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INTRODUCCION,

La erupcion retardada de los dientes puede ser local o afectar la
totalidad de 1a denticidn, existe una gran variacién en la cronologia

de la erupcidn dentaria, no deben considerarse anormalidades pequefias -
desviaciones con respecto a los datos calculados para la poblacidn en -
general.

La erupcidn de los dientes permanentes se ve afectada por pocos - -
trastornos locales como:

~ Pérdida prematwra del predecesor

- Dientes supernumerarios
Anquilesis
Restos radiculares persistentes

También algunos sindromes y enfermedades influyen en el retraso de-
la erupcidn como son:
- Disostosis cleidocraneal
Hipotiroidismo
Sindrome Down
Osteoporosis
Hipopituitarismo

i

Estos trastornos endégenos afecian también a la erupcidn de dientes
permanentes. Sin embargo, es mucho mds probable que 1a segunda denti -
cién se vea afectada por alteraciones locales. Especialmente en las re
giones anteriores, la erupcidn prematura de los dientes es extraordina-
riamente rara., Por el contiario, la erupcidn precoz de dientes aislados
en la denticitn permanente se observa tras la pérdida moderadamente pre
matura de Yos dientes de leche correspondientes & cuande la pérdida den
taria va aconpaiiada de ostedlisis u otro tipo de pérdida de hueso alveo
lar.
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En 1a denticidn de leche, 1a erupcidn de los dientes antes de los -
Cuauro meses se considera incluso como extreno de los margenes de la -
normalidad, debido a tendencias genéticas familiares. La expresidn maxi
ma de erupcidn precoz son ios dientes connatales y neonatales.

Hablamos de esto cuando jos dientes han erupcionado en el momento -
del nacimiento, en la mayoria de estos cases los dientes connatales y -
neonatales forman parte de la denticidn temprana normal. Estos dientes-
pueden tener una estructura normal, pero con frecuencia presentan alie-
raciones.

Ciertas variaciones en el orden de erupcidn de los dientes han de--
mostrado ser sintonaticas de ciertas maloclusiones, También es verdad -
que la secuencia normal de erupcidn brinda la mejor oportunidad para -
wantener la longitud de arco intacta.

Cuando hay pérdida prematura de un diente deciduo, requiere obser-
vacidn cuidadosa de la erupcidn del sucesor permancnte, se haya o no co
locado un mantenedor dec espacio. Tambi&n es muy posible que un trastor-
no enddcrino u hormongl afecte el desarrollo dental normal, esto si la-
edad del desarrollo dental es nuy avanzada o muy retardada.



CAPITULO 1

GENERAL IDADES DE ERUPCION.

ODONTOGENESIS.

Los &rganos dentarioes se forman a partir de la lamina dental ecto -
dérmica y el tejido conjuntivo mesodérmico adjunto. Es muy probable que
participen también células de un tercer origen, ya que se considera gue
las papilas dentales surgen de células del ectomesénquima que sc deriva
de la cresta newuial.

EV germen dentario se transforma y posteriormente se mineraliza en-
una serie de estadios evelutivos caracteristicos. En las primeras fases,
las aiteraciones epiteliales son las mas aparentes, pero la mineraliza-
cidon comienza desde el tejido conjuntivo mediante el depbsito de denii-
na, que precede ligeramentc al depdsito de minerales en el esmalte.(i1)
Tras la formacién de 1a corona, la cubierta radicular epitelial inicia
el crecimiento de la raiz, lo que va unido al desarrollo de los tabi --
ques Oseos alveolares y 1a erupcidn del diente como resultado de su cre
cintiento diferencial. E1 desarrollo de dientes se produce siguiendo un
orden estricto, a través de una interrelacidon complicada entre los di -
versos componentes histicos. Evidentenente, las cé&iulas que han alcanza
do cierto estadio de diferenciacién o funcidn ponen en marcha el desar-
rrollo de otras cé@lulas mediance los 1lamados mecanisnos de introduc --
cion. {11)

Las desviaciones del desarroilo normal se comprenden mejor analizan
do el nivel de diferenciacién y la forma en que pueden alterarse los me
canismos de induccidn. Légicamente, un ameloblastoma ha permanecido en-
¥ la formacién de-

B

un estadio de diferenciacidn menor que un odontoma,
una clOspide supernumeraria se ha iniciado antes que una hipoplasia del



esmalte.
CRONOLOGIA DE LA DENTICION.

Son variados los .momentos de la formacidn de la pieza dentaria de -
su traslacidn ¥ finalmente de su instalacion definitiva en el arco den-
tario, que caracterizan la cronologia de 1z denticion, La proliferacidn
de 1a lamina dentaria ocurre simultaneamnente para las dos denticiones.-

{4)

La ldmina deptaria su produccion se inicia cuando el embridn tiene-
6 5 7 semanas de vida. Al cabo de dos semanas se han formado ya los gér
menes de Ta denticidn de leche. La denticidn permanente se inicia a par
tir de la lamina dental se prolifera en direccidon lingual a los gérme -
nes de los dienies temporarios. E110 sucede desde el S0. hasta el 10o.
mes intrauterino, comenzando por los incisivos centrales y finalizando
con T1os segundos premolares. (11} Los primeros molares permanentes se -
jnician a partir de las oxtensiones distales de la }amina dental ya en-
el 4o0. nies intrauterine. Los segundos y terceros molares comienzan a -
formarse después del nacimiento, a la edad de 1 y 4-5 abos respectiva -
rnente.

La Tdnina dentaria se desintegra cuando la cripta dsea que rodea el
gérmen dentario ha acabado de formarse, sin embargo no hay que olvidar
que la ldmina dentaria como 6rgano funciona durante un considerabie pe-
riodo de tiempo, y suelen persistir restos de ella formando las 1lama -
das perlas de "SERRE". {11)

Estas perlas, cuandc tienen una posicidn superficial, pueden obser-
varse en la exploracidn ciinica y se denoninan quistes de la limina den



tal.

" 5i bien las proliferaciones para los gérmenes de los dientes tempo-
rarios se presentan antes que los permanentes, todos ellos tienen su --
origen en una sola lamina dentaria. De la lamina dentéria se desprende-
el Tistdn dentario, uno para cada diente temporario, en el cual ha de
diferenciarse 21 abultamiento epitelial que originard el drgano del es-
malte. (4)

Los dientes consisten y se derivan de células de origen ectodermal-
y mesodermal altamente especializadas. Las células ectodermales reali -
zan funcicnes tales como formacidn del esmalte, estimutacidn odontoblas
tica y deierminacion de la forma de la corona ¥ raiz. (5) En condicio -
nes normales &stas ciélulas desaparecen después de realizar sus funcio -
nes normales &stas c@luias mesodermales o mesenquimales persisten con -
el diente y forman dentina, tejido pulpar, cemento, memnbrana periodon -
tal y hueso alveolar. La primera etapa de crecimiento es evidente duran
te la sexta semana de vida cnbrionaria,

E1 brote del diente empieza con la proliferacion de células en la -
capa basal del epitelio bucal, desde lo que serd el arco dental. Estas-
células contindan proliferando y por crecimiento diferencial se extien-
den hacia abajo en el mesenquima (5). Adquiriende aspecto envainado -
con los dobleces dirigidos en direccidn opuesta al epitelio bucal, Al -
1legar a 1a décima semana de vida embrionaria, la rapida proliferacidn-
ha continuado profundizando el &rgano del esnalte, dandole aspecto de -
copa. Diez brotes en total emergen de la lamina dental de cada arco pa-
ra convertirse en el futuro en dientes primarios. En esta etapa el érga
no del esmalte envainado consta de dos capas: un epitelic de esmalte ex
terioir, que corresponde a la cubierta, y uno de esmalte interior, que -



corresponde al recubrimiento de la copa. (5)

Entre las capas exterior e interior del foliculo dental hay una ma-
sa de fibras reticulares sueltas, ¢@lulas mesenquimatosas indiferencia-
das, unos pocos fibroblastos y algunos macrdfagos, con cierto nimero de
vasos sanguineos y de nervios que atraviesan la zona. {3) Esta drea in-
termedia del foliculo dencal preporciona un medic de empacado adecuado-
durante el crecimiznto progresivo de la corona del diente, asociando -
con el remodelado continuo del alvéolo. Mucho mas tarde, durante la - -
erupcidn, dicha zona incermedia estad relacionada con la formacidn del -
tigamento periodontal,

Empieza a formarse una separacidn entre estas dos capas con aumento
de 1iquido intercelular, en el que hay cvélulas en forma de estrella o -
estrelladas que llevan procesos que hacen anasteomosis con células simi-
lares, formando una red o reiicule que servira mas tarde como cojin pa-
ra las células de formacién de esmzltes que estdn en desarrollo.

En esta etepa, y deniro de los confines de la invaginaci6n en el or
gano del esmalte, las cé&lulas mesenquimatosas estan proliferande y con-
densdndose en una concentracidn visible de células, 1a papila dental, -
que es e! futuro formard la pulpa dental y la dentina, (5}

También ocurren cambios en concentraciones celulares en el tejido -
mesenquinatoso que envuelve el drgano del esmalte y la papila dental, -
To que resulta en un tejido mds denso y mis fibroso {el saco dental) gu
que terminarad siendo cemento, membrana periodontal y hueso alveolar. Es
te principio y crecimiento constituye las etapas de iniciacidn y proli-
feracion. Las proliferaciones aumentan de tamafio, constituyendo el esta
dio del brote macizo, al mismo tiempo gque se va estrangulando el pedicu



1o que 1as mantiene unidas a 1a lamina, después se praduce un notable
desarrollo de sus bordes, conformando una concavidad ocupada por meso -
dermo. (4)

Circunscripto este organo del esmalte queda un tejido mescdérmico -
que originard el tejido pulpar, donde se diferencian las células denti-

nogenas: los odontoblastos. (4)

Rodeando estas estiructuras aparece el saco dentario, producto del -
mesodermo y causanie de la formacion del cemento y del periodonto.

CALCIFJCACION DE DIENTES TEHPORARIDS.

Incisivos centrales 14a. semana intrauterina
Primeros smolares t5a. sernana y media intrauterina
Incisivos laterales 16a. semana intrauterina

Caninos 17a. semana intrauterina
Segundos molares 18a. semana intrauterina (11)

ERUPCION DE DIENTES TEMPORARIOS

Incisivos centrales inferiores 4-6 meses
Incisivos centrales superiores 7-% meses
Incisivos laterales superiores 7-10 meses
Incisivos laterales inferiores 8-12 meses
Primeros nolares superiores 11-14 neses
Primeros molares inferioras 13-16 meses
Caninos 16-18 mescs
Segundos molares superiores 20-24 meses

Sequndos molares infe-jores 21-26 meses



CALCIFICACION DE DIENTES PERMANENTES

La calcificacidn de los dientes permanentes, comienza aproximadamen
te en el momento del nacimiento con los primeros molares, a los pocos -
meses de edad el depdsito mineral ha comenzado también en los incisi -
vos centrales y laterales inferiores y en los caninos. (11) A continua-
cion se calcifican los incisivos laterales superiores, aproximadanente-
a2 los 12 meses de edad, primeros premoiares a los 2 afios, los segundos-
molares 2 y medio afos y los seqgundos molares algunos rnieses después,

Sin emnbargn los margenes de normalidad son bastante amplios para -
los dos @ltimos dientes. La formacidn de la corona con excepcion de los
terceros molares se complieta a los 5-7 aios de edad ¥ e} cierre de lYos
dpices se produce entre los 10 y 15 afios. {11)

ERUPCION DE DIEHTES PERMANENTES

rrimeros nolares G afios
Incisives centrales 7 afios
Incisivos laterales B afos
Primeros prensolares 9-10 anos
Segqundos premolares 10-11 aitos
Segundos molares 12 adhos
Caninos 10-13 afos
Terceros molares 18-25 aios

FUNCION DE PIEZAS DENTARIAS.

Las funciones que cumplen los dientes por s1 misios 0 integrando en
tidades mds amplias como ol sistema dentario o aparato masticador, son:



masticataria, fondtica, est&iica y preservacién del espacio. (4)°

Las piczas primarias se utilizan para la prparaciﬁn'mecénich del -
alimento del nifio para digerir y asimilar durante vno de lus-beriodbs -
wmas activos del crecimiento v desarroﬁlo; realizan funciones muy impor-
zantes y crivicas, (5)

Otras funciones que tienen estos dientes es la de: wmantener el espa
cio en los arcos dentales para las piczas pernanentes, estimulan al cre
cimiento de Ya mandibula por wedio de 1a masticacibn, especialmente en-
el desarrollo de la altura de los arcos dentales,

Tienen importancia on el desarrollo de la fonacidn. (5) la denti --
cidn primaria es la que da la capacidad para usar los dientes para pro
nunciar. La p@rdida temprana y accidental de dientes primarios anterio-
res nos puede llevar a una serie de dificultades para pronunciar los so
nidos "f", "y, "s", "z", “th". (5) Incluso después que hace erupcibn -
la denticibn permanente pueden persisiir dificultades en pronunciar "s",
"z y “th", hata el punto de requerir correccidn. Sin embargo en la ma-
yoria de los casos las dificultades se corrigen por simisma con la - -
erupcibn de los incisivos jpermanences.

Los dientes primarios también tienen funcidn esiética, ya que mejo-
ran el aspecto del nifio. La fonacibn del nifio puede ser afectada indi -
rectamente si al estar consciente de sus dientes desfigurados hace que-
no abra la boca 1o suficiente cuando habla.

MORFCLOGIA COMPARATIVA DE LAS DEHTICIOHES PRIMARIA Y PERMANENTE

La denticidn primaria estd formada por 20 dientes, y la permanente-



10

consta de 32 los cuales erpcionan después de los dientes primarios, y-
presentan una serie de caracteristicas en cada una de las piezas denta-

rias, (12)

Los dientes de la denticidn primaria presentan una acentuada cons-
triceidn en el cuello, donde el sonbrerete de esmalte termina abrupta -
mente en filo de cuchillo; esto es bien distinto del progresivo adelga-
zamiento del espesor de esmalte visto en los dientes permanentes. Esta-
terminacidn abrupta es comlin a todos los dientes primarios y tienden a-
dar el aspecto de una corona con rajces desproporcionadamente pequefias,
Las capas de esnpalte y dentina de los dientes primarios son aproximada-

nente del! misno espesor y, en general mas Tinas que en la denticidn
permanente,

Existen diferencias morfolbgicas entre las denticiones primaria y-
peritanente en tamaiio y en su disefio en general. Estas diferencias pue -

den enunerarse como sigue:

1).~ En todas las dimensiones las piezas primarias son mis pequeias que
las permanentes.

2}.~ Las caoronas de Tas piezas primarias son mds anchas en su diametro-
mesio distal en relacidon con su altura cervico oclusal, dando a -
las piezas anieriores aspecto de copa y a Tos molares aspecto mids-
aplastadao.

3).- Los surcos cervicales son mds pronunciados, especialmente en el as
pecto bucal de los primeros rmolares primarios.

4).- Las superficies linguales y bucales de los molares primarios son -
mas planas en la depresion cervical que los molares permanentes.

5}.- Las piezas primarias ¢ienen un cuello wucho mas esirecho que Tos -

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

7).- Las raices de los molares primarios son mas divergentes estas di -
vergencias sirven para aconodar los premolares,

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

D).~ La reabsorcidn de las raices de las piezas primarias es fisioldgi-
ca, mientras tanto en los permanentes es patclégica. (12)

10}.«La porcidn del tejido pulpar y tejido coronario es wmayor 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 mas obs
cura la porcidn cervical que el borde incisal, por eso cuando é&ste pre
senta menor espesor y estd formado sdlo por eswalte que es transldcido-
y debe su color a la dentina subyacente. (12}

PRESENCIA DEL DIENTE EN EL SISTEMA DENTARIO

E1 diente constituye 1a unidad en ambas eniidades. Como de su inte-
gracidn participan distintos tejidos, en un &rgano. Al alinearse con -
Tos dientes de su mismo maxilar constituye al arco dentario. (4)

Los arcos de ambos maxilares integran el sistema dentario, que for-
man parte muy importante de un gran aparato constituido en su torno. -
{4) Y del cudl participan estructuras en el sistema dentario como:

a) Ambas mandibulas, como portadoras de los dientes y como esquele-
to de las partes blandas.
b) Misculos: los que intervienen en l1a formacion de las paredes bu-
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cales ¥ los que producen los movimientos mandibulares.

c) Las articulaciones temporomaxilares, merced a 10s cuales se pro-
ducen las excursiones del maxiiar inferior.

d} Los tejidos blandos: que forman los labios, carrillos, bdveda pa
latina, velo del paladar, istmo de las faupiso de la boca, len -
gua, glandulas salivales. Estos elementos actiian no solamente co
o paredes de la cavidad bucal; también 1o hacen como factores -
activos en Ta mecadnica de la masticacidn movilizando el bolo ali
menticio, y el proceso quimico de Ta misma mediante la secrecidn
de la saliva,

e} Los elementos vasculares y nerviosos. (4)

UBICACION DEL DIENTE

Existen diferencias en ¢l orden de erupcidn de las piezas dentarias,
desde el momenio en que el diente tatraviesa el tejido gingival hasta -
que llega a oclusidon, El1 periodo Lambién varia notablemente en duracitn
enire las diferentes piezas dentarias. {5)

Los caninos 1legan a oclusion con més lentitud que los demias mien -
tras que los primeros molares llegan a oclusifn en un periodo de tiempo
mas corto,

La erupcidn ocurre entre los seis y doce afos.

Los dientes se alojan en 1a boca, en las cavidades que presentan -
los procesos alveolares de los huesos maxilares, les cuales se encuen -

tran implantados en una verdadera articulacién. (4)

tlementos que sujetan el diente: \
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1.~ E1 hueso representado por la cortical alveolar
2.- E1 diente por-medio del cemento

Entre ambos se dispone un ligamento: el periocdonto.

Estos ires elementos son directamente responsables de la sujecidn-
del diente y forman el parodonto de insercién. (4)

CICLO DE VIDA DE LOS DIENTES

Todos los dienies primarios y permanentes al llegar a la madurez -
morfoldgica y funcional, evolucionan en un ciclo de vida caracteristico
y bien definido compuesto de varias etapas progresivas. (5) Las cuales
no se consideran cono fases de desarrollo sino mas bien como puntos de-
observacion de un proceso fisioldgico en evolucidn, en el cual los cam-
bies histoldgicos y biogquimicos estdn ocurriendo progresiva y simulta -
neanente.

Estas etapas son:

a).- Crecimiento

b) .- Calcificacidn

c}.- Erupcidn

d).~ Atriccion

e}.- Resorcidn y exfoliacidn (piezas primarias)



CAPITULO 11
FACTORES LOCALES.

Son aquellas factores que se producen en la misma boca y a Va 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 wiltiples supernumerarios hasta la agencia total de dientes en la -
boca, desde defectos asociados con insultos generales pasajeros a tras-
tornos de 1a primera y segunda denticidn asociados con enfermedades ge
neraltes cronicas. (1)

Son frecuentes las variaciones en el nimeroy colocacion de los dien
tes. Aunque tales alteraciones se observan en toda la denticidn, el mas
frecuentemente afectado es el segmento anterior de los maxilares. EV au
mento de anomalfas a este nivel se ha atribuido a la actividad de creci
miento mayor en este segmento facial durante la odontogénesis, a una 13
nmina dental hiperactiva, o bien a un atravismo { un regreso evolutivo -
al tiempo en que el hombre teniz 44 dientes). (1) Aunque se observan va
riaciones en el nimero y posicidn de los dientes de leche, se observan-
menos anomalias similares en la denticidn permanente.

Esto probablemente guarde relacion con 1a relativa ausencia de fac-
tores externos que actlian sobre el feto durante la odontogénesis de las
piezas dentarias temporales.

a).- DIENTES ANQUILOSADOS

La anquilosis es 1a responsable frecuente de la retencidn prolonga-
da de dientes temporarios, esto se ve a menudo en la zona de primeros y
segundos moiares temporarios. (9)



15

La anquilosis es fibrosa u Gsea y puede afectar zonas extensas o mi
croscipicas de la superficie radicular, el proceso es progresivo y la -
membrana periodontal, el cemento y la denkina son posibles ser reempla-
zadas por hueso, a esto también se puede incluir la pulpa. (2)

Se 1l1ama diente anquilosado a aquel en el que el tejido dental duro
s¢ ha fusionado por lo menos con una parte de hueso alveolar vecino. Se
considera un trastorno de erupcién en el cual la continuidad del liga -
mento perioddniico ha quedado comprometido, (1} Progresivamente se va -
perdiendo la direccibn oclusal. Se ha sefialado una frecuencia aproxima
da de 1.3%,

Durante el proceso de reabsorcidn de los dientes primarios es habi-

tual que se produzcan periodos de actividad seguidos por otros de des -
canso.

En el transcurso de estos {1timos periodos se puede observar cierta
actividad veparativa en los tejidos que rodean la raiz. (10) En determi
natia instancia, el resultado de estos procesos de reparacion es la sol-
dadura o fusidn de Ya raiz al hueso alveolar. Los dientes adyacentes, -
continilan su erupcidn pasiva como consecuencia del crecimiento en alto-
del hueso alveolar, sobrepasa pronto al diente anquilosado, que va que-
dando cada vez mis lejos del plano oclusal. {10)

La anquilosis de los dientes primarios, la mas frecuente es la del-
segundo molar inferior, puede interferir con la exfoliacidn normal de -
las piezas temporarias y la erupcidn de las permanentes de remplazo.(10)

Los dientes adyacentes, que suelen estar en aparente sobre oclusion,
pueden también inclinarse sobre 1a pieza anquilosada, creando de es2 ma
nera un futuro problema de espacio.
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Para poder prevenir las consecuencias indeseables de esta condicién,
es preciso que el diagndstice se efectle lo mds precozmente posible.
E1 diagndstico es facil, puesto que los dientes anquilosados tienen las
siguientes caracteristicas:

1.~ Permanecen por debajo del plano oclusal.

2.- Escdn solicamente unidos al hueso y por lo tanio carecen de mo-
vilidad,

3.~ DOriginan un sonido "sdlido" cuando sec les somete a la percusion
con un instrunento romo. (10)

Las radicgrafias pueden rniostrar una interrupcidn de la continuidad-
de la membrana periodontal en la zona de anquilosis.

E1 tratamiento mds adecuado suele ser la extraccidn de las piezas -
afectadas.

Sin embargo cuando ios pacientes entienden el problema y cooperan,-~
puede ser conveniente establecer un periodo de vigilancia, pues a veces
el proceso de reabsorcion afecta la zona de anquilosis y el diente se -
cae por 51 solo. Si al poco tiempo de efectuada la extraccidn existen -
razones para creer que el diente pernanente de remplazo va a tardar mas
de un afia en erupcionar, es conveniente  procedeir a mantener el espa -

cio.

Cuando un diente primaric anquilosado no tiene reemplazante, puede-
intentarse mantenerlc en la boca realizando el ajuste ocltusal necesario
por medio de una “incrustacidn. Para que el tratamiento sea exitoso, es
indispensable que los dientes permanentes vecinos hayan alcanzado el -
punto maximo en su erupcidn.
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Los dientes permanentes también pueden estar anquilosados.

Los accidentes o traumatismos, asi como ciertas enfermedades congé-
nitas y enddcrinas como disostosis cleidocraneal, pueden predisponer a-
un individuo a la anquilosis. (6} Sin embargo &sta se presenta sin cau
sa visible,

E1 efecto indirecio de una anquilosis osea prolongada de un diente-
temporaric es la detencidn del crecimiento del hueso alveolar adyacente.
Cuando por Gltimo erupciona el? diente permanente, le puede faltar una -
parte de su socporte Oseo. (9) Esto se evita por el descubrimiento pre-
coz de la anquilosis y la extraccidn inmediata.

Algunos investigadores les 1laman dientes "sumergidos", por encon -
trarse por debajo del nivel del plano oclusal de los dientes vecinos, y
en casos avanzados dentro del tejido gingival y hueso alveolar.

TRATAIIENTO
DIENTES TEMPORARIOS ANQUILQSADOS
Deben evitarse tres posibilidades:
1) Pérdida de 1a longitud de arco
2} Extruccion de dientes en el arco antagonista
3) Interferencia con la erupcidon de los dientes permanentes de reem
plazo. (13)

Cuando un molar primario queda anquilosado,hay una detencion locali
zada de la erupcidon 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 se
gundos nolares primarios anquilosados. E] uso juicioso de mantenedores-
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de espacio es aconsejable.

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

a} Colocacibn de una corona de acero inoxidable sobre el diente an-
quilosado para restaurar su aliura oclusal hasta que deba ser -

extraido.
b) Eliminacidn del diente anquilosade v colocacidn de un mantenedor
de espacio que haga contacto con el diente antagonista. (13)

Cucndo los inolares anquilosados no causan daiio, pueden dejarse en -
su lugar hasta el monento oportuno para la erupcidn de los dientes que-
estan debajo de ellos.

Con supervisidn cuidadosa & menudo sirven como excelentes mantenedo
res de ta longiiud de arco.

TRATANMIENTO
DIEMNTES PERMANEITES ANQUILOSADOS

Aunque cualquier diente permancnte puede quedar anquilosado, los -~
primeros molares permancntes son los mds propensos. Hay dos caminos dis
ponibles:

a) Aflojamiento y reubicacidn del diente con pinzas.
b) Extraccidn.

En casos de dientes anteriores, Ta extraccion debe hacerse sdlo des
pués que ha fallado el aflojamiente y la reubicacidn. Poir otra parte, -
en el caso de lo0s primeros molares, la extracciétn es a menudo mas con -
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servadora si se realiza oportunhamente.
b).~ FIBROWATGSIS GINGIVAL

La fibromatosis gingival ideopatica o hereditaria es un tipo de -
hipertrofia gingival difusa no inflamatoria. Esta enfermedad se trans--
mite de forma autosdmica. Con exnresidn variable pero sin predileccidn-

por sexos. {11)

La hiperplasia fibrosa puede ser generalizada o localizarse en las-
zonas riolares; por lo general es simétrica y afecta 1a totalidad de la-
encia hasta la unidn mucogingival.

Su extensidn puede ser tan grande gue llegue a alterar el contorno-
de la cara, el comienzo es precoz y la enfermedad suele diagnosticarse-
en relacidn con relrasos de la erupcidn de wmolares de leche. (11) Su te
Jido es wuy firme y de color pdlido. La erupcidon de los dientes perma -
nentes puede verse tanbién retrasada, y las zonas lingual y vestibular-
de Tos dientes, van cubriéndose gradualmente por el tejido gingival. Es
ta malformacidn puede reducivse mediante colgajos y extirpaciones en cu
fla, su crecimiento se retarda tras la pubertad. Esta notable hiperpla -
sia de tejidos de la encia suele iniciarse en el momento de la apari --
cién de Tos dienies permanentes.

El tejido gingival firme y denso produce espaciamientos variahles -
de los dientes y modifica el perfil y el aspecto general de Ta cara.

La hipeirplasia puede ser tan pronunciada que estorbe los movimien -
tos de la lengua, impida el habla, dificulte la masticacidn e incluso -
proiiba cerrar Ta boca. (1)
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En general la superficie del tejido hiperplasico tiene aspecto nodu
lar, pov 1o presencia de un epitelic gruese hiperqueratinizado. {1)

E1 crecimiento difuso de las encias también puede ser una respuesta
a irritantes locales diseminados, con un factor sistémico o sin &l. -
También participan diversos mecanismos patogénicos:

a) Crecimiento hemangiomatoso

b} Infiltyracion de los tejidos yingivatles con histiocitos y otras -
células que contienen productos metabdlicos anormales.

¢) Reaccidn fibrosa en las encias que recubren mitltiples dientes im
pactados muy cariados o hipoplasicos.

Esta es nna lesidn rara de etiologia indeterminada que ha sido de -
signada por nombres como: elefantiasis gingivostomitica, fibroma difuso,
elefantiasis familiar, fibromatosis ideopatica, hiperplasia hereditaria
y Tibromatosis familiar congénita, (2}

CARACTERISTICAS CLINICAS

Afecta la encia insertada, encia marginal y papilas interdentales -
en contraste con la hiperplasia inducida por la Fenitoina que se limita
al margen gingival y papilas interdentales. (2)

La encia agrandada es rosada, firme, de consistencia semejante a Ta
del cuerpo v represenia una superficie caracteristica firmemente "guija

rrosa".

Los maxilares se deforman por los agrandamientos abultantes de las-

encias.
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Es preciso establecer 1a diferencia entre la hiperplasia gingival -
difusa y la deformacidn abultada del contorno de los maxilares corres -
pondientes a una maloclusidn acentuada.

En el altimo caso, Ja encia puede estar intacta o presentar la in -
flamacion crénica del margen gingival de los dientes en malposicidn, La
combinacion de la encia marginal inflamada y la encia insertada intac-
ta sobre el hueso deformado crea la impresidon equivocada de que no hay-
un agrandamiento gingival difuso.

TRATAMIENTG

Gingivecitonia 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 PREWMATURA DE UN PRIMARIQ.

51 se pierde un diente temporario antes que el sucesor permanente -
haya penetrado la cubierta 6sea de su superficie oclusal, es probable -
que los dientes vecinos migren hacia el espacio. {9) Son resultados fre
cuentes la inclinacidn dentaria anormal y la pérdida de tamaiic de arco,
con el consiguiente apifamiento y retencidn de piezas. A menudo, la pér
dida de los dientes temporarios o pérdida precoz de las permanenies re-
quiere la colocacidn de un mantenedor de espacio.

Es evidente, a juzgar por la frecuenciz de las maleclusiones 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,

E1 mantenimiento de espacio es de importante aspecto en la preven -
cidn del desarrollo de una maloclusidn generalizada y malposicidn indi-
vidual de los dientes.

La pérdida pirematura de un primario es sin lugar a duda la causa de
orden local de maxima frecuencia. Es lamentable comprobar que pese a -
1a intensa divulgacidn cientifica realizada, al diente temporario se le
da una importancia minima, siendo la extraccidn el recurso terapéutico-
a que se acude, esto es por ser dientes que proximamente seran reempla-
zados.

Las extracciones premaiuras de temporarios alteran pronunciadamente
el desarrollec y crecimiento de los maxilares, posiblemente en la &poca
de la mas intensa osteogénesis, (8)

Los estimulos masticatorios y nusculares que cada uno de los dien -
tes representa, para el crecimiento del huzso, se encontrardn disminui-
dos por la ausencia de ellos, traduciéndose por un menor crecimiento de
Yos misnos. Este hecho es observado, cuando la extraccion prematura de-
una o dos piezas temporarias se ha realizado de un solo lado: la asime-
tria y menor desarrollo que presenta la arcada del lado correspondiente
es caracteristica.

Los dienies posteriores por natural procese de evolucidn, van su =--
friendo mesogresiones que cierran el espacio o 1o disminuyen impidiendo
1a posterior evolucidn del permanente correspondiente, que permanece re
tenido o evoluciona ya sea a lingual o a vestibular. (8)

Las extracciones de temporarios que mas se cbservan, son Tas de los
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prinecos y segundos molares, Jos cuales provocan la mesializacidn del -
primer molar permanente y la distovessidn de los anteriores. (8) Tradu-
ciéndose en una anomalia de crecimiento antzroposterior del naxilar co-
rrespondiente; con frecuencia se observa esta anomalia en los segundos-
nolares y caninos, por ser los Gliimos dientes que evolucionan en ta ar

cada.

Una pérdida prematura de dientes temporarios posteriores requiere a
menudo un mantenedor de espacio para asegurar un espacio adecuado para-
los dientes permanentes.

La pérdida prematura de los caninos temporarios inferiores permite-
la incliinacidn lingual de Tos incisivos inferiores.

La pérdida del priner molar temporario posibilite el desplazamien-
to distal del canino y la desviacidn del canino permanente en erupcion.

-

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

La importancia de esto no es solamente Ya pérdida total de los dien
tes primarios st no también, la pérdida parcial de sustancia coronaria

por caries,

Se ha demostrado que la caries interproximal juega un papel impor -
tante en el acortamiento de Ta longitud de arco. (13)

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

El tratamiento profilactico para la caries interproximal de dien -
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tes primarios, es la restauracibn totalmente contorneada, bien colocada
en un diente primario.

Cuando el diente se ha perdido, se coloca un aparato mas importante,
que debe ser un mantenedor de espacio, colocadndolo para prevenir el co-
rrimients de otros dientes. {13)

Los efectos especificos que produce ia pérdida prematura de los -
dientes pueden ser:

1} Mala articulacion de las consonantes al hablar
2) Desarrolle de habitos bucales perjudiciales

3} Cambios en la Jongitud de arco dental ¥y eclusidn
4) Troumatismo psicolégice

La pérdida prematura de piezas primarias especialmente anteriores,-
es la causa de trastornos psicnldgicos en los nifos.

d}.- DIENTES SUPERNUMERARIOS:

Aunque las piezas supernumerarias se pueden encontrar en cualguier-
lugar del arce dentario, existen lugares donde ocurren con mayor fre --
cuencia. (5) Uno de los lugares md&s comunes se localiza entre laos inci-

sivos centrales superiores. En esta posicidn, a la pieza supernumeraria
se la denomina "Hesiodens”. (5}

Otros lugares comunes se encuentran en la regidn de los premolares-

e incisivos centrales y laterales. Se ha considerado la posible natura
leza hereditaria de esta afeccidn.

Los mesiodens se trata de un tipo de diente supernumerario gque sue-
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le tener forma cdnica y estd localizado a nivel de 1a 1inea media o -~
cerca de ella en la regidn incisal del maxilar superior. {1)

E1 proceso puede causar retraso de erupcibn, luxacidn o disrupcidn-
de Ta raiz de los incisivos existentes regulares.

Cuando hace erupcidén normalmente se observa en el patadar o entre
Tos incisivos cenirales, y a menudo provoca una mata alineacidn.

Los dientes supernumerarios, en particular son aguellos que erupcio
nan en zona anterijor del maxilar superior, pueden demorar la erupcibn -
0 causar erupcidn ectdpica de los dientes adyacentes. {10) En estas cir
cunstancias la solucidn estriba en Ta extraccidn de los dientes supernu
merarios.

La decisidn sobre cuando efectuar la extraccidn debe basarse en la
consideracidn cuidadosa del daiio que el diente supernumerario pueda -
ocasionar, por un lado y la tolerancia del paciente a la extraccidn, -
por €] otro lado las circunstancias de que los dientes se mueven mas ri
pidamente durante los periodos de crecimiento radicular, y de que los -
dientes adyacentes pueden sobrepasar durante su erupcidn al diente demo

rado, (10)
La extraccion de estos dientes puede efectuarse por dos vias:

a) Via vestibular
b) Via palatina

Segiin 1a inclinacidn de los mismos.



CAPITULO 1IT11
FACTORES CONGENITOS.

Agrupamos bajo la denominacion de causas prenatales o congénitas to
das aguellas que aobran en el embridn desde su formacidon hasta el momen-
to del nacimiento. (8) Las malformaciones de este grupo pueden observar
se desde el primer momento de vida, ¢ si no manifestarse posteriormente,
es decir que su manifestacidn clinica puede ser inmediata o tardia.

Dentro de las malformaciones congénitas se estudian dos mecanismos-

de produccidn:

1) Directas; en este grupo se consideran aquellas deformaciones pro
ducidas por traumatismos durante el embarazo y en el momento del
parto, asi la aplicacidn de instrumental, puede producir aplasta
miento fracturas, en los casos mas graves pardalisis.

2) Indirectas; en ellas encontramos las mas numerosas calsas prena-
tales o congénitas, fundamentalmente importantes y de gran inte-
rés para el diagndstico. (8)

Se denominan asi por su mecanismc de produccidn, todo estado patolé
gico de la madre como; infecciones, sifilis, tuberculesis, rubaola, va-
ricela, intoxicaciones, bebidas alcohdlicas, opio y derivados, hipoalij-
mentacidén y avitaminosis repercuten sobre el pequefio organismc en for-
macidn, alterando su nutricidn general y local y creando malformaciones,
aplasias, distrofias cuya gravedad dependera de la €poca en que actia;-
1a repercusidn serd tanto mas grave cuanto mas permanente hayan afecta-

do a la madre. (8)

a).- SINDROME DOHN {Mongolismo)
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Con estos nombres se conoce una afeccidn congénita caracterizada -
por insuficiente desarrollo mental y por alteraciones en el crianeo, en-
el resto del esqueleto y los genitales,

E1 sindrome Down o mongolismo, e5 uno de los sindromes de malforma-
ciones mds facilmente reconocibles, y tiene una frecuencia de aproxima-
damente de uno de cada 600 recién nacidos.

En pacientes afectados con sindrome Down se han encontrade aberra -
ciones cromosdmicas de trisomia, traslocacidn y mosaicismo.

i

La mayoria de los pacientes afectados por este sindrome tienen 47
cromosonias y un cariotipo de trisomia 21.

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

EY diagndstico de este estado penosc suele poderse efectuar por sim
ple observacidon basandose en las siguientes anomalias:

a) Estatura coria

b) Occipusio plano

c) Perfil facial plano

d) Pliegues de los ojos epicanticos

e} Fisuras palpebrales cblicuas

f} Lengua en protusidn

g) Manos anchas y cortas con un solo surco simiano en la palma, y -
el quinto dedo corto ¥ en a@ngulo. (5)

h} Hiperflexibilidad de articulaciones.
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1) AUsehcia del reflejo de noro
J) Retraso mental intenso

E1 pliegue del ojo conocido como epicanto de los parpados, es inde-
pendiente del pliegue del parpado superior.

Tales peculiaridades crdneo-faciales asientan en un sujeto de baja-
2statura, de tronco relativamente largo y de extremidades cortas. (7)

Estas se van acortando hasta que la Gltima falange es francamente hipo-
plasica,

Existen innumerables alteraciones de los diferentes drganos y siste
mas de 1a economia. Hay anomalias nerviosas y mentales.

El retraso puede l1legar hasta la hidiocia, aunque &sta es excepcio-
nal. {(7)

Lo mis frecuente es apreciar una variable diferencia entre la edad-
cronoldgica ¥ la mental.

A esto se agrega la tendencia de 10s nifios mongdlicos a ser afables,
carifiosos, Jjuguetones, chistosos, cOmicos e inocentes.

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

HALLAZGOS DENTALES EN PACIENTES CON SINDROME DOMWM.

En los pacientes afectados encontramos las caracteristicas siguien-
tes:
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a) Erupcidn tardfa de piezas permanentes

b) Exfoliacidn temprana de los wismos

c) Incisivos laterales superiores defectuosos o ausentes con hipo-
plasia adamantina

d) Anomalias en 1a forma denta)

e) Enfermedades periodontales

f) Maloclusidn

g) Prognatismo

h) Hay queilitis con frecuencia, especialmente fisurada. (5)

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

En el nbngo1ismo. las suturas del cranec conservan toda la vida te-
jido fibroso. Se altera el desarrolio de los huesos faciales siendo mas
notable el reducido tamaiio del maxilar superior.

La espina nasal estd muy cerca del borde alveolar, y el paladar es

t& al mismo nivel que la silla turca, en lugar de estar a nivel de la -
base de crineo.

b}.- DISOSTOSIS CLEIDOCRANEAL.

Esta afeccion fue descrita independientemente por Scheuthauer, W.-
£17) asi como Seta, WM. y Sainton, N. H. (18) estos Glitimos propusieron-
el nowbre de Disostosis Cleidocraneal.

Se trata de una enfermedad rara del sistema dseo que afecta particu
larmente a Tas claviculas y los huesos craneales. (7)

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

Es una enfermedad de etiologia desconocida que a menudo es heredita
ria. Cuando se hereda como una caracteristica mendeliana dominante y -
puede ser transmitida por ambos sexos. Se ha desarrollado en forma es-
poradica, se ha sugerido que representa una enfermedad hereditaria de -
tipo recesive o, con mds probabilidades, como una penetracidn incomple-
ta de un rasgo genético que tiene una expresidn variable del gen o una
mutacidn dominante. (15)

Esta enfermedad afecta al hombre y a la mujer con igual frecuencia.

ASPECTOS CLINICOS,

La disostosis cleidocraneal se caracteriza por anormalidades del -
craneo, dientes, maxilares y cintura escapular, asi como detencidn oca-
sional en el desarrollo de los huesos largos. En el craneo las fontane-
las con frecuencia permanecen abiertas, o al menos muestiran retardo en-
el cierre y por ésta razdn tienden a ser giandes.

La sutura sagitcal estd hundida en forma caracteristica, y el craneo
tiene aspecto aplanado. Los huesos frontales, parietales son prominen -
tes y los senos paranasales estan subdesarrollados y angostos. {15)

La cabeza es braquiocefdlica, o amplia y corta con el didmetro tran
verse del craneo aumentado.

E1 defecto de la cintura escapular varia desde ausencia completa -
de claviculas, o ausencia parcial e inclusoc un simple adelgazamiento de
una o ambas claviculas. Debido a esta alteracidn clavicular, los pacien
tes tienen una movilidad anormal de los hombros y pueden llevarlos - --
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ttacia delante hasta encontrarlos en la linea media,

También son relativamenie comunes 1os defectos de la columna verte-

bral, de la pelvis y de Tos huesos largos, asi como los huesos de los -
dedos.

Antes se crefa que en este sindrome solo se afectaban huesos de ori
gen membranoso, se ha comprobado que participan huesos de origen intra-
membranoso e intracartilaginoso, (15} Las deformaciones incluyen luxa-
cidn congénita de la cadera subdesarrollo de la pelvis, huesos de la -
pierna, escoliosis, osificacion incompleta del esternon,

ASPECTOS BUCALES,

En el sistema dentario aparte de Tas alteraciones esgueléticas in-
teresan las dentarias, esencialmente se refieren a la extrema demora -
en producirse el recambio dentarioc. La primera denticidén no cae, a ve -

ces, hasta la adultez, 1o que ocasiona la retencidn intradsea de la den
ticidon permanente. {7}

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

Los pacientes con disostosis cleidocraneal en forma caracteristica-
muestran:

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

b) El1 maxilar es pequefio
c} Hay prognatismo mandibular
d} Erupcidn tardia de dientes temporarios y permanentes
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e) Las raices de los dientes son cortas y delgadas, pueden estar -
deformadas

f) Existe ausencia o escasa cantidad de cemento celular en las rai-
ces de los dientes permanentes, (15}

Ademas es caracteristico que en el examen radiogridfico se encuen -
tren nunerosos dientes supernumerarios que no han hecho erupcidn.

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

TRATAMIENTO.

Las lesicones dseas son intratables, las alteraciones de la denti -
cidn se pueden tratar pero crean serios problemas. (7)

Una interesante solucidn propuesta por £. E. MULLER (15) es la ex -
traccidn de los dientes primarios y hacer numerosos trasplantes de pig
zas parmanentes, esto es legrar un buen resultado estético y funcional.

La disostosis cleidocraneal es similar a la disostosis craneofacial,
la diferencia de esta es en el patrdn de cierre de suturas que estdn -
afectadas, y en la otra es la ausencia de las claviculas.{14)

c).- HIPOTIRDIDISMOD {cretinismo}.

EY hipotiroidisme es un +trastorno causado por deficiencia de hormo
na tiroidea. Se caracteriza por una disminucidn insidiosa y progresiva-
de 1a intensidad de las funciones metabdlicas de todo el cuerpo. (1) -
Al principio el paciente puede esiar asintomdtico; pero cuando persiste
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la ausencia de la hormona se manifiesta clinicamente.
ASPECTOS CLINICOS.

E1 hipotiroidismo congénito, o cretinisme conduce a defectos menta
les, crecimiento somatico retardado, edema generalizado y otros canbios,
dependiendo de ia gravedad y la deficiencia de 1a hormona. (15) Por lo-
regular la base de craneo estd acortada lo que conduce a una retraccidn
del puente de 1a nariz que sobresale. La cara se hace amplia y no puede
desarrollarse en direccidn Yongitudinal,

E1 cabello es escaso y fragil; las ufas de los dedos son fragiles,-
y las glandulas sudoriparas estdn atrdficas,y los labios y la lengua -
son gruesos. (15)

La piel estd engrosada, 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 acompafiarse de
retraso mental, y a medida que pasa el tiempo se hace mds evidente el-
enanismo.

Se observa cretinismo en Jactantes y nifios pequedos por falta de -

hoermona tiroidea durante el periodo fetal o perinatal, es Ya causa mis-
frecuente y evitable de retraso mental.

E1 cretinismo puede depender de desarrollo anormal del tirojdes, -
por deficiencia de yodo. (1) '

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

£l crecimiento de los maxilares estd notablenente retrasado y per -
turbado, el desarrollo en el coéndilo origina una micrognatia caracterii
tica, con mordida abierta. Hay erupcidn retardada de piezas deciduas.

La erupcidon de las piezas permanentes también est& retrasada en al-
gunos casocs hay retraso de apexificacion de la denticidn permanente, a-
causa de depdsito 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 Ja anormalidad de la formacibn de dentina causa-
de aumento de volumen de cavidades pulpares.

DIAGNOSTICO:
€1 diagnéstico de hipotiroidismo primario se establece si la concen

tracidn sérica de TSH es elevada.

TRATAMIENTO:
Se trata con terapéutica substitutiva enpleando hormona tiroidea. -

5i se descubrre y se trata pronto, puede lograrse un crecimiento hormal-
con un retrasc mental minimo. (1)

Otros sintomas que se presentan en el hipotireidismo:

1) Retardo de Ya caida del cordon umbilical
2) Diastesis de los rectos anteriores del abddmen
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3) Hernia umbilical

4) Hipertrofia muscular

5) Retardo del desarrollo psicomotor

6) Cartilagos de la nariz y articulaciones blandos
7) Ronquera, agudeza auditiva disminuida. (7}

d) HIPOPITUITARISHO,

La glandula hipéfisis o pituitaria estd situada dentro de la 1lama-
da silla turca.

Puede producir cambios patoldgicos diversas funciones de la hipofi-
sis, cuando una o mas hormonas hipofisiarias no se producen en cantidad
adecuada, sec produce el hipopituitarismo. (1)

La naturaleza de las manifestaciones c¢linicas de la hipofuncidn -
hipofisiaria depende de cuales sean los &érganos blandos afectados.

E1 hipopituitarismo puede depender de lesiones que ocupan espacio y
afectan la silla turca, entre ellas craneofaringeomas y adenomas cromb-
fogos. (1)

ASPECTOS CLIMICOS.

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

a) Un cuerpo diminuto pero bien proporcionado

b) cabelle fino, sedose, escaso en la cabeza y otras regiones pilo-
sas

c) Piel atrdfica y arrugada
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d) Con frecuencia hipogonadismo. (15)

La deficiencia puede ser congénita o puede deberse a una enferme -
dad destructiva de la hip6fisis.

En los enanos hipofisiarios se retarda la tasa de erupcidn y el mo
mento de exfoliacidn de los dientes, en los maxilares hay crecimiento -
insuficiente en dimensiones vertical y longitudinal de arco. (14}

Ninguna anomalia dental es patognomdnica de un trastorno endocrino-
determinade, y muchos de los sintomas 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 &sta sc afecta porque la mandibula no se desa
rrolla, al no crecer el cdndilo ni la rama, esto origina maloclusidn y-
apifiamiento de dientes. (1)

TRATAMIENTO:

E1 enanismo hipofisiario se trata con buen resultado dando G4 obte-
nida de hipdfisis humana.

Si el tratamentvo se establece oportunamente se logra el desarro -
110 y crecimiento normales. (1)

E1 hipopituitarisme causado por tumores puede requerir cirugia o --
radioterapia.



COCNCLUSIONES,

.Para peder realizar un buen tratamiento odontoldégico debemos cono -
cer perfectamente 1os procesgs de calcificacion y crecimiento de Jos -
dientes, as7 coao sus funciones, y Tos cambios que se presentan en la -
denticidn temporaria y permanente, la reabsorcidn y exfoliacidn de las-
piezas dentarias,

Deberos tomar en cuenta también las alteraciones que se presentan -
en el desarirollo de les dientes, en pacientes normales y con algiin tipo
de trastorno glandular.

Tambi&n hay que tener presente los problemas que pueden existie en-
los arcos dentarios, cuando hay pérdida prematura de piezas primarias,
@ cuando existe la piresencia de dientes supernumerarios u otras anoma -
1ias presentes en la denticidn.

Una parte fundamenta) de todo programa de asistencia dental sistema
tizado del niifo y adulto es el conocimiente del crecimiento y desarro -
1lo de los dientes y maxilares, ademads el diagndstico y tratamiento pre
coces de las alteraciones y anomalias posibilita con frecuencia su co -
rreccion con medidas mucho menos complicadas que Tas que se necesita --

rian para tratar esos mismos trastornos totalmente desarrollados.

Para poder descubrir una anomalia hay que conocer las caracteristi-
cas normales y los margenes de normalidad, incluyendo el desarrollo ge-
neral del niio.
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