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1 N T R o D u e e 1 o N 

La erupción retardada de los dientes puede ser local o afectar la -
totalidad de la dentición, existe una gran variación en la cronología -
de la erupción dentaria, no deben considerarse anormalidades pequeñas -
desviaciones can respecto a los datos calculados para la población en -
general. 

La erupción de los dientes permanentes se ve afectada por pocos - -

trastornos locales cor.10: 

- Pérdida prematura del predecesor 
- Dientes supernumerarios 
- Anquilosis 
- ílestos radiculares persistentes 

También algunos síndromes y enferraedades influyen en el retraso de-
la e1~upción cor.10 son: 

- Disostosis cleidocrarieal 

- Hipotiroidi~mo 

- Síndrome Oown 
- Osteoporosis 
- Hipopituitarismo 

Estos trastornos endógenos afectan 

permanentes. Sin embargo, es mucho más 
ción se vea afectada por alteraciones 

también a la erupc1on de dientes 
probable que la segunda denti -

locales. Especialmente en las r! 
giones anteriores, la erupción prematura de los dientes es extraordina
riar,1enl:e rara. Por el contrario, la erupción precoz de dientes aislados 
en la dentición permanente se observa tras la pérdida moderadaraen~e pr.=_ 
Matura de los dientes de leche correspondientes ó cuando la pérdida de!!. 
tari a va aco1i1paílada de osteól i sis u otro tipo de pérdida de hueso al veo 
lar. 
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En la dentición de leche, la erupción de los dientes antes de los -
cuatro meses se considera incluso como extremo de los márgenes de la 

normalidad, debido a tendencias genéticas f ami l i al~es. La expresión rnáxi 

ma de erupción precoz son los dientes connatales y neonatales. 

Htiblamos de esto cuando los dientes han erupcionado en el moraento -

del nacihliento, en la mayoria de estos casos los dientes connatales y -

neonatales forman parte de la dentición temprana normal. Estos dientes
pueden tener una estructura normal, pero con frecuencia presentan alte
raciones. 

Ciertas variaciones en el orden de erupción de los dientes han de-
mostrado ser sintomáticas de ciertas maloclusiones. También es verdad -

que la secuencia norraal de erupción brinda la mejor oportunidad para 

mantener 1 a longitud de arco intacta. 

Cuando hay pérdida prer.1atura de un diente deciduo, requiere obser

vación cuidadosa de lu erupción del sucesor permanente, se haya o no C!!, 
locada un mantenedor de espacio. También es muy posible que un t1"astor

no endócrino u hormonal afecte el desarrollo dental normal, esto si la

edad del desarrollo dental es rauy avanzada o muy retardada. 
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GENERALIDADES DE ERUPCJON. 

ODDNTOGENESIS. 

Los órganos den~arios se forman a partir de la lámina dental ecto -
dérmica y el tejido conjuntivo mesodérmico adjunto. Es muy probable que 
participen también células de un tercer origen, ya que se considera que 
las papilas dentales surgen de células del ectomesénquima que se deriva 
de la cresta neu¡~a1. 

El germen dentario se transforma y posteriormente se mineraliza en
una serie de estadios evolutivos característicos. En las primeras fases, 
las alteraciones epiteliales son las más aparentes, pero la mineraliza

ción comienza desde el tejido conjuntivo mediante el depósito de deni:i
na, que precede ligeramente al depósito de minerales en el esmalte.(11) 

Tras la forr11ación de la corona, la cubierta radicular epitelial inicia 
el crecimiento de la raíz, lo que va unido al desarrollo de los tabi -
ques óseos alveolares y la erupción del diente como resultado de su cr! 
cimiento diferencial. El desarrollo de dientes se produce siguiendo un 
orden estricto, a través de una interrelación complicada entre los di -
versos co;,1ponentes histicos. Evidenter.1ente, las células que han alcanz~ 
do cierto estadio de diferenciación o función ponen en marcha el desar
rrollo de otras células mediante los llamados mecanismos de introduc -
ción. (11) 

Las desviaciones del desarrollo normal se comprenden mejor analiza!l 
do el nivel de diferenciación y la forma en que pueden alterarse los m! 
cani sraos de inducción. Lógi e amente, un amel ob 1 astoma ha permanecí do en
un estadio de diferenciación menor que un odontoma, y la formación de
una cúspide supernur.1eraria se ha iniciado antes que una hipoplasia del 
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esmalte. 

CRONOLOGIA DE LA DENTICION. 

Son variados los .r.10mentos de la formación de la pieza dentaria de -

su traslación y finalmente de su instalación definitiva en el arco den
tario, que caracterizan la cronología de le dentición. La proliferación 

de la lámina dentaria ocurre simultáneamente para las dos denticiones.
(4) 

La lámina den~aria su producción se inicia cuando el embrión tiene-
6 ó 7 semanas de vida. Al cabo de dos semanas se han formado ya los gé!:. 

menes de la dentición de leche. La dentición permanente se inicia a Pª.!:. 
tir de la lá;.1ina dental se prolifera en dirección lingual a los gérme -

nes de los dientes ~emporarios. Ello sucede desde el 5o. hasta el lOo. 
mes intrauterino, comenzando por los incisivos centrales y finalizando 

con 1 os segundos prer.io 1 ares. ( 11) Los primeros r.10 lares permanentes se -

inician a parti,~ de las extensiones distales de la lálilina dental ya en

el 4o. mes intrauterino. Los segundos y terceros molares comienzan a 
formarse después del nacimiento, a la edad de 1 y 4-5 años respectiva -

mente. 

La lár.1ina dentaria se desintegra cuando la cripta ósea que rodea el 

gérmen dentario ht1. acabado de formarse, sin er.1bargo no hay que olvidar 

que la lámina dentaria como órgano funciona durante un considerable pe

ríodo de tiempo, y suelen persistir restos de ella formando las llama -

das perlas de ''SERRE''. (11) 

Estas perlas, cuando tienen una posi ci án superfici a 1, p11eden obser

varse en la exploración clínica y se denor.1inan quistes de la lámina den 
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tal. 

Si bien las proliferaciones para los gérmenes de los dientes tempo
rarios se presentan antes que los permanentes, todos ellos tienen su -
origeil en una sola lámina dentaria. De la lár11ina dentaria se desprende

el listón dentario, uno para cada diente temporario, en el cual ha de 
diferenciarse el abultar.1iento epitelial que originará el órgano del es

malte. (4) 

Los dientes consisten y se derivan de células de origen ectodermal
y raesoderraal altamente especializadas. Las células ectode1·males reali -

zan funciones tales como formación del esmalte, estimulación odontobla_! 

tica y de::.ernl"innción de la forma de la coroncJ. y ralz. (5) En condicio -

nes normales éstas células desapal"ecen después de realizar sus funcio -
nes norraales és:.:as células raesoderraales o raesenquimales persisten con -
el diente y forman dentina, tejido pulpar, cer.1ento 1 membrana periodon -
tal y hueso alveolar. La primera ei:apa de crecimien~o es evidente duran 
te la sexta ser.1ana de vida embrionaria. 

El brote del diente empieza con la proliferación de células en la -
capa basal del epitelio bucal, desde lo que será el arco dental. Estas
células continúan proliferando y por crecimiento diferencial se extien
den hacia abajo en el mesenquima (5), Adquiriendo aspecto envainado 
con los dobleces dirigidos en dirección opuesto al epitelio bucal. Al -
llegar a la décima seraana de vida embrionariu 1 la rápida proliferación
ha continuado profundizando el órgano del esr.1alte, dándole aspecto de -
copa. Diez brotes en total emergen de la lámina dental de cada arco pa
ra convertirse en el futuro en dientes primarios. En esta etapa el 6rg_! 
no del esmalte envainado consta de dos capas: un epitelio de esmalte e~ 
terior, que corresponde a la cubierta, y uno de esmalte interior, que -
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corresponde al recubrimiento de la copa. (5) 

Entre las capas exterior e interior del folículo dental hay una ma
sa de fibras reticulares sueltas, células mesenquimatosas indiferencia
das, unos pocos fibroblastos y algunos macróf:igos, con cierto número de 

vasos sanguíneos y de nervios que atraviesan la zona. (3) Esta área in
termedia del folículo dental proporciona un medio de empacado adecuado
durante el crecimi:::!nto progresivo de la corona del diente, asociando 
con el relilodelado con;:inuo del alvéolo. Mucho más tarde, durante la - -

erupción, dicha zona intctr.1edia está relacionada con la formación del 
ligamento peri o don ta 1 • 

Er.1pieza a formarse una scparac1on entre estas dos capas con aumento 
de liquido intercelular~ en el que hay células en forr,1a de estrella o -

estrelladas que llevan procesos que hacen anastomosis con células simi

lares, forraando una rccl o rc~ículo que servirá más tarde como cojín pa

ra las células de formación de esmaltes que están en desarrollo. 

En esta etapa, y dentro de los confines de la invaginación en el Ó.!:. 
gano del esr.ialte, las células mesenquimatosas están proliferando y con

densándose en una concentración visible de células, la papila dental, -
que es el futuro forma1·á la pulpa dental y la dentina. (5) 

También ocurren cm11bios en concentraciones celulares en el tejido .. 

mesenquimatoso que envuelve el órgano del esmalte y la papila dental~ -

lo que resulta en un tejido r.1ás denso y raás fibroso (el saco dental) qu 

que terminará siendo cetlento, r.1embrana periodontal y hueso alveolar. E~ 
te principio y crecimiento constituye las etapas de iniciación y proli

feración. Las pral i feraciones aumentan de ta1ilaño, constituyendo el est! 
dio del brote macizo, al mismo tiempo que se va estrangulanao el pedic~ 
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lo que las r¡1antiene unidas a la lámina, después se produce un notable -
desarrollo de sus bordes 1 conforrnando una concavidad ocupada por meso -
dermo. (4) 

Circunscripto este órgano del esr.1alte queda un tejido mesodérmico .. 

que originará el tejido pulpar~ do11de se difel"'encian las células denti

nógenas: los odontob las tos. ( 4) 

Rodeando estas estructuras clparece el saco dentario, producto del -
mesodermo y causante de la formación del cemento y del periodonto. 

CALCIFICACION DE Dl[lffES TEMPORllRIOS. 

Incisivos centrales l 4o. semana intrauterina 
Primeros 1ilol ares l5a. semana y media intrauterina 
Incisivos 1ate1·a1 es l6a. ser.lana intrnuterina 
Caninos l 7a. semana intrauterina 
Segundos molares lBa. se1i1ana intrauterina ( 11) 

ERUPC 1 Oll DE O 1 ENTES TEMPORl\R 1 OS 

Incisivos centrales inferiores 4-6 meses 
Incisivos cen-t:ral es superiores 7-9 meses 
Incisivos laterales superiores 7-10 meses 
Incisivo~ laterales inferiores 8-12 meses 
Primeros raolares superiores 11-14 meses 

Primeros molares i nferi ore"s 13-16 meses 

Caninos 16-18 meses 
Segundos mol ares superiores 20-24 meses 
Segundos mol ares i nfe· .. ; ores 21-26 meses 
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C1\LCIFICACIOtl OE DIENTES PEílMAi~ENTES 

La calcificación de los d·ientes pe¡·ri1anentes, comienza aproxiraadar¡1e!!. 

te en el moraento del nacir.tiento con los primeros molares, a los pocos -
meses de edad el depósito mineral ha comenzado también en los incisi .. 
vos centrales y lüterales inferiores y en los caninos. (11) A continua

ción se calcifican los incisivos laterales superiores, aproximadamcnte

n los 12 meses de edad, prirneros premolilres a los 2 afias, los segundos

mola¡·es 2 y 1;1etiio años y los segundos molares algunos r.1escs después. 

Sin emt>argo los márgenes de normalidad son bastani;e amplios para 
los dos últimos dientes. La formación de la corona con excepción de los 

terceros molares se co1:1pletcJ a los 5-7 años de edad y el cierre de los 
ápices se produce entre los 10 y 15 años. (11) 

EnUPCION DE D!EflTES PERi,1AtlENTE$ 

tirimeros r.1olares 
Incisivos cen~rales 
Incisivos laterales 
Primeros premolares 
Segundos premolares 
Segundos mo 1 ares 
Caninos 
Terceros 1;101 ares 

FUNCION DE PIEZAS DEtHAíl!AS. 

6 años 

7 años 
B años 
9-lD años 

l 0-11 años 

12 años 

10-13 años 

18-25 ai'ios 

Las funciones que curaplcil los dientes por si mismos o integrando e.!l 
ti darles r.1ás amp 1 i as como el si s·;:ema dentario o aparato r.iasticador, son: 
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masticatoria, fonética, esi:éi:ica y prcservac·tón del espacio. (4) 

Las piezas pr·irnari as se uti 1 izan para 1 a preparación· raecáni ca del -
alimento del niiio para dioer1r y asinrilar durante cno de los períodos -
r.15.s ac .. .:ivos del crecimiento !' desarrollo, realizan funciones r,1uy impor
tantes y cri~.:·icas. (5) 

Otras funciones r,ue tienen estos dientes es la de: 111antener el esp~ 
cío en los arcos dentales para las piezas pei'"1¡1anen-i:es, es~imulan al ere 
cimiento de la raandibula por ¡,1edio cle la masticaci6n~ especialmente cn

el desarrollo de la altura de los a; .. cos dentales. 

Tienen irnport:anci a en el desarrollo de la fo11aci ón. (5) 1 a dent i -

ción primaria es la que da la capacidad para usar los dientes para pr~ 
nunci ar. La pérdida temprana y accidenta 1 de di entes priraari os anteri o

res nos puede llevar a una serie de dificultades para pronunciar los s~ 
nidos 11 f". "v", "s", "z", 11 th 11

• (5) Incluso después que hace erupci6n -

la dentici6n permanente pueden persis·;;ir dificultades en pl"onunciar 11 s", 
11 z" y ºth 11

, hata el punto de requerir corrección. Sin embargo en lama
yoría de los casos las dificultades se corrigen por si t~1isma con la 

erupción de los incisivos ~ermanentes. 

Los dientes ¡.irili1arios también tienen función esi:ética, ya que mejo

ran el aspec~o del niño. La fonaci6n del niño puede ser afectada indi -

rectamente si al estar consciente de sus dientes desfigurados hace que

na abra la boca lo suficiente cuando habla. 

MORFGLOGIA C011PARATIVA DE LAS DENTICIONES PRll•iARIA Y PERMANENTE 

La dentición primaria está forr11ada por 20 dientes, y la permanente-
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consta de 32 los cuales erupcionan después de los dientes primarios, y

presentan una serie de características en cada una de las piezas denta
rias. (12) 

Los dientes de la dentición primaria presentan una acentuada cons
tricción en el cuello, donde el sombrerete de esmalte termina abrupta -
mente en filo de cuchillo; esto es bien distinto del progresivo adelga
zar,1iento del espesor de esmalte visto en los dientes permanentes. Esta

terminación abrupta es común a todos los dientes primarios y tienden a
dar el aspecto de una corona con raíces desproporcionadamente pequeñas. 
Las capas de esmalte y dentina de los dientes primarios son aproximada
mente del mismo espeso1~ y, en general más finas que en la dentición 

permanente. 

Existen diferencias morfológicas entre las denticiones ;>:--imaria y

per1aanente en taraaiio y en su diseño en general. Estas diferencias pue -
den enumerarse como sigue: 

1) .- En todas las diMensiones las piezas primarias son más pequeñas que 
las permanentes. 

2).- Las coronas de las piezas primarias son más anchas en su diámetro
mesio distal en relación con su altura cervico oclusal, dando a 
las piezas anteriores aspecto de copa y a los molares aspecto más
aplastado. 

3).- Los surcos cervicales son r.iás pronunciados, especial1i1ente en el as 
pecto bucal de los primeros molares primarios. 

4).- La5 superficies linguales y bucales de los molares primarios son -
más planas en la depresión cervical que los molares permanentes. 

5).- Las piezas primarias i:.ienen un cuello 111ucho más estrecho que los -
molares permanentes. 

6).- En los dientes primarios los prismas del esmalte se dirigen hacia-
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oclusal e incisal y los de los permanentes se dirigen hacia gingi
val. 

7).- Las raíces de los molares primarios son más divergentes estas di .. 
vergenci as sirven para acomodar 1 os premolares. 

8).- En los molares primarios no hay puntos de contacto, si no que son
zonas de contacto. 

9).- La reabsorción de las raíces de las piezas primarias es fisiológi
ca, mientras tanto en los permanentes es patológica. {12) 

10).-La porción del tejido pulpar y tejido coronario es mayor en los 
dientes primarios que en los permanentes. 

11).-La corona del diente bien calcificada es de color blanco amarillen 
to en los permanentes y blanco azulado~ en los temporarios. 

En el mismo diente existen diferencias de tonalidad, siendo más obs 
cura la porción cervical que el borde incisal, por eso cuando éste pr! 
senta menor espesor y está formado sólo por es11talte que es translúcido

y debe su color a la dentina subyacente. (12) 

PRESENCI/\ DEL DIENTE EN EL SISTEMA DENTARIO 

El diente constituye la unidad en ambas entidades. Como de su inte
gración participan distintos tejidos, en un órgano. Al alinearse con 
los dientes de su mis1¡10 maxilar constituye al arco dentario. (4) 

Los arcos de ambos maxilares integran el sistema dentario, que for
man parte muy impor"tante de un gran aparato constituido en su torno. 

(4) Y del cuál participan estructuras en el sistema dentario como: 

a) Ambas mandíbulas, como portadoras de los dientes y como esquele
to de las partes blandas. 

b) Músculos: los que intervienen en la formación de las paredes bu-
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cales y los que producen los movimientos mandibulares. 

e) Las articulaciones temporomaxilares. merced a los cuales se pro
ducen las excursiones del maxilar inferior. 

d) Los tejidos blandos: que forman los labios, carrillos, bóveda p~ 
latina, vela del paladar, istr,10 de las faupiso de la boca, len -

gua, glándulas salivales. Estos elementos actúan no solamente ca 
r.10 paredes de la cavidad bucal; también lo hacen como factores ... 

activos en la mecánica de la masticación movilizando el bolo ali 
menticio, y el proceso qulmico de la misma mediante la secreción 
de la saliva. 

e) Los elementos vasculares y nerviosos. (4) 

UBICACION DEL DIENTE 

Existen diferencias en el orden de erupción de las piezas dentarias, 
.desde el momento en que el diente tatraviesa el tejido gingival hasta -
que llega a oclusión. El periodo también varia notablemente en duraci6n 
en·i.:re 1 as diferentes piezas dentarias. ( 5) 

Los caninos llegan a oclusión con más lentitud que los demás mien -
tras que los primeros molares lleyan a oclusión en un periodo de tiempo 
más corto. 

La erupción ocurre entre los seis y doce años. 

Los dientes se alojan en la boca, en las cavidades que presentan 
los procesos alveolares de los huesos maxilares, los cuales se encuen -
tran implantados en unn verdadera articulación. (4) 

Elementos que sujetan el diente: 



l.- El hueso representado por la cortical alveolar 
2.- El diente por-rnedio del cemento 

Entre ambos se dispone un ligamento: el periodonto. 
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Estos tres elementos son directamente responsables de la sujeci6n

del diente y forman el parodonto de inserción. (4) 

CICLO DE VIDA DE LOS DIENTES 

Todos los dientes prihlarios y permanentes al llegar a la madurez 
morfológica y funcional, evolucionan en un ciclo de vida característico 
y bien definido compuesto de varias etapas progresivas. (5) Las cuales 
no se consideran como fases de desarrollo sino más bien como puntos de
observación de un proceso fisiológico en evolución. en el cual los cam
bios hi stol ógi ces y bioquímicos están ocurrí ende progre si va y simul tá -

neamente. 

Estas etapas son: 
a).- Crecimiento 
b).- Calcificación 
c) • - Erupción 
d) .- Atricción 
e).- Resorción y exfoliación (piezas primarias) 
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FACTORES LOCALES. 

Son aquellos factores que se producen en la filisma boca y a la que
por la frecuencia con que se observan tienen una gran importancia. (8) 

Incluyen una amplia variedad de trastornos que van desde los dien -

tes h1últiples supernumerarios hasta la agencia total de dientes en la -

boca, desde defectos asociados con insultos generales pasajeros a tras
tornos de 1 a primera y segunda dentición asociados con enfermedades 9!. 

nerales crónicas. {l) 

Son frecuentes las variaciones en el núr.leroy colocación de los die~ 

tes. Aunque tales alteraciones se observan en toda la dentición, el más 
frecuentemente afectado es el segraento anterior de los rnaxi 1 ares. El au 

mento de anomalfas a este nivel se ha atribuido a la actividad de creci 
tilicnto mayor en este segmento facial durante la odontogénesis, a una 1!_ 
raina dental hiperactiva, o bien a un atravismo ( un regreso evolutivo -
al tiempo en que el hombre tenía 44 dientes). (1) Aunque se observan V!_ 

riaciones en el número y posición de los dientes de leche, se observan
menos anon1alias similares en la dentición permanente. 

Esto probablefilente guarde relación con la relativa ausencia de fac
tores externos que actúan sobre el feto duran~e la odontogénesis de las 
piezas dentarias temporales. 

a).- DIENTES AtlQUILOSAOOS 

La anquilosis es la- responsable frecuente de la retención prolonga
da de dientes temporarios, esto se ve a menudo en la zona de primeros y 
segundos mol ares ter.1porari os. ( 9) 
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La anquilosis es fibrosa u ósea y puede afectar zonas extensas o mi 
croscópicas de la superficie radicular, el proceso es progresivo y la -
membrana periodontal, el cemento y la dentina son posibles ser reempla .. 
zadas por hueso, a esto tarabién se puede incluir la pulpa. (S) 

Se llama diente anquilosado a aquel en el que el tejido dental duro 
se ha fusionado por lo menos con una parte de hueso alveolar vecino. Se 
considera un trastorno de erupción en el cual la continuidad del liga -
mento periodóni:ico ha quedado comprometida. ( 1) Progresiva1i\ente se va -

perdiendo la dirección oclusal. Se ha señalado una f1·ecuencia aproxim~ 

da de 1.3%. 

Durante el proceso de reabsorción de los dientes primarios es habi

tual que se produzcan períodos de ac,ividad seguidos por otros de des -
canso. 

En el transcurso de estos últimos períodos se puede observar cierta 
actividad 1·eparativa en los tejidos que rodean la raíz. {10) En determl 
nada instancia, el resultado de estos procesos de reparación es la sol
dadura o fusión de la raíz al hueso alveolar. Los dientes adyacentes, -
continúan su erupción pasiva corno consecuencia del crecimiento en alto
del hueso alveolar, sobrepasa pronto al diente anquilosado, que va que
dando cada vez más lejos del plano oclusal. (10) 

La anquilosis de los dientes primarios, la más frecuente es la del
segundo molar inferior, puede interferir con la exfoliación normal de -
1 as piezas temporarias y la erupción de las permanentes de 1er,1pl azo. ( l O) 

Los dientes adyacentes~ que suelen estar en aparente sobre oclusión, 
pueden también inclinarse sobre la pieza anquilosada, creando de esa ma 
nera un futuro problema de espacio. 
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Para poder prevenir las consecuencias indeseables de esta condición, 
es preciso que el diagnóstico se efectúe lo más precozmente posible. 
El diagnóstico es fácil, puesto que los dientes anquilosados tienen las 
siguientes características: 

1.- Permanecen por debajo del plano oclusal. 
2.- Esi:án sólicarnente unidos al hueso y por lo tanto carecen de mo

vi Hdad. 
3.- Originan un sonido "sólido" cuando se les somete a la percusión 

con un insi:rur.1ento romo. (10) 

Las radiografías pueden mostrar una interrupción de la coni:inuidad

de la membrana periodontal en 1 a zona de anquilosis. 

El tY'atamiento raás adecuado suele ser la extracción de las piezas -

afectadas. 

Sin embargo cuando los pacientes entienden el problema y cooperan,
JlUede ser conveniente establecer un periodo de vigilancia, pues a veces 

el proceso de reabsorción afecta la zona de anquilosis y el diente se -

cae por si solo. Si al poco tielilpO de efectuada la extracción existen -

razones para creer que el diente per¡,1anente de remplazo va a tardar más 

de un año en erupcionar, es conveniente proceder· a mantener el espa -

cio. 

Cuando un diente ~rima1~io anquilosado no tiene reemplazante, puede

intentarse mantenerlo en la boca realizando el ajuste oclusal necesario 

por medio de una 'incrustaciOn. Para que el tratamiento sea exitoso, es 

indispensable que los dientes permanentes vecinos hayan alcanzado el 

punto máxir.10 en su erupción. 
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Los dientes permanentes también pueden estar anquilosados. 

Los accidentes o traumatismos. así como ciertas enfermedades congé
nitas y endócrinas como disostosis cleidocraneal. pueden predisponer a
un individuo a la anquilosis. (G) Sin embargo ésta se presenta sin cau 
sa visible. 

El efecto indirecco de una anquilosis ósea prolongada de un diente
temporario es la detención del crecimiento del hueso alveolar adyacente. 
Cuando por último erupc·iona el diente permanente, le puede faltar una -

parte de su soporte óseo. {9) Esto se evita por el descubrimiento pre

coz de la anquilosis y la extracción inraediata. 

Algunos investigadores les llaman dientes 11 sumergidos 11
, por t:ncon -

trarse por debajo del nivel del plano oclusal de los dientes vecinos, y 

en casos avanzados dentro del tejido gingival y hueso alveolar. 

TRATAi.J!ElffO 

DIENTES TEi·IPORARIOS ANQUILOSADOS 

Deben evitarse tres posibilidades: 

1) Pérdida de la longitud de arco 
2) Extrucción de dientes en el arco antagonista 

3) Interferencia con la erupción de los dientes permanentes de reem 

plazo. (13) 

Cl!anC:o un mol ar primario queda anqui 1 osado, hay una detención 1 oca l.:!_ 

zada de la erupción y del creciMiento alveolar. Los dientes adyacentes

pueden proseguir hasta alturas oclusales mayores. A veces, los primeros 

molares permanentes se inclinan mesialmente sobre las coronas de los 5_! 

gundos ri1ol ares primarios anquilosados. El uso juicioso de mantenedores-
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de espacio es aconsejable. 

Si los dientes antagonistas empiezan a extruirse, quedan abiertos -
dos caminos: 

a) Colocación de una corona de acero inoxidable sobre el diente an
quilosado para restaurar su altura oclusal hasta que deba ser 
extraído. 

b) Eliminación del diente anquilosado y colocación de un mantenedor 

de espacio que haga contacto con el diente antagonista. (13) 

CuDndo los molares anquilosados no causan daño, pueden dejarse en -
su lugar hasta el momento opor~i:.uno para 1 a erupción de los dientes que

están debajo de ellos. 

Con supervisión cuidadosa c.. menudo sirven como excelentes mantenedo 
res de la longitud de arco. 

Ti!ATAMIEllTO 

DIEMTES PEnMllNEilTES ANQUILOSADOS 

Aunque cualquier diente perr.1ancntc puede quedar anquilosado, los 

prir.1cros mo 1 ares permanentes son 1 os más propensos. Hay dos e ami nos di s 
ponibles: 

a) Aflojamiento y reubicación del diente con pinzas. 
b) Extracción. 

En casos de dientes anteriores, la ex~racción debe hacerse sólo de!_ 
pués c1ue ha fallado el aflojamiento y la reubicación. Po¡· otra parte, -
en el caso de los primeros ~alares, la extracción es a menudo más con -
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servadora si se realiza opo1 .. tunaraente. 

b) .- FIBROi·lATOSIS GINGIVAL 

La fibromato5is gingival ideopática o hereditaria es un tipo de 
hipertrofia gi ngi va 1 di fusa no i nfl ar.1atori a. Esta enfermedad se trans-

mi te de forr.ia 11u·~osómica. Con expresión variable pero sin predilección

por sexos. (11) 

La hiperplasia fibrosa puede ser generalizada o localizarse en las
zonas molares; por lo general es simétrica y afecta la totalidad de la

encla has~a la unión mucogingival. 

Su extensión puede sei~ tan grande qlle llegue a alterar el contorno

cJe la cara. el coinicnzo es precoz y la enfermedad suele diagnosticarse

en relación con retrasos de la erupción de molares de leche. (11) Su t~ 

jido es 111uy firme y de color pálido. La erupción de los dientes perma -

nentes puede verse también retrasada, y las zonas lingual y vestibular

de los dientes. van cubriéndose gradualmente por el tejido ging·ival. E.=_ 

ta mal forr.iaci On puede reduci ;·se mediante cal gajos y ex ti rpaci ones en e~ 

ña, su crecililiento se retarda tras la pubertad. Esta no~able hiperpla -

sia de tejidos de la encía suele iniciarse en el momento de la apari -

ci6n de los dieni:es permanentes. 

El tejido gingival firr.1e y c!enso produce espaciamientos variables -

de los dientes y modifica el perfil y el aspecto general de Ta cara. 

La hipe¡·plasia puede ser tan pronunciada que estorbe los movimien -

tos de la lengua, impida el habla, dificulte la mas-:icación e incluso -

prohiba cerrar la boca. (1) 
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En general la superficie del tejido hiperplásico tiene aspecto nodu 
lar, poi· fo presencia de un epitelio grueso hiperqueratinizado. (1) 

El crecimi en·~o di fusa de 1 as enci as ta111bi én puede ser una respuesta 

a irritantes locales diseminados, con un factor sistémico o sin él. 
También participan diversos raecanismos patogénicos: 

a) Creci111iento hemangiomatoso 
b) Infiltración de los tejidos yingivales con histiocitos y otras -

células que contienen productos metabólicos anormales. 
e) íleacción fibrosa en las encías que recubren múltiples dientes im 

pactados muy cariados o hipoplásicos. 

Esta es una lesión rara de etiologia indeterminada que ha sido de -

signada por nombres como: elefantiasis gingivostomática, fibroma difuso, 
elefantiasis familiar, fibrornatosis ideopática, hiperplasia hereditaria 
y fibromatosi s far,Jil i ar congéni :;a. {2) 

CAílACTERISTICAS CLINICAS 

Afecta 1 a enc'i a insertada, enci a margina 1 y papi 1 as i nterdenta 1 es -

en contraste con la hiperplasia inducida por la Fenitoina que se limita 

al r.largen gingival y papilas interdentales. (2) 

La encia agrandada es rosada, .firme, dC! consistencia semejante a la 

del cuerpo y representa una superficie caracteristica firmemente 11 guij! 
rrosa". 

Los maxilares se deforman por los agrandamientos abultantes de las

enci'as. 
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Es preciso establecer la diferencia entre la hiperplasia gingival -
difusa y la deformación abultada del contorno de los maxilares corres -

pendientes a una maloclusión acentuada. 

En el último caso, la encía puede estar intacta o presentar la in -
flamación crónica del margen gingival de los dientes en malposición. La 
combinac1ón de la encia marginal inflamada y la encia insertada intac• 
ta sobre el hueso deforraado crea la impr·esión equivocada de que no hay

un agrandamiento gingival difuso. 

TRA TAJ.11 ENTO 

Gingivector.1ia aunque el tejido puede volver a crecer, pero el trata 

miento es satisfactorio. 

También se requiere de una meticulosa higiene bucal desde una edad
temprana. 

c) .- PERDIDA PREM/\TURA DE UN PR!Ml\RIO. 

Si se pierde un diente temporario antes que el sucesor permanente -
haya penetrado la cubierta ósea de su superficie oclusal, es probable -
que los dientes vecinos migren hacia el espacio. (9) Son resultados fr.«:_ 
cuentes la inclinación dentaria anormal y la pérdida de taraaño de arco, 
con el consiguiente apiñamiento y retención de piezas. A raenudo, la pé.!:. 
dida de los dientes teraporarios o péi~dida precoz de las permanentes re
quiere la colocación de un man~enedor de espacio. 

Es evidente, a juzgar por la frecuencia de las maloclusiones causa
das por migraciones dentarias por pérdida prematura de piezas dentarias, 
que los mantenedores de espacio no se utilizan con frecuencia suficien-
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te. 

El mantenimiento de espacio es de importante aspecto en la preven -
ción del desarrol'lo de una m&loclusión generalizada y malposición indi· 
vidual de los dientes. 

La pérdida po~ematura de un primario es sin lugar a duda la causa .de 

orden local de r.1áxir.1a frecuencia. Es lamentable comprobar que pese a -
la intensa divulgación científica realizada, al diente temporario se le 
da una impor~ancia r.iinima, siendo la extracción el recurso terapéutico

ª que se acude, esto es por ser dientes que próximamente serán reempla
zados. 

Las extracciones pr·er.1ai:uras de temporarios alteran pronunci adamente 

el desarrollo y crecimiento de 1 os maxi 1 ares, posi bl eraente en 1 a época 
de la más intensa osteogéncsis. (S) 

Los cstir.1ulos masticatorios y r11uscularcs que cada uno de los dien -
tes representa, para el crecimiento del hu2so, se encontrarán disminui
dos por la ausencia de ellos, trüduciéndosc por un menor crecimiento de 
los rais¡¡1os. Este hecho es observado, cuando la extracción prematura de
una o dos piezas temporarias se ha realizado de un solo lado: la asime
tría y menor desarrollo que presenta la arcada del 1 ado correspondiente 
es característica. 

Los dientes: posteriores por natural proceso de evolución, van su -
friendo mesogresiones que cierran el espacio o lo disminuyen impidiendo 
la posterior evolución del permanente correspondiente, que permanece r! 
tenido o evoluciona ya se~ a lingual o a vestibular. (8) 

Las extracciones de temporarios que más se observan, son las de los 
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prime'f·os y segundos raolares, los cuales provocan la mesialización del -
primer molar permanente y Ja distovcrsión de los anteriores. (8) Tradu

ciéndose en una anomal 'i a de crecirni ente ant\?roposter·J or del r.iaxi 1 ar co

rrespondí ente; con frecuencia se observa esta anomalía en los segundos
molares y caninos, por ser los úli:imos dientes que evolucionan en la ª.!:. 
cada. 

Una pérdida prematura de di entes temporarios posteri o;-es requiere a 

menudo un mantenedor de espacio para asegurar un espacio adecuado para
los dientes parmanentes. 

La pérdida preraal:ura de 1 os caninos temporarios inferiores permite-

1 a inclinación lingual de los incisivos inferiores. 

La pérdida del primer molar temporario posibilite el desplazamien
to distal del canino y la desviación del canino permanente en erupción. 

La pérdida prematura del segundo molar temporario deja migrar me .. 
sialmente el molar permanente? durante su erupción. 

La importancia de esto no es solamente la pérdida total de los dien 
tes primarios si no también, la pérdida parcial de sustancia coronaria 
por caries. 

Se ha demostrado que la caries interproximal juega un papel impar -
tante en el acortamiento de 1 a longitud de arco. (13} 

Cualquier disminución en el ancho mesiodistal de un molar primario
puede resultar el corrimiento hacia delante del primer molar permanente. 

El tratamiento profiláctico pc;ra la caries interproximal de di en -
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tes primarios1 es la restauración totalmente contorneada., bien colocada 
en un diente primario. 

Cuando el diente se ha perdido, se coloca un aparato más ir11portante 1 

que debe ser un mantenedor de espacio, colocandolo para prevenir el co
rrimiento de otros di entes. ( 1 J) 

Los efectos específicos que produce la perdida prematura de los 
dientes pueden ser: 

1) Mala articulación de las consonantes al hablar 
2) Desarrollo de hábitos bucales perjudiciales 
3) Cambios en la longitud de arco dental y oclusión 
4) Trnumatisr.10 psicológico 

La pérdida prematura de piezas primarias especialmente anteriores,
es la causa de trastornos psicológicos en los niños. 

d) .- DIENTES SUPERNUMERARIOS: 

Aunque las piezas supernumerarias se pueden encontrar en cualquier
lugar del arco dentario, existen lugares donde ocurren con mayor fre -~ 
cuencia~ (5) Uno de los lugares más comunes se localiza entre los inci
sivos centrales superiores. En esta posición, a la pieza supernumeraria 
se la denomina "Mesiodens". (5) 

Otros lugares comunes se encuentran en la reg1on de los premolares
e incisivos centrales y laterales. Se ha considerado la posible natura 
leza hereditaria de esta afeccion. 

Los mesiodens se trata de un tipo de diente supernumerario que sue-



le tener forma cónica y está localizado a nivel de la linea media o 
cerca de ella en la región inclsal del maxilar superior. (1) 
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El proceso puede causar retraso de erupción, luxación o disrupción
de la raíz de los incisivos existentes regulares. 

Cuando hace erupción normalmente se observa en el paladar o entre 
los incisivos centrales, y a menudo provoca una mala alineación. 

Los dientes supernu~erarios, en particular son aquellos que erupci~ 
nan en zona anterior del maxilar superior, pueden demorar la erupción -

o causar erupción ectópica de los dientes adyacentes. (10) En estas el!_ 
cunstancias la solución estriba en la extracción de los dientes supero~ 
merarías. 

La decisión sobre cuando efectuar la extracción debe basarse en la 
consideración cuidadosa del daño que el diente supernumerario pueda 
ocasionar, por un lado y la tolerancia del paciente a la extracción, 
por el otro lado las circunstancias de que los dientes se riiueven más rá 
pidamente durante los períodos de crecimiento radicular, y de que los -
dientes adyacentes pueden sobrepasar durante ~u erupción al diente demo 
rado. (10) 

La extracción de estos dientes puede efectuarse por dos vias: 

a) Vía vestibular 
b) Vía palatina 

Según la inclinación de los mismos. 
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FACTORES CONGENITOS. 

Agrupamos bajo la denominación de causas prenatales o congénitas t~ 
das aquellas que abran en el embrión desde su formación hasta el momen
to del nacimiento. (8) Las malformaciones de este grupo pueden observar 
se desde el primer momento de vida, o si no manifestarse posteriormente, 
es decir que su manifestación clínica puede ser inmediata o tardía. 

Dentro de las malformaciones congénitas se estudian dos mecanismos
de producción: 

1) Directas; en este grupo se consideran aquellas deformaciones pr~ 
ducidas por traumatismos durante el embarazo y en el momento del 
parto, así la aplicación de instrumental, puede producir aplast!_ 

miento fracturas, en los casos mas graves parálisis. 
2) Indirectas; en ellas encontrarnos las más numerosas causas prena

tales o congénitas, fundamentalmente importantes y de gran inte
rés para el diagnóstico. (8) 

Se denominan así por su mecanismo de producción, todo estado patol~ 
gico de la madre corno¡ infecciones, sífilis, tuberculosis, rubeola, va~ 

ricela, intoxicaciones, bebidas alcohólicas, opio y derivados, hipoali
mentaci6n y avitaminosis repercuten sobre el pequeño organismo en for
mación, alterando su nutrición general y local y creando malformaciones, 
aplasias, distrofias cuya gravedad dependerá de la época en que actúa;
la repercusión será tanto más grave cuanto más permanente hayan afecta
do a la madre. (8) 

a).- S!NDROME OOl'/N (i•longolismo) 
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Con estos nombres se conoce una afección congénita caracterizada 
por insuficiente desarrollo mental y por alteraciones en el cráneo, en
el resto del esqueleto y los genitales. 

El síndrome Oown o mongolismo, es uno de los síndroii\es de malforma
ciones raás fácilmente reconocibles, y tiene una frecuencia de aproxima

damente de uno de cada 600 recién nacidos. 

En pacientes afectados con síndrome Oown se han encontrado aberra -
cienes cromosómicas de trisomía, traslocación y mosaicismo. 

La mayoría de los pacientes afectados por este síndrome tienen 47 -
cromosomas y un cariotipo de trisomia 21. 

La frecuencia de este síndrome puede nacer de madres de cualquier -
edad, sin embargo, el riesgo de que el hijo sufra el síndrome aumenta -
con la edad de la madre. (5) 

El diagnóstico de este estado penoso suele poderse efectuar por sim 
ple observación basándose en las siguientes anomalías: 

a) Estatura corta 
b} Occipusio plano 
c} Perfil facial plano 
d} Pliegues de los ojos epicánticos 
e} Fisuras palpebralcs oblicuas 
f) Lengua en protusión 
g) Manos anchas y cortas con un solo surco simiano en la palma, y -

el quinto dedo corto y en ángulo. (5) 
h} Hiperflexibilidad de ~rticulaciones. 



il Ausencia del reflejo de moro 
j) Retraso mental intenso 
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El pliegue del ojo conocido como epicanto de los párpados, es inde
pendiente del pliegue del párpado superior. 

Tales peculiaridades cráneo-faciales asientan en un sujeto de baja
~statura, de tronco relativar11ente largo y de extremidades cortas. (7) 

Estas se van acortando hasta que la última falange es francamente hipo
plásica. 

Existen innumerables al·~eraciones de los diferentes órganos y siste 

mas de la economía. Hay anomalías nerviosas y mentales. 

El retraso puede llegar hasta la hidiocia 1 aunque ésta es excepcio
nal. (7) 

Lo más frecuente es apreciar una variable diferencia entre la edad
cronológica y la mental. 

A esto se agrega la tendencia de los niños mongólicos a ser afables, 
cariñosos, juguetones, chistosos, cómicos e inocentes. 

Estos pacientes sin embargo, a pesar de que son juguetones y afee -
tuosos, pueden volverse repentinamente tercos y obs~inados y presentar
problemas en el consultorio dental. 

HALLAZGOS DENTALES E!I PACIENTES CON SINDRQi.\E DOl.JM. 

En los pacientes afectados encontramos las características siguien-
tes: 



a) Erupción tardfa de piezas permanentes 
b) Exfoliación temprana de los mismos 
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e) Incisivos laterales superiores defectuosos o ausentes con hipo-
plasia adamantina 

d) Anomalías en la forma dental 
e) Enfermedades periodontales 
f) Maloclusión 
g) Prognat i smo 
h) Hay queilitis con frecuencia, especialmente fisurada. (5) 

Las enfermedades periodontales son el problema principal en el pa -
ciente con el síndrome Down, en mayor grado que la caries dental. (5) 

En el fi\Dngolismo1 las suturas del cráneo conservan toda la v1da te
jido fibroso. Se altera el desarrollo de los huesos faciales siendo más 
notable el reducido tamaño del maxilar superior. 

La espina nasal está muy cerca del borde alveolar, y el paladar e!_ 
t& al mismo nivel que la silla turca, en lugar de estar a nivel de la -
base de cráneo. 

b).- D!SOSTOS!S CLE!DOCRANEAL. 

Esta afección fue descrita independienteraente por Scheuthauer, w.
(17) as1 Cor.lo Sela, M. y Sainton, N. H. (18) estos últimos propusieron
el no1i1bre de Di sostosi s Cleidocraneal. 

Se trata de una enfermedad rara del sistema Oseo que afecta partic~ 
larmente a las clavículas y los huesos craneales. (7) 

También a 1a Oisostosis Cleidocraneal, se le conoce como: Displasia 
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Cleidocraneal y Disostosis Mutacional. 

Es una enfermedad de etiología desconocida que a menudo es heredit2_. 
ria. Cuando se hereda 
puede ser transmitida 

como una característica mendeliana dominante y 

por ambos sexos. Se ha desarrollado en forma es-
porádica, se ha sugerido que representa una enfermedad hereditaria de -
tipo recesivo o, con más probabilidades, corno una penetración incomple
ta de un rasgo genético que tiene una expresión variable del gen o una 
mutaciOn dominante. (15) 

Esta enfermedad afecta al hombre y a 1 a ml•jer con igual frecuencia. 

ASPECTOS CLINICOS. 

La disostosis cleidocraneal se caracteriza por anormalidades del 

cráneo, di entes, r.1axi lares y cintura escapular, así como detención oca
sional en el desarrollo de los huesos largos. En el cráneo las fontane
las con frecuencia permanecen abiertas, o al menos muestran retardo en
el cierre y por ésta razón tienden a ser 91·andes. 

La sutura sagi~al está hundida en forma característica, y el cráneo 
tiene aspecto aplanado. Los huesos frontales, parietales son prominen -
tes y los senos paranasales están subdesarrollados y angostos. (15) 

La cabeza es braquiocefálica, o amplia y corta con el diámetro tran 
verso del cráneo aumentado. 

El defecto de la cintura escapular varla desde ausencia completa -
de clavículas, o ausencia parcial e incluso un simple adelgazamiento de 
una o ambas clavículas. Debiúo a esta alteración clavicular, los pacie!!_ 
tes tienen una movilidad anormal de los hombros y pueden llevarlos - --
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hacia delante hasta encontrarlos en la linea media. 

También son relativamente comunes los defectos de la columna verte
bral, de la pelvis y de los huesos largos, así como los huesos de los -
dedos. 

Antes se creía que en este síndrome solo se afectaban huesos de or.!_ 
gen membranoso, se ha comprobado que participan huesos de origen intra
membranoso e intracartilaginoso. (15) Las deformaciones incluyen luxa

ción congénita de la cadera subdesarrollo de la pelvis, huesos de la 
pierna, escoliosis, osificación incompleta del esternon. 

ASPECTOS BUCALES. 

En el sistema dentario aparte de las alteraciones esqueléticas in
teresan las dentarias, esencialmente se refieren a la extrema demora ~ 

en producirse el recnmbio dentario. La primera dentición no cae, a ve -
ces, hasta la adultez, lo que ocasiona la retención int.raósea de la den 
tición permanente. (7) 

Con excepción de las serias alteraciones óseas y dentarias los pa -
cientes son seres de comportamiento y salud normal. 

Los pacientes con disostosis cleidocraneal en forraa caracteristica
r11uestran: 

a) Un paladar alto, angosto, en forma de arco, y el paladar hendido 
es común 

b) El maxilar es pequeño 
e) Hay prognatismo mandibular 
d) Erupción tardía de dientes temporarios y permanentes 
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e) Las ralees de los dientes son cortas y delgadas, pueden estar -
deformadas 

f) Existe ausencia o escasa cantidad de cemento celular en las ral
ees de los dientes permanentes. (15) 

Además es ~aracteristico que en el examen radiográfico se encuen -
tren numerosos dientes supernumerarios que no han hecho erupción. 

También puede existir anodoncia pero es rara, dientes retenidos con 
ocasionales quistes foliculares. 

TRATAMIENTO. 

Las lesiones óseas son intratables, 
ción se pueden tratar pero crean serios 

las alteraciones de la denti -
prob 1 emas. ( 7) 

Una interesante solución propuesta por E. E. MULLER (15) es la ex -
tracción de los dientes primarios y hacer numerosos trasplantes de pi! 
zas permanentes, esto es lograr un buen resultado estético y funcional. 

La disostosis cleidocraneal es similar a la disostosis craneofacial, 
la diferencia de esta es en el patrón de cierre de suturas que están 
afectadas, y en la otra es la ausencia de las claviculas.(14) 

e),- H!POT!ROIO!SMO (cretinismo). 

El hipotiroidismo es un trastorno causado por deficiencia de hormE. 
na tiroidea. Se caracteriza por una disminución insidiosa y progresiva
de la intensidad de las funciones metabólicas de todo el cuerpo. (1) 
Al principio el paciente puede estar asintomático; pero cuando persiste 



33 

la ausencia de la hormona se manifiesta clínicamente. 

ASPECTOS CLINICOS. 

El hipotiroidismo congénito, o cretinismo conduce a defectos menta 
les, crecimiento somático retardado, edema generalizado y otros caabios, 
dependiendo de la gravedad y la deficiencia de la hormona. (15) Por lo
regular la base de cráneo está acortada lo que conduce a una retracción 
del puente de la nariz que sobresale. La cara se hace amplia y no puede 
desarrollarse en dirección longitudinal. 

El cabello es escaso y frágil; las uñas de los dedos son frágiles.
y las glándulas sudoríparas están atróficas,y los labios y la lengua 
son gruesos. ( 1 5) 

La piel está engrosada 1 seca y con arrugas, hay pérdida continua de 
la saliva, la cara es ancha y la nariz corta y aplanada. 

La falta de desarrollo estructuras corporales puede acompañarse de 
retraso mental, y a medida que pasa el tiempo se hace más evidente el
enanismo. 

Se observa cretinismo en lactantes y niños pequeños por falta de 
hormona tiroidea durante el periodo fetal o perinatal, es la causa más
frecuente y evitable de retraso mental. 

El cretinismo puede depender de desarrollo anormal del tiroides, 
por deficiencia de yodo. (1) 

CAMBIOS BUCALES. 
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El retraso de crecimiento y desarrollo asociado con el hipotiroidi! 
mo tiene manifestaciones muy netas en cabeza, cuello y regiones. bucales. 

El crecimiento de los maxilares está notabler.1ente retrasado y per -
turbado, el desarrollo en el cóndilo origina una micrognatia caracteri_! 
tica, con mordida abierta. Hay erupción retardada de piezas deciduas. 

La e;upción de las piezas permanentes también está retrasada en al
gunos casos hay retraso de apexificación de la dentición permanente, a
causa de depósito anormal de mucoproteinas en los botones dentales em -
brionarios y a su alrededor. 

Existen también hipoplasia del esmalte en las denticiones primarias 
y permanente. (1) 

También es posible la anormalidad de la formación de dentina causa
de aumento de volumen de cavidades pul pares. 

DIAGNOSTICO: 

El diagnóstico de hipotiroidismo primario se establece si la caneen 
tración sérica de TSH es elevada. 

TRATAMIENTO: 

Se trata con terapéutica substitutiva empleando hormona tiroidea. -
Si se descubre y se trata pronto, puede lograrse un crecimiento nornial
con un retraso mental mlnimo. (1) 

Otros síntomas que se presentan en el hipotiroidismo: 

1) Retardo de la caída del cordón umbilical 
2) Di astes is de los rectos anteriores del abdómen 
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3) Hernia umbilical 
4) Hipertrofia muscular 
5) Retardo del desarrollo psicomotor 
6) Cartílagos de la nariz y articulaciones blandos 
7) Ronquera, agudeza auditiva disminuida. (7) 

d) HIPOPJTUJTARISMO, 

La glándula hipófisis o pituitaria está situada dentro de la llama
da si 11 a turca. 

Puede producir cambios patológicos diversas funciones de la hipófi
sis, cuando una o más hormonas hipofisiari.as no se producen en cantidad 
adecuada, se produce el hipopituitarismo. (1) 

La naturaleza de las r11anifestaciones clínicas de la hipofunción 
hipofi si a¡~; a depende de cuál es sean los órganos blandas afectados. 

El hipopituitarismo puede depender de lesiones que ocupan espacio y 

afectan la silla turca, entre ellas craneofaringeomas y adenomas cromó
fogos. ( l l 

ASPECTOS CLHllCOS. 

Las pruebas caracteristicas del hipopituitarismo que dan como resul 
tado el enanismo hipofisiario son: 

a) Un cuerpo diminuto pero bien proporcionado 
b) Cabello fino, sedoso, escaso en la cabeza y otras regiones pilo

sas 
c) Piel atrófica y arrugada 



36 . 

d) Con frecuencia hipogonadismo. (15) 

La deficiencia puede ser congénita o puede deberse a una enferme -
dad destructiva de la hipófisis. 

En los enanos hipofisiarios se retarda la tasa de erupción y el m~ 
mento de exfoliación de los dientes, en los maxilares hay crecimiento -
insuficiente en dimensiones vertical y longitudinal de arco. (14) 

Ninguna anomalía dental es patognomónica de un trastorno endocrino
deterrainado, y muchos de los síntomas del enanismo hipofisiario también 
se observan en otras formas de retraso del crecimiento. 

En el hipopituitarismo es lento el desarrollo de la cara y el de 
los dientes, la altura de ésta se afecta porque la mand'ibula no se des! 
rrolla, al no crecer el cóndilo ni la rama, esto origina maloclusión y

apiñamiento de dientes. (1) 

TRATAMIENTO: 

El enanismo hipofisiario se trata con buen resultado dando GH obte
nida de hipófisis humana. 

Si el tratam1eni.:o se establece oportunamente se logra el desarro -
llo y crecimiento normales. (1) 

El hipopituitarismo causado por tumores puede requerir cirugta o -
radioterapia. 



e o N e L u s ¡ o N E s. 

Para poder realizar un buen tratamiento adonto16gico debemos cono -
cer perfectamente los procesos de calcificación y crecimiento de los 
dientes, asi como sus funciones, y los cambios que se presentan en la -
dentición temporaria y permanente, Ta reabsorción y exfoliación de las
piezas dentarias. 

Debemos tomar en cuenta también las alteraciones que se presentan -
en el desar1~01lo de los dientes, en pacientes normales y con algún tipo 
de trastorno glandular. 

También hay que tener presente los problemas que pueden existie en
los arcos dentarios, cuando hay pérdida prematura de piezas primarias, 
o cuando existe la presencia de dientes supernumerarios u otras anoma -
Tías presentes en la dentición. 

Una parte fundamental de todo programa de asistencia dental sistém! 
tizado del niño y adulto es el conocimiento del crecimiento y desarro .. 
llo de los dientes y maxilares. además el diagnóstico y tratamiento pr! 
coces de las alteraciones y anomalías posibilita con frecuencia su co -
rrección con medidas mucho menos complicadas que las que se necesita 
rían para tratar esos mismos trastornos totalmente desarrollados. 

Para poder descubrir una anomalía hay que conocer las característi
cas normales y los márgenes de normalidad, incluyendo el desarrollo ge
neral del niño. 
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