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INTRODUCCION. 

Antes n~ empr~nder el estudio de la enfermedad ~eriodontal 

es impnrtante tener un. perspectiva adecu~da respecto al _ 

panel de la periodoncia; (ram~ de la odontología que se r~ 

fiere a la ciencia y el tr~tamiento de la enfermedad opri~ 

dontel). en el ejercicio de la odontologIa. 

El periorlonto es el tejido de protecci~n y sosten del die~ 

te y se co~none de liqamento oe~iodont~l. encIa. cemento y 

hu~so alveolar. 

El c~mento s~ considera como oarte del oeriodonto porr.ue.­

junto con el hueso. sirve de sosten ne l?s fibras del lig~ 

mento periodontal. 

El oeriod~nto estÁ sujeto a varia~iones morfo16gicas y fu~ 

cionales así como a ca~bios con la edad. alteraciones hor­

mon~les o enfermedades. 

Esoecíficamp.nte er el mo~olismo (SIndromp ne Down. Trisa-­

mIs 21), es una ~nfp.rmerlad en cu~ existe cap~cidad subnor­

mal, asociarla .. on un~ va-ied~n ~uy amoli~ de anowAlíAS y _ 

transtornos funcionales: Los dos tinos nrincipales son las 

dpformirl~~ps cr~np.an~s y faciales. 

Aun"ue muchos fa .. tores, como ed~rl avan7ana de la madre. a­

nomalías utp~inas y ~l~centarias han sido c~nsiderados ca~ 

sas de la enfermedad, las investigaciones citogenéticas r~ 

velan una averración cromos6mica. 
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Ahora generalmente s~ ac~pta que hay dos form"~ de mogolinMo 

una en que hay una t!nica trisom[. 21 r.on 47 croMos6maa y o­

tra donde únicamente hay 46 cro~0~6Maa, aunque el materi"l _ 

cromos6mico del n~mero 21 está tranalocado en otro cromnn~.ft 

L~ últimA forma de la .nfer.edad llev. ~l nOMbre de SlndroMft 

familiar de Down, cuyo croMosó.a translocado suele ser tr""~ 

mitido por un paore portador norMal. Los ni~os con el tipo 

de s!ndroMe de Down con translocación, nacen comunmente d. 

las madres menores de 3C años. En estas situaciones la fre-­

cupncia de monQolismo en hermanos ulteriores nueden aumpntar 

notablement~. Las madres mayores de ~O años muy pocas veces_ 

tienen mongolismo por transloceri6n. 

Las ceracter!sticas cl!nicas 80n: cara plana, frontales ent~ 

riorgrande. autures ~biertas, ojos oblicuos peque~os con pli~ 

gues en el eoicento. boca abierta. prognati~mo f,recuente, 

subsps~rroyo sexual. anoMel!as cardiaCAS e hipermr.vilidad de 

articulRr.ión. 

Manifes"aciones bucRl~s. Los p~ciente5 suelen present~r m.cro 

docaia con protuci6n de lengua. as! como lpnguR fisurada O 

guijarrosa debido al agrandamiento de las p5pilas, tamb1en 

es común que tengan el paladar alto. A veces los dientes ti~ 

nen malformacionea. de las cuales la m~s común es la hipopl~ 

s!e ada~antina y la microdoncia. 

Cohen Brpwn y Cunninghe~ investigaron el e~tado periodont.l 

de qrendes qrupos dp mongoloides. obser~aron l~ enfermedad -
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n~riodont~l avan7ada, CAsi invarinh le. nue no p~rec!a de 0-

riqpn lncnl. Brcwn y Cunningh8~ com~ntArnn le aURrncia CDM­

Irte de c5ries dental. 



CA~JTUlO 1 
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CAPITULL 

HISTeRIA CLINICA 

LA rin~lidAd rle la historie clinic~ mí-rlica, se c~nsidera co~o 

~lem~nto indi5P~nsAblp en la práctica. Hay cu~tro r~7one5 pri~ 

cioplp5 por las cú5les pI dentista ·omA diche historial 

1.- Pa~a tener lA sequridAd de que el tratamiento dent~l no _ 

pprjurli~ará el pstado del paciente ni su bienestar. 

2.- Para 8v~riquar si la presp.nci~ de alguna enrermerl?d qene­

r~l o la tomA de deter~inados medicamentos destin~dos a su -­

tratamiento pueden entorpecer o com.rometer el éxito del tra­

ta~ipnto. 

1._ Pera detectar una enrer~edad ignor~rl~ cue exija un trata­

miento esoeci~l. 

4._ ~era conservar un documento gr~fico Que ouede resultar __ 

útil en pI CASO de reclameci6n judicial ~or incopptencia pr~ 

---------------------------------------------------------------------------------------
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HI STO RIA CUt.: 1 CA 

Nomhrer _____________________________ Sexo _______________ Edad 

Dirección ____________________________________________________________ _ 

Telefóno ___________________ Ocupnción _____________ lstado ____________ _ 

Nombre y direcci6n de mi m~dico __________________________________ _ 

1.- Motivo de consulta: 

F ech _ dei n i ciado e load ec imi en t 0 _______________________________ _ 

SI n to me s y si Qn o s del' mi smo"-'_' ______________________________ _ 

1 n t en El i d ft d. ca r" c t e ri S tic a s-"''-''-__________________________ _ 

frecupncia. irrigación, exacervaci6n ________________________ _ 

2.- Antecpdentes heredo-familiares: 

Padece o ha padecido algún familiar cualquiera de ~stes enfe~ 

,"ed"desl. 

Hemofilia ••••••••••••• S! No Cardiopatlas •••••• S! No 

Di~betes •••••••••••••• SI No Epilepsia ••••••••• S! No 

Tuberculosis •••••••••• S! No Hipertensos ••••••• S! No 

51filis ..••.•••••.•••• Sl No Esr.uizofrenie ••••• S! Pkl 

Neoplasicos ••••••••••• S! No Luéticos ••••••••• SI No 

~.- Antpcedentps pp.rsonales no p~toló~icos: 

tino de h ab i t aci ó n ______________________________________ _ 

ti~o de ~liment~ción ________________________________________ __ 

H i r'Ji en E" n en e r a l_'_' ___________________ h i qi .. n e 

4._ An·pCE"dentes personales oatolócicos: 

LP"dpce aloú~ tr~nstorno ' o pnfermedad7 ••••••••••••••• S! No 

¿Cuando ,fúe el jj¡timo reconocimiento f!sico7 _____________ _ 

¿Esté 1'Ictualmen+:e bi'ljo tratamiento m~dico7 __________ _ 
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¿Ha oarlecirlo alnuna p.nfer~ed8d grave1 .••••••••••••••• S! No 

PI) En caso afi rl'l8tivo ¿Cuál fu~1 _______ ==~=====~==_ 

¿o8dece o ha pAdecido alguna de las 6i~uientps enfprmed8des d~ 

rante los cinco últimos a~os1 

A) Digestivo: 

Anorexia ______________________________________________________ __ 

Tránsito esof5Qico ___________________________________________ __ 

Dispeosia _____________________________ Dolor _____________________ __ 

Hematempsis ___________________________ Tr~nsito intpstin~l_'~. ______ _ 

____________________ C e raC Hires de ev 8cultci 6" _________ _ 

________________________ Icterici,, ______________ . __________ __ 

Ulcpras g~stricas _____________________ __ 

B) Res~itlttorio: 

Obstrucci6n n8s81 •••••••••••••••••••• S1 No 

EDisteMia •••••••.•••••••••• 51 no To s ••••••• SI No 

Exoectoraci6n •••••••••••••• Sl No 

Cianosis ••••••••.•••••••••• Sl No Dolor ••••• Sl No 

¿Le falta el Rliento desoués de un ejercicio moderado7 •• S1 No 

¿Tiene difir.ultad o~ra resnirar cuando estA acost8~o1 ••• S1 No 

C) Circulatorio: 

Disn~a •••••••..••••••.•••.. Sl No 

Dolor ••••••••••.••.•••••••• 51 

Edema .•••..•••••••••••••••• Sl 

Insuficip.nci~ Venose . ••.••• Sl 

No 

No 

No 

Ci8nosis .•••..•••••..•..••• SI 110 

D) Cardiovascular: 

Palpitaciones .•••• S! No 

Hiootensi6n ••••••• SI ~o 

SIncooe .•••••••••• SI No 

fiebre reumática o cardiopatlas reu~~tic8s •••••••••••••• S1 No 



Lesionps cerdlacas ron9Anitas ••••••••••••••• sl No 

Transtormos cardiovascularesl ataque. cardIacos. insuficiencia 

coronaria. tensi6n arterial elevada. arteriosclerosis, ftPople-

jla .•..••••...•..•....•.••..•....•.....•..•.. Sl No 

¿Nota rlolor ~n el pecho desouFs dp los esfuer7o.1 ••••• S1 No 

El Urif1erio: 

Diuresis en 24 horas ••••••••••••••••••• S! No 

N~m~ro dp micciones _______________________________ =~================= 

¿Se le hinchan los tobillos7 ••••••••••• S! No 

Trenstornos renales .••••••••••••••••••• SI No 

¿Tip.ne necesidad de orinar M~S de 6 veces al d!a •••••• S! No 

¿Tiene senspción de sed cor mucha fr~cupncia? •••••••• SI No 

Dolor lumhar •••••••.•••••••••.•••••••••••••••..••.•••• SI No 

F') Genital: 

Cuando fu;' su último pedorlo menstruel _________________________ _ 

¿Sufre transtornos rplacie>nanos con su oer!odo7 ••••••• S! No 

HetrorTania ••••••••• ~.S! ~o Esta embarazada ••••• SI No 

Henooausia •••••••••••• S! No 

Enfrormerh,-ies vpn'; reas ••••••••••••••••••••.••••.••••••• SI No 

G) Sistema hem~tico-linfético: 

Hpnifp'staci6np.s de anemie ••••••••••••••••••••••.•••••• S! No 

H~m6lisis ••••••••••••• S! ~o 

Tendenclft hemnrrftqice.S! No 

¿Se prorluce equimosis con facilidad? ••••••••••••••••• SI No 

¿Ha necesitado transfusiones s8n~u!ne8s7 •••••••••••••• S! No 

¿Pad~ce algún trenstorno en la sen~re7 •••••••••••••••• S1 No 

¿Prp'senta Menor resistencia a la. infeceione.7 •••••••• S1 No 
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Ad~nooatIas •••.........••..•• 51 ~o 

H) End6crino: 

Per'".urb .. ciones som1ttice •.•••••••••••••..••••••••••••• 51 No 

Bocio .••..••.••.....••••••••• Si 

Acn~ .•..••••••••••••.•••••••• SI 

No 

No 

Hinertricosis •••• 51 

Di~b~tes ••••••••• 51 

No 

No 

¿Nota a menudo seque~ad en la boca7 ••••••••••.••••••••••• 51 No 

1) 51st .. ",,, np.rvioso: 

MotilidAd ••..••••••••.••••••• Parálisis ••••••••••••••..••• 5! No 

Temblor~s ••.••••.•.•••••••••• 51 No Aleroias •••••••• 51 No 

Cefaleas ••••••••••••••••••••• 51 No 

J) Músculo eSQueleticor 

Aloias ••••••.••.•.••••.•••••• 5! No Atrofias .••••••• 5! No 

Deformaciones articulares ••••••••••.••••••••••••••••••••• 51 No 

Reum@tismo infl~m8torio •••••••••••••••••••••••••••••••••• SI ~a 

Artri~is •••.•••...••••.•••••• 5! No 

Orqano M~sticlltorio: 

Dolor ~n la boca •••••.••••••••••••••••••••••••••••••.•••• 51 No 

Le sllnqr~" las encf~s ••••••••••••••••••• 1 ••••••••••••••• 5i No 

¿Cuanrlo visit6 Al dentiste le ~ltiMa ve~ 

¿ Que t rat~",ie nto le di67 _____________________ _ 

¿HA sufrido ~lQú" transtorno imoortante durante plgún treta.iea 
to dentIl17 ____________________________________________________ _ 

5.- [xplnraci6n: 

T IIlla ________________ ,P eso ________ TeMrp.raturll ____ _ 

P resi6 n I'!rtp ri 111 _________________ _ 

Crlnpo: Brllquic~felo 

Perfil: Recto 

DolicDc~falo 

C6nCI'IVD 

MeeocAfalo 

Convexo 
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tez ________________ ..... Labio. tft~It~O ________ ............ tDnBi.tenci ......... __ .... 

Len ou e Ca r r i 110. __ .... __ ............ ________ .... __ ........ __ .... _ 

Enc! "9 F reni 110s __ .... __ ........ ___ ............ __ ............ __ 

Pal"der G18ndull'lS S.liv"les ____ .... ____ ............ _ 

Piso c1e boce Oclu.i6n_ ............ __ ................ .... 

Ar~icul~r.i6n tp~poro-~.ndibul.rs 

Con c1esol~7am : ~nto en funci6n ••••••••••••••••••••••• S! No 

ton ruidos ~n funci6n ••••••••••••••••••••••••••••••• S! No 

Dolorose ••••••••••••••••••••.• Sl No 

Cuello: 

Tiroides palpeble •••••••••••• S! No en c •• o afirWlltti-., 

de.cripci6n __ ............ ____ .... ______ .... ______ .... ____ .... __ .... ______ .... ____ ........ __ 

G.nglios linfát~c09 ••••••••••• S! No 

descripci6n __ .... __ .... ____ .... ____ ................ ____ ............ __ .... __ ........ ______ ............ _ 

Tor •• r 

6._ [_'Menes de l"boratoriol 

Volúlllen totl!!l dp. sanQre .... __ ........ ________ .... _____ .... __ .... __ _ 

COricpntr.rión de hemoglobin. __________ .... __ .... ____ .... _ ............ _ 

NGlllero de eritrocitos_ .... _ .... _ .... ____ Pll'lquet.s_ ........ ____ ............ _ 

Volúlllen de hellll!ltocrito Leucor.itos _______ .... _ 

Tiellloo de coagulación S.ngr.do .................... _____ _ 

Ti e-l1o de p!"o t rOlllb in PI,¡;·.· ............. __ .... ______ .................... ___ ........ _ ............ _ 

Volú .. en de fibrin6geno __ .... ______ F.r.qilidad c.piler _ _ _ _ 

T ie"'po df! T rOtllbOD 1 ".tin ..... _____ ........ -..,_ .... _______ ........ ___ ........ _ 
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UTILIZACION PRACTICA DEL LADonATORIO 

CLINICO 

Le finnlirl~d del laborRtorio o~r~ite ~l d~ntistA la d~t~cci6n 

d~ en~p.rmpd~dp.s gener~l~s ~n los n~cientes sosoechosos. Nunca 

deben reali7ftrse en sustitución de una historia cl!nica COM-_ 

pleta V de la ~xploraci6n cl!nica meticulosa. 

Las pruebes de laboratorio tambi~n son imno~tantes p~~~ tr~-­

tar pacient~s con problemas orales. 

Prueh~s Hem5ticas: 

Trnnstnrnos hemorr~oico.: Un p?ciente ouede presentar un tran~ 

torno hemmor~áoico oor diversns factores: CUAndo el tiempo de 

cOAQuleci6n es prolongado. puede ser debido ft una cantidad i~ 

suficiente de plaouetas, O ~lteración en el tie~no de proto~ 

hina, ~Ar.tor V. VII, Viii Que son elabora~os en el hioado sieñ 

do necesaria l~ vitamina K pare su producción y actividad. o 

bien la ~lteraci6n en la fraoilidad capilar. 

Deben ordenarse las oruebas sinuipntes: 

Tiemoo de protombina. tiem~o de tomhODlastin~ pprciel. recue~ 

to de planuetas, prueb~ del torniquete, concentración de fi--

brin6geno y retrección del coéQulo. 

PRUEBAS DE LABORATORIO US~DAS E~ EL 

DIAGNOSTICO DE LAS ENfERMEDADES GENERALES 

PROBLEMAS CLINICOS PRUEBAS 

Tiempo de Proto~bina 

MARGEN DE VARIACION 

10_14 8eg 

PRoóLEM~S HEMORRAGICOS Tiempo de Tromboplnstin. 3~d5 seg. 

Recuento de planuetas 150.000-3000 OOO~"cúb. 

Loncentraci6n de fibrin6gena 100-300.g/100.1. 



[ritroci~05: An~mi~ 

Leucocitos: Leucemi. 

neutrooenie 

Oi~bete5 Mellitus 
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Hellloolobinll 

Helllat6c:rito 

Recuento de 

Reticulocitoa 

Recuento de 

1eucoci tos 

f6rmule 

Leucociteria: 

Neut rof"i los 

Ea5in6f"ilos 

Bas6filos 

Linfocitos 

Manaci tos 

Pruebe de le 

glucelllie 

Ver~nl l4-16g/lQOIIIl. 

H~hre:12-16g/lCO"1. 

V.r~n: 40_54~ 

He ... brll: 31-41,. 

Inferior I!I 1~ de 

e ri troci tos. 

50rO-lQ OOO/-.c:úb. 

54_62~ 

511-62~ 

l-~ 

25-J3~ 

25-J3~ 

0-9~ 

a los 80-120 ~g/100",1. 

dos horas de l. c:olllid. 

pruebe de la to1er",nc:ia 

df.' la qlucosa. 
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CAP nULO 1.1 

ANATOMIA flSIOLOGIA E HISTOlOGIA 

DEL PERODONTD NORMAL. 

El parodonto. te.bIen conocido con loa no~brea de paradacio y 

periodonto. no ea una unidad .nat~mica con 1.Imitea preciaoa.­

es un conjunto ~uncionel de tejidos que tienen independencie­

fisio16gica. pero Que el actuar juntos le dan aoporte al di.~ 

te dentro de la cavidad orel y 1. perMiten deae.pe"ar sua ~u~ 

cianea. 

[1 periodonto eetA c~puesto por 1. encI. y el siste_a d. in_ 

serci6n que consta de ligsaento pariodonta1.. hueso elveolar y 

c_ento. 

e)Enda 

l •• estru~tures que den soporte al diente 

c)Ce.ento 

b)Ligamento parodontal d)Hueeo alveolar. 

ENetA 

LIGAMENTO PARODONTAL 

CEMENTO 

~-+-- HUESO ALVEOLAR 
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Enc!a.- Tejido que recubre la cavidad oral. recibe el nombre­

gen~rico de mucosa arel. Presenta diversidad de funciones.por 

lo que sus ceracterlstices varlen para adaptarse a ellas. Es­

el asiento de uno de los cinca sentados. el gusto. por lo que 

la superficie de la lengua se diferencie del resto de le ~uc~ 

sao tento _acrose6piee como microsc6pica~ente. 

Los tejidos que la fo~en son un epitelio polieatretificedo 

que en ocaciones puede llegar a queratinizarse y una lAmine 

propia rice~ente vasculerizada.con sua interdigitsciones pap! 

lares que verlen en e~plitud y profundidad sug~n la reglan de 

que se trete. 

DIVIGION: 

A)Encle Merginal 

B)Ene!e Insertada 

C)Encle Interdentaria 

[ne!e ~arginel.- te~b!en dena-inade encla libre. que ea la pa~ 

te de le enc!e que se encuentra adyacente el diente.redaAndo_ 

lo en le fo~a de collar. sin estar insertada con Al.por lo -_ 

que puede ser rechazada. 

Es continuacien del resto de le encla.de le que se sepere por 

una depresi6n en forma de .edie luna.lleMada surco ~arginal. 

1 

La encla .arginel es delgeda y está separada del diente por ~ 

na cavidad virtual que redea e la pieze dentsria y se conoce­

con los no.brea de hendidura gingival y surco gingival. 



- -- --------------------------

MARGEN GINGIVAL LIBRE.- Parci6n de la encla in~ e diate.ente .~ 

yacente a la superficie dentaria, te~in. por lo gener.1 en _ 

filo de cuchillo. 

Surco Marginal Libre._ Corre paralelo al ~'rgen gingival. 88-

encuentra de uno a uno y medio ~m.en di rección .pical. 

DIVICIONES DE LA ENCIA 

A)Encla Marginel B)Encla Adherid. 

()PApila D)"ucoa. Areolar. 

\ \ 
\ 1 I / 

J I j 

- -. 
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CARACTERISTICAS ~ICRGSCOPICAS.- La encl •• st' for~ede por do. 

tejidoa, Un epitelio que le recubra y un conjuntivo. en al ~_ 

cu~l se encuentren los el~entoa neceaerios pera el dea~pe-­

"o de su funci6n. 

(onste de un núcleo central de tejido conectivo cubierto de 

epitelio escemoso estratificano. el epitelio de le cresta y 

de le sup~rficie ext~rna de la encl. Marginel es oueralinize­

do y p~r8queratinizado. contiene prolonoacionas epiteliales _ 

prominentes y se continúa en el epitelio de le ene!. insert~ 

da. 

L~ función rtp l~s fibr~s ginqivales son les de mantener a la 

ene!a m~r~in~l fir~e_ente ~dos.de e 1~ pared del rli~nte y so­

portar con ello las fuerzas ~e la mesticaci6n sin ser seper~ 

dos de la supp.rficie dentarie. 

CLASlfICACION DE LAS fIBR~S GINGIVALES 

1._ Gingivo-Dent~les.- Se iDee~ti.~.n el Cp.Mento rlentario y se 

abr~n como abanico, dirigipndose hecie l~ cresta de le enela_ 

libre. h~r.ia la unión de l~ eneJA adheride y hacia le enc!e 

adherid~ p.xelusiv~m ~nte. Su inserción en el cemento es in~e-­

rli~t~m~ntp. por deb~jo ne 1~ edherencia enitp1ial y por p.nci-­

me de l~s fibras oarodonteles. 

2.- Transeptales.- Se encuentran interproxime1Ment". forMando 

heces horizont~les ~ue unen un diente eon el rliente vpeino. -

no importendo a que distancia S~ pncuentre ~ste últi_o. P.san 
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por enci~a dp la cr~st. alw~ol~r. sin tocarle sp. p.ncuentren 

también inmediata~~nt. oor debajo de le adherenciA epiteliel 
~ 

y en cesas de dient~s ~ulti-radiculere. unen dos reicp.. del 

.ismo dipnte. por encime del séptu~ 6 •• D. 

J.- Las fibras Circulares.- Se encuentran exclusivamente en 

el tejida conjuntivo. rodeando ~l diente en forma de anillo. 

lo que hace Que la encía marginel se encuentre en intimo --

contacto con el diente. 

d._ fibras G!ngivo-6seas.- Que le dan su consistpncia e le 

encia ~dherida. Son cort~s y se i~pl~ntan. oor un lado en_ 

el hueso elvpoler y por otro. en el conjuntivo de la enc! •• 

c~Tca OP su unión con pl eoit~lio. 

REF~E5ENTA ION ESQUEMATICA 

DE LAS FIBRAS GINGIVO/DE~TALE5 
REPRESENTACION ESQUEMATICA 

DE LAS FIERAS TRANSEPTALES 
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qEPRESENTAC!ON ESCUEMATICA 

DE fIBRAS CIRCULARES 
REPRESENTACIUN ESQUEMATICA 

DE LAS fIBRAS GINGIVO-CSEA5 

APORTE SA~GUI~EO.- l~ irrigaci6n de 18 encía se puede estudier 

desde das nuntos de vista: Macrose6pica y MicrQ.e6pic.~e"t •• 

L. ~aeroeircul:r.i6n de 18 ene!. esté representada por vasoe e 

grandes QUP. proceden de tres ví •• di~erentes que daspu~s se -

enasto_osan entre si. Este hecho tiene cc~o signi~icado el!ni 

ea oue el sangrado gingival es ~5s abundante que en otros te­

jidas y que es ~uy dif!eil loorar isquemia total en el teji­

do gingival, oor lo oue rara vez se obsp.rva ese tipo de necr~ 

sis, la isnu~~ia. 

L~B trps v!~s de donde oroviene la m.erocircul~ci6n son: 

1.- Vasos supr~0~ri6sticos. Que proceden del fondo del seco -

v~stibular o linoual. 

2.- VASOS ~ue procerlen del licemento parodontsl y que sa ena~ 

tomosan con los de la ene!a en la porei6n ~ás alta. 
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1.- Vasos procpd~ntes del hupso ~lveolar. oue a todo lo larqo 

de ~l lo Mtrevie7an. 8nasto~os~n~ose con los supreneri6sticoe. 

desde el fondo hasta el v~rtice de lA cre5~8 6ses. 

La ~icrocirculeci6n sp encu~ntr~ reorpsent~d~ ~or una ~rteri~ 

la oue lleos e c?da pepila de tejido cnnjuntivo. habiendo en 

darla unA dp estas oaoilas un as~ caoilar y una v~nuls t8~bi~". 

La cape cspilar pst8 ric~mente rp.pre5pntads ~or multitud de -

penue-os v~sos oue unen en todss direcciones lS5 v~nul~s y lee 

~rteriolas h~iendo al principio de cada caoilar un esfínter. 

lla~edo esfínter cspilar lo Que hftce ~09ible oue estos vasos 

reciban ~ltp.rnadamente la corriente sanQuinee durante 109 pe­

r10dos de inactividad relativa. el met8bolis~o ti.ular es be­

jo y la sanQre se encuentra confit~de a los canales centralee. 

Cu~ndo aumenta l. actividad o por 81~ún ~ºresor lA encíe pr~ 

senta hiperemia, la red caniler de reserva se ~hre. aumentando 

con psto la can tidad de sanC1re en el 'res. 

APORTE SANGUINEO DE LA ENeJA 

a) Vesos oresed~ntps dp' l lig~~enta ppriodontel b) Vasos del hueso 

c) V~sos Buora- periósticDe procedpntes del fonrlo de ssco. 

",,"-- c 
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INERVACION.- L~ inervación dF la ~nc!a ftiou~ le mis.e distri­

bución r.up ~l aporte s~nquineo. La región intproro.i~~l reci_ 

be inervM~ión el ~r~e d~ l~s PArenes del surco ainqivel. de _ 

do s f"uen tes: 

Un~ continuación dp.l nervio combinedo del li~e~ento periodon_ 

t.} nue termine in~ediat. e la edherencia enitelial. y re_es 

de 105 nervios p~l~tal. bucal y 1~bia1 oue terminen PO le b8-

epitelio. Le encía libre adheride recihen su inerva--

r.ión orinci~al~ente de los nervios lebial. bucel y palatino. 

Todos pstos nervios te~inAn en les pepiles de conjun~ivo in­

~prti~t8mente oor debejo riel eoitelio. 

LIGAMENTO PERICOONTAL.- Le vr.rdedere uni6n ~ntre el diente y_ 

el hueso elvP~ler se efectúa nor medio de un tejido conjunti­

VO rico en fibres dp colégeno. ~ue recibe ~l no_bre de 1ioA--

___ nto. 

Este tpjido rodee al diente en su ocrción redicul~r y se con­

tinúa cOn el conjuntivo de le encíe, sin r.ue existe un. clera 

de .... rc8ción entre ellos._ 

El liqa~ento op.riod~n+al actúe como si fuere periostio. tanto 

del hueso alveol~r, como del ce_ento denterio, a los oue •• n_ 

ti"n" pn c"n tinu .. r .. for.aci6n. 

El lin~p.ntc Absorbe los esfuerzos d .. 1 .. mesticeci6n y dp los 

.ovimi"n~~s p~rafuncio"eles, manteniendo el diente -.usoendido", 

sin peTmitirles tocar directa_ente el hu~.o_ 

- - - _.- - -- - --------------------------------- - - ---
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Se deB~rrolle a partir del saco dentario. tejido ~esod~rmico 

nue rodea el qérmen riental. El .aco dental muestra treft 70-­

~e~. De le 70n8 ext~rn8 se desarroller~ el hueso ~lvp.ol~r. _ 

de la interne surgir' el cemento dentario y de le intermedie 

le 70ne fibrosa se rlfsarroll~ri e! lio"~ento p~riodnntel. 

El lin~mpnto nprind~ntal está colocado entre el hueso y el _ 

cemento. 

~) [ncia 

[)Linam~nto pericdontel 

8) Hueso Alvp.olar 

B) [~ento 
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CONSIDEHACIl~ES CLINICAS. Un dientp ou~ est~ en hipofun~l6n. 

y aún, sin funci6n. tiene me~os fibras que uno normAl. ~u __ 

cemento irregular y poc~s fibras de Sharpey. 

El hueso aplástico y la lámina dura dplgada. En estAS condi­

ciones les restAuraciones que exija l~ pieza nnra rest"ur~-­

ci6n no seré nosible. La cantidad y calidad del soporte Que 

brind~ el linamento son insuficientes. ~Bto se mAnifiesta __ 

con dolor en la pie7a. o a la Masticaci6n. movilidad y ~iQr~ 

ci6n dentaria. 

fIP.RAS PRINCIPALES DEL PERIODONTO 

1.- fibras Tr~nseDtalp.s.- Se extienden interproximalmpnte so_ 

bre le cres+a alveol~r y se incluye en el cemento del dirnte 

vecino. 

2.- Cresta alveolar.- Se extiende oblicuam~nte desd~ el cemen 

to hasta la cresta alveolar. 

~.- Hori70ntal.- Se extiende en 5n~ulo recto resnecto del eje 

mavor del diente desd~ el cemento ~l hueso nlveolAr. 

4._ Obllcuo.- Se evtiende el cemento en direcci6n coronAria._ 

en sentido oblIcuo resnecto al hueso. 

5.- Apir.el.- Se irradia desdp el cemento ~l hueso en el fondo 

del alvpolo. 
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ESQUEMA REPRESFNTATIVO DE LA COLOCACION DE fIBRAS 

PERIODONTALES 

Al fibrss dr l~ cr~9t~ ~lvpolAr 

Dl fibrAs Apicalp9 

A 

ELEMENTOS CELUL~RES.-

B)BihrAS hori7ontAles 

ClFibrfts OblicuAs 

1 . - fibroblastos.- C~lul~s dp1 tejido conjuntivo; son l~s -~s 

numerosqs en el ligampnto npriodnntal. 

2.- Cementoblastos.- Derivados también del tejido conjuntivo 

se pncuentr~n pn l~ suop.rficie d~l cempnto; su funci6n es fo~ 

mar nupvo ce~ento sobre l? ref7 rlel dientp, nuran~e la erup-­

ci6n como desou~s de erupcionado. 

~.- Osteobl~8tos.- Dpriv~rlos del tejido cnnjgntivo se encuen­

tran ~ lo l~rno dp lp suoprficie del hueso. 
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4._ Osteocl~9tos.- ('lules multi nucleadss. Segun OrbAn. se 

d~ri~8n de l~s cplulas m~genoui~atosas inrlrferencied~s del 

liQ~mento periodontel. Su función es reebsorb~r hueso. 

5.- Restos p.nit~li~lps de Malessez.- Se loceli7an junto al_ 

cem~nto. aero sin ~star en conter.to ~on ~l. En condiciones 

p~tol6nie8s pued~ prolifprar y dar orIgen a ~ASftS ouIsmi-­

ca. o tumores de orIqen dentario. 

VASCULARIZACION 

Provien~ d~ las ~rterias ~lveolar~s superiores e inferiores 

y lleqs el licamento oeriodontal desde tres orIgenes. 

a) vasos eoic~les 

b) vasos oue penetran d~srle el hupso Alveolar 

e) v~sos 8np.9tomos~rlos de la encIa. 

Ir; ERVACION. 

De n~tur~1~7a s~nsori~l y les fihr~s son CAO~CPS de tr~r.s~i­

tir sp.ns?=lones t~etiles de presión. propioeeptivos y dolo-­

res por vía trinpmina. 

El espesor orompdio del ~sp~cio del linam~nto oeriodontel -

es d~ 0.2 mm. y dicho linamento es m?s delcedo en el espa-­

eio comprendido ~r.tre e~ tprcjo ~edio y apical de la r~I7. 

fUNCIONES. 

1.- fIsic=s.- Transmisión dp fUer7p.s oclusales al hueso. i~ 

sprt~eión rlel diente al tejido 6seo. m~ntenimiento de los -
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tpjinos qinqivalps, resist~ncia ~l imn~cto de lps fu~r7~S 0-

clu,~lps, ~nvoltur~ rle tejido bl~ndo n~rft orotp"~r lns VftSOS_ 

y nervios. 

l~ tr~r~mi5ión de lPos fuer78s oclus~l~s es prooorcion~do nor 

estos difprentes ticos de sistemas: Vescul~r, Hidrodinftmico, 

Nivplaci6n resilente. 

?- Form~tiva.- Formaci6n de cemento, hueso alveolpr y lig8-

m~ntc neriodontal. 

~.- ~utricicnales.- Por menin de~ acorte ne vasos sanouíneos 

~.- Sensoriales.- Por medio dF.l aoorte nervioso. 

CEME~TO 

El cemento dentprio es el tejido calcificadn r.ue se derive 

del Mesodermo y oue cubre lp raíz anatómiC8 de los dientes 

Su prinr.io~l funsi6n ~s sooortar las !ibrps de colácen •• del 

li~-~p.nto npriodon~al con lo rue se asegur~ la inserción del 

diente Al hu~sa alveolar. 

Es, de los tejidos calcific~rlos del diente, pI ~~s blendo y 

~l oue tiene menor pro~orci6n de sale. minerales. Es ~ás ob~ 

curo que el esmalte y casi del mismo r.olor oue la dentina. 

las fibras ~ue el recién formado lig •• ento periodontel prin­

cinia R formar, p~san entrp los cemp.ntobl~stn5 y al Aumentar 

el arosor riel cemento nueden emootrades en él. fijado al 

~irnte • El orosor del ce~en~o vería considerablemente. de­

ppnrli~ndo del luqar de lA ra!7 donde se haqa lA medici6n, -
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siendo su porci6n mAs gruesa. en un diente adulto. al nivel _ 

d~l Ipice. 

UNJON AMELOCEMENTARIA: 

a)Cemento y esmelte.- no se ponen en contacto dejando dentina 

~.puesta en un la ~. 

blCemento y es~alte.- formando una union borde a borde 30 ~ -

cl.-Cemento ligeremente superpuesto al e8~alte 60 ~. 

[1 dep6sito de ceMento se contin6a tode le vide.el grosor peL 

meebilidad y nutrici6n del diente eatin en releci6n con la ~ 

fUNCIONES DEL CEMENTO 

l.-Anclsr al diente por .edio del lig •• ento al hueso alveolar 

2.-la compen •• ci6n de la pArdide de su~t.ncia dentarie debido 

.1 desgaste oclu.al.al hacer que cre.ca el 'pic~ del diente •• 

en 1ft erupci6~ centln_ •• 

Ce~entogéneaia: 

Empieza con la .ineralizaci6n. de la tra.e de fibrilla. col' -

gena. dispueat •• irregularaente en la .atrIz •• u-ente su e.~e­

sor .ediente l. adici6n de sustancie fund .. ental y la minera­

liz.ci6n progresiva de fibrillas del liga.ento periodontal. 

La foraeci6n de ce.ento a. un proceso contInuo que se produce 

a rit.os diferente.,El dep6.ito de c •• ento continúa una vez -

que el dienta ha arupcionado hasta poner.e en cont.cto con .u 

antagonista.foras perte de l. erupci6n continua del diente a­

de.'s de la neoforaaci6n de tajido 6.eo en la cre.t. del ~. 



MECANISMO DE lNSERCION 

run:TD 

LIGAMENTO __ --~~~~ HUESO ALVEOLAR 

PAAODONTAL 
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HUESO ALVEOLAR 

El nueso es un tejido conjuntivo alta~ente especializado cuya­

subst~ncia intersticial es rica en depósitos de sales de adcio. 

Los huesos de las arcadas dentarias se deserroyan,en la vida -

untrauterina.alrededor de los g~rmenes dentarios. 

Este nueso va creciendo.circulando los g~~enes y fo~ando lse 

~orcionea corticales y el ap6fisis interdentarias y septa int~ 

rradicul~res.Este crecimiento embrionario no termina naata que 

el dien.e hace eru~ci6n. 

El nueso est~ fo~adó~ por una materie calcificada, donde se e~ 

cuentra unos espacios colocados a distancias regulares,llame -

d1'!s lagunas óseas.y que dl!!n aloj _iento a las célula. del rue3l. 

El hueso alveolar ha sido definido como le parcion de los -axi 

lares en donde se encuentran los alveolos dentarios. 

La c~lula responsable de le producci6n del hueso recibe el no~ 

bre de osteobl~5to;se origine en el ~ensequi.a.El osteoblaato­

a su vez.de origen al osteocito.Le función del osteoblasto es­

depositar polisec~rido.for.ando la _atriz 6see.Ta.bien son na­

cesarios para la for~aci6n del hueso.grasas.prote1nas y carbo­

hidratos. 

Los dep6sitos .inerales en el huesa ocurren despúes de que el­

osteoblasto he depositado los .ocopolisacerios. 

Los dep6si tos ",iner'eles 80n principal.ente c.lcio y fósforo _ 
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con carbonato de eodia.~.gn~.ia y fluor. 

El hueso es U p tejido .uy pl'stico y sensible a los caMbios de­

presi6n y tracción quienes lo re~odelsn constsnt~ente. 

Cuando el hue so pierde sus salea .inerales o antes de que se -

calcifique recibe el no.bre de aeteoide. 

Cuando los ostaoblastoe.al estar formando hueso queden incuí 

dos dentro de ~ste.forMsndo parte de 'l. reciben el no~bre de 

osteocitos y son los que se encargan de mantener la funci6n -­

del hueeo.Cuando no hay tenci6n muscular en la superficie del­

hueso o hay demasiada preción en ella o en el alv~olo Dor .e -

dio de le pieza dentaria. el hueso sufre reabsorción.Esto ~s 02 

sible por la función de otra célula do~inada osteoclasto.Los -

osteoclastos siempre se encuentran balanceados con los aste -­

blastos en un hueso nor-el. 

El re~odelado del hueso tiene lugar constante~ente tanto en el 

hueso compacto co~o en el hueso que contiene sistemes de ~rs. 

por Medio dela formaci6n de peque~os tuneles lenteMente aaren­

dedos por la ectividad osteoc15sica.Uespúea de que ~ste t~nel­

h. sido excavado. nuevo hueso es depositado por nuevos osteobl~ 

tas.LossisteMas de Havera reci~r for-ados ~uestran Doca densi­

dad.por rszon de qu ~ .in están en periodo de calcificación. 

El hueso representa la prin.ipal reserva de calcio del organii 

Mo.por lo que se encuentra .fectado en todos los caMbios Reta­

b6licas lel calcio.ya que ayudan a Mantener los niveles de ~l-

en sangre. 

~ICROSCOPIC~MENTE.-Puede ser dividido en tres partes: 



- 29 -

l.-Hueso alveolar propiamente dicho.-El hueso alveolar se en-­

cuentra adyacente el ligamento periodontal.Se denomina lámina_ 

dura o hueso fasciculado por el contenido de fibras de Sharpey. 

2.-Hueso alveolar de sostAn.-consiste en hueso trabecular o r~ 

ticular que sostiene al hueso alveolar propiamente dicho e in­

cluye la masa de proceso alveolar. 

Por fuera del tejido 6se. de sostén se encuentran las placas -

corticeles labial y lingual de naturaleza compacta. 

[stas placas son Mas delgadas en Maxilar que en _andibula 50 -

bre todo en casos vestibulares de ~olares inferiores que poe~ 

su mayor grosor. 

3.-L~Mina5 6seas vpstibulares y lingualee de Maxilar y m8n~ .. 

APORTE SA~GUINEO: 

Los vasos alveoleres que corren por los can eles principales e­

lo lardo del hueso. den remas laterales.Que se conocen como ve­

sos rlentales y varios interelveolares.Los vasos dentales se di 

rigen hacia el alv~olo.pero entes de entrar al formen apical 

dan pequeMss remas que irrigan el área inmediata al for6men y 

a la porci6n apical del ligamento parodontal. 

L05 vasc o inter.lveelares penetran en el s~ptUM óseo situado ~ 

tre los alvedlos;lo recogen longitudinalmente y termina~ sali~ 

do de l~ cresta elveoler enasto.osándose asi e los va505 de l~ 

encla y del liga_ento periodontal 
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Eete rice vesculeriz8ci6n del hueso ee le Que le per~ite ee­

tar en ~odific8ci6n con.tente de reebsorci6n y 8oosici6n. lo 

~ue 8 su vez ner~ite Que .e lleve e efecto la ter~p~utic8 d. 

ortodoncia y oue hay. di •• inuci6n de le ~ovilid.d denterie_ 

durante el tr.tamiento periodontel. cuendo hay buene altura_ 

dp. le cresta 6 •• 8. 

El estI.ulo oclusal tiene influenci.s tanto sobre el hUP.80 de 

soporte como sobre le li~ine dura. Cuendo au_entan les fuer--

7a. oclusales. las tr.b~culas de~ hueso de soporte 8u~ent8n -

en grosor y nú.ero. La limin~ dure siempre pst' presente. y. 
que su ~unci6n ea dar ancleje el diente y -ientrae fste est~ 

en le boceo ~e l'_íns sure ester' presente. 

APORTE SA~GUINEC DEL HUESO 



CAPITULO 
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C~PITULO III 

E~BRIOLOGIA 

El desarrollo de un individuo co.ienza con la fecundeción, fe­

nÓ.eno por ~irtud dpl cuál do. cilu1as .~y especializad.s, .1_ 

espermatozoo del var6n y el oosita de 15 mujer. se unen y den_ 

origen a un nuevo organis~o. ~1 cigoto. 

CAM810S CROMOSQMICOS DURANTE LA M~DURACION DE LAS CELULAS 

GERMI~ATIVAS 

La célula humena posee ¿6 cromosomas, de l~s cuiles A4 50n su­

toso~as y dos cromOSOM~S x; en el verón un cro~osoma es X y o­

tro l. 

Cede autosome tiene entre los deMés cromoso~as un comp~"ero Que 

pasee care~teres morfo16gicos se~ejantes, y ello form~ un par_ 

ho~61ogo. 

PRIMERA DIVlilD~ MEIOTICA 

En el curso del desarrollo. les células ge~inatives. e.peri.~ 

ten dos divisiones esp~cieles de ~edurar.ión o aeióticaf por vi~ 

tud de les cuálps el número de cro~oso~~s disminuye a la mitad 

del nO.ero norMel. 

Le célula ge~inetive medura posee 23 cromosomes. Inmedieteme~ 

te entP.s dp. co~en7er le primere división mei6tica, las célula. 

ger~inativaB priaordiales feaenine y ~esculina duplican el DNA 

En consecuencia, ~l COMenZar la diviaión les células paseen el 

doble de · le cantided norMal de DNA y ceda uno de los .6 cro.o­

so.es el doble. 
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Le profese dp- la primera división mei6tiea es muy duradera y 

en le ~ujer puede Rbarcar AO a~05. 

Le segunde carecterístic. de la priNera divi.ión mei6tic. 8e 

el interc~mbio de segmentos de cromet!des entre los dos cro_ 

mosomas hom61ogos apareados. 

CUAndo ulteriormp.nte ceda miembro (de estructure doble) del 

par homólogo se hiende lonoitudinalmente ocurre una o _A. r~ 

turae transverseles en 105 cromatides y se efectúe ent~rc~­

bio de segmentos de crom~tides entre dos cromosom~s ho-ólo-­

oos. Durente la separ~ción de los cromosom~s homólogos, los 

sitios de intercambio permanecen pasajeramente unidos y le -

estructura cromps6mica tiene en estes circunstancias especto 

d6 X, Y se lleme ouiasme. El quias-a es la expresi6n .orfol~ 

gica de un fenómeno g~netieo. lla~edo estr.cruz •• iento o tren~ 

locación rec~prDca nor.el. durante el cuál hay int'res-bio de 

blo~ues de genes entre cromo.om~s ho.ólo~os. Mientres tanto, 

le separación continúa hastA le etepe de diecinesie, en le 

cu~l se identifican clar~ente los cromosom~s enrollados y pa~ 

cialmente separados. En la metafase los dos miembros de cada_ 

par se orienten en el hueso, y p-n periodos ulteriores emigren 

hacia polos ppuestos de le célula. 

Termineda la primp.ra divisi6n mei6tica, ceda célula hija incl~ 

ye un mie.brD de cada per de eromosomes de estructura doble. -

Sin e.bergo. cede ero_osoma sigue siendo une estructure doble_ 

ecepto en el centró.ero. de .anere que le eantided de D.N,A. 
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ES~UEMA QUE MUESTRA L~ EVOLUCION DE DOS CROMOSOMAS HOMOLOGOS 

DURANTE LA PRIMERA Y l~ SEGUND~ BIVISIONES METOTICAS. 

I'IpereaMiento 
(4n.DNA) 

Zn DNA Y 23 cro­
~osom~s de estruc­
tur~ doble 

~ 
moviMiento hacia 

de crom~tide. de crcM~tides los polos de cr~ 
~Ui.SM.. .OSOMPS de estru~ 

6) 
tura doble 

~,. .nafesp de l. 
~ ~ priMara divisi6n 

Mei6tica 

rC\ ~ c~lulas 
~ ~ priMera 

resultantes de l. 
divi.i6n -ei6tica 

(()~© cAlu1es resultante. de 
11'1 sequnda divisi6n 
II"ü6tica. 
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5EGUND~ DIVISION MEIOTICA 

In •• diata.ente despu~s de la primera divisi6n ~ei6ticft. 18_ 

c~lule COmien7ft l~ sp.qunde divisi6n dp. madur8ci6n.(antes de 

este divisi6n no hay sintesis de DNA). 

Los 23 cromosomas de estructura doble se dividen por el ce~ 

trómero y c~da una de las c~lulas hijas reci~n fc~adfts re­

ciben 23 cro~osomas. En estas circunstancias. la cantidad. 

de DNA en las c~lulas neoformadas es la mitad dp. las Que p~ 

see l~ célula somAtica nc~al. 

En consecuenci~. la finalidad dp. las dos divisiones ~ei6ti. 

cas o de .aduraci6n es dobler a sab~r l)Permitir a los Mie~ 

broa del p~r dp. cromcsom~s ho.610gos interca~biar bloques -

de M~terial gen~tico (priMera división ~ei6tica), y 2)brin­

dar ~ cada célula ge~inativ8 nÚMero heploide de cro.cao ••• 

y la ~itad d~ la cantidad de DNA que posee una c~lula SOMá­

ticft nor.al (segund~ división Mei6tica). 

A causa de las divisionps ~ei6ticas. el oocito pri~ario or! 

.ina cuatro células hijas. ceda una dp. ellas con 22 cro.o.~ 

mes mAs un cromosom~ X, Solo una de e9t~s células lleaarA a 

convertirse en oocito ~aduro; las tres restantes. los cup.r~ 

DOS polares. epenas reciben citopl •• _a y presentan degener~ 

ci6~ ulterior. [1 espe~atocito priMario oriQina dos c~lu-­

laa hijas con 22 autoso.as y un cro.oso~a X. y dos cflulas_ 

hijas con 22 ftutOSO~ft5 y un cro.oso_a Y. 
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SEGUNDA DIVISION DE "ADURACION 

Ooeito prü'lIrio 
después de du­
plicación de 

Oocito 

CUERPOS O 
CORPUSCULOS 
POLA RES 
(22 11th X) 

4n DNA Y 46 cro.osó~l!I. 
d. estructura doble(te­
traploides) 

2a.DJVIS 
.• "ADU¡:¡ACI 

ln Dt\A y 
crolllos6mas 
Oni=05 
(h.plgides) 

Espermatosi to 
primerio des­
pués de dupli 
cl!lci6n lie m¡A 

E sper"'lttoci to 
secundari o 



- 36 -

DIVISIONES MEIOTICAS ANORMALES 

Los fen6~enos complicados que ocurren durante les divisi6nes 

mei6tic~s no est'n eceptos de peligro. Muy poco de5pu~s d. _ 

h~ber comprobado el cuadro croMos6Mico hu~eno norm~l, a. ad­

virti6 ~ue algunos sujetos poaeen nú.ero anormal de crOMOSO­

Mes; les Anoma11as efectan los autoso~aa(~elta de un croMos~ 

ma o cro~oso~. adision~l" o los cromOSOMSS sexualea (por lo 

general cromoso_e edisional). 

La prpsensia de un cro.osoma adisional torna el sujeto tri.~ 

mico para el cromosoma oue participe, estado lle.~rlo triso-­

m1a. Cu~ndo falta uno de los Miembros de un p~r de crOMOSO~~S 

el f'st"do se llama .onoso,"1 •• 

Las anomalias cromos6mi~es se originan durante les divisiunes 

.ei6ti,.."s. 

El estarlo ~or.al, los componentes del par de cromoso~as hOM6_ 

lnaos se sepera" durante le primera divieión mei6tica. de ma­

nera nue cada célula hija recibe un co~ponente de cad" par. 

Sin e.bargo, es oceciones no ocurre separaci6n.(felt. de ~i~ 

yuci6n) y los dos miembro. de un par llegan a una célula. 

A c"use de la falt" de disyuci6n de los cromosomes. una cil~ 

le recibe 24 cromosom~5 y la otra 22. en lugar de recibir 

~Mbas 23 crOMOsomp5 se co~bina con un gaMeto que posee 2. o 22 

erOMosomas, resulta un producto con .7 cro~oso.as (trisa-ia) 

o 45 cro~oso~as (~onosomle). Se considere Que le falta de -­

~isyuci6n ocurre durante les divisiones mei6tices de l~s f'-
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lulas qerminativ~s fem~ninas. y no durante las divisiones -

de l~s masculinas. 

De euenrlo en cuando hay sujetos con 48 cromosomas. Dar lo -

rp.oular con cu~tro cromosom~s se~uales. Se considera nue e~ 

te anomalía deDend~ de falta de disyución de los crOMosomas 

se~uales en los 9aMetos de los dos progenitores o. lo cuál_ 

es más probable. de falta de disyuci6n de los crO.OSD.~e X_ 

en el gameto femenino en la primera y le sequnda divisi6n -

mei6tica. 

La trisomia de los ~uto50mas. la anomalía cromos6mica num~_ 

rica M~S frecuente. se observa solo en tres cromOSOMa.: ~ -

saber: 

1) trisomia 21 o síndrome de Down. oue se caracteriza por _ 

cromnsoma adicionel; 2) trisomia lB o síndrome E. y 3) tri­

SaMia 13-15 D slndro~e D. Los dos últimos sindro~es son co~ 

parativamente raros y los productos suelen morir unos .pses 

despu~. dal neci.iento. 

CITDGENETICA 

L~ citogen~tic~ es el estudio d~ lp estructura croM6s6.ic~_ 

de l~s células. En virtud ep le constancia del nú.ero de cr~ 

MOSOMaS y de su .orfolo~la. es posible clasificarlos. 

Las ~erftct~rlsticas básicas dr. los crOMoso.a. son: 

1) Longitud tot.al 

2) EaalC!6w dal centr6.ero 
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3) Lonoi tud d'!los brezos. 

4) PresenciR o auspncia dp- sRt.élit~s. 

L~s dos mi~adps del cromnsoma se denomine cromátides. 

Se denomina centr6mero 8 un punto de entrecruzamiento o con __ 

tricci6n primarift oue se colore8 débilm~nte y divide al cro­

m~soma en dos bra7os. 

En la clasificar.i6n de Denver los cromQsomas se dispon~n en_ 

7 Qrupos de acuerdo con l~ longitud total descendente: 

Grupo A (r.romosom~s 1-3); grupo B (cromosom8S 4-5); orupo e 

(cromoso.as 6-12); grupo O (cromoso~~s 13-15)f grupo r (era 

mOSOM~S 19-20)f y grupa G (cromosoM:s 21-22). El cro~osoma_ 

X se encu~ntra en ~l .rupo e y el eromosoma Y pertenece a1_ 

grupo G. 

El análisis cromósOMico se registra por un sisteMa unifOrR8 

de anotaci6n. Primero se h~ce la cuente total de los crOMO_ 

somaS, seguida de los cro.oso~?s sexuales. y luego cu~lnuier 

anormelidad, Los Butosom~s se desi~nan por sus nÚMeros ( del 

1 al 22). y si no se pueden identificer los 8utosom~s 81-­

qruDo cro~osóMico involuntario 5~ le identific~ por letrRS 

(de la A 8 la G). 

METODO DE ESTUDIO DE LAS ANORMALIDADES CROHOSOMICAS 

H.y tres pruebas de l~bor~tario para el estudio de pacientes 

en cuienes se sabe o se sospecha aberraciones cromos6micas, 

1) Análisis de neutr6filos ~8duroa para deterMinar la pre.e~ 

ci~ de un .pAndiee núcIear. -el nalillo d~ t~bor •• 
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2) El eatudio de les cilules pare dete~iner la pr.aencia de 

cuerpos de cro~etina se.ual. 

3) La cuenta de crOMoao_es en las c~lula •• 

A~ALISIS CROMOSO~ICO 

Loa snilisis cromosomas se hacen seMbrando células de une __ 

biopsia en ~edio de cultivo. inhibiendo qulMicamente su •• i­

tosis en una fase esoecifica (Metefese). y luego separ~do y_ 

contado los cromoso~es. Las ~uestras se obtienen mis frecue~ 

temente de le s~ngre perif~rice. Médula 6se •• piel y testlc~ 

los. Debe contarse un nÚM~ro estadistica.ente significatiwo_ 

de c~lulea. 

[1 resulterlo de estos en~lisis aparece en le literatura co.o 

Cariotino o 'diagrama. Un ceriutipo es un dibujo o fatogra-_ 

f!s de un arreglo siste.atizado de los cro~osames de una ~o­

le c~lule. Un idiograNe es un arrecIo es~u~~tico de los c~ 

MOSOMes que puede derivar de un~ O Mucha8 célul~s. del .i •• o 

o casos similares. y de uno o Muchos autores. 

Les indicaciones Bctuel~s pera este procedimi~nto sUM~~nte_ 

especializado son les siguientes: 

1) Pecientes can NalforMeciones congruentes. con s!ndro~ea 

de trisom!a eutosó.ice o de supresión. 

2) Padres de pacientes c,n un síndrome o trisom{s. si le.~ 

dre es ~enor d~ 30 enos o si hay otros de.cendi~ntea .fect~ 

dos d~ ~Bners seMejante. 

3) Pedrea dF todos los ni~ oa efect.r.~a d. síndrome de Dow"_ 
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nue 50n del tipo de tr~n9loca ión o ~osaico. 

CARIOTlrO SI1lDROME OOilN 

n Xh' XX XX XK 
1 2 3 • 5 

.-XX XX Xx X}( 'O( XX Xl< 
6 7 B 9 10 11 12 

M "AAA X~ Xl' XK 
13 l. 15 16 17 le 

~?r 7fX ,..~'" A'" XA 
19 20 21 22 xv 

Estudios de l~s c~lul~s amnióticas por d~fectos oen~ticos. 

El linuido aDniótico contiene células descan~das del 8~nios 

v el f~to. las cuales 5P. pueden cultivar y p.studiar. 

El análisis citooen~tico puede r~velar. pre~8t.1.e"te le __ 

prpsBncia de def~ctQ. co~o le trisomI. 21. 

nifiesto errores del metabolIsmo en el feto. 

El slndrome de Down (trisomía 21), es la ~~s ~recuente de _ 

les enomeli~s eutos6~ice5. LB frecuencia es de uno por 2000 

si l~ m~dre tiene 25 a~os y de uno por 100 si le m~dre tie6 

ne .0 a~os de ~ded o más. 
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CAPITULO ~V 

ETIOLOGIA 

Substancias aul~ic~s ~mbientales: 

H~c~ unos ~~os, se advirtió en Jao6n ~ue cierto "Gmero d~ MU_ 

jeres cuya di~ta principal consisti~ en pescado, habla d~do • 

luz niños con sln~oMas neurolóoicos MOltiples semejantes ft los 

de paralisis cerebral y obst~tric8. 

Estudios ulteriores rp.vel~ron Que los peces poselan concentr~ 

ci6" anormeiMente alta de ~ercuriQ orc~nico. nue era derraMe­

do en la Behla de Minamete. 

F~r.TnRF5 CRO~050~ICOS y GE~ETICOS: 

La c~lula sométic~ hu~ana norm~l posee 46 cromOSOMas. nue pue­

oen ordenarse Pon 23 oares. En l~ Mujer norm~l los cromoso~e. 

sp..uales son dos crom~somAS X, nue 9uard~n sPMej~nz~ ron 105 

~u~osom~~ del gruoo 6-121 en el vaTÓn, corresoonden ~ un cro-

mosome X Y A un cromosoma Y y Mucho ~enor. el cuál recuerde __ 

aloa. los autosomes del grupo 21-22. 

Comprobade oateticamente le velidez del cuadro croM6soMico __ _ 

nor~al. pronto se ~dvirtlo Que algunos pacientas tenian naMero 

anorMal de cro~osomAS. Algunas ano.alibs se rel~ciona~an con 

autosom~s. por lo regul~r con una cro~oso~a a~icional: otr~s 

con las crOMosom-S sp •• eles, generalMente en el crOMOSOMa X. 

Si hay una cromosn~e Adicional, de manerA nue ~n luoar del por 

~costuMbr8do hay tre5 u~ip~des. se dice nu~ el sujeto es tri.~ 

mico. 
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ao~ética del paciente dp. slndrome de Do~n. Durante l~ mei6-

sis 105 ~iembro5 dp l •• pares cromoa6micos se separ~n de ~8 

nera que l~ c~lula hij~ reciba la ~itad de los cr~~os6_as -

~ue presenta l~ c~lu18 Madre. 

Si en lUOAr de seoararse los miembros del par se desplazan 

hacia la mis~~ célul~ (falta de disyuci6n). la célula po •• ~ 

rA 24 cromos6mas en lu~ar de ?3 normales. 

En l~ ~ecundaci6n se a~aden 23 cro~os6~as al ga_~to anor-al. 

de lo cual resultan .7 cro~os6~as. tres de ellos ed~nticos 

(triso,"!a) • 

CROMIJSO"'A.s ANORMALES EN PRODUCTOS AHORTADOS: 

Se informa la frecuencia de ano_allss nu~éricas de las auto­

som~s y cromos6m~s en oroductos aborta~os varIa p.ntre la por 

100 y 64 por 100; el oorcpntaje de anOMali"_ cromos6~icas de 

p~oductos abort~dos es indiscutiblemente, 50 veces el ob5e~ 

vado Al t~rmino de la 0~staci6n. Las anomallas cromos6Micas_ 

afectan autoso~8S 81 iqual cue cromos6m~s sp-xuales. Una de 

las més frecup.ntes OArecp SP.T monosomIa dp cromosom~s x. 

ANOMALIAS ESTRUCTURALES: 

Además de los muchos anomal!as numerícas de l •• Autoso~es Y_ 

cromos6mas sexuales, hay otro grupo ~ue corresponde a anoma-

estructurales cromos6micos cue resulta de roturas de _ 

cromos6m?s. Estas roturAS probablemente sean cau •• das oor __ 

factores ambientales de l~ indole de virus, radiaci6n o fir­

~"dos. El resultado de la anOlOle1!a deoende de lo nue ocurra 

con los fraqNentos. 

Cu~do el segmento roto ~e un cromos6~a se une a un cro~os6_ 
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m~ . no hom610go, fenomeno llamado transloc~ciÓn. el número_ 

de genes no se modifica es monotifisiCAmente no~al. Estes 

personas sp lla~an portadores, pues producen c~lulas ger­

minativas con el cromos6ma anormal de tr~ns~ocaci6n. Cuan­

do esta cp.lula qerminativa experimenta divisiones mei6ti-_ 

cas, suele advertirse falta de diayuci6n. 

A~OMALIA DE LOS GENES 

Se sabe ~ue ~uchas manifestaciones congénitas hu~an.s se _ 

heredan. En muchos casos le anomalía es dir'ctemente atri­

buible a cambio de un qen. de donde el no.bre de ~utaci6n_ 

de ~en único. Se estima oue esta clase de defectos e.plica 

alrededor de 10 po 100 da las mslfo~aciones hu.anas. 

Ademés de c~usar m.lform~cionps congénitas, definidas co~a­

defectos estructurales o anató.icos presentes ~l nacer, en 

fecha recipnte se han dp.scrito muchos _errores innatos del 

meti'lbolisma atribuibles 8 la acción def-iciente de los '11 __ 

neSt Estas enfermedades entre l~s cURles aejor se conoce lB 

fenilcetonuria, hemacistanuria y gelactose.ief e ~enudo se 

~comoa~a dp retarno mpntal. 

MALFOP.MACI0NES CONGENITAS MACROSCOPICAS. 

Herencia autosó.ica domin~nte.- En estos casos el gen .fe~ 

tado CRUSR .alfor~aci6n, provenga de un padre (heterocigo­

to) o de alllbcs (ho"ocigoto). 

En 1"'5 malfor .. acionps con herencia autos6micB domin8nte,-­

el hijo del sujeto tiene probabilidades de 50 por 100 de _ 

exoerl~entar ataque • 

Herencia ligada al sexo.- En estos casoa los ºenes anOrMe-
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les son trans.ortados por el croMos6~~ X. Si el gen afpctB­

do del cro~os6mft X es recp.sivo, no se exores8r' en las MU-­

jer~s heterociqotas sino solo en VArones, en rstos CASOS la 

.no~alIa es trans~itida por le mujer y se observ~ en 50 por 

leo de los hijos. 

Herencia resesiva.- Un gen r~sesivo •• expresa sólo en eBt~ 

do ho~ociqoto, esto es, cuando es heredado del PAdre y -a-
dre. Son poco frecuent~s, y las niñas son casi sie~pre hi-

jes de padres heterocigotos no afectarlos. los her~an05 del_ 

ni"'o afectl'tdo tiene una probabilidl'ld en cuatro de experi .. e!:!. 

tar eno .. ",lla. 

C~N51 DE~ACIONE5 GE~ ' P!AU:5 ACERCA DE t A Ar:CION DE LOS TER.TOGENOS. 

Cabe afirmar oup. Muchos factores puede ~ tener acci6n Mutua_ 

con pI e~brión pn etapa de dif~rpnciación y creci.iento. -­

Sin ~.bargo, el re~ultado no es oblicuamente .alformaci6n _ 

MAcroScópicl't. En algunos cesas el er.ente ter~togeno es muy_ 

t6xico y efecte los 6rg"lnos vitales del e.brión o feto de -

~l!Inerl!l tan grave aue oriqinan la "uerte. En otras circusta!:!, 

cias, la influenciR a~bientl!lles es bpnigno, de modo que el_ 

embri6n o feto sobreviven pero oresentAn ataques algunos de 

sus sistemRS org8nicos. Ello puede originar retArdo del cr~ 

ci .. ipnto p~rcial o ca.pleto o tr~nstorno funcional, de !nd~ 

le de retarc10 mental. 

j 
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CAP nULO v 

CUADRO CLINICO 

El si"dro~e de Down.-Wo e~ pri~ordial.ente una enferMedad 6 •• a 

sino ~ue e~ el reBult~do de una ano~alidad cromos6~ica.ade.'. 

de otr~s ~alfo~~ciones. 

El s!ndro~e de Down se caracteriza por lo siguiente: 

Cara ancha y olena,hendidura. palpebrale~ oblicuas,epicanto,l! 

bio superior con arrugas, Las sutúras craneales se cierran tar­

diaMente V la enfer~edad ~e asocia con l~ formaci6n de un pal~ 

dar alto,prognatis~o frecuente y ~acrog16sia. 

Los trenstornos del siste •• end6crino o digestivo son te-bién­

factores imoortantes. 

Es posible que se produscan erupciones tard!as,ade.'s la len -

gua fis'Jrada o e~crot.l y .. icrodencia. 

Otras fases del desarroyo dental tale. COMO el indicio de la -

.. ineralizaci6n o le te~inación de la corona y la raiz.no .ue­

len sufrir la influencia de estados patológicos. 

Los ni~os con sindroMe de Down ta.bién presentan retardo Me" -

tal anomalía. cardiacas congénites,y ta.bién tienen tendencia­

a severa e"fer~edad period6ntica en la boca que a _enudo .e e~ 

cuentra sosprendentemente libre de cirie. dentaria. 
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CAPITULO VI 

MANIfESTACIONES ORALES 

PROG~ATIS~O.-Lla~ado t8mhi~n M.crognativa:se refiere 8 le ano­

~.lle en que los maxilare~ son anormal_ente grend~s.Lft ~ecrog­

nativa puede estar asosiada con alguna otra lesi6n como:a}en _ 

le enfer-eded 6see de Peget.en la cuál se produce el crecimie~ 

to eXBsivo del cr5neo y del maxilar y aveces de la .~ndibula. 

b)Acro~egalia.en la cuál hay agrande~iento progre~ivo de la __ 

_ and!bula debidD sl ~iperpituitariemo en el adulto. 

En casos clinicos bastante comunes las que presenten protusi6n 

mandibular a prognatis~o.sin que haya complicaci6n proviniente 

de una afecci6n sistp.~¡tica.aunque elgunos casos siguen patro­

des hereditarios. 

Los factores generales que se consibe podrie-influir y tender­

a favorecer el prognatismo ~andibular son los siguientes:l).u_ 

.ento de la alture de la rame.2)eumento de le longitud del ~ 

po ~e la ~andlbúla.3)eumento del ¡nqulo gonial,.)ubicaci6n sn­

terior de le fose glenoidea.5)~enor longitud del Maxilar.6) 12 

calizaci6n posterior de la ~andlbulB con relaci6n el cráneo. 

Es factible la correcci6n Quirúrgica en estos cesos. 

MACROGLGSIA.-Le lengua aQrandada.enomelie alga ~es co~ún que -

le Microglosia puede ser de tipo cong~nito o secundario.L8 -e­

croglosia puede ser de tipo congénito debido el deeerroyo exe­

gerado de la ~u.culeture.~ue puede estar asociado can une hi -

pertrofis o ha.ihipertro~i •• usculsr generalizada. 
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Ad~~á •• pued~ haber _acraqlo.ia en el cretinisMa.hipotiroidisMo 

cong'"ito.pero su patogenia en eatos caaos es algo .As ob.cur~ 

La MacroQlosia de cualquier tipo puede producir el deapl.z .. ~ 

~o de 105 dientes y ~alocluci6n debido a le fuerza de loa MÓS­

culos que int~rvie"en y • la presi6n ejercida por la lenQue .~ 

bre lns dient~s. 

La .acroglosia taMbién es una caracter1stica salient~ del SIn­

dro_e de Uown 

La lengua puede sobr~ sali r de le boce en la triao\'IIia 21.y ti!, 

nde e estar abierta. pero a~n no ha sido esteblesido si esta se 

debe el increlftento .bsaluto o relativo en el tema"o de la .,~. 

LOlGUA F"ISURAD~ O LENGUA ESCROTAL.-El arrug1!miento intensa se­

ha denOMinado lengua eecrotal.Puede extenderse por toda la su­

oerficie o sol •• ente par un~ oorci6n de la lengu •• 

Este estada no presente ningun s!ntoma.Se ha dicho frecuente __ 

~ente Que en estos casos la lengua m'a aensible a los eli_en _ 

tos picantes.pero esto parece una impreaión y na un hecho .et!, 

blecido.Parece heber cierta correlación entre la lengua fisur!, 

da y la lengua geogr~fice 

El 20~ al .O~ de los que tienen une de estes alteraciones t. __ 

exhiben la otra. 

La frecuencia de la lenqu~ escrotal au.enta con la edad. 

L •• estadistlcas sobre la frecuenci~ de la lengua plegade 80n­

_uy veriables. 

L. lengue plegada ta~bi.n se presenta en asociaci6n con p~r'li 



sis fecial recidiv~nte y tu~efecci6n fecial cr6nic8 e en .,. _ 

del JD~ de los individuos con triso~' 21. 

MICRODONCIA.- [ate t'~ino ae uaa para describir dientes .ano­

res que lo no~al,eB decir,fuere de los 11~ites usue1ea de ve­

riaci6n. 

Se conocen tres tioos de ~icrodoncia 

a) Microdoncia genera~izada verdades. 

bl ~icrononcia genera1izada relativa 

c) microdoncia unilateral. 

[n la ~icrodoneia generalizada verdadera,todos los dientea son 

_enorea que lo nOrMal. 

Lo. dipntes est'n bien for~.doa.y si.ple_ente son .55 peque~os. 

En la .icrodoncia generalizada relativ •• hay dientes nor-ale. o 

leve_ente •• nore. a lo nor_al en ••• ilere. que son a190 Meya 

re. que los nor~ales.con lo que se produce una iluci6n de una­

.icrodonci. verdadera. 

La microdoncia unilateral.a. un •• no •• ll. bastante co~~n.Afec_ 

te con Mayor frecuencia. los incisivos laterales sUDeriore. y 

los terceros .oleres superiores. 

L. raiz de esto. suele ser .as corta que de lo nor~al. 

HIPOflASIA ADA"A~TI~A.- la hipoplasia .d~antina se puede de'! 

nir co~o la for~aci6n inco~pleta o defectuosa de la •• triz or­

ganica del .~.alte dent.I.Hay dos tipos b'aicos de hipopl.aie-

.da~.ntin •• 

l)~ar.dit.ria 

2)l. e.ua.d. par ~.ctor ••• ~ient.le. 
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En el tioo herediterio eatAn afectadas las denticiones priaR 

ria y oe~anente;por lo qpnerel est~ atacado 6nicaMente el es­

Malte. 

Wein.ann propuso le siquiente subclasificaci6n de l~ fo~a he­

reditaria de hipoplasía ade.~ntina,sobre le base de la difere~ 

tes for~es clinicas de le enfe~edad y los diferentes modos de 

tranaaici6n: 

1.-transMisi6n dOMinante ledada s X.can ~ordida abíerta 

2.- tr.nSNici6n dominant~ ligana a X,sin mordida abierta 

3.- trensmici6n dominante ligeda a X 

~.- tr~n5.ici6n dominante autos6mica-fo~e eplAstica. 

CARACTE~I5TICAS CLINICA5.-La~ diferentes formas heredit?rias 

de hipoolasia adementina pueden tener diferentes asoestDS cl!-

nicos. 

Por lo oenefal.las coronas dentales presentan cambios de colo­

raci6n.o no.55i lo presentan varia del a.arillo al pardo obsc~ro 

En alounos casos.le superficie de la corona es lisa y dura. 

En otros.la es durA,pero tip-ne numerosos surcos(superficie)o ~ 

rrugas verticales paralelas. 

En los tipos aplssticoe,el esmalte está ausente. Los dientes 

tienen el color amarillo de la dentina normal y 1ft forma norm& 

de ~stos estA elternada por la falta de esmalte. 

Los dientes afectados por estas formas hereditariRs de hioopl~ 

sia adamantina frecuentemente presentan un desgeste oclusal e~ 

tremo debido a la ausencia de esa.lte,o a su p~rdida prematura. 
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ENfERMEDAD PARODONTAl 

El mongolismo de como coneecuencia enfe~adad parodontel .v.n-

7ada a.iste place bacteriana,c'lculos y bolbes periodontelea.­

la m.gnitud de la destrucci6n periodontal supere a la que se ~ 

plicar{a GniceMente por los factores locales. 

El f.ctor ~'s importante en la enfe~edad as la placa bacteri~ 

na.para que eata se deposite entre le superficie del diente es 

indispensable quP. pri~ero se hage el sustrato. el cu'l esté li­

bre de microorganismos y esta fo~ado por tres pertes: 

1) mucoides.- proviene de le ~usina 

2) mucopolisec8ridost que ae dividen en: 

a) saliva 

b) el ~etabolisMo bacteriano 

e) ingesta 

Una vez foreado el sustrato se ven a .dherir los Microorgeni __ 

moa y siguen los siguientes pasos: 

Al Coeo •• bactereria. Gr~ positiva •• -Exotoxin •• 

Bl Cocos y bacteri •• Gra. negatives.-Hieluronidesa 

C) Borrella trepone.e.-Prote •••• 

y el fusubeeteri~.-Endotoxin.9 

D) Beeteroide Meleninogenico._Colagene •• 

E) Ele~entos fil •• entosos que son leptotrix y Actino.ye ••• _En_ 

cargados de la clesificeci6n ~e le .leea becteriane ( .arro l. 

f) Veillonaae y Selenoaona.-producei6n de sub.tancie c'uetice­

que de~a el tejido y produce 'cido sulfúrica. 

Lee exotoxina •• -~o~.da por teparin •• Carecteri.tica de una 
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substancia intprc~lul.rea en estado norMel,a. encuentra en ea­

teda de gel. 

ENDOTOXINA.-fo~.do por dos ~racciones: 

l._proteIca 

2._Jipopolisacarido 

La ~'a da"ina es el lipopolisacarido que a su vez se suhdivid~. 

e)sac'rida.-raacci6n antIgeno anticuerpo.loslipopolisacaridos­

atacan s l!pidos y Post' etecando proteaa~ •• stableciendoae une­

continuidad y pen~trando dentro de le c~lu1a.s. diri~e a las 

~itocondrias las destruye:y se inicia una dPoac.Meci~n activa 

que de como consecuencia EDEMA INTERCELULAR. llegan .1 tejido _ 

conectivo iniciando el pro.eso infla.atorio. 

CLASIFICACION DE LAS 80LSAS PARODQNTALES 

BOLSA fALSA O BOLSA GINGIV~L.-E.iste un .granda~iento gingival 

y no presenta ~iqreci6n de 1a adherencia epitelial Mide 6 u 8-. 

SUPRAOSEA.-Cuando la adherencia •• coronal e cresta 6aea. 

INfLAOSEA.-Cuando la edherencia es apicel. BOLSA COMPLEJA .-1. 

bolsa co~pleja llaMada así porque describe un curso irreqular­

alrededor dPo la raiz.Su trataaiento es abrir la enciso 
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CONCLUSIONES 

Hasta 1956 no se sebl~ al n6mero vprdederode cromos6Ma. en el 

hombre (.6)y solaMente en 1959 se supo que un tr~nsto~o cro _ 

Mos6mico identificable con el Microscopio pOdrla sp.r la cause-

de un~ enferMedad hum~na. 

Estas adelantos fueron posibles por la introducr.i6n de do. MO-

dificacionee de ticnicas. 

l.-El e.pleo de conquicina en cultivos de tejido. para provo-

car acumulaci6n de células en .etaface de mitosis. 

2.-El uso de soluciones hipot6nicas para ceuzerlrinchezán del-

núcleo y separación de los croMos6M.s. 

El MDncolismo,se comprobn por lA presencie de 47 cromos6mas;-

el cromos6~. extra era uno ¿e l~s eutos6micos osea los no se~ 

uales. 

La tr1ed3 clinica carac~eri5tica es: 

qetrasa mentel moderado o intenso, ~asgos faciAles parecidos-

B lñ r~7a ori~ntal. con ojos c~licucs y estp.turñ baja • 

. 
narjil, 1'15 orejas pstán situarti's rr.uy ataje y redcnde'!!das, eon-

16bulo5 pec~~~05. 

La lp~~ua ps 7 re~~~ y ~scrot~l y so~resp.l~ rl~ lp boca QUF ---

L~5 ma~05 S~r a~~h9s,y la palma s610 ~ip.ne un oljpque trñns -

\: e rs"J 1 

. .;. . . . . ' ,' ~~ ' . ' . 
, " 

" , 
. . . ' -
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