrerupeion
o qué causa el movinuento de los dientes hacia Ia cavidad
oral v a su posterior oclusion, Cuando la erupeion os
iniciada. ¢l permen dental es rodendo por hueso alvealar y
los dientes deciduos deben ser exfolindos v sus mices
reabsorbidas. El proceso es muy complejo ¥a que imvolucr
cambios estructorales v metabolicos cn el diente, asi coma
e los tejidos que rodean el germen dental. Encontrindose,
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- Crecimiento radicular.

- Depasita tseo en la base del diente.

- Reabsorcion osea v del diente deciduo que estin en el
caming del diente que esta crupcionando.

- Désarrolle del lighimento periodontal ¥ una gran achi-
vidad metabalica por imgremento ¢n el flujo sanguines
v cambio en las presiones tisulares. Fig 2

MECANISMOS DE ERUPCION DENTAL

w TRACCIBN 'rnuu
ST
i

ArDEOGN LA

I- (T TN s -_hTﬂﬂ [ Rl WJ

Fflo, 2 Mexcanitmos de i avcidn dental

Sobre o iniciacién de ln erupeion se ha observado gue no
ps necesario el crecomiento radicular pama la crupcion
porque se ha encontrado que dientes s raices pueden
erupeionar, ya que dientes a los cuales se les ha colocado
implantes metilicos dentro del foliculo dental, cmergena la
cavidnd aral. concluvendeo asi que el foliculo dental tene un
papel primordial en la erupcion dental. Alpunos estudios
lian encontrado que ki remocion de la pare coronal del
foliculo dental en perros hatenido una actividad reabsortiva
niientras que la parte basal se ha encontrado una actividad
osleopénica, concluyendo con todo esto el papel que juega
el lignmento periodontal cn la miciacion del movinuento
dental, Asl como se habia mencionado anteniormente que la
morfogénesis dental esta controlada principalmente por
faclores genéticos, la erupcion dental tambien =7

REGULACION ENDOCRINA EN EL
DESARROLLO DENTAL

Otro grupo de molécnlas de sefializacion son las
hormonas, las cuales son sustancias quimicas secrctadas en
1os liquidos corporales por una célula o un grupo de celulas
gue ejerce un efecto fisiologico sobre el control de olras
celulas de la ccononua.”

Estudios longitudinales han demostrado que el

crecimiento somiitico general v el crecimiento facial estin
bajo ua mismoe control endocrino. pero ambien se i
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encontrado que ¢l crecimiento neural, dental y de las vias
adreas superiores sigue su propio curso dentro de los huesos
crancales complicandose el estudio del crecimiento crineo-
facial. Actualmente las técnicas de biologla molecular han
abierio nuevas perspectivas para | investipacion ¥ cl
entendimiento de la regulacion del crécimiento. '

HORMONA DE CRECIMIENTO (GH)

La GH es producida en la pituitaria por las células
somatotropicas del lobulo anterior. y estan bajo control del
hipotalamo. La secregion de estaes pulsatl conun alio mivel
durante la noche. Los genes de 1o familia de la GH estin
ubicados enel cromosoma | 7g23-q24. Se haencontradoque
Ia malnutricion, factores sicogénicos y algunas drogas
impiden la secrecion de la GH. El sueiio, el ejercicio, ¢l
estrés fisico y emocional, la hipoglicemia v laalta ingesta de
proteinas incrementa la secrecion de L hormona, ademis Ia
secrecion es merementadi por lis hormonas sexiiles y
urorden v suprimidas por los glucocorticoldes

Muchos de sus clectos sobire el hueso v su crecimicnlo
lineal estdn mediados por el fctor de crecimienlo 1GF-1
Cnsadin-fike- grosth factor), el cual tiene un efeclo sobre Ia
GiH- Los reportes sobre la deficiencia de GH han mosirido
ung disminucion en el desarrollo dental v el La
disminucion del desarrollo dental siempre s menos
pronunciado que 1 disminucion en ¢l desarrollo. dsco,
Estdios mas recientes conlirman lo anterior y encugntran
gue al haber una deficiencia de esta hormona hivy wn relrasae
en la reabsorcion de la ralz del diente deciduo, en Ia
formacion del diente permanente y enel movinuento eruplivo,

Mo es muy elaro siel traamento con GH influye en ¢l
desarrallo dental, pero los resultados apuntan hacia una
ligera aceleracion durante los primeros anos de tratamiento.
Estudios han confirmado que en catones dwarf se muestra
un aumenio de las poblaciones de células odontogénicas y
sus mitosis cuando se trata con GH, va que en ¢s1os ralones
s¢ presentaba una disminucion de la poblacion de eclulas
odontagénicas cuando hay deficiencia de GH,

Nifigs condeficiencia de GH presentan un cranco grande.
una cara de bebé, lo cual contrasta fugrtementc con su
inteligenciaqueestaencl promedio a suedad. Ellos son mas
cortos quesus semgjantes ya menudo iensn una grugsacapi
de tejido subcutanco. En los estudios cefalometncos se ha
observado que el tamaiio de la base craneal anizrior, poste-
rior v mandibular es pequena: también se ha observado que
las dimensiones de la altura facial posterior y la altura
posterior mandibular son mas reducidas que en pacienles
con normal seerecion de GH o
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HORMONA TIROIDEA

La hormona tiroiden es secretadn en la glandula tiroides
bayjo control del hipotalamo v a pituitana. Sus efectos sobre
los estructuras crinco-facial v dental son ampliamentic
descritas enlalileraturn. En el hipotiroidismo el crecimicnto
lincal en ¢l momento del nacimicnlo cs noral, pero el
desarrollo de 1os dientes v el hueso ¢s retardado, va sea por
i electo directo o por un efecto indirecto. puesto que en ¢l
hipoliroidismo sc encnentr) una caida de la secrecion de la
hormona GH. Tambicn se obserya un retmso en b cdad dsca
y un retraso menos marcado en Iy edad dental. 1o que se
manifiesia en un retraso de o erpeion dental ™"

HORMONAS SEXUALES

En lnsnifias dos hormonas son responsablesdel desarrollo
puberal, b primera son los estrogenos producidos por los
ovarios v regubados por la pitmitang, v o seponda. los
andrdpgenos seoretados par las adrenales v posteriormienie
par los ovarios. Enlos nifios la pubertad es inducida por los
andrdpenos v 1o lestosteronn. Se i encontrado que estas
hormonas sexuales imerementan la secrecion de GH v I
maduracion asea. En luperplasias adrenales congemitas ¢l
ineremnentode andrdgenos adrenales covsanuniacelericion
del grecinema crnncofacinl v un adelanto del desarrollode
T denticion, siempre observando gque la acelencion es
menos marcada en Iy denticion que a mvel oseo ™

CORTICOSTEROIDES

Sen producidos en b glindula adrennl, comrolados por
el lnpotdlame y la pitmitana, Un aumento de los corhicondes
inhibid 1 secrecidn de by GH v el erecomiento celulnr vl
de cartilago, En el perglucoconicoidismo se obsena um
caida en In maduracion asca, a nmivel demtal ¢l proceso de
erupeiones acelerado, peroel fenomeno aun no es conocido
También se ha observado aceleracion en la erupeion dental
cuando se admimstia cortisona. '

CONCLUSICONES

« La cara se desarrolla desde ¢ dia 24 al 38, v en esie
momento se distingue el epitelio odontogenico formador de
dientes, pasando al desarrollo demal por tres estadios que
gon: brote, casquele ¥ campani.

. El desarrollo dental se realiza dentro de los huzsos
maxilares, pero es un proceso independienie y bajo estric-
{0 control gengtica,

. Eldesarrollo de los procesos alveolares depende del
desarrollo dental, pero ¢l desarrollo dental nodependedela
formacién dsea. y los mecanismosque controlan el desarrolio
de la denticion difiere al de los huesos maxilares
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. Las moléculas mas invelucradas en el desarroflo
cranco-facial y demtal, son los factores de transcripcion
fiamenbox-coptaining v los GF.

. Los genes Msx-1 v Msx-2 uenen importantes papeles
en la miciacion ¥ morfogénesis dental temprani,

. El desarrollo deotal es inhibido en ratones (ransge-
neticos cuando el gen Msx-1 ha mutdo o esta ausente,
encontrindose también fisuras palatinas, tambicn observadas
en hmanos,

. Los genes DLX tambi¢n muestran asociacion con [
iniciacion v morfogénesis del desarrallo dental,

« Las BMPs v GDF sonexpresadas codilferentes hnesos,
determunando nsi Ia forma especifica de los tipos de hiesos,
v regulando Lviniciacion v morfopenesis dental

. Las BMP-2 v BMP=4 regulan la expresidn del pen
Mex-1enel desarrallo demtal, vasuves, los genes homeobos
reenlanestos fctores de crectimento, locual demuestrigue
el desarrollo dental v erineosfacial es uncircmto cerrndo de
mmcha complejicid

. Elcrecimiento facial v somitico general gsti bajo un
nismao control endocring, mientras que el crecimicnio
dental sigue su propio curso observindose siempre que ¢5
menos afcotido

. Como conclusion genernl podemos decir que cl
conocimicnto de los eventos moleculares v genéticos cn
todas las ramas de la Odontologia dilucidard el origen de
minchas enfermedades v anomalins en el desarrollo, y por lo
tanto, encaminard hacia una mejor perspectivo de trata-
Myienio.

ABSTRACT

Thedental development is a process which invelves man
celular ind melecular changes and interactions. It is cov-
ered under a strict genetic conlral and works as a closed
circuit between the gene expression and the factors of
growih. When endocrine resulation 15 added, these events
of crancofacial growth are complex and unpredictible,
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