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OAPI1¥1L0 I 

I..W?RO D000 ION 

Propiamente, crecimiento significa el aumento de masa -
corp6rea, especialmente en altura; es un concepto por lo -
tanto de incremento 'en.voldoen. Desarrollo es la propiedad 
de la materia viva que la lleva por evolución progresiva, al 
estado definitivo, perfecto de sus funciones. Ambos concep+ 
tos ianlioan •voluciSn, uno en el aspecto sosdtioo, el otro 
en el fandional, siendo en condiciones normales armónicos y 
poralelos, cuando se rompe ésta armonía por diversos facto--
res se producen anomalías. 

s1 interés qué suscita el tema de anomalías congénitas, 
se justifica si se- piensa que probablemente un niffo de cada 
cuarenta que nacen, viene al mundo ya sea con un defecto es-
tructural o con complicados efndromee que merecen atenci6n -
médioa y a menudo tratamientos prolongados o en su defecto - 
no son compatibles con la vida. 

$1 trauma psicológico d los afcotados, ami como la cs£ 
ga impuesta a la sociedad por el tratamiento, los cuidados -
ssistenciales o la hospitalización es muy grande. 

DA lógico que se desee comprender la causa de éstas mal 
formaciones y evitarlas, debido a esto y tomando en cuenta - 

que dote tema es muy extenso, se ha tratado de recopilar en 
éstas páginas los datos más sobresalientes de el tema "Anoma 
lias congénitas de cabeza y cara". 
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CAPITULO II 

GINIRALIDADIB 

81 denomina malformación o anomal¥a congénita a las a-. 

noraslidedes que resultan en ,el desarrollo y - crecimiento, 
previo al nacimiento, pueden ser •videntes ' en •1 momento' del 
nacimiento, o marifestars•.olinicam.rite mucho más tarde, -- 

sin embargo el defecto exi.te siempre al nao•r. 

Las cifras acerca de'las malformaoionei congénitas ve-

na mucho. Da diversos estudios de registros civiles y cer. 
tificados de nacimiento, el porcentaje de niños con anona--
lías varid desde 0.75 hasta I.98. Be oonaiderd que estas cj 
tras eran bastante bajas, al oompara.las con datos de las -

aota de naei'eie*to bnepitalarias y de clínicas, en lea cua 
lee se advirtió variación entro I.43 Y 3.3 por I00. Aunque 

estas dltimas cifras quizá sean más exactas, difieren mucho 

una de la otra, lo cual pudiera depender de diferencias ver 

daderas, en la frecuencia en distintos paises, o de los ti-

pos de malformaciones que se incluyen. Las distintas razas 
que forman una muestra también pueden modificar las cifras 

de frecuencia, pues el adinero y los tipos de malformaciones 

varían en diferentes razas. 

&t un es¥:udio mundial acerca de la frecuencia de las -

malformacione,i congénitas que incluyo 20 millones de nací--

mientns aproximadamente, es advirtió que, fundandose en so-
tas de nacimiento, el porcentaje de malformaciones eongEni- 
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tas fu é de 0.83; segdn regiatris hospitalarios y de clíni--
cae, fu4 de 1.26; baeandonoe en exAmenes más extensos nor - 
grupos de pediátras, el porcentaje alcanza 4.50. En este di. 
timo grupo, la frecuencia para Estados Unidos de Yortean--
rica fu ó máxima (8.76 por IY)), y la apreciada en Alemenia 
mínima (2.20 nor I00). Cuando el cálculo se funda en la ex-
ploración de ni!Ios a los 6 y I2 meses de edad, el porceata-
je a menudo se duplica, y se ha informad•) frecuencia de 7.5 
por 100. 

En resdmens es probable que 2 a 3 por I0 de los ni?ios 
nacidos vivos muestre al nacer una o más malformaciones con 
génitas importantes, y que al final del primer aleo de la vi 
da esta cifrase duplique al descubrir malformaciones que - 
pasan inadvertidas en el neonato. 

rmbriologia. Los trastornos que causan las anomalías -
congénitas suceden precozmente en la gestación. 
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CAPITULO I I I 

ANOYALIAS DEL 'OABQIMIENTO CELULAR 

Un tejido u rgeno puede faltar o ser de menor vólúmen 

que el normal porque nunca se haya formado o desarrollado -

(s'iasia 3 hipoplasia), o porque condiciones adversas lo --

han perturbado después de un desarrollo normal (atrofia). -

La disminuci'dn de volúmen refleja reducoidn del tamafio de -

nada una de las células, reducoi6n, del número total de la,s 
mismos, o una combinseidn de ambos procesos. Auiílogamente, 

tejidos u órganos pueden ser más volumin'sos que normalmen-

te por aumento de voldaen o del ndmero de células (hiportro 

fis o hiperplasia). 

Cuando las células de la ecoaomfa se hallan en estado 

continuo de flujo, todos estos trastornos en última Instan-

cia dependeran de desequilibrio de los procesos anabólicos 

y catab?Slicos intracelulares constantes. AsÉ, la atrofia --

pudiera resultar de lentitud de la síntesis anabdlica del -

orotnnlssma necesario para mantener la célula, o de un au-

mento en su desintegrs,ci¥Sn. La hipertrofia también pudiera 

representar una alteraci3n negativa, o sea una lentitud del 

proceso catabdlico normal, con el consiguiente aumento glo- 
bal.. 

APLA3IA. LO a•,laaia o agenesia ee refiere a la ineaoa.i. 

cidad cmm¥lets o casi com;,leta del 7rimordi, de u'i 4rgan,, - 
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tara desarrollarse. El árgano arl&eico ruede faltar totalmen 

te o estar representado por una masa de tejido fibroso o grª 

COCO sin similitud con la estructura adulta. a veces se for-
ms una estructura rudimentaria diffcil de reoonocer. Eviden-
temente no se posible el desarrollo fetal en ausencia de un 

árgano vital, o si es tan rudimentario que no resulte funciº 
aal. 

HIPOPLASIA. Denote la incapacidad de un'drgano para ale 

cansar el votJmen adulto completo-, por desarrollo insufioiea 
te. Implica un defecto de desarrollo menos grave que la aplª` 
sic. La hipo olasia,puede afectar cualquier órgano de la-•oo-
noala, y muchas veces permite la Supervivencia del individuo. 
incluso cuando afeote drgande vitales, miempre que exista pª 
renquisa suficiente: para asegurar la función ̀ adecuada. Este 
trastorno no suele afectar los mismos drgdnos que la aplagia. 
No conocemos la. causas de la aplaeis ni' dé la hipoplasia --
como defectos congénitos. Sean cuales sean las influencias -
adversas, deben afectar el tejido.o la eatruotura,o la ee.--
truotura oorresoondiente en fase temprana del desarrollo fe-
tal para ocasionar la falta complete de desarrollo que se ob 
gerva en la arlac,ia. 

HIPERTROFIA. Es un a!"mento de volrúnen de tejidos u 6rgª 

nos producido por agrandamiento de las células existentee.No 
es e aden elementos o eílulas nuevas. 

HIPERPLASI A. Denote un aumento de voidmen causado por 
la formación y crecimiento de células nuevas. 

Hay relativrnente pocos casos de crecimiento excesivo -

de tejido como consecuencia primaria de influencias genéti--
ticas. 
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La mayor parto de las anomalías congénitas que afectan 
el tamaño de drgaaoo o tejidos hacen que estos secn men.orea, 
o incluso que falten por completo. Estos trastornos tienen 
mucha importancia y son causa frecuente de muerte b;i los --
nifios. 
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CAPITDLO IV 

ETIOLOGIA DE LAS ANOMALIAS CONGÉNITAS 

No toda malformaci6n o anomalía advertible al nacer - 

(eongénita) es hereditaria, esto es, depende de un determi- 

nismo genético cromos6mico, sino que puede tratarse de un - 

defecto estructural adquirido in utero después de ocurrida 

la fecundación. 
La etiología de las malformaciones la nademos dividir 

en, 

FACT)R .S H .REDITARIOS 

FACTORES AMBIENTALESs Radiación 

Agentes químicos& fármacos. 

Agentes infecciosos: Rubeola, sífilis 

Administraci6n de hormonas. 

Deficiencia alimentaria materna. 

Edad de la madre. 

Otroas Hipoxia, sustiwciae químicas 

ambientales, 

FA_CT'.1RL CROMOS0¥1!ICOS. 

1.- FAC1r)R R Hi'fEDTTARIO3v 

La herencia es el hecho biológico que consiste en la -

tranamieión de los caracteres fisiológicos, anatimieoe, peí 

auic)s • en su casos pcat¥lS ;icor, de un ^er a su .eeccnden- 
cia. 
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Esta transmisión presenta diversas caraeteristicas que 

crean distintos tipos de herencia. 
Nosotros nos interesamos por la herencia de losearao- 

toree patoldgioos. 1* herencia de las enfermedades que le-

sionan pro'tundaaente el plasma germinal se presenta en la - 
descendencia y se dice que aquellas pueden saz' congénitos. 

No es lo mismo carácter congénito que carácter hereditario; 

el congénito ea aquel con el que-se nace, el hereditario es 
aquel quo proviene de los antepasados. Seguramente existen 
caracteres ancestrales y atívioos que pueden permanecer o--

cultos durante una o varias generaciones y que de improviso. 
retornan y reaparecen •n el individuo de determinada genera 
oidn y que sorprende por la lata de oonexidia'con los ante-
cesores inmediatos, pero que encuentran foil oxp3ioaoidn -
cuando Be investiga en la genealogfa-del individuo hasta ---
llegar a descubrir que alguno de los antep=asados figura con 
ese carácter, que seguramente pasa a sus descendientes ea - 
una forma latente, sin exterioridacidn• de ninguna esneoie. 
tatos caracteres recesivos son todavía objeto de profuMos 

estudios de genótiea. Volviendo a los caracteres patoldgi--

cos, diremos en general, que la enfermedadque lesiona las - 

células germinales, es causa de herencia morbosa. 
M 16gico suponer, tomando en cuenta los datos anteri2 

res, que si una enfermedad o una intosicgoión lesiona la es 
tructura nuclear• de loe elementos reproductores (óvulo o es 

permatoaoide¡Io ambos a la vez), el producto resultante de la 
fusión de ambos tendrá forzosamente que arrastrar las cono* 
euencias y, por tanto, la multiplicación celular inherente - 
al proceso de fos'maeián del producto será defectuosa y la -
oonformaoión total del embrión resultará igualmente trasto£ 
nada. 
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2.- F+!CT)ZE5 A!41I NTtLES 
El hecho de que sea tan fácil -cacionrzr un defect) del 

desarrollo sin destruir el embri.Sn indica que el desarrollo 

prenatal, aunque está equilibrado con mucha nrecisidn, es -

nerturbable can relativa fáeilidad por factores externos. - 

Cada da se van descubriead', nuevos factores terató¥enos am 

bientales. Se mencionarán los factores más generalizados y 

comprobados$ 

RADTtACION.- En 1895 se descubrieron loe rayos X, cuya utilí 

dad en el diagndatico médico, la radiotcraoia y la industria 

a awnentado continuamente. Pero la exposición a estos rayos 

también tiene sus inconvenientes. 

Las radiaciones electromagnéticas, como los rayos K --

transportan energía en concentraciones suficientes para prn 

Tocar cambios en las moléculas e inclius en la estructura - 

de ion ¿tomos que la integran. 

Los dia?(oa causados a los seres humanos, se pudieron ee 

tudiar por primera vez en cran escala entre los s)rrevivien 

tes de los bombarderos nucleares de Hiroshima y Nagasaki en 

1945. Entonos se observaron sfntomas agudos de radi:Dnatfa.s. 
La delicada estructura de los genes y' los cromosomas - 

es ,articularmente vulnerable al impacto de la radici5n de 

gran energfa, que puede romper los aro-oeomas. Esta es la - 

causa principal de muerte celular. Si una célula no muere -

inmediatamente bajo los efectos de le radiaci!Sn, puf-ce nue-
dar incaracitnda para desarrollar los orocesns de mitdsis y 

dunlicnici6ti. 
Aún cuando la radiaei6n no es lo bastante intensa «ara 

destruir el mecanismo de divisi6n celular +puede inducir n.ut: 
ot,ines : e^f ta e )m) se •+uedo- ,ri,;inar el cá ioer de niel, i 



leucemia y otros trastornos. 
Sí solo tuvieran importancia los rayos o impactos direc 

tos, loa efd',tos de la radiaci3n no serían tan peligrosos cs, 
m lo son en la realidad ya que tales impactos son relativa-
mente escasos. Pero la radiación que pasa cerca también puecb 

ser mortal. Un haz perdido da radiación puede chocar con una 

molécula de agua en las proximidades de un gene y orear un - 
radical Ubre. Este poseerá la energía suficiente para reso- 
oioaar químicamente con cualquier molécula con que choque. -
Si acierta a chocar con el gene cercan antes de liberar toda 

esa energía, producirá la mutación al igual que lo habría --
hecho la radiación original. 

Naturalmente también se pueden provocar mutaciones en -
las células sexuales ya que las $tinadas no pueden ocultarse 
de los rayos 1, en cuyo caso los efectos no se limitan al in 
dividuo expuesto sino que afectan también en las generaciones 
sucesivas. Si un 6vitlo fecundado no puede dividirse, acaba - 
por morir y nó causa ningún da'Io; pero si por el contrario - 
puede dividirse y ha sufrido alguna alteraoi.n cabe la posi-
bilidad de que se convierta en un individuo con algún defec-
to ffeioo, de menor o mayor gravedad. 

3e ha de,nistrad'o que el numero de mutaciones es direc--

teniente proporcional a la cantidad de rad&aci&n absorbida. 

Por peo ie?[a que sea lad6ais de radiación recibida por - 
las gdnadae, siempre se traduciré en un aumentó proporcional 
de la probabilidad c,)n que aparezcan mutaciones en ]a s eélu-
las sexuales, cuyos efectos se pondrán de manifiesto en gene 
raciones sucesivas. 

Por penueNn que sea la cantidad de radiaeidn absorbida, 
habrá un sument) proporcional de la tara genética. 
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AGENTES rUIMICOS.- Es difícil valorar el papel de los fár-

aaaor en la producoi6n de anomalías embriol6gicae, porque - 
la mayor "arte de los estudios en éste campo son obligada--

mente retrot,peotivos. Entre los muchos medicamentos utilie; 
zados durante la gestación, de nocos de ha comprobado con-- 

eluyentemente que sean terattgenos para loe hi3os.. El ejem 

plo óptimo es la talidomina, medicamento somnífero. En --

1962 ee advirtió en Alomania Occidental aumento brusco en - 
la frecuenoie. de amelia y meromelia (falta completa o par-- 

sial de las extremidades), anomalías hereditarias muy poco 

frecuentes. Ello motivó que se investigaran las historias 

prenatales, y. so descubrió que muchas mujeres habían recibí 

do talidomina el comienzo de la gestaoidn.. La relación esa 

sal entre talidomina y meromelia, sé descubrió solo por el 

carácter poco común de la anomalía; de haber sido el defec-. 

to de tica más corriente, de la índole dé labio leporino o 

malformación cardiaca, pudiera haber pasado inadvertida la 
relacidn aue guardaba con el fármaco. 

Otro fármaco neligroeo es la aminopterina. Consideran 

do que en dosis algo mayores que las teratógenae, el medí--

canento termina el embarazo, se ha utilizado en etapas --

tempranas de la geataci6n para provocar aborto terapsdtico 

en las tuberculosas. En cuatro casos en los cuales no bou 

rri6 ab¥rfo hubo malformaciones de los productos. Los de-

fectos advertidos son% anenoefalia, meningocele, hidrocefa-
lia, o paladar hendido y labio leporino. 

Un medicamento) más antiguo, del que se sospecha hace - 

mucho sea teratS eno es la Quinina. En grandes dosis se - 

ha utilizado a menudo como abortivo, y en estas oircunetan-

cias se supone que origina sordera congénita. 



Además de talidomiva, e:iia,nterin.a y no ible:t:e:ite qui-
nina, se considera otae otros fárm►:cos tienen pitc zciel tera 
tdggena. De los oue r s se sosaecha son de 1 	antic,o•-ivulsi 
vos, oue ue utilizan en epilépticas aurante todo el embara-

zo. En estudios realizados se encintr3 oue el indice de a-

nomalias congénitas de la índole de hendiduras faciales, - 

microoefalia y nnomalfas cardiacas era muy elevado en •pi--

lépticas tratadas con fenobarbital y dilantin. 

Aunnue de pocos fEirmacos se he comrrobado concluyente-
mente que produzcan malformaciones congénitas, es ha maní--

feetado prudencia en cuanto a otros compuestoo que pudieran 

ser lesivos para el embrión o el feto. Se destacan entre - 

ellos los siguientes$ estreptomicina (p.siblc sordera); -

tetraciclinas (inhibici¥Sn del crecimietito ireo); taba c:uismo 
(niños de peso bajo al nacer); alcohol (s,malformsciones múl 

tiples?); antihistaminicos (,esterilidad, anomalías?). 

AGENTES t ECCIOSOS.- Es evidente que si un agente infec--

tante o sus toxinas invaden la sangre de la cual va a nu---

trirse durante nueve meses el embri'5n (posteriormente pro--

ducto), logicamente se desprende que éste recibiré una se-

rie de elc:nentos c+ufmicos nocivos nue impedirán el correcto 

desarrollo embrionario del futuro individuo. 

La rubeola sufrida por la mujer en etapa incipiente de 

la gestación produce :nalforiraci:ones congénitrts en lis des--
cendientes. El virus de la rubeola puede causar malforma--

oiones oculares (cataratas y microftalmia); el oído interno 

(sordera congénita nor destrucciSn del 3raana de Corti); - 

cardiacas (presencia del conducto arterioso y defectos de - 

loe tabinuee interauricular e interventriculrtr) y o veces - 
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dentales (capa de esmalte). El virus pudiera ser causa de 

algunos casos de anomalías cerebrales y retardo mental. 
La olssy de malformación depende de la etapa de desa-

rrollo embrionario en la cual ocurre la infección, aunque - 

puede ser benigna y pasar inadvertida. En fechas recientes 

se han logrado vacunas eficaces contra la rubeola. Solo - 

tres virus# la rubeola, la infeooidn por oitomegalovirue y 

el virus del herpes simple, se han identificado oonoluyen-

¡*mente como causa de malformaciones y de infección fetal -

ordnioa que persiste después del nacimiento. Los datos --

principales de la infecc+6n por citomegalovirue son: micro-

oafelia, calcificaciones oerebralea y ceguera. 

También está comprobado que la infección materna por - 

el protozoario parásito, Toxoplasma gondii, produce malfor-
maciones congénitas. Los nidos pueden pre.eenter calcifica-

ci6n cerebral, hidrocefalia o retardo mental; también se --

han observado mieroftalaía y otros defectos oculares. Esta 
enfermedad tsabión suele pasar inadvertida en la embaraza-
da. 

La sífilis se consideraba causa destacada de malforma. 

ciones pero se ha probado cue esta noción carece de funda^-
mento. Cuando la sffilie estaba difundida# a menudo se a-- 
tribuía a ella malformaciones congénitas de la índole de -

labio leporino, paladar hendido, espina bífida y otras más. 

Sin embargo, al disminuir la frecuencia del nadecimie¥lto, - 

también dieminuy6 la relación que guardaba con malformacio-

nes congénitas. No obstante, es indiscutuble que la effi--

lis puede causar s¥rdcra y retardo mental congénito en los 
descendientes. 
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i!OR!ONAS.- La cortisona es una de las hormonas que cdminis-

tradas en determinadas reriodos del embarazo probablemente - 

cause »aladar hendido. 

DEPICTICIA ALIh'-. iTARIA i'ATERNA.- Se cree que muchas caren-
cias alimentarias sobre todo vitamínicas sin terat6genae. 

Los trastornos nutricionales son ocasionados por diefun 

clones completas relacionadas estrechamente con el metaboliº 

ano y la fisiología de la mujer embarazada; a pesar de la ín-

tima relaci6n existente entre los aspectos nutricionales con 

el proceso de la proereaei4n, el éxito de la geetaci6n pare-

ce atribuirse a la capacidad de adantaci¥Sn del ser humano a 

elementos endógenos que aseguran una reproducción adecuada. 

Los estudios nutricionales durante el embarazo están - -

llenos de dificultades puesto que siendo un proceso fimio-- -

13gico tiene potencialidades patol& ticas 'influidas por otro 
lado por factores como edad de la madre, intervalo de los - -

nacimientos, interrelación metabólica de los elementos nu---

tritivos esenciales y además de la importancia de factores -

psicológicoe y otras situaciones lo pue indica la participa-

oi6n que ejercen estos elementos emocionales sibre la inges-
tión y utilizaci'Sn de camponentes alimentici De necesari,s. 
Una nutrición inadecuada esta asociada con elevaci3n de ).as 
complicaciones maternas y fetales que se transmiten a través 

de las generaciones. 

EDAD DE LA MADRE.- Varias a i)umaliae han cid, atribuís s - 
la edad de la madre, particularmente en el myngolismo, cuya 

frecuencia se duplica por cade cinco altos de incremento de - 
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la edad materna después de los 25 apios de edad.- Bl mismo - 
sindroms de Down se observa en las nrimigeetas de corta e--

dad. 

3.- FACTORES CAC)MOSOMICO$. 
La oélula som&tioa humana normal posee 46 cromosomas, 

que pueden ordenarse en 23 paz.s. En la mujer normal los  
cromosomas sexuales son dos cromosomas Zi en el varón oo---
rresponden a un cromosoma Z y a un cromosoma Y mucho menor. 

Oom--robada patentemente la validez del cuadro cromosó-
mico normal, pronto se advirtió que algunos pacientes tenía 
ndmero anormal de cromosomas (anoaalias numéricas). Algu—
nas anomalías se relacionaban coa autosomas, por lo reamar 
con un cromosoma adicional; otras coa loe cromosomas sexua-
les, generalmente con el cromosoma Z. 3i hay ura cromosoma 
adicional, de meciera que en lugar del par acostumbrado hay 
tre unidades, es dio* que el sujeto es trisómico para el - 
oromososa dado y el estado se llama trisomia; se han oompró 
bado plenamente cuatro trisomías de esta índoles trisomia -
21. trisoafa 17-18, trisomia 13.15 y trisomfa Z. . 

La falta de un cromosoma origina un estado llamado mo-
nosoafa; sin embargo esta anomalía es poco frecuente. 

Adem&s de las muchas anomalías numéricas de los autoso 
mas y los cromosomas sexuales, hay otro grupo que correspoñ 
de a las anomalías estructurales cromosómicas oúe resultan 
de roturas de loe cromosomas. Estas roturas probablemente 
sean causadas nor factores ambientales de la índole de vi--
rus, radiación o fármacos. El resultado de la anomalía de-
pende de lo aue cese con loe fragmentos. 
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Cuand un oegmcntg roto de un cromosoma se une a un - 

cromosoma ni homiloo, fen&mcno llamado tronslocación, el - 

ndmero de cenes no se mndifiea y el sujeto es fen.otipicarnen 

te normal. Estas persas se llaman portadores, porque pro 

ducen eé;.'ilas gerrninativas con el cromosoma anormal de 

tranelocaei6n. Cuando estas células derminativas experimen 

tan divisiones mei6tioas, suele advertirse falta de disyun- 

ci6n. 
En muchos casos, un segmento roto de un cromosoma se -  

pierde y los ni?Los con pérdida parcial de un cromosoma son 

aiormales. Un síndrome plenamente comprobado, causado p-)r 

pérdida parcial de los eromosomae 4-5r ea el síndrome de - 

maullido. Loe niños tienen llanto semejante a maullido, mi 

crocefalia, retardo mental y cardiopatía congénita. 3e ha 

comprobado que muchos' otros sindr¥mes comparativamente ra-

roe resultan de pérdida cromos3mica parcial. 
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0APITULO V 

MALFORMACIONES DE CABEZA 

Las anomalías del orino varían desde defectos muy -

grandes, combinados con anomalías macroscópicas del cerebro 

hasta defectos circunscritos peque%oe que se demuestran só- 

lo por estudio radiogrófCoo. Aunque los ni?ios con defectos 

graves del cráneo y el cerebro no son viables,con frecuen--

cia nacen niños que tienen defectos peaue!ios en el cráneo - 

por los cuales se hernian tejido cerebral, meninges o ambas 

estructuras (encefalocele o meningocele craneal). 

Otro grupo importante de anomalías craneales resultan 

de cierre prematuro de una o m&s suturas. Estas anomalías 

se llaman en conjunto oraneosinostosie o craneostenosie. 

ETIOLOC'.IA.- Se sabe poco acerca de la etiología de malfor-

naciones del sistema nervioso central en el ser humano; sin 

embargo, en los dltimos silos se han descubierto muchos tera 

t&genos ambientales g 	que causan melformw.ciones en el sistema 
nervioso central en descendientes de aaimnles de laborato-

rio. Han producido anencefalia, hidrocefalia, espina bífi-

de, cráneo bífido, meningoeele, microcefalia y defectos ee-

rebelosos, diversos factores terat$genos; por ejemplo# cs--

rencia de vitamina A, rib.,flsvina, ácido filico, vitamina E 

ayuno materno, hipervitami.i,sie A, hi►¥ixia, administrací4n 
de Ray,s X y tratamiento con anticuerooe, 
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Está comprobado que la infección fetal por Toxoplasma - 

gonAii puede mativar anomalías del aiotema nervioso central; 

el nifio puede sufrir oaloifieaoi6n cerebral, retardo mental, 
hidrocefalia o miorooefali*. De manera aníloga, la radia--- 
cidn en etapa incipiente del desarrollo ruede causar microoe 

falia. 
El descubrimiento de que las anomalías oromosómioas pue 

den causar malformaciones congénitas tuvo repercusiones Im—
portantes. en lo que se refiere al retardo mental. La prime-
ra coaprobaei6n de que un defecto humano podía depender de - 
desequilibrio cromosómico, fuó descubrir que los niños con - 

mongolismo tenían 47 cromosomas, pues el cromosoma adinero 21 
estaba representado tres veces en lugar de dos (trieomia). -

De manera an4loga, se descubrieron 41 cromosomas en pacien--

tes de síndrome de tlinefelter y el adicional era cromosoma 
1; corresponden a dote síndrome 1 por 100 'a,roximadamente, 
de los nifios con retardo mental. Además del síndrome de Kli 

nefelter, en ficha reciente se descubrió que muchas anoma---
lias de loe cromosomas sexuales se acompañan de retardo men-

tal. 

1.- YENINCOCELS, MEI4INGOENCEPALOCELE Y T4ENINdOHIDROE$CEPA-

LOOELE. 

La causa rrincipai de éstas malformaciones es defecto - 
de osifieaoi4n de los huesos del cráneo. Participo más a - 
menudo la ooroión escamosa del occipital, que puede faltar - 
en parte o por completo; el orificio formado de Esta manera 
a menudo confluye con el agujero occipital; si el orificio - 
del hueso oeoini.tal es peque?io, solo sobresalen por el mismo 

las meninges (miningooele)= sin embargo en el defecto exten-
so, el sac-> inenfngeo puede contener partos del cerebro, in-- 

- 18 - 



causo del ventriculo; estira doe malformaciones se llaman - 
meciingoencefalocele y meninZ.,htdroelcofalocele respectiva— 
mente. 

2.- ANE(CEFALIA. 
La anencefalia se caracteriza por falta de tusi¥Sn de - 

la n¥rción ceft'liea del tubo neural; al nacer, el cerebro - 

está representado por una masa de tejido degenerado expues-

ta en la superficie del cuerpo. El defecto casi siempre se 

continda con médula espinal no fusionada en la regidn cervi 

cal; falta la b5veda del cráneo, lo nue dé a la cabeza as--

neeto característicos los ojos sobresalen, falta el cuello 

y las superficies de tiara y t&rsx forman un plano continuo. 

El feto carece de mecanismo que regule la degluei'n, por lo 

cual los dos últimos meses del embarazo se caracterizan p)r 

hidramnios. La anomalía se ide¥itifica fácilmente por radi? 

grafLa del feto, pues falta la bóveda. craneal. La anenoef 
lia es anomalía frecuente lsl 000, y se 1,bserva co i frecuen 
osa cuatro veces mayor en mujeres oue en varones. De mane-

ra análoga, es cuatro veces más frecuente en sujetos de ra-

za blanca que en los de raza negra. 

3.- MICROCEFALIA. 

La microcefalia (cabeza o-t:t'rmalmeatc pecue'la) puede - 
ser debida z falta de d€sarrollo de irisen conclníto del ce 
nebro (microcefalia. verdadera) o a detención del desarrollo 

del cerebro durante la infancia (seudornicr,otfu1ia). La ea 

ra es grande en comparaci&n con el cr+Sneo, la nariz es pro-
minente y la freizte es estro-ehf7 y deprimida. La t': rbilla -
t .mbiín "irescitti falt--+ de desarrollo en los casos de micro- 
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gnaeia. Esta anomalía a menudo va asociada c retraso men--

tal y las "ers¥nas c'ue la sufren suelen ser débiles i► algu-
nas de ellas propensas a m'¥rir en la infancia. En las ra--
dingraffas el cráneo aparece enroeado y con surcos a causa 

de la sinaetosia precoz. 

4.- M4CROCEPALIA. 
i la maerocefalia la circun'fereneia del cráneo es ma 

yor de lo normal a causa de un cerebro agrandado. No debe 

ser confundida con el hidrocéfalo o hidráncefalo, en ambos 

de los cuales el agra.ndamicnto del cráneo lo causa una acu-
mulaci6n .le lfauidos en la cavidad craneal. La traneilumi-

naci3n del crtneo puede permitir hacer esta diferenei.aci3n. 

La técnica consiste en el uso de una linterna. aplicada al - 

cráneo en un cuarto oscuro. En la hidrocefalia e hidranen-

cefalia el cráneo es transiluminado, mientras oue en la ma-

crocefalia no lo es. Para confirmar el diagnóstico se pue-

de utilizar la neumocefalografia. 

Un rápido agrandamiento del cráneo de un ni?io o una - 

falta de cierre de las'fontanelae a su debido tiempo sugie-

re más una hidr-)cefalia que una microcefalia; le. causa debe 

buscarse mediante una cuidadosa evaluación neuro l5gica. --

Hay oue tener en cuente la posibilidad de rue un tumor cera 

bral cause el aumento de tamato de la cabeza. 
El desarrollo intelectual bajo es característico tanto 

pare. la  raacracefalia como para la micr,,>cefalia y las convul 
siones son frecuentes en ambos trastornos. 

5.- HIDROCEFALIA. 

La hidr)ec., falin es un clan nto ¿gel trzna¥4o del ert aeo - 
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debido a una cantidad excesiva de liquido eefalorraquídeo - 

en los ventrículos. La presicir que se origina con ello oeá 

siona la atrofia del tejido cerebral y la expansida del er4 
neo, producibado la oaraoteristioa forma de cdpula de la - 

cabeza. Sa oomparuoión, la cara aparece pec¥uefa. £leiste - 
prominencia de las fontanelas, seoaraci 3n de las suturas - 
craneales y desplazamiento de los globos oculares hacia aba 
io debido a la. presiSn intracraneal. La hidrocefalia congé̀:=. 
nita suele ser debida a la obstrucción del acueducto o del 

techo de silvio. La forma adquirida puede ser debida a la. 
obetruccián del acueducto o del techo del cuarto ventrículo 
La obstrucción del acueducto puede producirse por adheren.. 

cias consecutivas a la meningitis, a la encefalitis alfilí-

tica o al raquitismo. La afección suele ser de.mayor gra--

vedad cuando es congénita o adquirida durante la infarioia. 

Los síntomas subjetivos consisten en irritabilidad, cefalaa 

has, somnolencia, y retraso mental. En las radiografías -

las suturas aparecen muy separadas, la silla turca esta a--

planada y la bóveda craneal es muy delgada y puede preven--
tar erosiones por presi6n. 

6.- 	RIDSANIC EPALIA. 
La hidranencefalia está caracterizada por la ausencia 

complete o casi con,nleta de los hemisferios cerebrales, es-

tando el esnaeio oeunado por líquido cerebroespinal. La c_ 
baza generalmente tiene un tamafto,normal al nacer, la nercu-
siSn de la cabeza da frecuentemente una note • timpt%.nioa (sic 
no de Macewen) y el electroencefalograma revela una ausen--

oia complete de actividad eléctrica en todas las desviacio-

nes. Un rayo de luz intensa anlicado al lado de la cabeza 

en un cuarto oscuro (transiluminaeión) permite soaptehar el 
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disgnóstioo, siendo el resplandor frecuentemente transmitido 

a travis de las pupilas. Este trastorno ea comoatibla con - 

la vida, aunque los niflos afectados nu muestran ninguna ma---
dt!ración intelectual. 

Esta malformacisn c;uizd la origine una dificultad de la 

irrigación sanguínea a través de las arterias carttidae in--

ternas. 

7.- OXICEPAIxA. 
La oxioefalia es uno de los tivos más frecuentes de de-

formidad cefélica y se caracteriza !or une frente alta y parº 

mineate con un cráneo acudo y ovoideo que alcanza su.apex -

cerua.del brega&; *ato es debido al cierre prematuro de las 

suturas y fisuras transversas, que da lugar a que la cabeza 

crezca hacia arriba, especialmente en la fontanela anterior. 

La regida frontal y las regiones temporales se hacen promi--

nentes, mientras que la región occipital está aplanada y en 

el mismo plano vertical que el cuello. La nariz es pequefa 

a menudo en forma de loro. Existe exoftalmos, probablemente 

a causa de la poca profundidad de las cavidades orbitarias. 

Los arcos superciliares no estan bien se?ialados y puede ex--

tenderse un surco horizontal a través de la frente por enci-

ma de las 3rbitas. La sirostosis precoz de los huesos pala-

tal y vómer da lugar. a un paladar elevado, apuntado e inclu¥ 

so hendido, con la consiguiente alterv.citn del desarrollo y 

de la función nasal. Esto tiende a favorecer la respiración 

por la boca, con falta de desarrollo y malfuncionalismo. sl 

micrognatiemo maxilar que se origina, ocasiona el apelotona-

miento y malposici.Sn de los dientes superiores y oelusisn dj 

fectuosa con altaraciin del periodonto ocasionada por el fal 

en oro ati:; :o. La nresidn sobre el nervio óptico :'uede oca 
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sionar ceguera, cefalalgias, y crisis convulsivas. Las ra-
diografías proporcionan importantes datos aceroa del grosor 

y la forma dejl orAneo, así como de la extensión e intensi-

dad de la sinostoeis. La oxioefalia tarnbien puede acompa--
Maree de hidrocefalia y eindactilia. 

8.- ACROCEPALIA Y ESCAFOCEPALIA. 
La fusi prematura de las suturas sagitales y la pro-

vineacis consiguiente. hacia arriba del hueso frontal s• de-

nomiva acrooefalis, sn la escafocefalia estan obliteradas 
tanto las suturas sagitales como las parietotemporales#  de 
manera que la bóveda craneana se desarrolla en las regiones 
frontal y eaaital, dando lugar a un cráneo largo y estrecho 
"en forma de canoa". La fontanela mayor puede aparecer co-
m una protuberancia. Tanto la acrocefalia como la escaro-
cefalia se presentan.eolo con una frecuencia diez veces me-
nor que la oxioefalis. 

9.- PLAGI00EFALIA. 
La sinostosis prematura de las suturas de una mitad -

del cráneo origina un retraso de crecimiento de ¿eta parte, 
dando lugar a una forria craneana inclinada. Esta deforma--
dad aeimétrioa se llama "plegioeefalia" y puede presentares 
poco marcada en cráneos por lo demás normales. 

10.- DISOSTO3IS CRANEOPACIAL (ENFERMEDAD DE CROUZON). 
El cráneo suele ser alto en forma de cdoula y delgado 

con obliteraci!ir. de las suturas coronal, sagítal y lambdoi- 
de&. La fontanf-la mayor permanece abierta y ancha. 

El e.eneoto facial característico consiste en un subde- 
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sarrollo o a,nlanamierit de la cara. media con un relativo - 
prognatior.lo maldibular y nariz en for a de ricu. Los dien-
tee en las maxilares su,eriDrcs estar a.hretados y el arco -
tiene forma de V. Ha pido comunicada hendidura del oaladan 
Un aspecto constante es el exoftalmos y ca algunas -sacien--
tes hay atrofia 5ptiea y estrabi-reo divcr,e nte. La inteli-
gencia es casi siempre normal. Este trastor:Lo es traas:miti 
do como carácter dominante autosórnico. 

- 24 



CAPITULO VI 

ANOMAZIA9 DE CARA Y ESTRUCTURAS ')MALES 

Las anomalías o malformaciones del esqueleto craneal a-

fectan a los contornos faciales directamente mediante la con 

formaci3n alterada de los mismos huesos y secundariamente me 

diente la perturbaciu*n d©l desarrollo funcional de los mús--

culoe.*Esta alteración del arraazdn normal,. oue afecta a la -

reLacidn ataxilomandibular, origina a su vez alteraciones d. 

la dentición y de las estructuras periodónticas. 

ERV)LOC.IA. Las estructuras embrionarias que forman la 

cara - los esbozos mandibular, maxilar, lateronasal y medio-

nasal - normalmente crecen a la vez y se fusionan durante la 

quinta y sexta semana- • de vida intrauterina. Cualquier iiite-

rrupcidn de la unión de eet>s esbozos en este período ocacio 

na la formaci4n de hendiduras faciales. La nariz, labio su'e 

rior y el oremaxilar ce desar r,)llan a partir de la fusil de 
los esbozos medionasal, lateronasal y maxilar. De---uis que -

losesbozos mandibulares se han fusionado nsra formar la man-

dibula, crecen en loncitud y a:►chura permitiendo a la len#rua 
embrionaria desplazarse hacia abajo por debajo del esbozo '¥a 

latino ]s teral. Una vez que la lenua se ha apartado, lo g es 

bozos ralatinos laterales crecen junt. s y se e ¥c ntrr:n e_l - 
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en la línea media, unicndoee con el borde inferior del tabi-
que nasal en su cara oef&liea. De esta manera las cavidades 

bucal y nasal queden separados una de la otra durante la sin 
tima y la octava semanas de la vida intrauterina. Des?més --

que las superfi.ciet epiteliales de los esbozas embrionarios 

ee han unido el mesodermo debe renetrar en ellos, de lo con- 

trario el puente epitelial se romneria y se produciría una - 

hendidura. 

Aproximadamente el 37% de personas con hendiduras buco-
faciales tienen otras anomalías o enfermedades hereditarias 

como sindactilia, aolidactilia, pie zambo#  malformaciones de 

lea orejas, cardiopetías congénitas, espina bífida y microg-

naeia. Se observan trastornos mentales asociados en el 9.5 % 

aproximadnoente de las personas con hendiduras bucofaciales. 
Las dificultades de lenguaje aeaciadas que >>resentan las per 
sopas que sufren estas hendiduras hacen que el porcentaje de 

los que presentan trastornos mentales parezca más elevado de 

lo que es en realidad. 

1.- hSNDIDURAS 

FHENDIDITRA FACIAL LATERAL. La hendidura facial lateral (ma---
crostomía= hendidura facial transversa u horizontal; mejilla 

hendida) es una hendidura horizontal o lateral que precede - 

del ángulo de la boca y llega al trago de la oreja a lo lar-
go de la línea de fusi&n normal de 1,)s esbozos maxilar y man 
dibular. 

Esta hendidura la origina una falta de penetración del 
mesodermo entre los procesos embrionarios maxilar y mandibu-

lar. La hendidura puede ser unilateral o bilateral, Parcial 

o raras veces completa, extendiendose desde el ángul.n del -- 
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orificio bucal hacia el oído. En muchos cas)s se extiende --

por encima o nor debajo del tragus. Algunas veces esa deforr^_ 

dad se presenta por una cicatriz cutánea lineal. Eh ocasio--

nee existe desplazamiento del hueso subyacente. Perece ser --

más frecuente en varones y cuarid-3 es unilateral arareoe más -

a menudo en el lado izruierd-D. Puede ser un fenómenD aislado 

pero casi siempre aparece asociado con otras malformaciones. 

Esta anomalía no parece tener una base genética. Keith postu-
16 que tal ves se deba a una aberración de la vascutarizaci.95n 

de los procesos. Otras anomalías asociadas hen sidD anormali-

dades de las extremidades, micrognatia y otras hendiduras fa-

ciales así como dientes supernumerarios. 

HENDI]XTRA FACIAL OBLICUA. La hendidura facial )blicua o me--
losquisis es extremadamente rara y su aspecto, variable. Gene 

ralmente está asociada con labio leporino y se extiende hasta 

el canto interno del ojo. En algunos casos, la hendidura dis 
ourre por fuera del ala de la nariz a la cual no interesa, pa 

sando cerca del canto externo dentro de la región temporal. 
Puede ser superficial, pero casi siempre divide al hueso sub-

yacente. Cuando la hendidura alcanza el margen orbitario, el 

párpado no suele desarrollarse, dejando descubierto el globo 

ocular. Se ha dicho que representa una falta-de penetración 
meeodérmioa entre lis procesos maxilar, nasal mediano y nasal 
Lateral. Sin embargo, la hendidura facial oblicua sigue po--
cae veces a los surcos epiteliales y hay rue buscar otras ex-
plicaciones. 

La hendidura puede ser unilateral o bilateral. La hendj 
dura oblicua esta casi eiemnre asociada con labio leporino, - 

paladar hendido o hendidura facial lateral. 
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La hendidura facial oblicua se ha observado en anooia, 

ci6n con anomalías congénitas del sistema nervioso central 

como eneefal¥,oels e hidroo6falo y anormalidades estruetura-

les de los ojos, anormalidades de las extremidadca como --

pies ssaboe;, sirndactilia y anomalías del sistema genitouri-
nario. Las• hendiduras o colobomae de las ventanas nasalma 

pudieran ser formas incompletas de esta anormalidad. 

HENDIDORA NASAL. La hendidura nasal se debida a la falta -

de A,sidn de los esbozoe!frontonaeal y lateroaaeal. A mena, 
do va aaooiada a la hendidura media del labio superior, a--
feeci6n que es rara excepto ouendo aparece en combinación -

con la hendidura nasal. Dicha hendidura puede separar loe 

cartílagos nasales e incluso puede extenderse a los premaxi 
lares y al paladar. 

HE'iDIDURA ; ;EDI A DEL LABIO INFERIOR Y MANDIBULAR. La hendi-
dura mandibular media parece originarla una falta de dena--

rrollo de la cópula impar, que crece entre los procesos man 

dibulares pares primarios para formar el arco mafdibular, o 

pir una persistencia del surco central de los tres surcos -

evanescentee que aparecen en el proceso mandibular del em--

bri4n de 5 mm. hasta 6 mm. y que desaparecen normalmente al 
llegar al estadio de 10 mm. hasta 16 am. 

La profundidad y extensión de la hendidura es variable 

siendo algunas tan leves que solamente interesan al labio - 
inferior y no venetran en el hueso. En varios casos ha ha-

bido también analiiloglosia. En la mayoría de los oasis ha 

habido un hundiniLento completo de la mandíbula, lengua y e! 
tructuras del centro del cuello hasta el hueso hioides, pe- 
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ro algunas veces queda libre la lengua. 
No parece existir una base genética en esta anomalía. 

$e desconoce su frecuencia, pero ocurre aproximadamente en 

el. 1 pos .600 csa e:- de -labio leporino. 

LABIO HENDIDO (QUEIIA9rÚI3I$, LABIO LEPORINO). La inciden-

cia del labio h.ndidn es a4. frecuente en los hombres que - 

en - las aujerosé - E lado isquierdo es, el afectado en el 70% 
clo los 4¥ssos, a ontras que el labio hendido bilateral se -
presenta en el 25$ del nilmero total de labios hendidos, que 

dando sólo el 5% para los casos de afeeoidn unilateral dére 

cha. il paladar hendido acompatia al 85$ de casos de labios 

,.iiendidoc bilaterales y al 70% de labios hendidos unilatera- 

-les• 
Be extra,rdinariamente rara la hendidura media verdade 

ra del labio- superior debida a la falta de unión de loe es-

bo.sos medio nasales. En la mayoría de loó casos lo oue pa-

rece una hendidura media del labio superior es en realidad 
un labio hendido bilateral con aplasia o hipoplasia del fil 

tro. 
Es ala frecuente que la hendidura del labio superior - 

represente la falta de fusión de los esbosoe medionasal y - 

maxilares, ya sea unilateealmente o bilateralmente. La de-

nominaoión "labio leporino" se ha aplicado a la hendidura - 

bilateral debido a su aspecto clínico. La hendidura del lá 

bio afecta con frecuencia el esbozo alveolar (queilognatos-

quieis) y al paladar (queilodnatopelatosquisia). Se dice--

que el labio hendido es comoleto cuando se extiende a la - 

ventana de la mutis y. el paladar no esta afectado. En los 

casos de labio hendido bilateral completo, el premaxilar - 
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suele hacer prominencia o se bascula hacia delante a expen-

sas del tabique nasal. Esta a su vez crece hacia el vómer, 

ocasionando un aplanamiento¥de las alas de la nariz y un en„ 

sanchamiento de las ventanas nasales. El alveolo del preaá 

xilar se une al tabique nasal y el labio adherente puede --
quedar rudimentario o umentado. Este premaxilar flotante 
constituye un difícil problema de tratamiento. 

PALADAR HENDIDO. B1 paladar hendido es mds frecuente en -

las mujeres que en los hombres. La hendidura palatal puede 

ser un componente de los síndromes y enfermedades siguien--

teme disoetosis cleidocraneal, oxicefalia, insuficiente de-

sarrollo del maxilar, hidrocéfalo, cardiopatía congénita, - 

pie zambo, espina bífida, hipertelorismo, sindactilia y po-
lidaetilia. El retraso mental no acompafla con frecuencia - 

el paladar hendido, pero las dificultades de habla de estos 

enfermos, junto con una personalidad introvertida o un fran 

00 complejo de inferioridad, pueden dar la impresión de de-

ficiencia mental. 

Clinicamente el paladar hendido se observa como un de-
fecto de longitud variable en la linea media del paladar, - 

que expone la cavidad nasal al ambiente de la boca. El su-
mento de susceptibilidad a las infecciones respiratorias al 

tas se ha atribuido a ésta confluencia de las cavidades na-

sal y bucal. Se calcula que del 30 al 40 % de los enfermos 

con paladar hendido tienen dificultades de audición. El ps 

ladar hendido difioulta seriamente la alimentacjSn normal - 

de los recién nacidos debido a la regurgitación del alimen-

to por la varia, pudiendo repercutir de manera importante - 

en la nutrici3n del niflo. La hendidura palatal puede exten 
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darse hacia delante desde la dvula al premaxila r, desde don-
de puede dirigirse hacia la derecha o la iznuiorda, o divi--

dirse en ambas direcciones dejando aislado el premaxilar. 

La hendidura palatal que se observa en el nacimiento no 

es debida a deficiencia de tejido palatal, sino más bien con 

secuencia del progreso de las fuerzas normales deapuós del - 

fallo inicial de la unidn de los esbozos embrionarios. La - 
presi6n de la mandíbula contra los planos inclinados del al- 
veol,o maxilar distienden al paladar. La falta de funciona--

miento debida a la 'hendidura da lugar a que los tejidos del 

paladar tengan tendencia a la falta de desarrollo. A medida 

que los maxilares aumentan de taza!Io, la hendidura me va en-
sanchsndo mis, dando ls impiisidn de una disminución de tejí 
do palatal. 

No es constante la relaoi6n de los dientes con la hendí 
dura lateral del alveolo. La hendidura puede obliterar un - 
incisivo lateral superior de la dentadura. La hendidura ala► 

veolar puede pasar entre los incisivos centrales y laterales 

superiores, o entre el incisivo lateral y el canino, o inclu 
so, més distaltnente que el canino. Estas diferencias de re-

lación de los dientes con la hendidura son debidas a que el 

desarrollo de la lámina dentaria es indeotindiente de la de - 

los esbozos faciales. Asi, los gérmenes dentarios pueden -

desarrollarse en diversas relaciones con la hendidura, sin -

oonexidn con las delimitaciones embrionarias descritas por - 

los esbozos faciales. Si la lámina dentaria se divide puede 

urodueirse un diente supernumerario. Otras manifestaciones 
de alteraciones por hendidura son las raíces torcidas, curva 
das o con otras c.eformaeiones, la maloolusión, la inversión 

de los dientes y la erupei6n de dientes dentro de la hendido 
ra. 
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11 fundamento etiológico del paladár hendido parece ser 

semejante al del labio leporino o hendido, aunoue algunos - 

creen que son geneticamente indcpendientoe. Aaf, la heudi--

dura palatal es debida a !.a irlta de penetraoidn del r¥esodeq 
■o en el puente epitelial que se forma cuando los esbozos pe 

latinos laterales se encuentran en la línea media, con rotu-

ra consiguiente del puente y formación de la hendidura. Las 
influencias heredita-rise. explican . los, porcentajes mds eleva-
dos de defectos y pueden ser causantes de hasta el 45 % de -

paladkree,, hendidos. Otros factores etiol6gioos posibles son 
la interferencia mecánica con la lengua, los traumatismos, -

el stress, las' enfermedades infecciosas (sífilis) y la mala 
nutrición. Je ha observado que la incidc.Loia de hendiduras 

bucolsciale• .,crecen aumentar con la edad de la madre y la - 

prole numerosa. 

2.- lOYE S Y YISWLAS DE LOS LABIOS. 

Una fdvea es una depresión circular bien delimitada que 
se presenta en el labio, unilateral n bilateralmente de mane 
ra simétrica, o en la comisura de los labios. Las f5veas --

suelen presentarse en loe puntos de fusi4n de los esbozos fa 

cíales embrionarios y pueden por esto acompaNar a las hendi-

duras. En el labio superior las f6veas se presentan en la -. 

unión de los esbozos globulares y maxilares o con menor fre-

cuencia, en la línea media en el origen del frenillo labial. 

Se denomina "fístula" cuando el defecto presenta comunicación 

con los conductos encretoree de las glándulas mucosas del 1_ 

bio superior y puede extraerse moco de la depresión. Las --

f6veas y las ffetulas se presentan con mayor frecuencia en -

el labio inferior, en donde suelen ser bilaterales, que en - 
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el labio superior. Las f6veas comisurales se presentan en -

el ángulo de la boca, en la misma ¡rea donde se originan las 

hendiduras faciales horisontalee. 

5e cree que éstas anomalías labiales tienen una base - 

hereditaria. Pueden manifestar aulas o asociada& a fierras 
de los labios o del paladar. Las f6veas del labio inferior 
tienen una frecuencia de asociación del 70% con el paladar - 
hendido. Lis fóvess de los, labios •s presentan con una fre-
ouéncia dos veces mayor en isa hembras. 

3.- LABIO DOBLE. 

ae llama labio doble 'a un pliegue de tejido superfluo - 
en la superfici• mucosa del labio superior o inferior. fleta 
anomalía es más - aparente cuando se produce en el labio supe-
rior, ya que la'gravedad tiende a hacer que el pliegue cuel-
gue por debajo del borde del labio cuando la boca esta abier 
ta. El labio doble tiene forma de arco de disparar flechas 
debido a que el frenillo labial mantiene la poroi6n central, 
mientras que las porciones laterales cuelgan hacia abajo. 

E]. labio doble es poco frecuente. ae cree debido a un 
traumatismo, como el que se nroduoe por la costumbre de este 
rar la superficie interior del labio entre lns incisivos su-
perioree o inferiores. Sin embargo, también se han señalado 

como factores causales l disfunción hormonal y la herencia. 
El labio doble también puede formar parte de un aindrome.- - 
La anomalfa del labio doble debe distinguirse del tejido su-
perfluo de origen traum&tico (p. ej. el épulis fisurado), --
que es un tumor inflamatorio. 
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4.- VRENIL U LABIAL ANORMAL 
S1 frenillo labial es una delgada banda de tejido mueou 

lar que une lra cara interna de los labios superior e inferior 
a sus respectivos procesos alveolares. 2n los maxilares del 
niRo este tejido se extiende por encuna de la cresta alveo--

lar hasta la papila incisiva en forma de un rafe. Al ir era 
ofendo la protuberancia alveolar superior hacia abajo .y ha--

ola delante en el curso del desarrollo . y, erupcidn de los diW- 
tes, la inserción del frenit,lo suele trasladarse desde la pá 
pila incisiva a una situaoión aproximadamente intermedia en-

tre la altura del.  pliegue,mucobuoal y el borde libre de la -
encia, que es la looaliaaotdn , corriente del alto. Aunque - 
la persistencia de la dieposioión.infantil se considera anos 
mal, su causa se desconoce, excepto en cuanto a la.'suposicün 
que es una forma de atavismo. 

El frenillo labial anormal puede describirse como una --
gruesa banda de tejido que se origina en la mucosa de la cara 
interna del labio superior y se extiende por encima de la --- 
cresta alveolar hasta la papila palatal, ocacionando el aume& 
to de tamaño de dicha papila. El tejido está sometido a irri-
tación por el traumatismo de la oolusidn,.__y puede originar la 
formación de un diastema entre los incisivos medios superio--
res. 

5.- ASTOMIA, MIOROSIOMIA Y MACRO91 MIA 
Aunque la'astoafa significa la completa unida del labio 

superior con el inferior, también se emplea ente término Mara 
designar una abertura bucal de tsmafto o forma rudimentarios. 
La astomia es extraordinariamente rara y al igual que la mi--
oroetoafa congénita (boca pequeña) se encuentran asaciadas a 
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afecciones tera.t .' icas c•>mo el cfclone. Sin eml:argo, en la 
r.ay )ria de los casos, la mieristamía erg adeuirida después de 
ruein,Ld.uras elretricas a (uirnicae. La acrast.Dmia, abertura - 
bucal ari,arrr.almAnte E;ra: dc. , es debida a l. fuai,in inc )m'',letn. 
de los esbozos maxilure3 y nandibulares. 

6.- MO'C.''ALIAS DE LA LENGUA 

a) AGLOSIA Y MICROGLOSIA. La aglocia (ausencia completa 

de lengua) y mieroglosia (lengua pequeña o rudimentaria) en 

anomalías estraordinariamente raras. La aglosia suele aso--

ciarse a otras anomalías del desarrollo, especialmente a las 

que afectan a las extremidades (síndrome aglr)sia-aaactilia). 

También ciertos defectos bucales como la micrognacia, el pa-

ladar hendido, el labio inferior hendido y la hipertrofie de 

las glándulas sublinguales y submaxilares se ha visto cue --

pueden asociarse a las anomalfas de la lengua. No hay nue -

insistir en las consecuencias de la aglosia y la microglosia 

respecto a la alim entacidn, habla, desarrollo de la dentición 

y tendencia a las enfermedades bucales. 

b) MACiOCLO SIA. La macroglosia (lengua de gran tatua?o) se 
observa con mayor frecuencia que la a.¥losia o le microglosia. 

Fuede ser de tipo primario o secundario. La macrnglosia pri 

maria (congénita) es debida al desarrollo excesivo de los -

mdsculos de la lengua, aue puede estar relaci,nado con una -

hipertrofia muscular ge:ieralizada que afecte a todo el cuer-

o. La maeroglosia secundaria (adquirida) es debida a la re 

lajaci5n de la musculatura lingual, cucic'uiera cue sea su ba 

se etiol5gica. Los trastornos end5crinas como el hiperrituj 

terismo y la aerome.Ye.lia, con aumento consecutivo de ]e %.endi 

bula originan la rola. eci5a ►nuscular ¥ 	 ¥ 	 y +jume nt , de tarra¥io E i 
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multdaeo de la lengua. La extreccidn de los dientes del -

maxilar inferior (^ de todos lis dientes) también remiten 

la relajación de la musculatura de la lengua, ocasionando -¥ 

así su aumento de tama%o. La macroglosia ruede acomialar a 

loe tumores de la lengua, o el aumento de tairaio ruede ser 

debido a la amiloidosis, hipotiroidismo congénito (cretiniá 

no), mixedema infantil y mongolismo, y disnoeición denteilá 

da o fest!rneada de los bordee de la leníua. 

o) 	A1TQUILOGLOSIA. La anquil¥ ;losia indica la fusiSn con-

pleta de la lengua con el suelo de la boca. La ancuiloglo-

sia parcial (adhesidn de la lengua), afeoci6n rrfe frecuente 

es debida a un frenillo lingual corto , a un frenillo inser 

Lado a la punta de la lengua. Con ello loe movimientos de 

ésta quedan limitados en mayor , menor grado y con frecuen-

cia está dificultado el habla. Al sacar la len'ua hacia de 

lente, el cuerpo de la misma se arquea, con la punta dirigí 

de hacia abajo. En estos casos la punta de la lengua no -

nuede sobresalir de loe incisivos inferiores. 

Parece tener un origen genótioo. Loe varones parecen 

estar algo más expuestos a esta leei&n que las hembras. 

La ancuiloglosia también se ha observado asociada con 

labio leporino, paladar hendido, síndrome de la fnsita la--

bial eongínita, cero ésta combianci4n no es frecuente. 

d) L IIGtJA UNDIDA. La lengua hendida o bífida es debida 

a la falta de fusi$n de las dos mitades laterales de la len 

gua durante el desarrollo embrionario entre le cuarta y Quin 

ta semanas. Es una enomalfa rara, que suele afectar solo -

el tercio anterior de la lengua. La lengua heu ida puede - 
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ir asociada a una hendidura media que afecta a la mandíbula. 

Aunque la lengua hendida es de t©ma?io normal, su función es-

té perturbad^ como es natural. Más frecuente que la verdad* 

ra hendidura es la presencia de unn surco profundo en la su--

perficie dorsal de la lengua, que representa la fusión ineo¥m 

pleta de loe esbozos laterales del Srgano. No es rara la in 

flamaci6n.en la base del surco, debido a la acumulación y re 

tencidn de los residuos. 

•) 	LE1 GUA PISURADA Y ESCROTAL. La lengua fisurada está ea 
racterizada por una fisura mediana con surcos cue salen en -
mentido lateral. Estos surcos laterales están en número va— 
riable, pero suelen encontrarse dissestos sia+etrieamente. -

La lengua eeorotal no es m-de ceue una variante de la lengua - 

fisurada, con surcos más numerosos pero menas profundos, que 

dan a la lengua un aspecto arrúgado. Aunque se piensa que - 

hay una predisposición genética .vara estas arrugas también - 

se ha supuesto que la lengua fieurada y la escr,tal no son -

anomalias del desarrollo puras ya que su incidencia aumenta 

con la edad. Se han hecho intervenir como factores etiol?Sgi 

eos la irritación cr¥Sniea y a las deficiencias nutritivas, - 

pero no existen pruebas enncluyentee en ente sentido. Le, - 
lengua escrotal y la lengua fi3urada tienen noca o ninguna -

importancia excepto en los casos en que los surcos llegan a 
irritares. 

f) GLOSITIS ROMBGIDEA MEDIATA. La gl'sitis romboidea'me'-

diana es una anomalía de la lengua que consiste en placas - 

localizadas en el dorso, inmediatamente por delante de las - 

papilas caleiformes. Las )leeos suelen ser a¥Lrludas o ligj 
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ramente elevadas, de color risado o rojo-rosado y desprovis-

tas de napitas filif,rmea. Destacan eeoecialmente cuando el 

resto de la lengua es sa.burral. La glositis romboidea media 

ns es debida eel aprisionamiento del tubérculo impar (que sus 

Le retraerse hacia abajo)# entre las dos mitades laterales - 

de la lengua cuando estas crecen y se fusionan. Su inciden-

cia es menor el 1 % y no existen diferencias de sexo ni 'de 

rasa. 

g) DISPLIA LINGUOPACIAL (SINDROME OROaACIODIGITAL). La 

displasia linguofaeial está caracterizado por# seudohendidu-

rae de la línea media del labio superior y partes laterales 

del paladar duro; hendiduras de la lengua y paladar blando; 

frenillo hiperpl¥sico; anomalías de los dedos; y limitación 

al sexo femenino. El abombámiento frontal, hipertelorismo - 

ocula r e hipoplasia unilateral del orificio de la nariz, se 

combinan con los signos mencionados antes para dar una fa---

oies bastante característica. El desarrollo intelectual se 

encontró que generalmente está retrasado. 

Las manifestaciones bucales más llamativas son las hen-

diduras asociadas con hiperplasia del frenillo. Suele haber 

una peaue%a hendidura en la línea media del labio superior - 

que penetra al borde bermellón. Al retraer el labio se ob--

serva que hay un ancho frenillo reduplicado engrosado o hi--

perplásieo asociado con una seudohendidura. Esta elimina en 

parte el pliegue muoobuoal en esta zona. 

El paladar estás hendido lateralmente, extendiéndose pro 

fundos surcos bilaterales medialmente desde los frenillos bus 

cales maxilares; el naladar queda dividido en una poroi6n al 

temor que e)ntiene los incisivos y caninos y dos orgcesos - 
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palatinos posteriores. El paladar blando está con frecue:icia 

hendido completa y añimótrioame.ite. 
In el pliegue mucobucel inferior hay numerosas bandas f 

brosas gruesas que eliminan el surco, hienden la cresta hipo- 

olLsica inferior y, por extensión, bifurcan, trifurcan o te-¥- 	1 

trafuroan la lengua. 
Son frecuentes las malformaciones de los dientes caninos 

maxilares, caninos y bicúspides supernumerarios. Se observó -

aplasia de loe incisivos laterales mandibulares en más del --

68 0 de los casos, tal vez debido al defecto de las bandas fi 
brosas sobre los gérmenes dentales cn desarrollo. La mandíbu- 

la ae ha descrito como pequePia o hipoplásioa con una rama --- 
	1 

corta. 

7.-. ANOMALIAS DEL DESARROLLO DE LOS MAXIL!I,RE9. 

a►) Aa8NESIA C3PtlLETA Dl LA MANDIBULA. La agnatia o falta -
de formación del arco mandibular se asocia con sinotia o fu--

sida de las orejas en la región de la Unes media normalmente 

ocupada por la mandíbula. Es dudoso que exista una agenesia 
absoluta de la mandíbula, pero su tamaio está tan disminuido 

que la sínfisis raras veces se extiende por delante del borde 

exterior del paladar duro. Bn ocasiones faltan completamente 

las orejas. Esta malformaoi6 es incompatible con la vida. 

Hay algunas comunicaciones de casos simultáneos de agrie-

tic y cielopia. Aunoue puede faltar el orificio bucal (acto-
ah), con más frecuencia está disminuido (microstomfa). La - 

lengua falta o es de tamdno muy disminuido. En algunos casos 
no hay ninguna oomunioaci¥Sn con la faringe, lo cual quizá lo 

origina la persistencia de la membrana buoofaringea. 
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b) 	Ar, IE'¥r A DL LA RAMA 0 DEL C-11DILO DE LA *'A`IDIAULA. La 

agenesia unilateral de la rama o del c6ridilo e3tá asociado -

eon anomalías cue interesan a los arcas branquiales primero 

y segundo. Ha sido denominada micrasom<a hecnifacial o mín--

drome del primer o segundo arco brancuial, dote síndrome es-

tí caraeterizado por anomalías del oidu que varían desde com 

plejas malformaciones del .oído medio y conducto auditivo has 

ta.el pabellón de la oreja pequefio y deformado (microtía). - 

Un ocasiones existen vestigios auricularew supernumerarios. 

91 hueso temporal ruede estar subdesarrollado. La cara es a 

veces asimétrica y puede haber hipoplasia o aplasia unilate-

ral o muy raras veces bilateral de los músculos faciales o -

de los mdeculos de la masticaci4n, así como de los mc1eculos 

de la lengua y paladar. Por lo menos una tercera parte de -

los pacientes con agenesia de la rama mandibular han presen-

tado macroetomia. 

o) DISOSIOSIS MANDIBULO .*ACIAL. La disostosis mandíbulo 

facial (síndrome de Treaeher Collins) es un síndrome caracte 

rizado por# Anomalías del ojo, tales como una oblicuidad an 

timongoloide de los párpados, coloboma de los párpados infe-

riores y ausencia de peatalas; anormalidades del oído exter-

no y medio; hipoplasia do la mandíbula. 

Este síndrome parece haber sido heredado como carácter 

autosdmico dominhnte. 

La mandíbula es siempre hipoplásica; el ángulo anormal-

mente obtuso y la superficie inferior del cuerpo es muchas = 

veces muy cóncava. El paladar es alto o está hendido en más 

del 40% de los pnoientes registrados. La maloelusidn dental 

es frecuente, los dientes pueden estar muy sennrados, hipo--

,laicos, desplazados o no cerrar bien. 
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•d) OCULOMANDIBULODISCEPALIA.' La óoulomandibulodisoefalia 

está caraoterisada por# enanismo proporoionado, microftalmía 
y catarata congénita, hipoplasia mandibular. 

La cara es pequefa con una larga nariz delgada en forma 

pico, un meatón retraído y un cráneo braquioef&lioo (ort.- 
redondo con • diámetro anteco-posterior corto), de forma.- 
nial, muchas veces con abombamientos. La hinoplasia man-- 

dibblar es interno# y a menudo presente un nentdn cutáneo do- 
bis Son una biendidura u hoyuelo Central •, la rima asoendente 
es corta, la artionlaoida temporomaadibular noté daoalaaada 
áor delante del meato auditivo y el taladar ow alto y estreñ 
oboe, Hay aalocluoidn 'y falta ;de. cierra • de lag '.•dentaduras, 

o) 1[ICROdHATIa. La miorognatia puede ser congénita o ad-- 
quirida, se roture a la disminución de taca o de la mondé--. 
bula o del maxilar. 

Se observa miarognatia maxilar en la disostosis ortneo- 
facial, en la aor000falosindaotilia, un' síndrome caractsrizá 
do por oxtcefalim y sindaotilia de manos y pies, y en la tri 
monta 21 (mongoliémo). 

Rey miorognatia mandibular sns síndrome de Turnen (Z0), 
la trisomta 18, en la disostosis msndibulo-facial, eA la óov,¥ 
lomandibulodiscefalia y en. algunos otros casos. 

La microgaatis está generalmente asociada con una malo- 
clusidn clase II. Aunque los factores.ambientale• son r•o---
ponsables muchas veces, los 'factores genéticos juegan un pa-
oel importante. 

f) ANQUIL0519 01GIMA!'10001RONOXIMA. Una de las anomalía. 

que restringen la apertura de los maxilares es la anquilosis 
oig)m&ticoeoronoidea. Esta alteraoi6n se manifiesta automa- 
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ticamente p9r una hipernlaeia de la superficie interna del 

hueso malar can fijaciSn fibrosa a la ar.ifisis coronoides - 

de 1.a mandíbula; auncue probablemente es c ,ngénita, también 
puede ser adouirida como consecuencia de procesos infeccio- 

sos. 

g) TORUS PALATINUS. El término torus palatinue se emplea 

para designar una excresenota ósea convexa, de crecimiento 

lento y base aplanada, situada en la reaidn de la sutura - 

media palatina sobre la superficie bucal del paladar duro. 

Las teorías sobre su origen son abundantes, pero la más po-

sible parece ser la genética. 

Su Ltnioa importancia clínica reside en su interferan--

cia con la conetrucciSn de los dientes cuando socava y es - 

muy lobulada. Algunas veces puede ser trapmatizado. Su -

morfolor¥ia varía mucho, ee ha clasificado diversamente se--

gdn su frecuencia en plana, nodular, fusiforme y lobular. -

Loe torus suelen ser radiografioamente bastante opacos y -
cuaado son grandes pueden quedar sobrepuestos en las radio-

grafias de los dientes. ¡4ioroeeoptcamente el torue palati-

nue posee una corteza de hueso compacto y duro y un área - 
central de hueso más esponjoso. Algunas veces puede haber 

una mddula grasosa. 

h) 	TORUS M A?JDIBULARIS. El térmico tnrua mandibularis de- 

signa une a varias exostoeis sobre la superficie lingual de 

la mandíbula. Lo misi:io oue el torue alatinas su m.-)rfolo--
gía es muy variable. Puede ser dnico o lobulado. La exos-

tosis es bastante grande algunas veces e interfiere el ha--

bla. Puede ser bilateral y tiene su origen  
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por encima de la linea milohioidea, extendiéndose en 1.a ma—

y¥nrfa de 1-as casos desde el canin, hasta el rrimer molar. 
9e ha esteblecidi una base genética definitiva para --

tete carácter. 
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CAPISUCO VII 

ANOMALIA3 DEL DESARROLLO DE LOS DIENTES 

Loe dientes, como todo rano vivo, sufren influencias 

modificadoras contantes causadas por afecciones congénitas, 
no •&lo las que ocurren durante la vida intrauterina, sino - 
también las que se producen en los gérmenes dentales --ue se 
dee'arrollan posteriormente al nacimiento del individuo, 

1.- TRASTORNOS CON RESPECTO AL 'IU ERO DE DI'._.^TTLS. 
Estas anomalfas.pueden ser debidas al exceso o al defec 

to en el ndbor,o de los dientes. 
Lee anomalías por disminuoidn o por numerito de numero -

se refieren en tres grupost anodoncia total, anodoncia par--
sial y dientes supernumerarios. 

ANODONCIA TOTAL. (agenesia) Es una rara afecci4n ea la --
cual faltan completamente tanto los dientes deciduge como - 
lbs permanentes o que falten solo los permanentes. Este él-

timo cabo puede explicarse por la detención inc:)mrleta del -

desarrollo eetodírmíoo, en la cual la lámina dentaria forma 

gérmenes dentarios auncue más adelante es incapaz de -r-du--

oir dientes permanentes. 

La anodoncia total va asociada a menudo al. eildrome de 
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displasia ectod4rmica hereditaria, anomalía aue afecta tam-

bién a otras estructuras ectodér:.iicae como glándulas, cabe-

lloe *las y ojos. La falta de la afisis alee,)lar, aunque 

las demás porciones de los maxilares continuen desarrollán-
dose normalmente, ocasiona la formación de labios nrominen- 
tos. 

No se ha puesto en claro la base eti,l6gica de la ano-

doneia total, aunque se han citado las alteraciones endocri 

nas, los factores hereditarios y traumatismos ejercidos so-

br. el plasma germinal. 

ANODONCIA PARCIAL. Constate en la ausencia congénita de u-

nó o varios dientes, denominación más adecuada es hipopla--
.ia de la dentadura. Se ha demostrado que ciertos dientes 
faltan más a menudo que otros en la dentición permanente, -
el orden de afección es# terceros molares, laterales supe--

riores y segundos premolares. 

Existen diferentes posibilidades etiol&gicas en la an2 

doncie. parcial; debe pensara& en un factor hereditario esp; 

oialmente cuando se c.bservan otras manifestaciones ectodér-

micns, también se ha expresado una teoría filogenética con 

tendenoia de evolución hacia la eliminaciSn de ciertos dien 

tea como los terceros molares y laterales superiores, a cau 

ea de falta de funcionamiento. La anadoncia parcial puede 
ser debida a la irradiación de la cabeza en 1£s primeras é-

pocas de la vida, lesionando e impidiendo el desarrollo de 

los gérmenes dentarios. También se han considerado como fas 

torea etiol6gieos a ciertas enfermedades generales como la -

sffilie, raquitismo, trastornos nutritivos durante la geeta-
ci n y la infancia y traatori:)s endScrinos. 
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DIEt'ITES SUPERNUMERARIOS. Lis dientes en exceso suelen nomi-
narse supernumerarios. La incidencia es del 1` con una pro-
poroidn del maxilar superior al inferior del 8.17 y de dien-
tee no erupsionados de 5.1%. No es rara la nresentcción bi-

lateral, la forma de estos dientes puede ser cónica o rudimen 

tarta o tienden a semejarse a los dientes normales. 
• Los dientes supernumerarios pueden presentarse en cual-

quier punto de .loe arcos dentarios, pero su localización más 
frecuente es entre los incisivos centrales superiores, en eM 
yo sitio el diente supernumerario se denomina mesiodent y en 
otra parte del arco se denomina neriodent. El mesiodente -- 
.tiene importancia patoldgioa ya oue puede ocasionar un dina-

tina entre los incisivos centrales o una piroversi6n de uno 
o varios dientes, también puede fusionarse con uno de l•,s in 

oisivos dando. legar a que el diente sea anormalmente a.:icho. 
La r.gi6n que sigue en orden de frecuencia para los --

dientes supernumerarios es la porción distal de los terceros 
• aolares,.siguiendo los laterales superiores y centrales infe 
rioree, en casos más raros la región de premolares inferiores 

Los dientes supernumerarios son probablemente de origen 

hereditario, siendo su proceso patogénico fundamental una --
hiperaotivids.d en la lámina dentaria. 

2.- 	TRASTORNOS CON RESPECTO AL TAMAAO DE LOS DIE'17TJ S 
MICRODONCIA. La aicrodonoia puede ser general verdadera, - 

relativa -y unidental. 

La mierodoneia general verdadera es una anomn.lfa rara - 
que consiste en la disminución de volúmen de los clientes. 

Ba la intorodoneia relativa loa dientes son de tamano - 
normal pero los maxilares tuvieron un mayor desarrollo, 
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Ira microdoncia unidental o solitaria es la disrinuoidn 

de tamafio de un solo diente. 

MACRODINCIA. La macrodonoia también puede ser general ver-

dadera, relativa y unidental. 

La maerodoneia general verdadera es un aumento de tamá 

fto en los dientes, .se desarrolla con la herencia, aunque en 
cuchos de loe casos se:debe a una hiperfunoi6n de la hipdfj 

sic, las reines con mayormente afectadas por ser estructura 

mesenquiaatosa y las raices son largas. 

& la maorodoneia relativa el maxilar no se desarrolla 

ooanletamente o sea que se más pequefio y ioe dienten se ven 
sis grandes: 

En la macrodoncia unidental el tamaflo de un diente o un 
grupo será mayor cue los demás die:ztes, no hay predileccid5n 
por ningiSn diente.  

3.- TRASTORNOS CM! RESPECI%) A LA !FORMA DE LOS DIENTES. 

PUSION. Es la unión de dos o ate dientes cuando se est4n - 
formando, siempre va a estar unido por dentina y tiene que 

estar en el mismo oroeeso de formaoión. Puede presentar - 

dos conductos pulparee, pero no siempre puede tenerlos. La 

fusión incompleta es cuando ya se formaron las coronas y.2 
lo va a haber fusidn en las raíces de los dientes adyacentes. 

GEMINACION. La geminación es una ialaginaci6n del esmalte 
durante la formación del diente, se presenta generalmente - 
en la dentición temporal y es más frecuente en dientes ant4 

rioreel se observa como una ligera muesca en el borde inci-
sal y ruede ser más profunda al grado de dar lua.r a dos --
coronas, siem»re va a presentar una raíz y un 9,110 conducto 
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pulgar; la corona va a ocupar m&u espacio por el invagina--

siento y va a empujar a los otros dientes y va a haber mala 

elueida. 

00[ICl OENCIA. La concrescenoia es la unión de las raices 

de los dientes por cemento, se puede presentar antes o des-

pues de, la erunoi6n. Cuando hay apifamiento los dientes e.S 
tín w.ay unidos o encimados y el hueso que forma la cresta -

interdentartu es muy alargado por el apiliamicnto y al cau--
sar un trauma en el diente, el hueso es tan delgado que se 
va a. reabsorber y el cemento de los dientes va a quedar un& 
do al ocupar el espacio que ocupaba el hueso. La conoree--
cenois se presenta wsis frecuentemente en loe dientes ante--
riores inferiores. 

DIL40ERÁOION. La dilaceración es una ouryatura brusca que,  
se presenta en las raíces de un diente y es más frecuente - 
en los molares. 

Se puede originar por un traumatismo en la formación -
del diente, pero no siempre es la etiología. 

?AUROD)NTISMO. En el taurodontismo las croaras pulpares --
son más grandes que lo normal y esto hace que las raioes --
sean cortas y la corona sea larga, es presenta con míe fre-
cuencia en los molares. El esmalte y la dentina son más --
delgados y loe dientes son mía susceptibles a caries, hay - 
hipersensibilidad, hay más fracturas y se presenta •n las - 
dos denticiones. 
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4. - TR AS Tr)RNO8 CON RE'PEC TO A L A ESTRUCTURA DE LOS DI E`T T.E.'S . 
A!ELOENL9T3 IMPLR¥T CTA. La ar elogénesis imperfecta ruede -

se¥' de die tipos# la hipomineralización y la hipo"lacia. 
La nipoe►ineralieaci6n incluye las anomalías cualitati--

vas del esmalte, caracterizadas por una mineralización redu-
cida. Su etiolo ;fa és hereditaria aunque tambitn puede de--
berne a deficiencia de vitamina D, excesos de flúor y altera 

eiones de la hormona paratoroidea que es la que regula la - 

cantidad de calcio en sangre. 

La hipoplasia del esmalte consiste en una redueoión - 

cuantitativa del esmalte con una mineralisación normal. Su 

etiología es hereditaria y también puede deberse a deficien-

cias de vitaminas A, 0 y D; enfermedades febriles; sífilis -

ooneénita; infecci5n local, trauma y tetraciclinas. 

Aunque existen algunas difer€~iciae de color, forma y 

comportamiento clí:lico, encontram-) 3 que las coronas sufren - 
alteraciones en el color que varían desde blanco amarillento 
hasta rojos o marrones. 

DE?1TI?1OGENESI3 IMP FECT4. Ternbién se le llana de'ttina opa-

lescente hereditaria y es una malform:.?cidn de dentiaa que --
tiene un aspecto translúcido y es de c,-Ylor gris, café, viole 
ta o amarillo café. Radiograficamente se observa la pulpa -

obliterada por la formaeidn exagerada de dentina y el canal 
pulpar tiende a desaparacer. Las raices van a ser cortas y 

los cuellos se encuentran muy marcados. El esmalte en estos 

dientes es noriral en grosor, consistencia y calidad y la --
unión nmelodenti:iaria normalmente es ondulada y en ésta --

afeocidn ee va a ver plana. Puede haber fracturas poreue la 

dentina no tiene la consiste:icia odecuac'a. Su etiología es 

her ditaria y hay predilecci Sn p.)r clip-itca te,npor^lee. 
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CONO LUOIONES 

Por medio de date trabajo nos hemos dado cuenta de la -
gran variedad de agentes teratógenos que pueden perturbar el 
desarrollo normal del individuo, provocando una incidencia 
muy elevada de, malformaciones. 

.Cuando un teratdgeno aetda en etapa de predifwrenoia--- 
oidn (o etapade huevo) lesiona todas las células del embrión 
sn desarrollo o la mayor parte de ellas y causa muerte; o -- 
puede lesionar pocas células y en éste caso las potenciali--
dades de regulaeida del embrida oompensarán la pérdida y no 
habrá anomalías patentes. 

Durante el segundo periodo (embrionario), esto es, la - 
etapa de diferenciación intensa, la mayor parte de los tera-
tdgenoe son muy potentes y producen muchas malformaciones. -
A1"nque la msiformaci6n depende del árgano que sea más suscep 
tibie en la fecha de la acción teratógena. 

Durante el tercer periodo (fetal) de desarrollo, que se 
caracteriza por crecimiento de loe drganos, disminuye rapids 
mente la susceptibilidad a los teratógenos. 

11 darlo que pueden es usar los agentes teratSgenos es ml 
yor cuanto mía precoz y duradera es su acoi6n sobre el ee---
brión. 
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También nos hern s dado cuenta que no hay mucha difu---

sidn para prevenir y sal tratar de disminuir la frecuencia 
de las anomalías congénitas. 
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