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INTRODUCCION

La radiograffa dental proporciona un informe valioso para el reconocimiento Y

el diagnbstico de enfermedades sistémicas. Por ejemplo, Cahn ( 1950) sostie-
ne que los patrones radiograficos de los maxilares son elementos de diagnds ti-
co de enfermedades sistémicas tan frecuentes como los tejidos blandos. Shira
(1953 ) ha hecho un excelente aporte sobre las manifestaciones de las pertur-

baciones sistémicas en los huesos faciales.

Los efectos de la enfermedad se advierten en la formacidon acelerada o retarda-
da de los dientes,en su calcificacidn o erupcidén. Hay, ademds, defectos en
las estructuras dentarias, cambios en el tejido esponjoso o cortical y forma -
cion de lesiones en el hueso de soporte, que pueden reflejar enfermedades sis-
témicas. Estas manifestaciones, por lo comin, aparecen en enfermedades que
comprometen el esqueleto en forma generalizada, como perturbaciones metabdli-
cas, enfermedades granulomatosas, perturbaciones del desarrollo esquelético de
causas desconocidas, reticuloendoteliosis, enfermedad de Paget y otras. En

general, las anormalidades de formacidn, calcificacidén y erupcién de los dien-
tes se asocian con perturbaciones sistémicas iniciadas en la infancia, en la

nifiez o a principios de la adolescencia. Las alteraciones en el hueso espon-
joso o en la cortical, en cambio, pueden producirse a cualquier edad. En al-

gunos casos los hallazgos radiograficos dentales ofrecen el primer indicio para



un diagndstico precoz de la enfermedad. Sin embargo, no todos los pacientes
presentan manifestaciones radioldgicas bucales y el grado de expresidén, que
puede reflejar la severidad y la duracidén de la enfermedad sistémica, es muy

variable.

Las anormalidades de los dientes provocadas por enfermedades sistémicas in -
cluyen alteracidn en el nimero, defectos estructurales del esmalte, la dentina

y el cemento, y, en raros casos, variaciones de tamafio.



I. DESARROLLO DE LOS DIENTES

Para determinar las anomalfas del desarrollo y la erupcidn de los dientes se

debe poseer, primero, un criterio claro sobre lo que es normal.

El desarrollo de la denticidn es un proceso intimamente coordinado con el cre-
cimiento de los maxilares. La calcificacion de los dientes, desde la vida in-
trauterina, la erupcidn de los dientes temporales y, posteriormente, la de los
permanentes, y el proceso de reabsorcién de las rafces de los temporales,

constituyen una serie de fendmenos muy complejos.

Calcificacidén y Erupcidon dentarias :

La edad cronoldgica para el comienzo de la calcificacidn y el final de la for -
macién del esmalte y la dentina, as{ como para la erupcidén de los dientes, ha
sido bien establecida por Shour y Massler (1945). La diapositiva No. 1 re -
produce un grafico preparado por Shour y Massler (1945 ), que muestra el de-
sarrollo de la denticidn humana.’ Sus hallazgos proporcionan un indice confia-
ble reproducible y muestran que la maduracién dental, tiene lugar antes en la
mujer que en el hombre. Con excepciéon de algunos estados andmalos raros y
poco frecuentes, propios de los dientes y los maxilares, el desarrollo dentario
se adapta por lo comin al desarrollo esqueletal cronoldgico, por lo que el gra-

do o estado alcanzado sirve como fndice de la edad esquelética aproximada del



mismo modo que los centros de calcificacidn de la mufieca.

La calcificacidon de los dientes temporales empieza entre los 4 y los 6 meses

de vida intrauterina. En el nacimiento los huesos maxilares tienen la aparien-
cia de unas conchas que rodean los folfculos de los dientes en desarrollo. Ya
se encuentran calcificadas las coronas de los incisivos centrales en su mitad

incisal, un poco menos las de los incisivos laterales; se observan las clspi -
des de los caninos y molares aunque todavia con poca calcificacién, y ya ha

comenzado la calcificacién de la corona del primer molar permanente y se apre-
cian las criptas de los gérmenes de los premolares, caninos e incisivos cen -
trales superiores permanentes. La erupcidon de los dientes comienza cuando ya
se ha terminado la calcificacién de la corona e inmediatamente después de que
empieza a calcificarse la rafz. El proceso de la erupcidn dentaria no estd aln
debidamente explicado; se cree que estd regido por un control endocrino y que
es el resultado de la accidén simultdnea de distintos fendmenos, como la reab-
sorcidon de las rafces de los temporales, calcificacién de las rafces de los per
manentes, proliferacidn celular y oposicién Osea alveolar; en la denticién tem-
poral intervienen los fendmenos enumerados, a excepcibén del primero, y lomis-

mo ocurre con los dientes permanentes que no reemplazan a ningin temporal.

1. Erupcién de los dientes temporales :

Muchos autores se ha ocupado del estudio de las épocas de erupcidén de los
dientes temporales y permanentes. No es posible dar fechas precisas puesto

que es normal una gran variabilidad de acuerdo con las razas, climas, etc.,



pero se puede aceptar un promedio, considerando como aproximado, y que es

Gtil tener siempre presente para determinar si hay adelantos o retrasos noto -
rios en la denticién. En la denticiédn temporal el orden de erupcidn es el si-
guiente: Incisivos centrales, incisivos laterales, primeros molares, caninos y
segundos molares. Como regla general, los dientes inferiores hacen erupcidn
antes que los correspondientes del arco superior. Los primeros en hacer erup-
cidén son los incisivos centrales inferiores a los 6 o 7 meses, luego los cen-
trales superiores a los 8 meses aproximadamente, seguidos por los laterales

superiores a los 9 meses, y por los laterales inferiores a los 10 meses. ( Dia-
positiva No. 2) Es comin observar la erupciéﬁ de los cuatro incisivos infe -
riores antes de los superiores o la erupcion de los laterales inferiores antes

de los laterales superiores; hay que destacar que en el grupo de los incisivos
temporales la erupcidn se hace con intervalos de un mes entre uno y otro dien-
te. Este ritmo pasa a ser mas lento en la erupcidon de los caninos y molares,
los cuales salen con intervalos de 4 meses aproximadamente. Después que

se ha terminado la erupcién de los ocho incisivos salen los primeros molares

a los 14 meses, siguen los caninos a los 18 meses y, por Gltimo, los segun-
dos molares a los 22 o 24 meses. En este grupo es normal también la erup-
ciébn primero de los inferiores. A los 2 aflos, por tanto, puede estar comple-
ta la desnutriciédn temporal, pero si esto se hace a los 2 y medio afios y adn

a los 3 afios, puede considerarse dentro de l{mites normales..

2. FErupcidén de los dientes permanentes :

Los dientes permanentes pueden ser de sustitucidn, aquellos que reemplazan
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un predecesor temporal, o complementarios, los que hacen erupcidn por detras
del arco temporal ( primero y segundos molares y, mas tarde, con erupcidn
muy eldstica en cuanto a fecha, el tercer molar ). Los dientes de sustitucién
( o sucesores ) hacen su erupcién simultdneamente con el proceso de resorcidn
de las rafces de sus predecesores temporales. Este proceso de resorcidn tam-
poco estd bien explicado y se atribuye a la accidon de los osteoclastos y ce-
mentoclastos que aparecen como consecuencia del aumento de la presion san -
gufnea y tisular que impide la proliferacidn celular en la rafz y en el hueso
alveolar y facilita la accidén osteocldstica. El aumento en la presién sanguf-
nea y en los tejidos que rodean la rafz estd favorecido por la presidn del dien-
te permanente en erupcidn, pero queda la duda de lo que ocurre cuando se re-
absorben las rafces de molares temporales en casos de ausencia congénita del

bicGspide que deberia reemplazarlos.

Para poder recordar mejor las fechas de erupcidon de los dientes permanentes
se puede aceptar que salen con un intervalo de un afio entre cada grupo. El
primero que hace su erupcidn en el arco dentario es el primer molar llamado
molar de los 6 afios, porque aparece en esa edad. Le siguen los incisivos
centrales a los 7 afios, y los laterales a los 8 afios. El orden de erupciodn
de los caninos y premolares es diferente en el arco superior y en el inferior.
En el maxilar superior el orden méas frecuente es : Primer bicispide, a los 11
afios. En el maxilar inferior, por el contrario, el orden es : Canino, a los 9
afios; primer bicGspide, a los 10 afios, y segundo biclspide a los 11 afios.
Estas diferencias en las secuencias de erupcién son muy importantes de recor-

dar en el diagndstico. Los segundos molares permanentes hacen erupcidén a



los 12 afios, completandose en esta edad la denticidbn permanente y quedando por
salir los terceros molares, que, como ya dijimos, no tienen precisidn en su

erupcién, considerdndose normal entre los 18 y 30 afios. ( Diapositiva No .3)

Ya vimos que cuando el nifio nace la calcificacidon de todos los dientes tempo-
rales estd adelantada y ha principiado la formacién de las cGspides de los pri-
meros molares permanentes. Cuando hacen erupcidn los primeros dientes tem-
porales (alrededor de los 6 meses ), se ha terminado la calcificacidén de las
coronas de los incisivos temporales y ha empezado la de las rafces; se ade -
lanta la calcificacidon de los caninos y molares y la del primer molar perma -
nente y aparecen los primeros puntos de calcificacidon de los incisivos centra-
les y de los caninos permanentes. Al afio de edad se han formado la mi tad
de las rafces de los incisivos temporales, los cuales han terminado ya su erup-
cibn; comienza la erupcidén de los primeros molares temporales y se termina la
calcificacién de las coronas de caninos y molares temporales. La corona del
primer molar permanente ha alcanzado la mitad de su desarrollo; progresa la
calcificacidén de las coronas de los incisivos centrales permanentes y se apre-
cian ya los bordes incisales de los laterales y las cOspides de los caninos
permanentes. A los 2 afios estd casi terminada la erupcién de todos los tem-
porales, se adelanta la calcificacidén de las raices de los temporales posterio-
res v se termina la formacién de las rafces de los incisivos; avanza la calci-
ficacidn de las coronas de incisivos, caninos y primeros molares permanentes
y aparecen las clspides de los primeros premolares. Cuando se completa la
denticidén temporal (2 1/2 a 3 afios ), se ha terminado ya la formacidén de las

rafces de los dientes temporales, avanza la calcificacidén de las coronas de



los incisivos, caninos, premolares y primeros molares permanentes y empieza
la calcificacidn de las caspides de los segundos molares permanentes. La re-
absorcién de las rafces de los incisivos temporales estd ya avanzada a los 5
afios, cuando comienza la calcificacidon de las rafces de los incisivos y prime-
ros molares permanentes y progresa la formacidén de las coronas de todos los
dientes definitivos, a excepcidn del Gltimo molar. Entre los 6 y 12 afios se
extiende el perfodo de denticidén mixta. A los 7 afios empieza el reemplazo de
los incisivos temporales por los permanentes y ya debe haber hecho erupcidn
el primer molar permanente; en esta edad avanza la reabsorcién de las rafces
de los caninos y molares temporales simultdneamente con la calcificacidn de
las coronas y rafices de todos los permanentes. A los 9 afios se observard
que ya estadn en el arco dentario los incisivos y primeros molares permanentes
y empieza la erupcion de los primeros biclspides superiores y de los caninos
inferiores; han cafido los incisivos temporales y se estdn perdiendo los caninos
inferiores y los primeros molares superiores temporales; generalmente, en esta
edad, empieza la calcificaciéon de las cispides de los terceros molares. Al fi-
nal de la denticidn mixta ( 11 afios ) se ha terminado la calcificacidén de las
coronas de los permanentes, se adelanta la formacibén del tercer molar y estan
terminando su calcificacién las rafices de los caninos y de los premolares. A
los 12 o 13 afios debe estar terminada la erupcidn y calcificacién de la denti-
cidén permanente (a excepcidén de los apices de las rafces del segundo molar y

de las rafces del tercer molar.)



Desarrollo Carpal :

Un procedimiento interesante para el diagndstico de las anomalfas de tiempo

de los maxilares, o sea los retrasos o adelantos en la osificacién de los maxi-
lares, es el estudio de los huesos del carpo. El estadio de desarrollo de los
huesos del carpo se ha usado durante mucho tiempo como indice para compa -

rar la edad de maduracidn esqueletal con la edad cronoldgica.

Se han escogido las radiograffas del carpo porque dichos huesos se calcifican
en edades avanzadas del crecimiento y, por tanto, facilitan su comparacidn
con los casos en que se sospecha que existe un retraso o un adelanto en la
maduracidn esquelética. Las radiograffas del carpo pueden, pues, ayudar en
el diagndstico de bs anomalfas de tiempo de los maxilares y, aunque no se
usen rutinariamente, deberdn obtenerse en las casos en los que se sospecha

un retraso en la edad bsea en relacidén con la edad cronoldgica.

En la diapositiva No. 4 vemos la calcificacidn normal de los huesos del carpo
en una nifia de 6 afios. Y en la diapositiva No. 5 se muestra la mufieca de
un paciente de 9 afios y medio con hipopituitarismo, en el que los huesos del
carpo alcanzaron un desarrollo que normalmente corresponde a los 3 afios. En
el desarrollo esquelético anormal, el grado de desarrollo dental y el corpal
pueden diferir, porque por lo general el primero se retarda o acelera en menor
grado que el segundo, aunque en algunos casos las variaciones entre la edad
dental y la cronoldgica son tan grandes como las observadas entre esta Gltima

y la edad carpal.



II. PERTURBACIONES ENDOCRINAS

Los dientes y los maxilares reflejan las disfunciones endocrinas tanto como
otras partes del esqueleto, y los defectos dentales producidos constituyen un
registro permanente de ese desorden. Cualquier cambio cuantitativo en las hor
monas secretadas por estas gldndulas, ya se trate de un aumento o de una dis-
minucién en la produccidn, puede llevar a perturbaciones del crecimiento y la
maduracién de los huesos y los dientes. Segin Wilkins (1965), las altera -
ciones endocrinas que influyen sobre el crecimiento son originadas por lo co-
mGn por falta o aumento de secrecidén de la hormona hipofisiaria del crecimien-
to o de las hormonas de las “glédndulas en blanco de tiro % es decir la tiroi-
des, las gbnadas o la corteza suprarrenal, y otras como la paratiroides, el
pancreas y la médula suprarrenal que no estén directamente reguladas por la hi-

pofisis.

Cualquier influencia que la disfuncidn endocrina tenga sobre los dienes estd li-
mitada por completo al perfodo de su desarrollo, pudiendo manifestarse por una
maduracidn retardada o acelerada y, en algunos casos, por defectos estructura-

les.

Schour y Massler ( 1943) afirmaron que como los dientes son estructuras muy

especializadas tienen valor para el andlisis de una disfuncidn endocrina y a
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menudo reflejan su efecto con una exactitud quimogradfica. En general, el ta-

mafio de los dientes no se ve alterado por las perturbaciones endocrinas.

Los efectos de las perturbaciones endocrinas sobre los huesos maxilares son
similares a los producidos en los demds huesos dd esqueleto. La disfuncibén
endocrina durante el perfodo de crecimiento y maduracidén puede manifestarse
por un retardo o una aceleracidén del desarrollo facial. §i se genera un aumen-
to del desarrollo esqueletal de un adulto, la mandibula, por la normal persis-
tencia de su cartflago de crecimiento en el cbéndilo puede seguir desarrollando-

se como en la acromegalia.

Si se alteran la calidad o la estructura del hueso la radiografia dental intra -
oral es de valor porque revela una ligera desmineralizacién y una minima alte-
racidon del patron de trabeculado que no podrian ser demostradas por otros me-
dios. Una vez que los dientes estan totalmente calcificados, la hipercalcifi-
cacién o la desmineralizacién enddbgena no puede producirse ( una excepcidn la
constituye la formacidén de dentina secundaria, o la resorcidn idiopdtica locali-
zada que sigue a un estado patoldgico local ), por lo que no hay cambio en

la densidad radiografica. AGn as{, los dientes sirven como penetrbmero o me-
dida de densidad para ayudar al reconocimiento de casos en los que existen

cambios Oseos.

Las alteraciones del patrdn trabecular por lo general se asocian con disminu -
cidn o aumento de la densidad radiografica. Las enfermedades en las que la

fibrosis es un rasgo dominante, es decir, el hiperparatiroidismo y la enferme-
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dad 6sea de Paget, se caracterizan casi siempre por una apariencia de fina
puntilla; mientras que la osteoporosis y el raquitismo muestran disminucidn del
nimero de trabéculas y reduccién de la densidad radiografica. Los cambios
que pueden ocurrir son la alteracidon en el espesor de la cortical del borde in-
ferior de la mandibula, la obliteracidn de las delgadas lfneas radioopacas que
representan los bordes de los senos maxilares y fosas nasales y la desapari -

cidn de la cortical que delimita los alvéolos dentarios normales.

Alteraciones de la Glandula Hipofisis :

La glédndula hipbfisis se halla situada dentro de la silla turca en la zona pos-
terior de la base del craneo y consta de un lébulo anterior y uno posterior.
Controla la produccidén, almacenamiento o liberacidn de varias hormonas, algu-
nas de las cuales influyen sobre la secrecién de hormonas de otras gléndulas
endocrinas. El lobulo anterior (adenohipdfisis) produce somatotrofina ( STH ),
tirotrofina ( TSH ), adrenocorticotrofina ( ACTH ), gonadotrofina ( hormona luteini-
zante - LH - y hormona foliculoestimulante - FSH - ), y la hormona melanodis-
persante ( MSH ). El lébulo posterior ( neurohipbfisis ) almacena y controla la
liberacidén de vasopresina y ocitocina, producidas por las células de los nG -

cleos supradptico y paraventricular del hipotdlamo.

1. Hipohipofismo

También llamada hipopituitarismo. En la insuficiencia anterior de la hipdfisis
disminuye la cantidad de hormonas del crecimiento efectiva y hay falta de de-

sarrollo de todos los tejidos, somaticos y esqueléticos. Cuando esta deficien-
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cia ocurre en una edad temprana , se produce enanismo hipofisiario. El mar -
cado retardo del crecimiento facial estd bien documentado en pacientes con in-
suficiencia hipofisiaria anterior. En general, ambos maxilares guardan entre sf
y con respecto al resto del esqueleto un retardo simétrico y proporcionado.
Spiegel y colaboradores ( 1971 ) afirmaron que se mantiene un crecimiento fa -
cial inmadure ( mordida abierta esquelética ). Al estudiar 25 pacientes por me-
dio de anélisis cefalométrico, ellos encontraron un mayor retardo en el desa -
rrollo de la altura facial posterior que en la anterior. También se probd cre-
cimiento retardado y aumento de la flexidén de la base del craneo. El tamafio
de los dientes no se ve afectado, pero existe marcado retardo en su formacidn
calcificacidén y posterior erupcién. Aunque el desarrollo dentario esté notable -
mente atrasado, siempre lo estard menos que la maduracidén esquelética (carpal)
lo que ilustra respecto de los diferentes efectos de la deficiencia hormonal so-

bre el crecimiento de los dientes y el de los huesos.

La pérdida de la porcién anterior de la gldndula hipdfisis puede ser parcial o
completa. Las manifestaciones clinicas dependen de la cantidad y del tipo de
tejido funcional afectado, habiendo distintos grados de deficiencia de somato-
trofina, gonadotrofina y tirotrofina. En grupos grandes de pacientes se nota
una considerable variacién en el grado de retardo de crecimiento tanto dental

como facial.

Los signos tipicos del hipopituitarismo, causante del enanismo hipofisiario,son
un cuerpo pequefio pero bien proporcionado, cabello fino y sedoso en cabeza

y otras zonas pilosas del cuerpo, piel atr6fica arrugada y, con frecuencia hi-
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pogonadismo. La deficiencia puede ser congénita o debida a una enfermedad
destructiva de la hipofisis, como un infarto ocurrido antes de la pubertad. No

hay una pauta diferencial en el metabolismo basal de esta enfermedad.

El hipopituitarismo en el adulto suele deberse a un infarto de la hipdfisis de-
nominado enfermedad de Simmonds. Se caracteriza por pérdida de peso y fun-
cibén sexual reducida. El metabolismo basal estd notablemente disminufdo y
hay una reduccidén de la actividad de muchas hormonas que se hallan bajo la
regulacidn hipofisiaria. En esta enfermedad, la piel presenta alteraciones
atrdficas. ILas anomalfas de la cabeza incluyen cejas delgadas, pérdida de
pestafias, rasgos afilados, labios delgados y expresion inmdvil. En la enfer-

medad de Simmonds no se han descrito anomalfas dentales especificas.

En la diapositiva No. 6 se muestran las radiograffas de un nifio de 9 afios y
3 meses con insuficiencia idiopatica del 1d6bulo anterior de la hipofisis. Hu-
bo marcado retardo de crecimiento a una edad temprana y la maduracidén egque-
lética ( carpal ) era de 3 afios y medio. El andlisis cefalométrico documentd
el retardo simétrico del crecimiento de los maxilares. Todos los dientes pri-
marios, excepto los incisivos centrales superiores, se mantenfan en una oclu-
sidén de Clase I. El desarrollo dentario, segin se evalud radiograficamente
por los estadios de calcificacidon, estaba retardado (entre 5 y 6 afios), pero

no en el grado en que lo estaba la maduracién esquelética ( carpal ) .

En la diapositiva No. 7 estan las radiografids de un nifio de 10 afios con in-

suficiencia hipofisiaria anterior y posterior de etiologfa orgdnica conocida (cra-
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neofaringioma) “Tumor de la bolsa de Rathke. Tumor cerebral semiquistico,se-
micarnoso, a menudo calcificado, que se desarrolla por encima de la silla tur
ca, a expensas del conducto craneofaringeo. Provoca una hemianopsia bitem-
poral con atrofia éptica primitiva, hipertensidn intracraneal, signos de insufi-
ciencia hipofisiaria. La radiograffa del crédneo puede mostrar una silla turca
aplanada, con concreciones calcareas . (1) El retardo del crecimiento en este
paciente tuvo una aparicion lenta y molesta durante la nifiez. ILa edad de ma-
duracidn esquelética ( carpal : 5 afios ) y dental ( calcificacién : 6 a 7 afios)
estaban retrasadas pero no en el mismo grado que en el paciente anterior, alin
cuando la relacidén entre las edades esquelética y dental con la cronoldgica

fuera aproximadamente la misma.

La diapositiva No. 8 exhibe las radiograffas dentales de una nifia de 12 afios
y medio de edad con insuficiencia hipofisiaria anterior idiopatica. Posee to-
dos los dientes primarios menos los incisivos centrales inferiores, lo que se
correlaciona con el patrdbn de erupcidn correspondiente a una nifia de entre 5 y
6 afios. Por otra parte, la edad mental determinada por los estadios de calci-
ficaciébn era de 8 afios, lo que prueba el distinto grado en que pueden verse
afectados la erupcidédn de los dientes y su formacidn y calcificacidén por los

factores endocrinos.

2. Hiperhipofisismo :

En el hiperhipofisismo hay una produccién aumentada de la hormona del creci-

miento, lo que trae como resultado el desarrollo exagerado de los tejidos ca-
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paces de crecer en el momento de la hipersecrecién. ILa sobreproduccidn de
hormona del crecimiento puede ser constitucional ( idiopatica ) o el resultado

de una neoplasia funcional de la hipdfisis ( adenoma eosindfilo).

a. Gigantismo : Si la hiperfuncidon se inicia durante la nifiez o la adolescen-
. 7 ‘e .

cia, cuando la mayoria de los tejidos crece de manera activa, hay aumento de
crecimiento relativamente uniforme en todos los tejidos somaticos y esqueléti -
cos, produciendo un individuo bastante armdnico aunque de proporciones anor -
males. Algunas personas con este trastorno no alcanzan a medir mas de 2.40
mts. Posteriormente, estas personas presentan subdesarrollo genital y transpi-
racidn excesiva; se quejan de cefalea, lasitud, fatiga, dolores musculares y

articulares y calores fugaces.

En la diapositiva No. 9 se muestran las radiografias dentales de un gigante he-
chas con placas de tamafio estandard. Las coronas de los dientes tienen ta -
mafio normal. Las rafces de los posteriores son grandes en relacidén con las
coronas, en gran medida por la hipercementosis, la que puede ser un reflejo
de demandas funcionales y estructurales mas que una respuesta primaria a la
hormona. Hay un espaciamiento demasiado ancho entre los dientes, lo que in-
dica un definido aumento en la longitud del arco. El trabeculado es normal,
pero el incremento generalizado de la radioopacidad probablemente refleje la
acomodacion del hueso a los estimulos miofuncionales aumentados. La vista
lateral del craneo del mismo paciente ( diapositiva No. 10 ) muestra créneo
agrandado, silla turca de mayor volumen, seno frontal prominente y mandfbula

pragmatica, en la que se aprecia la exageracidén del patrdon normal de crecimien
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to visible también en pacientes con acromegalia o hiperhipofisismo.

b. Acromegalia : En la acromegalia ( hiperhipofisismo ) del adulto, el creci-
miento ocurre en los tejidos que aln conservan el potencial para hacerlo: Pun-
tas de los pies, dedos, crdneo ( cortical externa ) y cbdndilo mandibular. El
principal cambio acromegéalico en el crdneo es el aumento de tamafio de la man-
dfbula. Esto representa una prolongacién del patrén normal de crecimiento; un
aumento del crecimiento condilar “tipo endocondral ™ trae como resultado una
elevacidon en la altura de la rama, con desplazamiento anterior,e inferior del
cuerpo mandibular y de la sinfisis. A é&sto le sigue la erupcién de los dien -
tes ( depdsito de cemento secundario ), para mantener el contacto oclusal, y el
depbsito de hueso alveolar con un aumento de la altura del cuerpo mandibular.
La posicidén del maxilar superior respecto del crdneo se mantiene sin cambios
con excepcidn de la posicidén vertical de los dientes en los alvéolos y una

maloclusién esquelética de Clase III.

Los signos y sintomas de la acromegalia son jaquecas temporales, fotofobia y
disminucién de la visidon. Los labios se tornan gruesos, de tipo negroide, asf
mismo, se agranda la lengua que presenta identaciones a los costados por la
presidén contra los dientes. Desde el punto de vista microscppico, apitelio su-
perficial y tejidos conectivos son hiperplasticos. El prognatismo llega a ser
exagerado, y es lo que le da a la cabeza el tipico aspecto acromegéalico (dia-

positiva No. 11).

En el paciente acromegdlico no hay aumento de la longitud del arco dentario
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( como en el gigantismo); no obstante, pueden aparecer diastemas ( con pre -
ferencia en el arco anterior) después del desplazamiento de los dientes produ
cido por el defecto funcional de la macroglasia. Esto es un rasgo importante
de la acromegalia y sirve para diferenciar el prognatismo acromegélico del prog

natismo de etiologfa genética o hereditaria.

En la diapositiva No. 12 se presentan las radiografias dentales y cefalométri -
cas de un acromegalico. La telerradiograffa de perfil muestra la silla turca,
mandf{bula, senos frontales y prominencia occipital agrandados. Las radiogra -
flas intraorales revelan hipercementosis en todos los dientes posteriores, sepa
racién de todos los dientes anteriores y premolares superiores y un patron de

trabeculado normal con ligero aumento de la radioopacidad general.

Alteraciones de la Glandula Tiroides

La glandula tiroides produce tiroxina y calcitonina. Su funcidn es regulada,
mediante un mecanismo de realimentacidn, por la tirotrofina producida por la
glandula hipdfisis. Ademés de su funcidén de regular la energfa, la tiroxina es
esencial para el crecimiento y la maduracidn normales. La calcitonina, el fac

tor hipocalcémico, es importante para la homeostasis del calcio.

1. Hipotiroidismo

En el hipotiroidismo la disminucién de tiroxina efectiva ocasiona distintos gra-
dos de retardo del crecimiento de acuerdo con el tiempo de la instlacidn y el

grado de la deficiencia. Seglin la época de la aparicién se conocen tres tipos
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de hipotiroidismo : El cretinismo, presente en el nacimiento; el mixedena juve-
nil, instalado durante la infencia o la nifiez; y el mixedema adulto que apare-
ce después de la pubertad y en el que no hay retardo aparente del crecimiento

esquelético.

El cretinismo lleva a defectos mentales, crecimiento somético retardado, ede -
ma y otros transtornos generalizados, segin la magnitud de la deficiencia hor-
monal. Por lo comin, la base del crdneo esti acortada, lo que causa la re -
traccidn del puente de la nariz, y aplanamiento de ésta. La cara es ancha y
no se desarrolla en sentido longitudinal. La mandfbula est3 subdesarrollada, y
el maxilar sobredesarrollado. El cabello es escaso y frdgil; ufias fragiles y

glandulas sudoriparas atrofiadas. Es caracteristico que la lengua esté agran -

dada por el liquido de edema.

Los hallazgos bucofaciales clinicos en pacientes mixedematosos estdn limita -

dos a tejidos blandos de cara y boca.

Los labios, nariz, parpados y tejidos suborbitarios estdn edematizados y tume-
factos. La lengua es grande y edematosa, y con frecuenda entorpece la fona-

cion.

En un paciente preadolescente no tratado el hipotiroidismo produce distintos
grados de retardo en el crecimiento facial y dental. TUna serie de 12 estudios
cefalométricos en pacientes con mixedema juvenil, hechos por Spiegel y cola -

boradores ( 1971), documentaron disminucién de la altura facial, patrén de cre-
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cimiento facial inmaduro, longitud disminufda de la base del crdneo posteriory
aumento de la flexién de la base del crdneo. Hubo retardo en el desarrollo
de la erupcién de los dientes ; el tamafio de los dientes y su calcificacidén son

normales.

Las radiograffas de la diapositiva No. 13 fueron tomadas a una nifia de 13

aflos y medio con mixedema juvenil. Estd presente la mayorfa de los dientes
primarios y el patrdn de erupcidén es comparable con el de una nifia de 6 a 7
afios. El desarrollo dental ( estado de calcificacién ) corresponde a 8 afios y

la maduracidén esquelética ( carpal) estd muy retardada. ( 6 afios de edad ) .

Las radiograffas que se muestran en la diapositiva No. 14 pertenecen a una ni-
fia de 8 afios con hipotiroidismo iniciado en la infancia. La telerradiograffa

de perfil muestra un patréon de crecimiento facial inmaduro, con retardo simétri-
co en el crecimiento de los maxilares ( manteniendo la oclusidén en Clase I)i
La maduracién esquelética ( carpal ) estd muy retrasada (1 afio de edad). Se
hallan presentes todos los dientes primarios y la edad dental ( calcificacién )
es de 5 aflos. Después de 2 afios de terapia reemplazante de la tiroides, las
radiograffas mostraron un marcado avance del desarrollo dental y facial ( diapo-
sitiva No. 15). El desarrollo dental avanzd de 5 a 9 afios y la maduracibén es-

quelética de uno y medio a 8.

El retardo en el desarrollo dentario, en el hipotiroidismo, raras veces alcanza
la magnitud del retardo en la maduracidon esquelética (carpal ) y el sistema

6seo por lo general responde con mayor rapidez que el sistema dentario a la
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terapia de reemplazo tiroideo.

2. Hipertiroidismo :

En este estado hay aumento de la secrecidén de las hormonas tiroideas bioldgi-
camente activas. Cuando se observa en nifios, en algunos casos la hiperfun-
cidbn puede acelerar el desarrollo 6seo, lo que solamente se detecta después

de un tiempo prolongado de hiperfuncidén de la tiroides.

La mayor parte de sintomas del hipertiroidismo se deben al aumento de la acti-
vidad metabdlica en tejidos del organismo. Esto se suele manifestar como un
ritmo aumentado del metabolismo basal. La concentracidn de yodo sérico uni-
do a protefna es elevada. La excrecién de yodo urinario estd reducida debido

a la mayor captacidén de yodo en la tiroides.

Los estudios cefalométricos han demostrado el aumento en el crecimiento facial
en 6 adolescentes hipertiroideas. La altura facial anterior mostraba el mayor
desarrollo y daba como resultado una mordida abierta esquelética. En 4 de las
6 pacientes se notd un leve prognatismo, en las cuales se registrd un aumento

de la longitud de la base del craneo ( crecimiento endocondral) y, de su flexidn.

La marcada aceleracidon de la formacidn, calcificacidn y erupcidn de los dien -
tes es de rara presentacién y, en el hipertiroidismo, depende del tiempo de
inicacién, de la gravedad y de la duracidén de la hiperfuncién. En un estudio

sobre 253 chicos hipertiroides menores de 15 afios, Hayles y colaboradores
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( 1959) encontraron que sblo el 4.2% tenfa menos de 5 afios y que el 85% te -
nfa entre 10 y 14 afios de edad, lo que prueba un marcado aumento en la inci-
dencia del hipertiroidismo inmediatamente antes del comienzo de la adolescen -
cia o durante ella. Si los pacientes hipertiroideos estuvieron expuestos a un
desequilibrio hormonal por perfodos méas largos en una edad mds temprana (co-
mo ocurre con los pacientes hipotiroideos), la documentacidén de un adelanto
importante de la denticidn deberfa ser mas comin en la literatura. En un estu
dio de 15 adolescentes hipertiroideos, Keller y colaboradores ( 1970 ) encontra-
ron sbdlo un paciente con adelanto dental significativo, 3 con retardo dental

pronunciado y los restantes con desarrollo dental normal.

Las radiograffas de la diapositiva No. 16 son de una nifia de 11 afios con hi-
pertiroidismo no tratado. El adelanto del desarrollo dental es de alrededor de
un afio y medio (las raices de los segundos premolares y segundos molares

comienzan a cerrarse), y la maduracién esquelética Earpal ) estd adelantada un
afio. La telerradiograffa de perfil muestra una leve tendencia al prognatismo,
con una posicién desplazada tanto en sentido vertical como horizontal de la

mandibula con relacién a la base del crdneo. La desmineralizacion uniforme

del hueso con adelgazamiento de la cortical inferior del cuerpo de la mandibu-
la v ausencia de la del conducto dentario inferior, caracteristicas en este pa -
ciente, es compatible con alteraciones en la homeostasis del calcio en un es-

tado de hipertiroidismo de larga data.

El caso ilustrado y de estudio documentan un desarrollo dental entre normal y

ligeramente adelantado, desmineralizacidén del hueso y crecimiento facial avan-



23

zado de acuerdo con un patrdn que lleva a mordida abierta esquelética, en pa
cientes adolescentes con hipertiroidismo. Si la afeccidn se hubiera instalado
después de la pubertad, sdlo estarfa presente la desmineralizacidén generaliza-
da del hueso, que puede notarse en pacientes adultos con enfermedades de lar

ga data.

Alteraciones de las Glandulas Paratiroideas

La funcidén principal de la hormona paratiroidea ( PTH) es el mantenimiento de
las concentraciones normales de iones de calcio y fbésforo en los flufdos ex -
tracelulares. La infusi6n de PTH produce la movilizacién de calcio y fosfato
desde el hueso por medio de la actividad osteoclastica; también provoca au -
mento de la resorcidn tubular renal de calcio y disminucién de la resorcidn de

fosfatos.

1. Hipoparatiroidismo :

La disminucién de la resorcidén tubular renal de calcio en el hipoparatiroidismo
produce hipocalcemia, lo que lleva a un aumento de la excitabilidad neuromus-
cular. El tétanos latente se manifiesta por los signos de Chvostek y Trousse
au positivo. A su vez, el aumento concomitante de la resorcidn tubular renal
de fosfatos origina hiperfosfatemia. Son comunes varios tipos de alteraciones
convulsivas, y a menudo esta perturbacidn endocrina se acompafia de pareste-
sia, retardo mental, fotofobia, cataratas y esteatorrea. La etiologfa del hipo-
paratiroidismo puede estar relacionada con la remocidén accidental o el dafio

producido a estas gladndulas durante una tiroidectomfa o bien ser idopatica. En
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este Gltimo caso, se tratarfa de una enfermedad autoinmune provocada pa la
presencia de condidiasis mucocutdnea crbnica, secundaria a inmunidad celular

deteriorada.

Las anormalidades de calcificacion observadas en el hipoparatiroidismo idiopd-
tico incluyen : Aumento o disminucidén de la densidad dsea y prueba microrra -
diografica de disminucién de la resorcidén y formacién de hueso, mineraliza -
cidbn ectbpica de tejidos blandos ( subcutdaneos, ganglios basales ) e hipoplasia
de esmalte. Albright y Strock (1933 ) observaron que puede producirse hipopla-
sia de dentina, seg(n lo demuestran las rafices cortas, poco desarrolladas, y
el agrandamiento de las cavidades pulpares. El examen radiografico dental
ayuda a establecer la época aproximada de la instalacidén, ya que hay defectos
en dientes especificos en varios niveles que se corresponden con la iniciacidn

de la disfuncidn paratiroidea.

La radiograffa dental de la diapositiva No. 17 se tomd a una joven de 17 afios
con hipoparatiroidismo idiopatico. En todos los premolares y en los segundos
y terceros molares se notaba hipoplasia de esmalte, con rafces acortadas y re-
tardo en la formacidn y erupcion de los segundos y terceros molares. Los dien-
tes restantes, de formacidén y calcificaciébn méas temprana, no estaban afectados.
La instalacién de la perturbacidn dental podria establecerse entre los 2 y 3
afios de edad, lo que se corresponde con los estimulos iniciales de aumento de
la excitabilidad neuromuscular. También se observaba calcificacidn de ganglios

basales.
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2. Seudohipoparatiroidismo :

En este sindrome, los hallazgos clinicos y de laboratorio son similares o idén-
ticos a los del hipoparatiroidismo, pero la administracién de PTH no corrige la
hipocalcemia o la hiperforfatemia. Histoldgicamente las glandulas paratiroides
son normales o hiperplasticas. Se cree que la secrecidén de PTH es normal pe-
ro que el 6rgano terminal ( los tlbulos renales y los osteoclastos ) no respon-
de. Esta anomalfa es de tipo familiar y de etiologfa desconocida. Los pa -

cientes afectados pueden tener una estatura mas pequefia; otras anomalfas es -
queléticas incluyen el encurvamiento, la exostosis y el acortamiento de uno o

mas de los huesos metatarsianos y metacarpales.

También los hallazgos radiograficos dentales son similares o idénticos a los
del hipoparatiroidismo : Hipoplasia de esmalte, rafces cortas poco desarrolla -
das y erupcidén retardada o ausencia de los dientes afectados. Por lo comin,

los premolares y segundos molares son los mas comprometidos.

3. Hiperparatiroidismo :

”~

Puede ser “primario ™ o “secundario”. La forma  primaria es el resultado del
aumento de la secrecidén de PTH por encima de los valores requeridos para sa
tisfacer las necesidades fisioldégicas. Este exceso de secrecidon es causado

por una hiperplasia del parénquima o por neoplasia benigna ( adenoma) o malig-
na ( carcinoma) de las glandulas paratiroides. El hiperparatiroidismo secunda-
rio es una consecuencia de la excesiva secrecién de PTH para compensar otras

alteraciones metabdlicas. En general, aquellas que produzcan retencidén de fos-
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fatos o deplecién de calcio provocaran aumento en la actividad metabdlica. delas
gladndulas paratiroides. Las consideraciones siguientes sdlo se refieren al hiper -

paratiroidismo primario.

No siempre existe una enfermedad Osea identificable porque el incremento de cak
cio en la dieta puede desencadenar un aumento en su perdida renal; sin em -
bargo, cuando se observan rasgos esqueléticos de hiperparatiroidismo, los
maxilares estdn invariablemente comprendidos. Pugh ( 1952) encontrd que un
tercio de los pacientes muestra suficientes cambios Oseos para hacer posible
un diagnbstico radiografico. La evidencia es la disminucidn de la densidad
radiografica y la transformacidén del trabeculado normal en urofino con aspecto
de puntilla. Donde las trabéculas estdn més destru{das aparecen zonas de fi-
brosis que semejan quistes. Cuando las Oseas de radiolucidez son mas cir -

cunscritas puede producirse una lesidén reparativa de células gigantes.

Hay una definida predileccidén para la formacién de lesiones de células gigan-
tes (tumor marrén) en los maxilares, en especial cuando la enfermedad es de
larga duracién. Actualmente, el estado puede reconocerse en sus primeros es-

tadios y la frecuencia de formacién de tumores ha disminufdo.

Los cambios en el hueso cortical incluyen la desaparicién de las delgadas lf-
neas radiopacas que demarcan los bordes de las fosas nasales, del seno maxi-
lar y del conducto dentario inferior y el adelgazamiento o la ausencia de las

l{neas radiopacas mas anchas que normalmente representan la cortical Osea de

la cresta alveolar y del borde inferior de la mandibula.
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La cortical alveolar puede estar total o parcialmente ausente, seglin la severi-
dad del compromiso esquelético. No hay alteracidén de la densidad radiografi-
ca de los dientes, los que resaltan en marcado contraste con el hueso radio -
licido desmineralizado. La cortical alveolar estaba ausente en el 40% de los
casos estudiados por Rosenberg y Guralnick ( 1962). Su desaparicién confiere
forma de huso a las rafces de los dientes, que presentan una imégen radiogr&
fica similar a la de los dientes extrafdos. El cemento que cubre las rafces
es tan radioopaco como la dentina, de modo que se hace menos nitido cuando
desaparece la cortical y ahy una densidad radiografica disminufda del hueso cir
cundante. Por lo tanto, la apariencia ahusada de las raices observada en el
hiperparatiroidismo, por lo general se puede explicar como una lesidén Optica
mds que como una desmineralizacidn del cemento. En casos tratados con éxi-
to, la cortical alveolar se vuelve a formar y la imagen radiografica de la raiz

vuelve a su configuracidén y contornos normales.

Las radiografias de la diapositiva No. 18 fueron tomadas a un paciente de 20
afios con hiperparatiroidismo primario producido por un adenoma funcional de la
gldndula paratiroides. Se observa marcada disminucidn en la densidad radio -
grafica del hueso, ausencia de las lfneas radiopacas que delimitan los senos
maxilares, ausencia de la cortical alveolar y rafices en forma dehuso. En la
diapositiva No. 19 se muestran radiografias del mismo paciente 6 meses des -
pués del tratamiento quirdrgico; los rasgos radiograficos han vuelto a la norma-

lidad.

No todas las lesiones centrales de células gigantes de los maxilares se aso -
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cian con hiperparatiroidismo, pero su frecuencia debe hacer pensar en la posi-
bilidad de una enfermedad metabdlica, aun cuando la cortical y el hueso es -
ponjoso que rodea las lesiones quisticas tengan una apariencia radiografica
normal. El aspecto radiografico de los huesos afectados puede mostrar un cam-
bio decisivo después de un tratamiento exitoso de la enfermedad metabdlica pri-
maria. Los cambios radiogfaficos después del tratamiento de la perturbacidn

metabdlica pueden ayudar a confirmar su éxito.

Alteraciones de las Glandulas Suprarrenales :

Estin situadas sobre el polo superior de cada rifibn y cada una de ellas cons-
ta de dos componentes funcionales, la corteza y la médula. La médula supra-
rrenal produce catecolaminas ( epinefrina y norepinefrina) las que, entre otras

funciones, sirven como intermediarios neurohormonales posganglionares del sis-
tema nervioso simpatico. La corteza suprarrenal, a su vez, produce numerosos
compuestos esteroides con funciones maltiples, las que incluyen papeles regu-
ladores en el mantenimiento del equilibrio de flufdos y electrdlitos ( mineralo-

corticoides) v el metabolismo de hidratos de carbono, proteinas y grasas (glu-
cocorticoides). Dicha corteza también secreta androgenos que actlan sobre el

desarrollo sexual secundario, el avance del crecimiento y la maduracidn esque-
lética y somética y la aceleracidén de la calcificaciébn epifisiaria.durante la pu-

bertad.

Las entidades nosolbgicas debidas a alteraciones en la secrecién de hormonas

de las gldndulas suprarrenales y que provocan cambios detectables por medio
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de las radiograffas, son la enfermedad de Cushing y el sindrome adrenogeni -
tal. El hipercortisonismo exdgeno secundario a la administracién de corticos-
teroides por encima de los requerimientos normales, también es capaz de pro-

ducir esos cambios.

1. Sindrome Adrenogenital :

También llamado precocidad sexual incompleta. Se caracteriza por un aumento
en la produccidn de andrbgenos suprarrenales, originado tanto por una hiperpla
sia de la corteza ( secundaria a un defecto en la biosintesis del cortisol) co-

mo por la presencia de una neoplasia funcional benigna o maligna de la cortzs-
za suprarrenal. En el adulto, la aparicidon de la hipersecrecidén trae como con-
secuencia la feminizacidén en el vardn y el virilismo en la mujer. En la forma
congénita se produce el crecimiento y maduracién precoz y a veces seudoher -
mafroditismo. Un nifio sin tratamiento o con tratamiento tardio, puede presen-
tar marcado desarrollo sexual, somético y esquelético en edad temprana, pero

en definitiva serd de baja estatura por el cierre prematuro de los nicleos de

crecimiento epifisiarios ( endocondrales). Numerosos autores han publicado ca
sos de estos pacientes con desarrollo dental adelantado; sin embargo, estudios
recientes de Sklar (1966) y Keller y colaboradores ( 1970), efectuados en 24

pacientes con sindrome adrenogenital, seflalan un desarrollo dental normal. Los
autores concluyen que el sistema dentario no es muy afectado por los factores
que aceleran en forma notable la maduracidn O0sea y sexual; empero, 4 de sus

pacientes, que recibieron tratamiento tardio, presentaban un adelanto aproxima-

do de 2 afios, lo que sugiere capacidad potencial para acelerar el desarrollo
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dental.

La radiograffa dental de la diapositiva No. 20 ilustra un moderado adelanto del
desarrollo de la denticidn en una nifia de 9 afios con hiperplasia de la corteza
suprarrenal y seudohermafroditismo. La secrecidon de 17 - setosteroides era de
56.4 mg cada 24 horas y la maduracidén esquelética ( carpal ) correspondia a

una nifia de 16 aflos. Los apices de los segundos premolares y segundos mo-
lares habfan comenzado a cerrarse indicando la edad de calcificacién dentaria
correspondiente a 12 o 13 afios, es decir un adelanto de 3 a 4 afios sobre la

edad cronoldgica.

La diapositiva No. 21 muestra el desarrollo facial y dentario normal en un nifio
de 5 afios y medio con hiperplasia de la corteza suprarrenal y macrogenitoso -
mf{a precoz no tratada. La maduracidén esquelética ( carpal) estaba muy adelan-
tada (12 afios y medio ), pero la edad dentaria era concordante con la cronol-

gica.

Existe controversia respecto de los efectos del exceso de andrbgenos suprarre-
nales sobre el crecimiento facial. Cohen (1959) y Seckel (1950), sefialan
adelanto en el crecimiento facial en pacientes expuestos a excesos de andrd -
geno; pero un estudio cefalométrico reciente ( Keller, 1968) de 8 casos con
sindrome adrenogenital, documenta crecimiento facial normal con una sola ex-

cepcibén : El desplazamiento hacia adelante de la mandfbula que en relacidn con

la base del crdneo estaba siempre muy adelantada.
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Spiegel y asociados ( 1971) evaluaron el mismo grupo de pacientes y registra-
ron crecimiento adelantado y aumento de la flexidn de la base del créaneo,asf
como desplazamiento anterior de la mandibula en relacién con el maxilar supe-
rior. Esto indicarfa un efecto selectivo de los androgenos sobre la osifica -
cidn endocondral ( base del crdneo y cdndilo mandibular) en contraste con la

intramembranosa de la parte media de la cara.

2. Sindrome de Cushing

Se caracteriza por un aumento en la produccidén de glucocorticoides a causa de
la hiperplasia o tumor funcional de la corteza suprarrenal. La hiperplasia de
la corteza puede ser secundaria a un incremento de la produccidén tanto de la
adrenocorticotrofina como resultado de un adenoma basofilico funcionante de la
hipdfisis, como del factor liberador de corticotrofina por el hipotdlamo. Las
pruebas de un metabolismo anormal de los hidratos de carbono ( obesidad), de
retardo en el crecimiento esqueletal y somatico y de disminucion de la muscu-
latura pueden presentarse en grados diversos. También puede observarse des-
censo en la formacidén de osteoide y en la mineralizacidn del hueso, lo que de-
pende del grado y duracidén de la hipersecrecidn. De acuerdo con Levine vy
Weisberg ( 1950), en sindrome de Cushing se acompafia de desmineralizacidn
Osea generalizada en el 64% de las mujeres y en el 75% de los hombres. La
disminucién en la masa Osea se observa con mayor frecuencia en la pelvis, las

costillas y las vértebras.

Esta es una enfermedad que se caracteriza por una adiposidad adquirida rapida-
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mente en la porcidon superior del organismo, cara de luna llena, una tendencia
al redondeamiento de hombros y formacién de una “joroba de bUfalo™ en la ba-
se del cuello, alteraciones en la distribucién del pelo, debilidad muscular,hi-
pertensidn vascular, glucosuria no controlable mediante insulina y albuminuria.
Los maxilares no han sido debidamente estudiados por lo que la incidencia re-
lativa de sus cambios es desconocida, aunque si se ha observado el aumento
de su radiolucidez como lo demuestran las radiografias de la diapositivia No.
22, correspondientes a una mujer de 47 afilos que tenfa ademas desmineraliza-
cidén generalizada y fracturas miltiples por compresidén de los cuerpos vertebra-
les. La desmineralizacidén uniforme se evidenciaba en ambos maxilares, con
adelgazamiento de los corticales y desaparicidn parcial de las lfneas radioopa-
cas que definen los bordes del seno maxilar. La cortical alveolar también es-

taba afectada.

3. Hipercortisonismo :

Con este término se designan los efectos de la administracidn de cortisona, o
de corticoides sintéticos afines, en cantidades mayores que los requisitos fi -
sioldgicos durante un perfodo prolongado. Uno de los efectos colaterales in-
deseables de la administracidén excesiva de cortisona, o de sus recientes an&
logos sintéticos, es una disminucién en la formacién de hueso, manifestada
por grados variables de radiolucidez uniforme. Clinicamente la columna verte-
bral y la pelvis son las que se afectan con mayor frecuencia, y la estructura
bsea puede debilitarse hasta el extremo de producirse fracturas patoldgicas. La

cortisona altera el metabolismo del hueso en tres niveles : 1) El hueso mismo;
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2) los thbulos renales, y 3) el tracto gastrointestinal. Los cambios producidos
en el hueso se atribuyen a una disminucién en la formacidén de osteoide, la ma
triz proteica sobre la que se depositan los cristales de hidroxiapatita. La ad-
ministracién de cortisona también aumenta la excrecidn tubular renal de fosfato.
Por su parte, la absorcidn de calcio por el tracto intestinal puede verse res -
tringida, como lo demuestra el aumento de la excrecidon fecal de calcio. His-

toldégicamente, las trabéculas dseas se ven reducidas en nimero y espesor.

En los maxilares, los efectos del hipercortisonismo se manifiestan radiografica-
mente por trabéculas delgadas que indistintas y adelgazamiento o desaparicidon
de los contornos de las corticales delgadas como la alveolar. Esto se obser-
va en la diapositivd No. 23, que muestra las radiograffas dentales de un hom-
bre de 45 afios, sometido a tratamiento con corticosteroides por encima de los
requisitos fisioldgicos sin interrupciéon durante 8 afios. Los cambios radiogra-
ficos que ocurren en el hipercortisonismo exdgeno son similares o idénticos a
los del endbégeno ( sindrome de Cushing) ; se observan aumento de la radiolu-

cidez y adelgazamiento de las corticales.

Alteraciones de la Secrecién de la Hormona Pancredtica :

El pdncreas tiene funcidén tanto endocrinas como exocrinas. La funcién endo -

crina se relaciona con la produccidon de insulina por los islotes de Langerhans.

1. Diabetes Mellitus :

Se debe a la ausencia o disminucién en la produccién de insulina bioldgica -
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mente activa y es una perturbacion metabdlica de los hidratos de carbono. Se
caracteriza por hiperglucemia, glucosuria, poliuria y polidipsia asociadas con
un metabolismo anormal de los hidratos de carbono, las protefinas y las gra -
sas y con una enfermedad vascular generalizada ( microangiopatia diabética).
No todos los casos de diabetes mellitus se deben a defectos de los islotes de
Langerhans, ya que otras gldndulas endocrinas ademés del pdncreas pueden te-

ner influencia sobre el metabolismo de los hidratos de carbono.

La diabetes mellitus en s{ no causa enfermedad periodontal, pero los diabeti -
cos o los pacientes con concentracidon de glucosa en sangre aumentada ( mas
de 200 mg por dl) tienen tendencia a incrementar la frecuencia y la gravedad
de dicha enfermedad. Ademds, la microangiopatia diabética ( membrana basal
de los capilares engrosada e interrumpida) del periodonto, puede alterar la

efectividad del tratamiento de la periodontitis en este grupo de pacientes.

La periodontitis no fue identificada radiogradficamente en 12 pacientes diabéti -
cos juveniles (Keller, 1968) ; pero su deteccidn clinica no debe esperarse has-
ta que el efecto metabdlico y los consecuentes cambios vasculares se hayan
establecido por un tiempo prolongado. Las radiografias dentales de la diaposi-
tiva No. 24 son de un joven de 18 afios con diagndstico de diabetes mellitus
desde 12 afios atrds. Se observa pérdida extensa de hueso alveolar en todos
los cuadrantes. Eneste paciente la importante radioopacidad del hueso alveo-
lar y basal remanente refleja la reducida vascularizacidon, causada por los cam-
bios vasculares de la diabetes mellitus o secundaria a una infeccién de larga

data ( osteitis condensante ).



CONCLUSIONES

Nosotros como odontdlogos, tenemos el deber y la capacidad de diagnosticar,
por los medios radiograficos y los conocimientos de signos, sintomas y mani-
festaciones clfnicas, enfermedades sistémicas existentes en nuestros pacientes,

ya sean en su estado inicial o avanzado.

Cualquier alteracién del orden hormonal, como nos lo ha mostrado este trabajo,
influye en el sistema dentario, ya sea en el perfodo de erupcidn, calcificacidn
o maduracidén de los dientes y sus tejidos circunvecinos, ya que es un siste -

ma y complejo que muchas veces es subestimado.

Los odontdlogos de la actualidad se deben encontrar capacitados en forma ade-
cuada para aceptar mayor cantidad de responsabilidades que sus colegas del
pasado. Una de estas responsabilidades es la de tomar radiograffas para ayu

dar en el diagndstico y planeacidn del tratamiento de los pacientes.
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