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INTRODUCCION

Desde el momento en que sl orgenismo humano es via-
ble se inicia uns etapa que experimenta un sinnimero de -
transformsciones tan espec{ficas y ten diferentes una de o
tra, ya sea por el hecho de la proliferacién, ls hiatodife
renciacidn o la morfodiferenciscidn que reunidas forman un

gran complejo.

Este gran complejo es el desarrollo, que en s{ es -
la aplicacidn de la informacidn cromoedmica en tiempo y es

pacio de un individuo genéticamente.

Las células germinativas sexuales en 1la fusidn de -
un cigoto involucran la combinaoidén del materiml genético
predominsndo las oaracterf{eticas de alguna de las células
germinativas o ambas, por lo que existen pequeilas variacio
nes en cuanto a las oaracter{sticas morfolégicas del futu-

ro individuo,

Pero 8l exieten alteraciones cromosémicas o de ori=
gen uterino, entre la tercera y doceava semana de embarazo
es noplble que el desarrollo resulte afeotado, por lo que
ge producen anomaliss en 1o que es refiere a la formacidn
adecuada de los Srgenos o de las estruoturas éseas, dentro
de las estruoturas Sseas afectadap s¢ enouentren 108 hue~=



sos de la cara, especialmente la mand{bula; que es de gran
importencia por su funcién de masticacién, deglucidn, res-
piracidn y equilibrio del desarrollo de las estructuras de

la cara.

Estas alteraciones por lo general ese presentan con
anomal{as de otras regiones de la economia por lo que se 8
grupan para su fédcil diagndstico. Y este diagndstico serd
_ el que nos dard la psuta para la deteccidn de las snome---
l{as mgndibulares, ya sea como sumento de volimen, disminu
cidn en el desarrollo o incompleta furién de los procesos '
mandibulares; ademds de que pueden presentarse otras snoma
lias suelen presentarse sin en entidades patoldgicas como
en lop s{ndromes de Trescher Collins-Klein y Down, en los
cuales las altersciones maendibulares son evidentes, inde--
pendientemente que difiera la etiologfa; por lo que al es-
fudiar las malformaciones y sue relaciones permiten plan--
tear los objetivos siguientess

l.~ Identificar toda anomal{a mandibular concernien
te al denarrollo.

2,~ Determiner la etiologfa de las malformaciones -
mandibulsres,

3.- Relacionar las snomalf{as con lam etapas del de-
aarrollo,

4,~ Estsblecer lans nedidas necersrias pars le pre--



vencién y control que permitan un dessrrollo normal
del individuo.

El cumplimiento de los objetivos plantesdos anteew—-
riormente, permiten la adquieicidn de un juicio clinico —-
que ademds hsga reconocer nuestra capacidad y l{mites a la

vez, en el tratamiento de slteraciones de ésta {ndole,



CAPITULO I




GENBERALIDADES
A).- DRPINICION

Dentro del estudio de la Patologf{a existen los con-
geptos de displasia y anomalfa, que no son mds que la con-
secuencina de uno sobre el otro; ya que el término "Anoma-
1fa" significard por lo general como 1la desviacién de una
disposicién regular en el marco teorico; mientrae tanto el
término "Displasia™ serd la manifestscidén del cardcter fi-
sico de la slteracidn.

Ambas nos determinardn la existencia de una entidad
patolégzica de caracter{sticas muy coherentes que difieren

totalmente de lae caracteristicas normales.

Pero ademds esto es indicativo que la utiligzacién
del término malformacién seguird siendo utilizado para lla
mar en forma muy general a 1ls patologfs, salvo en aquellos
casos en los que se requiere la utilizacién de la termino-
;pgfa especf{fioa pars que no nos induzeca al error.

B).~ OLASIFICACION:
1 %

Para una me jor comprensién de la etiologfa y cardo-
ter del fendmeno que se nos presents, se hace patente la
neceeidad de olasifiocar a las malformaciones en dos gran-
dom grupos que inoluyen en su totalidesd a lams malformacio-
pes y que sons




a).~ Hereditarisa.

Al llevarse a cabo la fusién de los gametos para
‘ormar un huevo o cigoto, los cromosomss de ambos llevarén
el material hereditario de cada uno de los progenitores.
Dichos cromosomas contienen cada uno, un elevado nimero de
elementos llamados genes, que darén las caracter{sticas del

individuo, siendo éstas normales o patolégicas.

Las melformaciones hereditarias pueden a su vez aub
dividirse en dos grupos de alteracién genética y que son

completsmente diferentess

El primero de los doa grupos, lo constituyen todas
aquellas enfermedades que preceden a genes anormales, poY
lo cusl estas enfermedades son llamadas génicas, Y el se~-
gundo grupo estd constitufdo por todas aquellas malforma-
ciones que se producen cuando existen anomaliss en los cro
mosomas y al resultado de Setas se les llamard enfermeda-

des oromosémioas.
b).~ Anomalfas Embriofetalea,

Bl mecanismo embrioldgico normsl, por 8l gue las
célules que se diferencian hepta ocierto grado, slcanzando
su madurez citoldaioma y funocional, es denominado de Indu-
coidn,




las célules progenitoras inducen a la diferencia —
cidn o personslidad de las células hijas. En este mecanis-
mo la herencia desempefla un papel primordial; pero por cau
sas de todo orden que tengan efectos teratégenos repercu=-
ten en una forma importsnte en-.el desarrollo, modificando
loa‘mecaniamos naturalss de la induccidn produciendose la
llamada Desinduocién de Touraine.

Entre los elementos capaces de producir estaes anoms
lias citamos a los agenyes farmaeoldgicos, agentes fisicos,
diferentes tipos de toxinas y enfermedades infecciosas, ya
que son los més frecuentes agentes que inducen a las malfor

maciones del producto en desarrollo.
C).- DIAGNOSTICO

El diagndstico de las enfermedades malformativas de
su etiologfa como de sus carscteres generales hacen nece-
sario realizar uns serie de pruebas y téonicas que permi-
tan definirlas sdecuadaments.

Los argumentos clf{nicoe pasra determinar un proceso
malformativo sons que sea una lesidn conménita o deapari-
cidn temprana, no inflamstoria, que sufra poca o ninguna
modificmoidn con el orecimiento; aunque en auténticas dig
plasies no esiempre se cumplen; porque hsy malformaciones
de aparioidén tardfa que se exteriorigan sn la juventud o
edad adulta, y displasies que desapareoen o se transfor--

pen oon el orecimiento, por otres psrte, no todas law le~-



siones no inflesmatorias son hereditarias come ocurre con

lae distrofias., Pero ademds de conceptualizaciones es nece
ssrio realizar estudios cronoldgicos de crecimiento a tra-
vés de teleradiograffss y radiografias cefalométricas se--
riadas durante la infancia, adolescencia y edad adulta pa-
ra tener un patrdén de comparacién y evidenciar la existen-

cia de desviaciones en el crecimiento.

Pero no bastan los argumentoes cl{nicoa, sino que s-
gemée los elementos genéticos nos pueden dar la pauta para
el diagndstico definitivo, por eso, se tieme que recurrir
a8 la Citogendtica; que por medio de fluoroscopia se pueden
detectar alteraoiones tanto en nimero de cromosomas como -
en las carsoter{sticas de los miemecs y la diferenciacién -
de los cromosomas sexados de los somdticos, principalmente
el cromosoma "Y"; por otros métodos el diagndstioo del se-
X0 por medio de obtencidén de oélulas que permitan'encon-

irar el ouerpo de Barr pars reconocer el sexo femenino.

Los resultedos obtenidos en los exdmenes oitogené-
ticos no siempre pueden demostrar sltersciones o no pueden
existir como en las malformaciones embriofetales.

Pero, adn tenemos loe argumentos histolégicos que
eon de gran velor; ya que bistoldgiosmente las diepleriss
entdn integradas por un tejido de constitucidén snormsl pa-
I8 la regidn, en oslidad o cantidad, que demuestra relacig
pee gradusbles con los tejidos adyacentes, sin fendmenos
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inflamatorios; presentsndo estructuras con un grado de ms-
duracidn diferente (células de cardcter embrionsrio), con
alteraciones en el nimero y a veces 1la ubicacién heterotd-
‘ica de un tejido.,

En si, para el diagndstico de una malformacién es
preciso poder comprobar; su cardcter hereditario, que ten-
ge las caracteristicas clinicas de las mslformaciones y al
mismo tiempo una histolog{s melformativa; por lo tanto es
necesario temer argumentos genéticos o por lo menos clini-
cos e histoldaicos asocisdos para poder definir uns lesidn
de malformacidn o defecto del desarrollo. l



CAPITULO II
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MECANISMOS BASICOS GENETICOS
A).~ Herencia Normogendtioa.

El presente oap{tulo mos mostrard la forma en que -
se producen las alteraciones genéticas y como es que se i-
niciaron por Mendel, ya que sus experimentos 1o llevaron a
la hipdtesis de la herenoia, segin la cual los caracteres
de las distintas espeoies estaban determinadas por algo, -
que se tranemit{a de los progenitores a sus desoendientes;
mediante las células sexuales en la fecundacidn, sus estu-
dios dieron origen a la meodnioa de como se produce este -
proceso hereditario, qgedando reflejado en las llsmadas Le
Jes de la Herencia o Leyes de Mendel.

Al descubrimiento de los eromosomas a principio de
siglo, fué un punto de partida méef los cromosomas e en--
contraban en el ndcleo, haoiendo el que ge propusiera inde
pendientemente el que cada oromosoma podfa representar el
sustrato material (DNA) de los caraoteres hereditarios. De
ésta manera se estsblecié la Teorfa Cromosémica de la he--
rencia, pero sin embargo, quedé restringido el concepto de
que lag distintas combingciones de oromosomas eran las res
pousables de las varisciones que oourrian en las sucesivas
generaciones euponiendo que oada oromosoms representaba un
8010 cardocter hereditario,

Oomo quiera el nimero de ocombinaciones posibles de

11



cromosomas, en las especies de reducido nimero de estos,

no satisfsc{a la gran variabilided de sus generaciones se-~
gin las Leyes de Mendel; se acordé en admitir que en un --
mismo cromosoms pudiera haber varios carscteres heredita--

rios.

A cada uno de estos caracteres hereditarios locali-
zados en los cromosomas se les denomind genéricamente ge—-
nes que significaba transformacidn o nacimiento. Es decir
hipotéticamente son las unidades morfofuncionales situadas
en los cromosomas como parte integral de los mismos, en ca.
da una de las cuales se encontrarfa ligado un determinado

cardcter hereditario de tamaflo supramolecular.

Los genee en el cromosoma por hipdtesie y admitien-~
4o la estructura espiroidea del cromonema, se piensa que -
los genes pueden no estar en linea recta, sino en espiral
del oromonema; aunque de todss manerss guardan un orden de
terminado de Bucesidén psra que cada gens ocupe una posi--
¢ién fijes en el cromosoma. Por esta razén se han podido ree
liyar algunoe mapas cromosémicos en donde se seflala la po-
gloién de los distintos genes.

Pero, ademds de situar sl gen en el cromosoma ee im
portante observsr su oomportamiento que es ooordinadey por
esto o8 que en el fendmeno hereditario los genes y oromoso
pes ee ocomporian oomo unidodee individusles, le individua-
lided de cada gene se deduce del hecho de que el caréoter

12



gue porta se mantiene sin alteracién sl aparecer después -

del cruéamiento.

Aunque la herencia solo se puede explicar a nivel -
celular si los ganeé ¥ cromosomag £e agrupan por parejas,
en 8{ las parejas de genes que corresponde a un mismo Ca--
géctar ge denominan genes alelos y cada uno de ellos proce
de de un progenitor (masculino y femenino). Igualmente su
cede con los cromosomas que forman pares iguales llamados
cromosomes homdlogos cada uno de los cuales procede de un
progenitor; ya que cada célula gamética (haploide) solo a-
porta un miembro de cada par de genes o de cada par de oro.

mosomas,

Los fendémenos hereditarios solo se explican si cada
gameto porta uno solo de los dos genes alelos, el ndmero
¥ la morfologfa de los cromosomas de las células gaméticas
(baploides), evidencia que en cada uno de elloa solo exis-
te uno de los cromosomas de cada par de homflogos de los

que estdn presentes en células diploides.

Adends en el proceso de formesoidn de las ¢dlulas -
gaméticas, previo al fenémeno de la herencia meneraoional,
se produce una separacidn o segregaocidén de ambos pares p-
lelos de genes y amboe pares de cromosomss homdlogos, pa-
I8 que oada gameto s0lo lleve un miembro de oada pareja,
Oads gene del par ds alelcos se segregan pars entrar, uno
de omda pareja en oada uno de los gametoe que se formenj

1)




e iguslmente csda cromosoma del par de homdlogos se segre-
gan, en las divisiones mitdticas para pasar cada homélogo

a cada una de las célulss gaméticas.

Ya una vez establecido que los genes se encuentran
en los cromosgomes a peree llamdndoseles pares alelos O Re-
nes alelos, 8 estos genes de las parejas que corresponden

8 caracterer simlilares.

Como cada cromosoma tiene su homdlogo, los dos genes
alelos se encuentran, uno en un cromosoma y otro en su ho-
gélogo. Y en cada cromosoma puede haber muchoe genes, los
aslelos de éstos se encuentran en su reepectivo cromosoma -
homglogo ordenados en la misma secuencia 1in§al, para que
en caeso de apareamiento puedan corresponderse univocamente
los genem alelos.

De ésta menera a cada gene le corresponde un lugar
determinado de la longitud del cromosoms, que llamamos lo-
gi; por ello en la especie humana los genes portedores de
alelos idénticos se encuentran en un locus semejente de -
los cromosomas homélogosm.

El nimero tedrico de genes alelos para un locus de-
terminado de un cromosoma humano puede eer més de uno (dos
0 muchos), aunque un mismo individuo normal no pueda lle--
yar wée de un per, por que no tisne més que dos oromosomas
homdlogos en donde pueds estar presentes los alelos., Com-

14




parando eate mismo locus con el de otro individuo, se po-
dré comprender que para ese miamo cardcter o gen, puede ha
ber otros dos genes slelos iguales o distintos a los del -

anterior.

De cada par de alelos gque recibe el individuo, uno
proviene del padre y otro de la madre, de aquf{ la gran po-
eibilidad de variacidén que existe de amooinoién de pares 8
lelos. Los genes pueden, a su vez, menifestar externa o vi
siblemente el cardcter que portan, o permanecer éste inter
no u ooulto en loe casos de heterocigosis; en el primer oa
Bo ae dice que son genes dominantes y en el segundo caso -
que son genes receaivos, y al falter el gen dominante se -

manifestars el gen recesivo,

Ls expreaién resl o latente de los genes, en 6l con
Junto de loe que intervienen en un individuo. Por esto, ~-=
que al conjunto de genes preasentes, para todoe loe oaracts
res poaibles que porta un individuo se denomins =Genotipo,
mientras que por otra parte, el conjunto de genes que 8¢ -
menifiestan en un individuo se denomina fenotipo. En la ep
pecie humana la constitucidn de oada genotipo se produce a
través de las dos célulms sexusles en el momento de la fe-
gundaoidn, es dsoir; para un par de alelos de la misma eig
pifioacidn o dietinta, segin éstee dos alternativas se po-
4ré originer de la fecundecidn un cigoto de constitucidn -
eendtios uniforme siendo por 1o tanto un individuo homoci-

15



gético, o, un cigoto de constitucién genética no uniforme
(para ese oarécter) siendo por lo tanto un individuo Hete-
rocigético. Determinéndose en forma definitiva el carédcter
+{sico del individuo.

B),~ Enfermedades génicas:
8).- Autosémicas dominsntes y recesivas.

La informacidén responsable de la aparieidén de las -
ceracter{sticas normales del individuo o de las enfermeda-
des genéticas, estd codificada en el 4cido desoxirribonu--
cleico cromosémico (DNA); dado que los genes estdn en pa--
res pueden ambos modificar la misms o diferente informa- -
cidén; en el primero de los casos el producto perd también
el mismo y serd homocigoto; en el segundo surgirdn dos pro
ductos diferentes, de los cumles 80lo uno determinard el -

cardcter hereditario y eserd uns condicidn heterocizéta.

Por lo que, e la ceracter{stics de un gene de expre
sarse en estado heterocigoto se le define oomo dominante y
a la de expresarse solamente en estado homocigdto como re-
ceeiva, Estes dos condiciones anteriores pueden explicarse
tomando en como modelo un grupo sanguineo Rh, en el cual -
el gene D es reeponsable de lo aparicidn de un factor Rh y
el gene 4 determina su falta, las combinaciones que pueden
darse en el par de alelos sons dd, Dd y DD que son denomi-
pedoe genotipos,

16



De las combinaciones obtenidas podemos deducir que
los genotipos DD y Dd corresponde un fenotipo Rh positivo
y 8l genotipo dd un fenotipo Rh negativo; es decir que el
gene D en estado heterocigoto =e expresa, en cembio el. ge-
ne d no. Se dice entonces que el gene D es dominante y el
d es recesivo; siendo condicidén inobjetable para que el ge
ne d se exprese debe hallarse en doble en el par de alelos

0 homocigoto.

En el caso de la dominancia pueden existir los geno
tipos homocigotos o heterocigotos pero la diferencia esen-
cial reside en que el genotipo difiera pero el fenotipo -

sea el mismo,
b).~ Ligzadas al sexo X e Y.

En la eepecie humana parece ser que la existencia -
del cromosoma "Y" es muy importente para ls determinacidn
del sexo masculino, es decir, que me presupone este cromo-
soma tiene el conjunto mayor de genee masculinizantee y ,
sin embargo el cromosoma "X" es muy importente psra la de-
terminacién del sexo femenino aunque no con tanta fuerga -
de axpresividad femenizante,

Los oromosomss sexusles del hombre (X e Y) se consi
deran estructuralmente compuestos por dos regionest

17



a).~ Regién homéloga, que corresponde al segmento -
longitudinal del cromosoma que se aparea por ser homologa-~
ble 8l correspondiente de X y el correspondiente del Y, y
20l0 a cuyo nivel es donde es posible el entrecruzsmiento

o crossing-over (quiasmses) dursnte el apareamiento.

b).- Hegién diferencisl, que corresponde sl segmen
to longitudinal del cromosoma que no ees homologable genéti
camente, y establece uns notable diferencia de longitud en
tre el X y el Y. Se cree que ésta regidém diferencial es ls
que influye realmente en la determinacidén del sexo., Bl cro:
mosoma "Y" tiene una regidén much{simo mds pequedla que el -
cromosoma "X" y loe genes de la reridn diferencisl no tie-
nen alelos por encontrarse en partes no homélogas; habién=
dose encontrado o determinsdo la localizacién de solo algu

noe genee en los oromogomas eexuales.

La existencia de ciertos genes propiamente no sexua
les a8 lo largo de los cromosomas sexuales (X e Y), que ya
hemos dicho tienen predominio de genes masculines y femeni
nose, para producir la determinacién sexuml, haoe que exis-
ta ciertos ligamentos en los gonosomas entre genes sexua-
ies, qus den como consecuencia una herencia de caracteres

gométicor ligados a un determinsdo sexo,

Un gen sutosémico ee puede tranemitir de generacidn
#n generscién por un oromosoms rexual y por ello ee hs lla

18



mado herencia ligada al sexo. En gensral se distinguen dos

grupos de herencia ligada al sexo.,

Sergin el gzen que ssté ligado a la regidén homdloga =
de los gonosomas X e Y, llamado ligamiento parcial o incoum
pleto; o que el gen autosdémico esté ligado 8 la regién di-
ferencial de los gomosomss X e Y, en cuyo cesso se le deno-
mina ligamento completo, siendo éste Ultimo ligamiento al

cromosoma X o ligemiento al cromosoma Y.

Ligamiento parciel o incompleto.- Los genes respon=
sables estdn localizados en la regién boméloga de los cro=
mosomas X 6 Y. Si los cromosomas X e Y del hombre tienen -
segmentons homdlogos y ocurre entrecruzamiento entre ellos,
los genes de éstos segmentos que entran en un cigoto en el
cromosoma X geneéralmente deben paser & la descendencia en
el X, pero ei ha habido entrecruzamiento se transmitird --
por el Y, y la frecuencia de éstas excepciones serd una me
dia de la frecuencia de entrecruzamiento entre el gen en -

cuestidén y el eegmento diferencisl.

As{ los oromosomes X e Y del hombre pueden intercam
biar sus genes alelos autosdmicos de forma que el alelo 1i
gado 8l X en une generacidn puede volveree ligasdo al Y en
otra, e inveresmente, el alelo ligado Bl Y puede ligaree -~
al X en otra generaoidn,
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Ligamiento Completo al cromosoma X.- Los genes res-—
ponsables estén locslizados en la regidn diferencial (no -
bomdloga) del cromosoma X y, por lo tanto cerecen de alelor
en el cromosoma Y, Como sucede en el gvn portador de color
de los ojos eetd en el cromosoms X, porque loes machos trane
miten el cromosoma X, a sus nietos, 8 través de sus hijos,

y nunca a8 un hijo o a travée de él.

Por ésto, solo en spariencia purece que se alterna
0 cruza el carfoter de un sexo al otro sl trenscurrir dos
generaciones, Cromosdmicsmente esto er as{ porque sdlo las
hijas reciben un cromosoma X del padre mientras que la ma-
dre transmite un cromosoma X tanto a lae bijas como a los

hijos, como sucede en el Daltonismo y le Hemofilia.

Ligamiento Completo al cromosoma Y.- Los genes res-
ponsebles estdn localizedos en la regidn diferenciel (no -
Homéloga) del cromosoma Y, y, por lo tento, carascen de ale
los en el cromosome X. Estos genes responsables 80lo se ==
trensmiten hereditariemente a través de los varones, por--
que B0lo pueden peesar directamente del padre al hijo, pero
no 8 ninguna hija.

0).~ Enfermedadep Poligénicas,

Bstap enfermedsdes son debidas sl efecto pditivo de
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digtintoe genes. distribuidos en diferentes cromoeomas, ee

les llamas también multifactoriales, por responder a la ac-
cidén conjunta de factores genéticos predisponentes y facto
res ambientsles desencadenantes, es decir, son el resulta-

do de la interrelacidn herencia-ambiente.

Pero el mecaniemo real que explique las alteracio--
nes estructurasles submicroscépicas o moleculares, es decir
el de las mutaciones, no ee sonocido con exactitud. Se tra
ta de una alteracidn en la incliacién de la transmisién del
mengaje gendtico por variscién de la codificacién del AIN,
e8 decir el de produceién de mutaciones, se puede explicar
de la sigujiente forma, para que tenga un lugar el cambio -
en la eptructura del gene que dé luger a un nuevo alelo -

(mutante ).

Los mecaniemos de las mutaciones puntusles se han -

clasificado en dos zrupoes

El primero de ellos se denomina de Sustitucioneg ~-
donde las sustituciones de las bages plricasj; adenina (A)
y guanina (G), y de las bmees pirim{dicas; citosina (Q) y
timina (T), pueden presentarse bajo dos formas diferentes.

Una se llama traneiocidén si en el par de bseee uns -

purins eeté osmbiada por otra purina, o bien una pirimide
por otras A por U, G por A, T por C o O por 7,
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Otra se llama transversién y consiste en el cambio
de una base pirica por una pirimfdica, y viceversa; se tra
ta de una alteracién que rompe el equilibrio estereoquimi~
co de la moldcula de DNA; por ello, la misma denominaciédn
es vdlida cuasndo una base plirica o pirimfidica estd subgti-

tufda por moléculas afines como el bromuracilo.

En la organizacién longitudinal de la molécula ge

DNA cada tres bases ven a constituir un coddén o triplete,
distinto por cada aminodcido; pero como existen a veces vg
rios tripletes que codifican un miemo eminodcido, con la -
particularidad de que las dos primeras bases del triplete
son comunes, y 18 que suele varisr es le Ultimm; se com--
prende que les sustituciones ocurridae en el primer par de
la molécula de DNA tiene mayores coneecuencias mutégenas,
que 8i tal eventualidad sucede en la Yltima.

El segundo grupo es el de alteraciones segmentarias
de DNA, es decir, alteraciones segmentariass que afecten a
uno o varios pares de bspes, aloenzando diverea smplitud,
pero més comunmente intragénioa. Siendo el tipo mde fre--
guente el de la Delecoidn, aunque tembién son posibles lae
Inversiones.

Indepsndientemente de que la slteraoién sea por sup
titucién o por segmentos tendremos que bubré sgentes capa-
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ces de inducirlas:

Las radisciones que principalmente actuan sobre la
espermiogénesis, 1s ovogénesis o los primeros, estadfos —-
del desarrollo embrionario; como la irradiacidn con rayos
gauma, beta y neutrones, rayos X (radiodiagndstico y radio
3erapia), eiendo el nimero de mutaciones proporcional a la
dosis y esrtad{o del desarrollo. Por otra parte lss sustan~
cias quimicas que varfan de fdrmacos a elementos utiliza—-
dos en la preparacién de alimentos; entre los férmacos es-
té 18 telidomida y 1la imipramina que pueden actuar en pe--
riodo orf{tico que es de la cuarta s la séptima semenas de
gestacidn, aunque existen estos factores importantes para
la accidn teratdgena que se refiere s las propiedsdes far
macolégicas, cantidad y frecuencia, momento exscto en que
ejerce su acocién la droga.

Adamds tenemos a los virue que parecen ser respon-
sables de algunas sberraciones cromosémicas, principalmen
te aberraoiones numéricam y estruoturales mioroscdpicas,
Se han encontrado slteracionos en lss siguientes enferme-
dedes} cuyo agente etioldgico es un viruss sarempidén, pe-
rotiditis epidémica, viruela, varicela, rubeols herpes -~
goster, eto,

D).~ Enfoermedades Gromosémicas,
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Les aberraciones o anomaliss cromosSmices pueden dg
berse a altersciones en el nimero o estructura de los cro-
mogomas, pudiendo ocurrir el fendmeno en un estadfo pre o

poecigdtico.

En el caso que la anomalfa sea aportada por alguno
de los gametos, es decir preoigdtice, todne las célulss =
del individuo serdn portadoras de la aberraoidn cromosémi~
ca, Si la alteracién se produce en etspas posteriores a la
formacidn del cigoto, el individuo resultante estarf{a for-
medo por més de una linea celular: una de las c¢élulas con -
la aberracién cromosdmica y otra con oédlulas con un numero
normal de cromosomas, siempre que ocurra despuéa de la pri
mera divieidén mitotioa del huevo fecundado. Esta oondioién
en que coexisten en un mismo individuo lineas celulares —=
oon diferente nimero de cromosomas originados en una sola

célula origen, reoibe el nombre de mosaico cromosdmico.

El mecaniemo responsable de la aparicidn de aberra-
ciones oromosdmicas numéricas, aneuploidias en meiosie, es
el de no diesyuncidn, ee decir que es oonsecusncia de una
sccidentads divieidn celular en que los cromosomas homdlo-
gos fallan en sepsraree y migrur cada uno 8 un polo de las
futurae oélulas hijas., En el caso del par oromosémico afeg
tedo, ambos migran juntos formdndose entonces una céluls -
oon 24 oromosomas y otra con 22 oromosoma@; es decir las a
pomalfam son llamades por eXxcero en el Gaso de que hays ms
yor nimero de cromosomas, siendo nombraedos como cromosomas
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extras o supernumerarios; o por defecto que es cuando hay

menor ulmero y suelen llamarse ausenciass o monosomias.

Pero el resultado serd diferente si la no disyun--
cién es meidtica o mitética (pre o poscigoto)., En el pri--
mer caso el portsdor de la aberracidn seréd el gameto si es
es que el gameto no posee ninglin miembro de par -nulosémi-
ca- en el caso de los autosomas este no eerd viable. Si el
gometo fecundsdo es el que transporta los dos miembros del
par y es fecundado por el gameto normsl del otro sexo, da-
ré lugar a un individuo con tres cromosomas en lugar de --
dos en el par afectado; el individuo tendrd entonces 47 —=
cromosomas en todas sus célulss, lleméndose ésta entidad -

triesomfa.

Se conocen en la actualided tres trisomfas bien de-
finidas como sf{ndromess Primero, Trisomfa 21 (S{ndrome de
Down); Semundo, Trisomfa 13 (Sindrome de Patau o Trisomfa
Dl); y por dltimo la Trieomf{a 18 (S{ndrome de Edwars o Tri
somfa El). Por éste miemo mecanismo se producen las altera
ciones de los cromosomas gexusles que dan lugar a los sfn-
dromes de Klinefelter (XXY), de Turner (X0), e{ndrome ge =
XYY, eto,

En el segundo ¢amo, de no disyunocidén mitdétice, 1la -

snomalfa pe manifestarg como un mossico oromosémico, sien-
do loo mée comunee los debidos a las aberraciones de los
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cromosomas sexusles; s{ndrome de Turner X0/XX, s{ndrome de
Klinefelter XXY/XY, siendo frecuente hallar portadores de-
mds de dos l{neas oelulares, como por ejemplo sindrome de-
rurner X0/XX/XXX, y lo mismo puede ocurrir con los otros -

s{ndromes.

Ademds de las anomelf{as cromosfémices numéricaes, e-~
xisten las slteraciones estructursles de los cromosomas, -
elendo las més frecuentes y las conocidas la traslocacién
y la deleccién.

La traslocacién es la resultante de la rotura en —
dos cromosomas distintos produciéndose simultdneamente un
rearreglo de las partes, pegéndose as{ perte de un cromoeg
ma a otro y perdiéndose parte del materisl genético de am-
bos. Este resto es acéntrico es decir que no posee centré-
mero, se plerde en laes préximas divisiones celulares, cong
tituyéndose asf{ lae ¢élulas con 45 cromosomas, ya que dos
de ellos estén unidos y se cuentan como uno solo denominan
dosele al individuos portador de una traelocacidén bslances

ga.

Estos individuos portadorep de trsplocaciones balan
ceadan, tienen un alto rieego de producir gsmetos con for-
pee no bslanceadss que derén origen a depcendientes afecta

dos,

la deleceidn o roturs y pérdida de un troeo de oro-
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mosoma, puede ocurrir em cualquiera de los dos miembros de
los 23 pares. Las mds frecuentes o conocidas son las que -
involucran al par 5 y al cromosoma X. En el S{ndrome de —-
"Criduchat", se observa uno de los componentes del par 5,

afectado, presenta una rotura de los brazos cortos.

Otras delecciones también son reconocidas como sin-
dromes siendo: la deleccidn de los brazos cortoe del cromo
soma 4 (Sindrome de Wolf), delsceidén de los brazos cortos
del cromocoma 18, delecoidn de los brazos lsrgos del cromg
soma 18.

Otra snomslfa estructural consecuencia de una doble
ruptura sobre un mismo cromosoma, da lugar a la formacidén
de lo que se llama oromosoma en anillo, denominado as{ por

que 86 unen entre ef{, los extremos.
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CAPITULO III
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ETAPAS EMBRIOLOGICAS

La embriologfa es un proceso de andlisis de aconte-
cimientos, que se verifican en el perfodo desde la fecunda
cién hasta el nacimiento del producto; por ésta razén, si
conocemos estos aoontecimientos y el resultado de la fecun
dacidn muestra caraoteres anormales, podemos decir en que

etapa o0 que mecanismo embrioldgico resultd afectado.

Pero es conveniente iniciaer con los eventos previos
a la formacidén del oigoto, para despuds continuar con el -
desarrollo trilaminar, que es indiferenciado, hasta llegar
sl perfodo de embriogénesis que estd caracterizado por el
desarrollo iniciel de todos los tejidos del embrién, invo-
lucrando un sinnimero de oambios, por eso es que éste pe~-
rfodo es signifioativamente més suceptible de ser afeotado
por agentes teratdgenos, dsndo por resultado mslformaoio--~
nes; éstas malformescionee son muy freouentes hasta el pe--
gfodo de la quinoeavs semasna, independientemente oual sea
la etiologfa. Para que éste estudio msea enfooado con obje~
tivided el desarrollo de las estructuras de la caras y cue-

llo serén desoritas con mayor énfasis.
Al ocurrir la ovulaoién, el évulo ee transportado -

en una corriente de lfquido peritoneal producida por los
movimientos osoilantes de las fimbrias digitiformes de la
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tromps uterina; se mueve hacia adelante y hacia atrés so--
bre el ovario y succionan 8l Gvulo hscis el infund{bulo de
la trompa, pesando el dvulo hastm la empolls eobre todo co
mo resultado de la accidén batiente de los cilios sobre sl-
gunas células epiteliales tubaries, pero en parte por la -
contraccidn muscular de la psred tubaria; mientras tento -
loe espermatozoides en nimero de trescientos a quinientoe

millonee suelen ser depositedos en el fondo del saco porte
rior de la vegina durante el epareamiento, cercs de le a--
bertura externs (boce externa) del Utero; pesendo los egp-e
permatozoides mediante movimiento de sus colas hacia el -
conducto cervicel, pero en ru paso a través del Gtero y -
trompas de Falopio es resultado principalmente de contraew
cciones de las peredes de értos drgenoe y es probable, que

llegue 8410 un nimero reducido.

Ademée los espermatozoides antes de penetrar sl 6vg
lo deben experimentsr un cembie firioldégico llamedo capaci
tecidn y un cembio estructursl conocido como resccidén acro
edmica, que es, una vez loarsds la eliminacidn de 1a cape
protectora, se le producen pequefiap perforasciones en la pa
red cromoedmica, Estes sbherturss permiten el eccape de en-
gimas que hsoen poeible nl eppermatozoide digerir un cemi-
go por i miemo a travée de la corone radiade y la gzona pe
ldcida,

Dicho ees en forme eetriots le fecundscidn consirte
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en la fusién de un espermatozoide con un évulo, siendo és-
te proceso iniciado por el espermatozoide al atravesar la
corons radiads y la zona peldcida; sl paser éstas zonass, -
1s cabeza del eenermatozoide se fijs en la superficie del
évulo uniéndose sus membrsnas de tal forma que las dos cé-

lulas quedan dentro de la misme membrana,

Pero, el évulo reaccionard de dos formas: Ocurren -
cambios en la zona peldcida y membrans celular del dvulo -
que inhiben la entrads de més espermatozoides y el oocito
gecundsrio termina su segunda divieidn meidtica y expulsa
sl segundo cuerpo poler, esto se explica porque el oocito
secundsrio empieza la segunds divieién de maduracidn en el
ovario préximo a solir, y progresa hssta la metsfase sus--
Hendiéndose hasta el momento de la fecundacién, donde la -
gegunda divieidn termins y casi todo el citoplasma se que-
da en una célula completando 1o que ee un dvulo maduro y -

el nlcleo se conoce como pro-nicleo femenino.

El espermatozoide dentro del citoplasma del Svulo -
pierde répidamente su cols, y su csbeza crece para former

el pro-ndcleo masculino,

Los prontcleos mapoulino y femenino se acercan en-
tre of en el centro del dvulo hasta hacer contacto perdien
do sue membrsnae nucleares y sus cromosomas ge entre mez--
¢lan formendo el cigoto,
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A).- Perfodo de Blastogénesie.

Conforme el cigoto avanza por la trompa uterina ha-
cia 1la cavidad uterina, sufre el fenémeno de la segments -
cidén; que es la divieidn del cigoto en dors células hijes -
llamadas blastémeros, ocurriendo unas 30 horas despuds de
la fecundacidn, asparecen con rapidez divisiones subsecuen-
tes una tras otra, lo que forma de maners progreeives blas-
témeros més pequedios. Unoe tres dfss después, entra en el
Utero une esfera sdlida de 16 blastdmeros aproximadamente,
denominada Mérula. Hacia el cuarto dfa entra liquido en ls
mérula derde 1la cavidad uterina y ocupa los espacios inter

moleculares.,

Al sumentar el l{quido sepsra las célules sn dos =
partess una mase celular externa, el trofoblssto y un eru-
po de célules de locslizacidn centrel, conocida como masa
celular interna (embrioblasto)., Los espacios llenos de 1{-
quido, pronto se fusionan para formar un espacio ¥Ynico y -
grande, conocido como cavidad del blestocieto, que convier
te a 1a mérula en un blestocisto. Lp maea molecular inter-
pa se proyeota ahora hacia ls cavidad del blastocisto por
un lado denominado polo embrionario, y el trofoblasto for-
pa 1a pared del blastocisto. Haois el quinto dfs, la zone
peldoide derenera y desaparece, sl sexto dfa el blastoocis-
to se fija en el epitelio del endometrio y sus células om-
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plezan a invedirlo; el trofoblasto al seguir invediendo s=e
diferencia en dog capsesg, lo interna, cititrofoblasto y la

externa, el sincitiotrofoblasto.

Las sslientes digitiformes del sincitiotrofoblasto
empiezan a invadir el estrome del epitelio endometrisl; -
mientrae tsnto, ocurre diferenciscién temprens de ls maee
celular interna, apareciendo una caja celulsr splanede que

g el endodermo enmbrionario.

Posteriormente we formsn eespacios o lagunae oue deg
puée se fueionan pars conetituir redes lacunsres, ademés -
el trofoblasto producird erosidn de los sinusoides de la -
madre, produciéndose uns intiltrecidn ce senpre hacis les-
redes lacunares {ormendo ls circulescién uteroplaescentaris -
primitiva; y se formearén en lp supertficie externa del saco

coridnico lse vellosidasdes primarise.

La implantacidén se completa cuando ce ha integrado
totalmente dentro del endometrio, de meners concurrente, -
ce forma meesodermo extraembiionario s partir de la superfi
cie interna del trofoblseto, que reduce el tamafio relstivo
de 18 cavidad del blastocisto y la convierte en ssco vite-
lino nrimitivo,

A la vez que se forme el celoma extraembrionsrio s
partir de los erpacios del mesodermo extraembrionario, el
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saco vitelino se hace mée pequeflo y se dessrrolla el saco

vitelino secundario. Al mismo tiempo ocurre que aparece la
cavided amnidtica como espacio en forma de hendidura entre
el trofoblasto invasor o polar y le mesa celulsr interna;

la mesa celular interna se diferencia en disco embrionario
bilaminar constituido por ectodermo embrionario relaciona-
do con la cavidaed smniética y endodermo embrionsrio adya--
cente a la cavidad del blastocisto, por dltimo serdesarro-
1ls 1la lédmina precordal como engrossmiento localizado del

endodermo embrionario, lo que indica ls regidén crsnesl fu-

tura del embrién y el sitio que ocupard la boca.

Hacia el df{a quince apsrece en sentido oaudsl, en -
la linea media de la superficie doresl del disco embriona-
rio, conocida como bands primitive. Conforme se alarge la
banda primitiva por afiadidura de células en su extremo dis
tal su extremided crsneal ce engruesa para formar un nudo
primitivo o nodo. De manera concurrente apsrece un surco -
primitivo estreoho en la bands primitiva, oue continde hag
toa llegar a una depreeidén en el nudo primitivo que se cono
ce como févea primitiva.

Hacia, el decimo sexto dfe empiezs a aparecer le -
tercera capa germinal primaria, conocida como mesodermv in
itraembrionario, entre el eotodermo y el endodermo; se dess
rrolla de la siguiente meneras Las oélulas ectodérmicss o=
migren hacis 1a banda primitiva y se mueven por eurco y f¢
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vea primitivos; ademds las células mesenquimatosaes abando-
nan ls capa basal de la banda primitiva y emigran en senti
do latersl entre el endodermo embrionsrio y el ectodermo,

y las célules mesenquimatosas se organizgn en una capa de~

nominada mesodermointraembrionario.

Las célulass que emigran en sentido craneal s par-
tir del nudo primitivo forman un cordén en ls linea media
eiendo el proceso notocordsl; este cordén crece entre el -
ectodermo y el endodermo hasta que llegs s la lémina pre--
cordsl. El proceeso notocordsl puede no extenderss mds por-
que la lémina procordal estd firmemente adherida sl ecto--
dermo suprayacente, y forma ls membrana bucofaringea. 0--
tras célulae mesenquimstosas derivadas de ls bande primiti
ve y del proceso notocordal emigran eﬁ sentido lateral y -
craneal hasta que alcanzan los bordes del disco embriona--
tio; en este sitio se unen con el mesodermo extraembrions-
rio que cubre amnios y ssco vitelinoj; las célules que emi-
gren en sentido creneal pasen & cada lado del proceso noto
cordsl y slrededor de la 1émina procordsl pare reuniree, -
en posicién oraneal, en el Ares cardiodgens, en la cual =ae

desarrollard pronto el corazdn.

Ceudsl & la bande primitive se enouentra un éres =
circular conocida oomo membrane cloacal, Siguiendo el die-
go embrionario bilaminer en este sitio y en la membrana by
gofar{ngea, puesto que 8l eetodermo y endodermo se fusio~=
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nan en estos sitios, e impiden esi la migracién de las cé-

lules mesenquimatosss entre ellos.

Hacia la mitad de 18 tercera memana, el mesodermo =
intreembrionario separs el ectodermo embrionario y el endo
dermo en todos los sitios, excepto; a nivel de la membrana
bucofaringea en sentido crsneal; en la lineas media en sen-
tido craneal sl nudo primitivo, sitio en que se extiende -
el proceso notocordal, y a nivel de 1s membrana cloacal en

" sentido csudal.

A partir del proceso notocordal se deserrolla el no
tocordio, mientras tanto el ectodermo embrionario que esté
sobre ella y mesodermo adyscente pe engrosa para formar la
14mina neural. El ectodermo, de éeta lémina, llamado neu-
roectodermo, origina el sistema nerviceo craneasl al nudo -
primitivo, dorsal al proceso notocordal y al mesodermo ad-
yecente a la misma; conforme se alsrga el procero notocor=
del, la lémina neural se ensancha y, por dltimo, ee extien
de en eentido crsneal hasta 1ls membrana bucofar{ngea. Ha =
oia el dfa 18 la ldmina neural se invagina formando el sur
60 neural con pliegues a oada ladoj heoia el final de la -
tercera eemana loe pliegues ve mcercan formsndo el tubo ==
neural,

B).~ Perfodo de Embriogénesis,
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Este perfiodo a criterio es denominado a partir de -
la cusrta semana cuando el ya embrién es aun casi recto y-
los somitas producen elevaciones superficiales pequeilas, -
El tubo neural estd cerresdo en sentido opuesto a los somi-
tas, pero abierto con amplitud en los neuroporoe rostrales
y caudales, Hacia el dfa 24 son visibles el primer arco o
sea mendibular y el segundo u hioideo, éstos arcos se die-
ponen en sentido oblicuo, como hordes redondeados a cada =

lado de la cabeza y regidn del cuello futuras.

El primer arco o mandibular, da origen a dos salien
tes: 1).- El proceso mandibulaer, més grande, forma el maxi
ler inferior, y 2).- El proceso maxilar, mée pequeiio, con-
tribuye a la formacidén del maxilar superior,

El segundo arco u hioideo, contribuye a la formaw=-
cidn del hueso hioides y de las regiones adyaocentes del =
cuello, los deméa arcos son denominados por nimerc Unica--
mente,

84, loe arcos branquiales sostienen las paredes la-
lereles de la psrte oraneal del intestino enteriocr o far{p
ge primitiva; la boqa aparece al principio comoc uns depre-
gién pequefia del ectodermo superfioisl (estomodeo).

Al prinoipie, epta cavidad eetd reparsda del intes-
4ino anterior por 1s membrana bucofarfnges que es bilami--

i)




nar; compuesta por ectodermo por fuera y endodermo por den
tro, esta membrsna se rompe y rone en contacto el tubo di-

gestivo y cavidad amnidtica.

Eeto nos da la pauta pars la formacidén de la cara,
ye que se formard ls elevacidn frontonessel impsr por proli
feracidn del mesénquima ventral del cerebro en desarrollo
constituyéndose el l{mite superior del estomodeo, y es mée
caudel donde los procesos maxilares pares constituyen los
" 1f{nites laterales, y por iltimo loe procesos mandibulares

también paree forman el limite inferior del estomodeo.

Hacia el final de la cuarta eemena, aparecen s cada
lado de la parte més inferior de ls elevacién frontonaral
engrosamientos bilatereles de forma oval del ectodermo su-
perficisl, denominados placodas nassles. El mesénquima pro
lifera en los bordes de estas placodas, produciendo las e~
levaciones nasales medial y lateral en herradura, Las pla-
codas nassles se encuentran sghora en depresiones llamades
févese neeales; los proceros maxilares orecen con rapidez
¥y pronto ee aproximen entre s{ y con lss elevacionee nasa-
lep mediasles, cada elevacidén naral eetéd separads de log ~-
procesog maxilares por la hendidura, denominade surco nssg
degrimal.

Por otre perte el extremo doreal del certflsgo del
primer erco, cnrtflngé de Meokel, ee osifioas para former -
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dos buesos del ofdo medio, martillo y estribo. La porcién
intermedia del cartflago sufre regresién, y su pericondrio
forma el ligamento anterior del martillo y el ligamento eg
fenomandibular.

El extremo ventral del cartf{lago de Meckel desapare
ce capl por completo; la mand{bula se desarrolla slrededor

por osificacién intramembranoea.

Se forma una curva ligera en el embrién a nivel de
los pliegues cefdlico y caudal, y el corazdén produce una -
gran prominencis ventral, la plegadura longitudinal conti-
nuada ha dado al embridn uns curva caracter{stica en C. El
estrechamiento entre embridén y ssco vitelino ha sido por u
na plegadura transverea. ias yemae de las extremidades su-
periores se vuelven reconocibles como pequeilas protusiones
a nivel de las paredes corporales laterales hasc{a el dfa -
26,

Les odpulas Sticae, primordios de loe ofdos inter—-
nos, eon tembién vieibles con clarided; engroesamientos ec-
todermicos que indican la aparicidn de loe futuros crista-
linoe, son vieibles 8 loe lados de la cabeza,

En o) perfodo de le quints eemsna, loe cesmbioe de -
lo forms corporsl son de menor importencis, pero el oreci-
miento de 1s oabega excede sl de lam otras reziones,
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El crecimiento amplio de la cabeza es csusado g0--
bre todo por el desarrollo rdpido del cerebro, la cara se
pone pronto en contacto con la prominencia csrdieca; las -
yemas de las extremidades muestran diferenciacidn regional

considerable,

Aparecen variae tumefacciones pequeflas alrededor -
del surco que ee encuentra entre loe dos primeros arcos -
branquiales, este surco se convierte en mesto auditivo ex-
terno, y les tumefacciones se fusionan por Ultimo para for

mar la oreja.

Al finsl de éste perfodo los ojos son mée manifies-
tos 8l aparecer el pigmento retiniano, y estando més hpcia

adelante.,

En los perfodos de la rexte y séptima semsnss, se g
centdia la inclinacidén de la cabeza. La comunicacién entre
inteetino y esco vitelino se ha reducido a un conducto re-
lativamente pequefio, el tallo vitelino o conducto vitelino.
Loe intestinos entrsn al celoms (eepecio con lf{quido) ex--
traembrionario en la porcidn principal del cordén umbili--
cal a ente fendmeno se le llams hernia umbiliosl,

Hecia el dfa 42 ya los dedoe do las manos eetdn pal

meados, y aparecen yemas entre lop rayos de los dedos de -
los plies.
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La cabeza va siendo méds redonda y erguida, pero si-
Rue giendo desproporcionademente gzrande, y las orejas no =
han subido por comnleto. La regidn del cuello estd diferen

ciada y los pdrpsdos son mée notables,

Al final de este perfodo el embrién tiene las carag
teri{sticas indudablemente humenas, ya que las extremidades
estdn plenamente diferenciadae, el cordén umbilical se ha
recducido de temafio y el intestino we encuentra aun en la =

porcidén proximal del cordén.

Uns fase importente es la terminacidn del desarro—-
llo facial, lse elevaciones nasales medisles confluyen en-
ire gf y con loe nrocesos maxilares; al iree encontrando -

formen un seqmento intermaxilar del maxilar superior.

BEete segmento origina la porcidn media del labio su
perior o filtrum, as{ como la poroidén medis del maxilar BUY

perior y sus enofas ademds del paladar primario.

Las partese laterslee del labio superior, del maxi—-
lar superior y del peladar eecundario ese forme a partir de
los proceros maxileres. Estor procesos surgen en esentido -
lateral con los procerog mendibulares y reducen el tamado
de 1ls boca; loe labloe y carrillos ﬁrimitivoe 8on invedi-—
dos por mesénquima del regundo arco branquisl, que origina
lop misculos faoisles.



La elevacién frontonasal origina frente y dorso y §

pice de la nariz.

Los lados de las alas de la naeriz se derivan de las
elevaciones neesles laterales. Los procesos maxilares se -
fusionan en le cuarts semana, y el surco que existe entre
los mismos desaparece antes de que termine la quinta sema-

na.

Los prooesos mendibulares originan maxilar inferior,
labio inferior y psrte mds baja de la cara. Hacia ls sexta
semana, los maxilarers inferiores primitivos son masas 861li
das,

Los labios y las enofas tienden a desarrollarse —--
cuando crece un engrosemiento linesl del ectodermo, llema-
do lémine labiogingivel, hacia el mesénquima subyacentes -
posteriormente esta lémina degenera casi en eu totalidad -
dejando el rurco labial entre labioe y encias.

C).~- Perfodo PFetals
Bl perfodo fetal nos indica el orecimiento y ls ma-
duracidn de tejidos y Srzanos que empezsron a dersrrollsar-

ge en ol embridn; ademds de que el emirién tiene ye las ca
[eoter{sticas de un ser humeno reconocible,
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Es pertinente determinar que este perfodo puede —
ger dividido s vez, en precoz, en el cual se precents la -
caracterizacién de las estructuras mée finas; y en perfodo
tard{o que es Unicamente de crecimiento y terminacidn de =

maduracién de sus eistemas corporsles.
8).~ Precoz.

Al principio de la octava semsna la cabeza constitnu
ye cesi la mitad del feto, acelerdndose después el creci--
miento longitudinal del feto y la oabeza en orecimiento es
més lenta; posteriormente las extremidades alcenzan capi =-
su longitud relativa final, pero las extremidodes inferio
res todavim no estdn lLien desarrolladss y son més cortas -

que su longitud relative final.

La neriz estd aplansda y el maxilar eetd hipodesgme

rrollado y lae asas inteetinsles se integran al abdomen.,

De la treceava a la decima eexta, en éste perfodo -
la cabeza ep relativemente pequesia en comperacién con la -
del feto de doce semanar, y lee piernas ee han alargadoj -
la osificacidén del esqueleto se ha acelerasdo,

Hasta la vointea@n eemana vemos que el oreoimiento

del feto he eido lento, pero sigue aumentsndo su longitud
eraneo-glitep, las extremidades inferiores alosnzan sus =
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proporciones relativas finales, ademds de que la madre re-

conoce a menudo los movimientos fetaeles.

La piel es cubiertes por un materisl grasoso llsmado
vernix caseosa; conetitufido por una mezcla de eecresiones
gresosas de las gldéndules sebdceas del feto y células epi-
dérmicas muertas para proteccidén del feto de escoriaciones
ademde de que son visibles las cejas y el pelo de la cabe~
z8, mientras que en el cuerpo se cubre de pelo lanoso fino

llamado lanugo.

De la vigésima primera a ls vigéeima quinta, hay un
aumento importente de peso, aunque un poco delgado el feto
el cuerpo estd mejor proporcionado. El desarrollo de la ca
re es completo y el maxiler posee eu forma caracterf{etica;
le piel eetd errugede, sonrosads y rojiza porque ls ssngre
de lors cspilares se ha hecho visible, el sisteme respirato
rio es inmaduro.

b).~ Tardfo.

De 1a semane 26 heeta el nacimiento, el feto puede
sobrevivr ei nace prematursmente; sobre todo porque el sig
Jems nervioeo hs madurado hasts le etaps en que puede diri
gir loe movimientos respiratorios ritmicos y controlar la
temperatura corporal, Loe ojor se abren repetidamente y el
pelo de 1a cabezo y el lsnugo eetén bien desarrollsdos,
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se ha formedo muchs grases subcutdnes,

Le piel es sonrosada y liss, brezos y piernes sue-=
len tener sepecto rechoncho. En general, hay declinacién -
del ritmo de crecimiento; el tdrax es prominente y lss =
gléndulas memarise hacen protusidn en ambos sexos, el feto
edoptes por lo general una posicidn de presentacién cefdli-~
ca en el momento del perto resultedo por la posicidn del 1

tero y en parte s que ls csbeza es mds pesada que los pies.
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CAPITULIO IV
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MALFORMACIONES MANDIBULARES

Cuando la mand{bula es afectads en su desarrollo, =
esta puede ser en todes las dimensiones anstdmicas o unica
mente en zonas bien determinadas como la porcidn horizon--
tal del cuerpo, édngulo mendibular, el proceso condilar y -
el procepo coronoideo; por tanto es factible encontirar ca-

sos de afectacidn bilatersl.

Pero la apericién de lae snomalfes puede manifestar
se 8l nacimiento o tiempo después, ya que algunes de éstae

anomsl{as tienen un perfodo largo de evolucidn.

Las anomaliss descritas a continuaoién son padeci--
mientos que pueden presentarse y que tienen caracter{gti-—e
cas propiss que inducen a tratarlas como entidsdes nosolé-

gicas.
A)O- Agnatia-
Zs un defecto extremsdsmente raro en el oual hay au
genoip del arco mandibular y en alpunos casos ambop maxila

res.,

Ls etiologfn de éste padecimiento er congénita eiep
do muy raras en humanos pero més fracuente en animeales,
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ketas anomalf{a es por lo general presentada en fetos
muertos, sobre todo cuando existe la asociacidén con ausen-
cia del maxilar superior y entre ambos maxilares determi—-

nan précticamente la ausencis de 1s cara.

A la felts de formacidn del arco mendibular se aso-
cia a menudo con Sinotia que es la furidn de lae orejar en
1s regién de la lines medis, normalmente ocupsada por la -
mand{bula; en algunoe casoe no hay comunicacidén con lz fa-
ringe, lo cual quizée origina la persistencia de la membra
ne bucofaringea. Adems de que la lensua falta o esta muy

disminuida.

Siempre es dudoso qua exista uns susencia absoluta
de la mend{bulas, radiogrdficamente slgunas veces se hace -
constar que su tamado es tan disminuido que la sfinfireis ra
res veces se exiiende por delante del borde posterior del

paladar duro del maxilar.

Ademds pueden existir otras ssociaciones como la ci
glopfa. microsomis estendo el eje larmzo generslmente rota-
do 90? nie equinovero, melformaciones vasculares y tranepo
gioibén de viceras,

b)i= Mioroanstia,

Tembién lleneda Atresie Maxiler, Retrosmatismo, Mi-
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cropnacia, Retrognathia Congénita.

La mierognasia, en sentido amplio significa la dis-
minucidn del tamedo de cualquiers de los maxilares pero ac
tunlmente tiende s restringirce por ueo, para designar a -

la mand{bula hipodesarrollada.

La etioloegfa de ecte hipoderarrollo puede ger de u-
no torma congénita en la que e nresenta como una secuela
de 13 spenerig de los céndilos, un éngulo mandibuler muy -
recto: la patopenia de estos casor puede atribuirse, 8 ls
folts del dewarrollo mendibular en el feto de tres mecep -
que e produce decpués del deeplazsmiento de loe centros -

de crecimiento desde el cartf{lago de Meckel.

Tembién este padecimiento puede ser afectado por -
tactores genéticos, ya que se ha presentado como un caréc-

ter familisr ein intearar un ef{ndrome genético,

La radiacidn de tipo itayoe "X" puede afeotar al em-
tridn cn deearrollo, vieto en Uteros trstados de neopla-=-

Bise.
For otra perte la etioloafs denomineda sdquirida, -

ee de orisen posnatel y usulamente es el resultado de alte
racioner en la srticulacién temporomsndibular; como infe-=
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cciones infantiles del oido medio, las mastoiditie y las -
fracturae de la base del crineo pueden ocasionar anquilo=-
eis de la srticulscién temporomendibular y esta tembién -
puede dar origen 8 una miorognasiaAmandibular, o fundamen~
telmente a la falte de centroe del crecimiento en el cdndi
lo, por lo que dependerd tanto del desarrollo del edéndilo
y de la funcién muscular.

Los pacientes afectadoe con esta anomalfa, tendrén
unas caracter{etices clinicas bien definidas, como que el
Ultimo tercio inferior de la csra se muestra retraido, ge--.
fectando en forms bilsteral o unilsteral; cuando afecta @
smbos ladoe se obeerve uns severa cortedad del cuerpo mane
dibular con marcads escotsdura antegonisca y desplazamien-
to poeterior del dngulo con reepecto a las estructuras cra

neales,

Ls micrognesia generalmente esté asocisda oon una -
meloclusidén claece II; puede preesentarse glosptosis, ya que
la lenguse se encontrard en poeicidén mée posterior de lo -
normel, el mentén se encuentra disminuido tembién; con fre
guencies existe una protusidn slveolar del mexilar y une so
bremordida profunds,

Cuando sfecta a un ®olo lado, generalmente ssooisde

s snquilosis monoletersl, las facies es aeimétrics, con =
desviacién hacis el ledo hipodesavyrollado y mercedo aplang
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namiento del lado ssno, dando el llamedo signo de Murphy.

Radiogréficemente la mend{bula es pequeila en todas
sup dimenesiones y el mentdén esta retrsido, cuando estd muy
marcado los dientes inferiores estén muy por detrés de los

guperiores,

La estructura ésea de la maendibula es normsl, aun—-
gue pueden estar presentes algunos defectos de trabeculado,
loe dientes son normalee en tamafio y apariencia; el maxi--
lar y la parte superior de la cars es ususlmente normal y

1o que estd afectado ee Unicamente el tercio mandibular.

En el tratamiento de le micrognatia lo elemental pa
ra logrer es la ubioacidén lo mas anterior y concordante ==
con la oclusidén superior, pars esto podembe utilizar vame=
rias técnicas estando entre ellas la técnica de Osteotomis
deelizante en L.

Bete es un procedimiento pars reslizarse por via ==
extrabucal submandibular y que necesita un espacio que in-
volucre reborde alveolar, 1o que és necesario una zona des
dentada, reslizédndose bilstersles previas a la téonioca,

Bn of la téonice se inioias con epterilizacidén de la

zona y con una inoisidén eubmandibulsr de 6 a 8 ome. de lop
gitud pers facilided de procedimientoj se retraen los teji
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dos y se inicis con un corte dseo vertical a través de la
tabla externa desde el borde alveolar hacia abajo hasta un
punto por debajo del nivel del conducto dentario inferior,
¢on una sierrs oscilante ortopédica de Luc o con fresa de

carburo de fisure N°702,

Beta incisién en el hueco se une en un #dngulo recto
con un corte horizontal que se lleva hacia atrdée hasts el
borde posterior de la rema ascendente, el corte se realizs
con la esierra oscilante Luc; aunque seccione el nervio den
tario lo cusl es aceptsdo en éstae circunstenoiss. La sepa
racidn final de los cortes se realiza medignte cincél del-
gado plsno y un martillo para separar completamente los -
bordes; hecho osto se llevan los dientes a oclueién y se -
fijen loe cortees éseos con alambre, con aplicacidén de féru

les hesta la fijacidn intermaxilar.
C).~ Macrognatia.

También denominada Prognatismo Mendibular, Promen--
tonismo, Macrogenis, Mesioolusién y prognatismo inferior.

La Meorognapia ee refiere s uns snormalidad en el -
tamafio de la mendfbuls, y ee el crecimiento y avence desme

dido de 1a mend{bulas en sentido ventral,

Bl sobrecrecimiento de la mend{bula pueds deberse,
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a varios faotores entre los cusles estéd la herencia en la
oual es bien oonocida la tendencia familiar a reproducir -
la anomal{s, ya que, puede transmitirse como un factor do-
minante o oomo factor recesivo que ee mucho més oomin; en
eota forms eiempre pe tratsrd de un prognatismo verdadero
y estard o no asocisdo a hipoplasia del onmplejo maxilar =

suporior.'

El prognatismo puede tener un origen hormonal tal -
oomo oourre en el hiperpituitarismo en el adulto, que sue-

le aumentar la talla del maxilar inferior.

La acoién muscular, principalmente de la lengua ac-
tuando sobre la mandfbula en su etapa de creoimiento es oa
paz de producir un avance exagerado de la misma; por lo —-
que adquiere gran importanoia la macroglosia, porque el 4r
gano no cabe adecusdamente en su vavidad natural obligsndo
al paoiente a entresbrir la booa y llevar la mendf{bula ha-
¢ia adelante.

Aln en lenguas normales ouando se conserva al hébi-
Yo durente 1la pubertad de mentener el fisiologismo de la -
deglucién infantil; esto es que con la lengus en el piso -
de la boca huciendo que el sector anterior de la mand{bule
reciba aquells cantidad de impactos propulsivos que Obliw-
gon al centro condilar de orscimiento s una permanente ac—
tividad,
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Adomés existe el prognatismo no relacionsdo con en-
fermedad slguna, cuya incidencia es frecuente pero su cau-

ga preciss 6s desconocida.

Las manifestaciones clinicas se traducen por adelen
ismiento del mentdén con respecto sl resto de la cara; es -
decir, le porcién inferior de la cers y el mentén se ene—-—
guentran agrandados y suele existir una cobremordida hori-
zontal negativa que var{a de 0 mm. (borde a borde) a 30 mm
Ademds de la relacién de mordids cruzsda enterior de los -
incieivos superiores, los incisivos inferiores suelen in--
clinarse en sentido lingual, lo que manifiesta. por el dngu
lo del eje de los dientes anteroinferiores con el plano —;
mendibular; y el contorno del éngulo puede ser pleno y e
largado.

Habré borramiento del surco labio-mentonieno y acen
tuscién del surco labial superior.

Esta anomel{a puede estar ssocisda dependiendo de -
la grevedad de le inversidén dentaria, se producen trastor=-
nos funcionales masticatorios y sindrome temporomendibulaer
uni o bilatersl, y aun no rarsmente el prognotigpq se com-
plios con laterognatismo y oon mordida ahierts.

El aspeoto senil apociedo 8 le deformidsd del ter-
gio inferior faciml geners o pertir de le adolemcenoins al=
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teraciones psfiquicas de grado variable.

El cuerpo de ls mgndf{buls radiogréficamente estd a-
largsdo y el aroo que puede ser normsl estd retemnido pero
ovelsdos la estructurs intrinseca del hueso es normsl, por
gue existe dispsridad en el tsmafio entre el maxilar supe-—-
rior y el inferior, hay usualmente meloclusién. Las radio-
grafias revelsn alargamiento de la mand{bula, con estructu

ra y tamafio de los dientes normales,

La macrognatia puede ser tratsds quirirgicemente me
Qiante desplazemientos Seeos y cortes pars rgducoidn de ~

lae longitudes Smeas.

La técnice seflalsda a continuacién es por Corte Se-
gital de 1la Rama Aecendente, y el principio de la técnica
operatoria es el corte megital de la rama ascendente mewe-
diante 1la téonice intrabucel.

Les ventajas de este método son la utilizecidn de =
les téonices intrabuceles, evitendo as{ las cicetrices vi-
eibles, 1a coneervacidn de los nervios facisles; y las am-
pliass superficies doeas en contacto que scelersn la unién
LTTR

Pero como todas las téonices tienen sus desventajas
y entre ollas tenemos 1ls hinohazdén poeroperatoris ooneide-
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rable, as{ como la poeibilidad de daflar el nervio dentario

inferior en el corte pagitel.

La técnica se inicia con una incisién que deja des~
cubierta la rama ascendente horizontsl en la mucose, el én
gulo muecular formsdo por el masetero y los pterigoideos -

es deeinsertado por diseccién roma de le zona del éngulo -
‘ de 1s mand{bula. A continuacidn se retira con cuidado el -
periostio de 1ls superficie lingusl entre la escotsdura sig

‘moidea y el agujero mandibulsr,

La superficie cortical expuesta es cortada oon una
fresa Lindemann larga, protegiendo los tejidos blandos lin
guales con un retractor. El corte a través de la pleca cor
ticsel puede hecerse de preferencia en la regién del segun-

do molar.

Degpués de unir ambos corticsles se realiza el cor=-
te capital oon osteotomfse emplime. En oondiciones norma--
les, el nervio dentario inferior, dentro del fregmento ma-
Yor se encuentra ahora sobre el aspecto interno y el oéndi
1o oon el fragmento pequerio permanece e un lgdo.

£l fregmento mévil principal del maxilar inferior,
puede shora deeplazerce hscies atrde para la correccidn del
prognstismo. He¢ procede @ realizer le inmoviligecién mewe
diante fijaoidn intermexiler) siendo utilizedas diferentes
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tipoa de férules segin el tipo de denticién, o emplesrse a
paretoa ortoddéncicos.

Posteriormente en un periodo de 4 a 6 semanas proce
derd a retirarse la fijecidn intermexiler rigide o e veces
es oonveniente coloosr eldrticos de ceucho durente una o -

doe semenes més,

Otra técnioa es por Osteotomf{a del Cuerpo de le Man
dfbula. En este prooedimiento se elimina una poroidén media
de 1ls rame ascendente de la mandfbula, aunque se ha pro---
puesto para hacer en doe etapas pere evitar la infeccidn -
en la regidén de la l{nea de fracturs y le conservacién 4p-
iima del nervio dentario inferior, puede ser reaslizaede en

un gclo peeo por vis bucal unicamente.

Lae ventajas de esta técnica son que la correocoidn
de una rems horizontel extendids demaesiado larga puede reg
lizaree en forme ideal protegiendo & la vez el paquete vag
gulonervioao.

Sin embargo, las desventajas pueden ser: la dificul
tad de medir exaotements la porcidn de huego a extirpar, a
demée de 1a difioultad de unidn o ses entre smbes superfi-
cies; ae{ oomo le powibilided de former una‘paoudoartroeie
dedo que reguiere un perfodo de fijmcidn intermaxilar de -

hapte diez semenas y por dltimo que un éngulo mandibuler -
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plano oo es mejorado con este método.

En la primera etapa, se realize dentro de ls bocs,
se procede a la extraccién de un diente que suele cer un -
molar, o al corte de la poreidn corregpondiente en casoe -
de denticién psrcial. Posteriormente se suturan las muco--

£as.

Aproximadsmente 3 semanas después, se realiza ls se
gunda etapa por la vis extrabucal. El borde inferior de la
mend{bula se expone retirando una seccidén de nhueso medids
con exsctitud. El contenido del contenido dentario i1nfe<—-

rior puede as{ conservarge.

Deepuée de la adaptecidn de loes frasmentoe y toloca
cién de 1o fijscidn intermexilar ee hard un elemhrado deeo
en el borde superior se realizs mediante una ferulizacién

adecueda.
D),~ Mordida abierta ("Mordex Avertux"),
La mordida abierts es una deformscidén de loe maxilg
res en que una o amber lineas dentariss no tocen el rlano

oclussl,

La mordides abierta puede eer enterior y rorterior,
elendo 1s més frecuente la anterior por eeo seré 1la nencio
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nada unicsmente y su origen de deformacidn mandibular,

JL.aa csugas productorss de 1a mordida sbierts oueden
ser numerosag entre las aue citamos a los hébitos pernicio
sos de lencus, tratamientos ortodoncicoe inadecusdos como
en la correccidn de mordidas cruzada; factores hereditarios
y en pacientes con enfermedades viricas como la noliomieli
tis bulbar, se{ como tumores de la zona coronoidea y condi

lar,

En e{ eeta anomal{s se caracteriza por le nersisten
cia de una abertura verticel en loe grcoe dentales al ha--
ber efectusdo el cierre; el tercio inferior de la cara es-
t4 sgrandsdo, tembién con frecuencis se encuentrs en rosi-

cidn anterior.

La mordida ablerts puede tener unicesmente sfectados
loe dientes snteriores y los posteriores tener adecuada re

lacidn oclusal.

En la radioasraff{s lateral de créneo nuede obrervar-
Ee que 1s rama aecendente nuede eer corta, la rams horizo
tal doblada hacis abajo y el dngulo del plano mandibular

g{ como el éneulo monial szrendados. En alzunoe cacos e =
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porinle identificar una curve en 1s porcidn enterior cel -
ousrpo de 1s mend{bule enterior a la ineercidn del comple-
Jo masetero~-~Pterigoideo,
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El tratamiento courimtird en el cierre anterior de
la mand{bule mediante ls osteotom{a en "V" en el cuerpo de
la mand{bula.

Ee necepario preveerse un espscio s nivel de premo-
lares previoe a la realizscién de ls técnica. La operacién
es intrabucal y extrabucal, reslizdndose en una sesién con
doe partes y ls primers es intrabucal.

Se inicis con la colocacién de campos en corting, -
después se desprenden smbos colgajos mucoperioeticos tento
bucal como lingualmente, teniendo cuidsddo de proteger el

nervio mentonisno,

La incisién verticsl, se hace en el hueso a travéa
de 1la tabls extermna e interna primero, @ unas profundidad -
hesta por encima del nervio dentario, con una fresa de te-

1lo largo nim. 703 de carburo.

La centidad de bueso que se piensa quitar se mide -
eon un compées y se hace la incisidén vertioasl anterior en -
el hueso, caloulsndo la sngulascidn necesaria psrs obtener
la V., Bl hueso entre lae incisionee se elimins con la gu=-
bia teniendo cuidado de no seccionar el nervio dentsrio in
ferior y sus remss mentonienas e incisivesej procediendo de
igusl menere en lo mend{bula del ledo opuesto.
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Ya hecho lo anterior se procede s la etaps extrabu-
cal, que se inicia con uns incisién submandibular amplia,
ge desprende el periostio hasta visualizar los cortes de =
la operscién intrabuoal. Ls escisidn en forma de V se ter-
mina con la fresa 703; une vez que se moviliza el segmento
anterior, el segmento del hueso por debsjo del sgujero men
tonieno puede liberarse y estirparse. Los extremos dreos -
son sostenidos firmemente con pinzes de Kocher pars el sli
zado con cincel pleno principelmente en el fragmento proxi

mal.,

Se cierra la boca haciendo que los dientes ocluysn
y se efectua la fijacidn intermaxilar syudada de uns féru-
la lingusl o bucal, con el propbeito de que quede una fija
cidn firme del arco dentario entre amhos fragmentos. Los -
extremos del hueso se fijan uno al otro con alambre en la
perte inferior del borde de la msndfbula y las heridas ex-

irabucales se suturan por planos,
E).~ Hendidura Media de la Mend{bula,
Ls hendidura media de le mendfbula ee denomina a la
falte de unidn de loe procesos mendibulares derecho ¢ ig~w

quierdo a nivel de la lfnea media,

Erta encmalia tiene unas base etioldégica conaénits y
probablemente se debe a la defiociencia de la penetracién =
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mepodérmica para formar la unidén de ambos procescos en el -

embridn,

Los individuos afectados por ésta snomslfs presents
rén un diferente grado de varisbilided respecto @ lep Ca--
racterf{sticas fieicas ya que por lo general la hendidura =-

mendibular ird aeocihda con otras asnomslies,

Log dos tercios superiores de la cars pueden erer -
normsles estando solo afectedo el tercio inferior, en el -~
cual puede observarse un hipodesarrollo de msmbos procesos
mendibulares desunidos con una clara desviacidn hacia afue
ra y abajo dede por ls contractury anterior del cuello ca-
8l siempre presente, habrd anodoncim parciel y a veces mal

poeicién dentaria.

Esta anomel{s presentard en la meyorfa de los caros
asociacién de labio inferior y lengue hendidos, o al menos
con enquilosis de la lengua. Ademds de cesos tan severos =
en los cusles se observa ls ausencia del hueso hioldes y =~

la parte superior del esterndn.

Bn la radiograff{a panorémics se puede obeervar uns
maroade seperaoidn entre smboe prooesos mandibulares, la =
anodonoia parcisl y ls susencia del hueso hioides, el tra-
beculado de los proocepsos mendibulares es normsl,
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Dependiendo de ls severidad se procederd a la utili
z8cidn de zetaplastias pasrs ls correccién de la contractu-
ra, as{ como la ubicacién de implantes éseoe para la unién

de ambos procesos mandibulares.
P)e= Torus Mandibular.

El torus mendibular es un término con el cusl se de
nomina a esta anomalia caracterizads por la aparicién de -
una o varies exostosis sobre la superficie lingual o0 a ve-
cee vestibular de la mand{bula,

El agente causal de la aparicidén del torus mandibu-
ler es desconocida, pero se ha establecido uns base zenéti
ca definitiva de este caracter, ya que se conocen datos in
dicativos de que es heredado como un oardcter autosdmico -
dominante de gran penetracidn y expresividad. Por otra par
e e cree que es una anomalfa del desarrollo de la natu-
raleza benigna y ein ninguna importanoia patoldéeica, esto
es basado en el hecho que se origina el torus en ls zona =
de unidén del hueso formedo por osificacidn intrsmembranoea

¥y la formacidén del hueso por aporicién poeteriormente.

El torus mendibtular hace su apsricién y completa su
deparrollo durante la tercera o cusrta décedes de la vidas,
afectando mée al sexo femenino exiptiendo una gran varig--
bilidad étnica,
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Eeta anomalfa es de un periocdo de evolucidén extenso
con un crecimiento raquftico y poce continuo, sin embargo
en los nifos puede experimentar un crecimiento continuo y
rédpido hesta que se alcanza la madurez ésea disminuyendo -
la velocidad del creoimiento; ys que es una snomalia de cs

réoter autolimitante,

Cliniosmente tiene su origen inmedietamante por ene
cime de la 1fnea milohioides, extendiéndose en la mayoria
" de los casos deade el canino hasta el primer molar, m{s =
frecuentes en las regiones canina y premolar; puede ser (.
nico o miltiple, de condicién bilateral o unilateral pero

no necesarismente simétrico.

Se presenta oomo una prolifergcidn de consistencia
ésea, bien limitada, de superficie lisa, oubierta por una
mucoss normsel que debido @l sdelgazemiento, puede parecer
més pélida de lo normsl, siendo en menor frecuencia lse 1o
bulaciones miltiples bilaterales que alcenzsn un tamefio su
ficiente como pars ocuper una mayor porcidn del piso de ls

boca.
Sus caraoterf{etioss histolégices nos dicen que estd
constitufdo por huepo diploico normel cubjerto por una cor

Yicel de igual cerscter{stics.

Nos mueetra la rediogref{m el torus como huero que
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yace bajo lass rafces de uno o mis de los dientes, aparecen
en un érea de densidad sumentada; la cusl tiene uns tenden
cia a ser bien demarosda enteriormente y se va desvanecien

do gradualmente hacis ls porcidn dietal.

Les sombras tienden @ eer ovaladass, con el largo 6
eje mayor orientado en direccién anteroposterior; en tams-
o la mesa ee veriable, tanto en longitud como en anchura

se extienden sobre la superficie de la msnd{bula.

En la radiograf{a oclusel puede haber un espacio pe
quefio entre los bordes de lss masas o puede haber un am---
plio eepaoio de separaoidn. Algunos psrecen sslientes pro-
nunoiados de hueeo extendiéndose hacia la lines media, 0--

tros son eleveoiones relativamente plsnas.,

La intorpfetaoi6u rediogréfica es sugerida por la -
looalizacién que usualmente es bilateral*y estruotura éses
denea. Siendo muy diffoil de hacer un diegndetico errdneo
ademds de la palpaoidén y la inspeocidn de la zona; tenien~
do ouidedo de diferenciarlo de un cdloulo salivel submaxi-
lar de apariencia similar.

Cuando el torus por su temaflo impide o interfiere -

en la fisiolog{a y en 1la oolocsoidn de prétesis o8 necesa-
pie su eliminaoidn por medios quirdrgicos.,
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La técnica se inicis con la inciegién que ve realiza
gobre la cresta del reborde desdentado o alrededor de los

cuelloa de lor dientes para lograr un cierre spropiado.

El tratamiento del torus serd la remosién quirirgi-
ca y se iniciard con una incieién la cusl deberd lo sufi--
Cientemente lsrgs pars abarcar todo el torus y extenderse
mée 2lld del mismo, esto Ultimo con objeto de no raegsr el

colgajo, que generslmente es muy delgado,

Solo se reflejs el colgajo mucoperidetico sobre el
lado lingual. Se corta un canal con la fresa, en el torus
expuesto, pars desarrollar un plano desde el cual se le di
vidiré. Se coloca un osteotémo de un solo bisel sobre el -
corte, con el bisel dirigido en direccidn onuests 8 1s cor

teza y se divide el torus con un golpe de martillo.

Se procede al alizamiento del hueeo con le lima pa-
ra hueso o con fresa quirirgics, pudiéndose hacer ambos =~

procedimientosy irrigéndoese oon solucién salina.

Se sutura mediante puntos sislados, con seda 3}~0 y
pe colocs una férule de scrilico transparente en linguel -
de los dientes, pars evitar la formecidén de hematoma, Ha-
ciendo que el paciente obeerve higiene meticuloss después
de los alimentos hasts la cicetrizacidén completa.
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G).- Deformidades Hipoplasicas del Cdéndilo Mandibular.

Con ecte nombre son designadas aquellas enomalfas -
carscterizadas por el subdesarrollo o formacidén defectusa

del céndilo mendibular, ses Unioo o de condicidén bilateral,

Por el per{fodo en que es afectado el desarrollo con
dilar, y las causse probables es conveniente diferencisr -

la etiologia en dos grupost

El primero es el referente a le hipoplasia congéni-
ta que es de origen idiondtico, se caracteriza por el sub-
dessrrollo unilateral o bilateral del ocdéndilo, que comien-

za deede una temprana edsd.

En el segundo ee cuando le hipoplasia es adquirids,
puede deberse a cualquier agente que perturbe el desarro--
llo normal; como la utilizaoidn de forceps durante el par-
10 que causs lesiones trsumétices durante el nacimiento, u
ne infeccidn que se extienda localmente desde la zona den-
tal, o por vi{s hematégena desde un lugsr mde distante tem-
gién pusde perturbsr el orecimiento oondiler., Ademds pue=-
den ser fsotoree causales loe transtornoe nutritivoe y la
radiecidn oon Rayos "X" en la zona temporomandibulsr en ni

ﬂOBo

Les ceracterfsticss olfnices pe menifiesten por que
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la mayor parte del crecimiento del céndilo tiene lugar du-
reante la vide embrionaria y la nifez, mientras que el indi
viduo se enouentira entre los lv y 20 affios de eded, comple-
tsnto su desarrollo préctiosmente a8 los 25 aflos; sfectando

con mayor incidenciu de la forms unilatersl.

Por lo tanto la deformidad clf{nica ocasionada por -
la hipoplasis condiler depende de, 8i el trsstorno afecta-
do a uno o ambos céndilos y del grado de melformacidn; es-
to 8 su vez esté en relacién directa con la edad del pa-—-
ciente en el momento en que, se produce la lesidn, intensi.

dad y duracién de la misma.

La detenoidn unilateral del crecimiento producird -
asimetris facial, esto es que el lado normsl de la cara re
gulta aplanado, oon limitacién de la excursidn latersl del
ledo norwel y exaeeracidén de la mondfbule en el lado afec-
tadoj exiete desplazamiento de la l{nee media mendibular -
dursnte la aperturs y cierre, mostréndose uns oolusidn cru
zadaj en el borde posterior del édngulo manditular se produ

oe un engrosamiento notable del hueso.

Bn el ledo afeotedo, la rame y ouerpo de ls mand{bu
le permanecen sbreviadoe, pero hipéfieis ooronoidee resul-
te slargeds, extendiéndose hsets 1s foes temporasl, en rep-
puesta 8 la alterscidn producids nor ls traceién de los =-
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misculoe de la masticacidén se forma una escotadura antego-

21810

En la hipoplasia condiler bilateral, la alteracidn
es en ambos lados; pero existe una marcada miorognatia aeg

ciada.

El tratamiento consistird en reemplazar §seamente -
la parte faltante, alargendo el lado acortado mediante os-
teotomfa; injertando una articulacién completa en esta zo=-
na o treneplantando medis articulacidn que comprends un --

centro de crecimiento.

Aunque tembién se sugiere el empleo de injertos §—-
seos seriados para corregir laes defioiencias que sparecen
durante el crecimiento de los nidos, siendo loe per{odos =
mée apropisdos para practicsr los injertos dseos a los 8,
12, y 16 adlos de edad.,

Zets Ultima opcidén parece ser el tratamiento més ra

zonable y el que proporciona meyores resultados.
H).~ Deformidedes Hiperplasicas del Géndilo Mandibular,
La hiperplasia condilar se define como el szrenda~

piento de uno o ambos oéndilos y puede per une hiperplasis
0 una exostosis,
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La causa de esta anomalfa es desconocida, pero en -
cosos espec{ficos se sugiere que ls inflamecién crénica le
ve, que da por resultado una lesidn andlogs a une osteomie
Litis proliferativas estimulando el crecimiento condilar -
dando por resultado la hiperplaeia.

llientras que la exostosis puede ser csussda por una
leeidn articular ocssionada por un traumstismo directo, u-
na inyeccidn intrasrticular efectuada con técnica defectuo
88 0 un golpe en el mentdn.

Esta snomelfa se manifestard algunas veces deede la
puberted, caracterizandose por presentar una maercade asime
tria fecisl con desviscién de 1a mand{bula hacia el lado -
no afectado. El crecimiento es progresivo muy lento origi-
nendo una oclusién enémals, que en algunos casos se produ-
ce una relacidn inverss en el cierre de los incisivos, pu-
diendo presentar mordida abierta unilatersl posterior en -
el lado sfectado y 18 oclusidén de los demés dientes defec-
tuoss, sunque usualmente existe un crecimiento slveolar --

compensatorio que mantiene los dientes de smbos maxilares
en contacto.

El oéndilo asgrendedo puede ser wvidente @ simple -
vieta 8 la palpecidn, y dependiendo del redo de lesidn pe
Ié le limiteoidn del movimiento y funcién.
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Eeta condicidn puede o no presentar sintomstologia
que se traduce como dolor articular o simplemente mostrar-

8e adolorida.

Radiogréficamente el agrandamiento es muy evidente
en las tomes laterasles, snteroposterior asi como condilaw-
ree especi{ficas; se obeerva la elongacién del proceso con-
diler, y en algunos ocasos esté agrandedo o lobulado, el -
cuello condilar se obeserva sgrandsdo y grueso. Pudiendo es
tar en forma concomitante el sgrandemiento unilateral de =5

la rama ascendente y cuerpo de le mand{bula.

Bn el estudio histoldsico me compruebs que en la hi
perplasia no exiete un hueso patoldgioo, eino que en el -
céndilo se observa una gruesa cspa de cartf{lago hislino y
por debsjo de esta se forma nuevo hueco, este huero es com
pletamente normal; ee ha observado tembién un incremento -
en las vagcularizscidn del odndilo, la que podria haber con
tribufdo @ inorementer 1s actividad del cregcimiento.

Bn les hiperplesias del oéndilo, nor lo general el

tretemiento indicedo ee la condileotomfe, que se bara en =
le reducoién quirdrgica de le perte condiler de ls mendfby

lﬂ .

Ls condilectom{a tiene ls ventaja que permite una =
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vieumslizacidn sdecusds y sl nivel en que se resliza 1ls in-
cisidn evita el dado ol nervio facial o a la arteria tempg

ral superficisl,

La técnice se inicia con 1la eliminacidn del pelo -~
por delante y atras del pabelldn de 1s oreja, despuée de -
infiltrado un anestesico con vasoconstrictor en el érea an
terior a 1a oreja y vor encima del cdndilo se hace una in-
cisién inmedistamente por delsnte de lg oreja extendiéndo-

ge deade su insercidén inferior hsets la superior,

A continuacién se diseca un colgajo de piel hasta -
una distancis de 2.5 cms. anteriormente a ls incieidn, su-
tursndolo con la piel; la diseccidn ese inicia en contacto
futimo con el cartf{lago de ls orejs, hasta despegsar las in
gerciones de los tejidos blandoe del cartflago de 1s orejs
y del conducto suditivo externo heste llegar al arco cigo-
mético,

Ss palpa, el céndilo y ee sigue disecsndo hasta deg
cubrir 1s cédpsula articular, sbriéndole con uno incieibn -
gemilunar oue ee extienda 8 lo largo de esus bordes poste-—-

rior y sunerior evitsndo el menieco.
Yo una vez virible el céndilo une fress redonda de

tugateno-carburo # 8, cortendo ligeramente lse fibras que

le eujeten del misculo pterigoideo externo; psra que que-
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den algunas fijadas por debasjo del corte y exista buena =
funcidn posoperatoria., El cuello del cdndilo se alisa con
limas, colocando hemostético de gelatina para cohibir la -

hemorragia capilar que pueda presentarse,

Se sutura la odpsula con catgut simple, los deméds ~
tejidos con crémico y la piel con dermaldn; aplicando un -

vendaje compresivo y se deja durante 48 horas.

¢ En el posoperstorio se inetruye al paciente a que ¢
Jjeroite la mand{bula lo mée pronto posible,

I).~ Anquilosis Coronoides-Cigomatica.

Es una de lae formas de pseudosnquilogis extraerti-
ouslr, oaracterizada por la progresive unién fibrosa o fi-
bro-dsea de la apofieis coronoides s le cara profunds del
hueso oigomético.

Es aoeptado que la etiologfs de ésta anquilosie pug
de per congénita o edquirida, ésta Ultima ee puede preren-
tar como conmecuencia de olostrizacién recundarie s trauma
tiemos directoe e indirectos, as{ oomo de infeociones en -
la zona.

Eota alterascidn tiene un perfodo de dessrrollo va-~
riable, siendo por lo generel de varios meses hesta Blguw-
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nos ailos; es ceracteristico que el paciente experimente u-
na reduccidn psulatina de la aperturas mendibular, impidien
do en estadfos posteriores una parcial o hasta total movi-
lidad de 12 mand{bula, no existe dolor alguno y el proble-

me principel es la dificultad para la maesticacidn.

Bn el exdmen extraoral se observa una ligera depre-
8ién de le regidén coronoidea cigomdtica del lado afectado.,
~ Lu aperturs incisal puede ser solamente haste de 2 mm. con
incapacidad para ejecutar los movimientos protusivos o la-
teral de la mand{bula.

A 1la sperturs se observe una clars desviacién hgw-
cia el lado sfectado. Los demés elementos del sistema esto
matognftico pueden ser normales o tal vez mostrar gingivi-
tis marginsl asociada, sin evidencia de cuslquier otra eng

malfa,

En el exdmen radiogréfico., En une toma posterocante-
rior mueetra une ligera depreeidn del cuerpo cigomdtico; -
la radiograf{e esub-mento-vertex moetré uns radiocapacided
entre las regionee oigométics y coronoidesr, aa{ ocomo una

spociscidn colapsads del arco cigomdtico.

Inverisblemente el tratomiento serd ls Coronoidec—e
tomfa que eerd por vie extramorsl o intrsoralmente,
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La descripcidn extrasoral de la técnica se menciona
porque el acceso extraoral no es riesgoso si la extensidn
de la anquilosis es conocida, ademds que el scceso sl drea

afectada es mucho mds fécil,

La técnice se inicia con une intubacidn ciegs, que

gse coloce bajo snestesia nasotraquesl.

La regidn clgomdtico~coronoidea se expone por medio
de una incisidén submsndibular, e retraen los tejidos has=-
1o la unién fibro-dsesa; la separacién del proceso coronoi-
deo de la parte interna del cigoms, =e lleva a cabo por me
dio de una osteotom{a con una fresa de fisura hasta remo—
ver totalmente el tejido y se procede a la sutura de los =

tejidom blandosg.

Inmedistamente se lleva a cabo una aperturs incisal
con la aplicacidn de un aebrebocas a los molares hasta obte
ner uns apertura completa.

Foeteriormente se inetruye al pesciente pare el uso

de muelles eléesticos para reslizar ejercicios, hssta que =

reslice loe movimientos mendibuleres ein problema alguno.
J).~ Hiperplasia Bilsteral de Apofisis Coronoides.

Ea une vara snomalia consistente en el pobrecreci=-
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miento de la apdfisie coronoides, este agrandaniento del -
proceso coronoideo ha sido denominado como uns hiperplasia
del desarrollo, osteocondroma, osteoma, exostoeis, osteo--

cartileginose y slgunas més.

Generalmente la condicidén bilateral estd clasifica-
da como hiperplssis del desarrollo, mientras que las otras
denominaciones estén més frecuentemente asociadss con la -
lesidn unilateral,

Lss causse principales de este anomalfa son congéni-
tss con tendencia femiliar ocurriendo en parientus conesn-
guineos, o adquiridas que se presentsn en el individuo en
resnuesta 8 slguns accidn nociva sobre el nroceso coronoi-

_t_i_eo .

Este hiperplssia tiene 1ls caracter{etica de presen-
tar un perfodo de evolucidn lsrgo, pudiendo inicisrse a -
pesrtir de ls pubertsd; ein causar dolor slguno, £8lVo @X—-

cenciones.

En el exédmen extrsorsl se obeerve como una prominen
gis fecisl por arribs del arco cigomdtico con strofia de -
lor misculoe temrorsles y cigométicoe, nueden ocurrir con
un eobredesarrollo correcpondiente de loa misculos supre--
hioideos, con rars orepitacién en la zona cigomdtica,
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En el exdmen intrsoral veremos que existe limita---
cidn de los movimientos manditulares vertical o lateral, o
amboe; ls oclueidn estard inslterads, ademds de enfermedad
pericdontal por la dificultad de reslizar lss téonicas de

higiene.

Le verificacidn del diagndstico nuede eer hecha uni
camente a8 travéds de interpretacidn radiogréficas, las radio
graf{as rutinsrias son frecuentemente inadecuadss en el -
dimgndstico; por esto que se consideran a las tomografias
cagitales como la mejor técnica pars ls evaluacidn de esta
anormalidad, las tomomprafiss no 8dlo nos nuestran el punto
de choque en el proceso cigomdtico, as{ como de la zona -
condilar gue permite descartar una snomslis en el cdndilo.
Y se observa como un agrsndamiento de morfologia normal -
del proceso coronoideo, o algunas veces existe variascidn -

en la morfoloafa con carscter{stices de hongo mslformado.

Bn el exdrmen histopatoldsico se encuentra una corti
col mel demarcsda y hueso medular con espacios medulasres =

diepereos, mostrendo una asctivided hematopoyética moderads.

Ll tratsmiento definitivo Unicemente vélido naras 1la
anormslidad e¢ la intervencidn quirdreios, ys sea la ciru-
g{n remodeladora de la epéfieis 6 la extirpacidn bilsteral
de ellas,
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El accego quirtirgico, nuede ser intraorsl o extra--
oral; el acceso intrsoral tiene el incoveniente de le limi
tacidn de)l ascceso obtenido por la apertura orsl restringi-
ua. En el scceso estraoral que es hecho por debajo del ar-
00 cigomdtico o e travée de une incisién submandibular, e-
xiete 1a poesibilidad de producir severas lesiones en los =

romoe del arco facisl,

La técnice intraoral es inicieds por 1ls induccién «
de snestesis genersl nasotranuesl; el acceso intraorsl es
hecho por medio de una incisidén desde el punto més alto de.
1s 1fnes oblicua externs dercendiendo y por adelsnte del -

suroo bucal hasta sntes del primer moler inferior.

Ls exposicidén se continua, con ls denudacidn de el
misculo y tenddén temporsles eliminendo completamente el ne
riostioj son sujetos con 6l suxilio de las grapss de Ko---
oher, esiendo el prooeso seccionado s nivel de 1ls hendidura
mandibular o ei es remodelscidén las porciones sgrandadss -

del proceeo, con inetrumentoe rotstorioe de alte velocidad.

Yo uns vez oompletsds 1s osteotom{a seé puturan loe
tejidoe blendoes con suturse cromice 4=-0 y colocado un Pen--
Rose pare drenaje, ee utiliges sun ¢l paciente mneeteriasdo
el ueo de abrebocap de Molt, eiendo improcedente la inmovi
lizacién mendibulaer,
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En 1la terapia posoperatoria, se instruye al pacien-~
te para ls utilizscién de abatelenzues para ejercicios de
apertura; hasta obtener unas mejor{a satisfactoria en los -

movimientos mandibulares.
K).- Displasia Fibrosa.

La displeeia fibrosa es en of una enomalis del desg
rrollo del tejido dseo de formacidn mesenquimatora y que -
puede afectar a un sdlo hueso (monostética) o a varios hug
sos a la vez (poliostdtica); puede enunciarse y describirw
gse de una sola vez ya que la diferencias reside Vnicamente

en el nimero de huesos afectados.

El tipo mcnostédtico ee 20 o 30 veces mds frecuente
qua la forma poliostdtica afectando doblemente al sexo fe-

menino respecto al masculino.

Es una enfermeded gue suele empezar en los primeros
aflos de vida, sunque les munifestuciones clfnices pueden -
no hacerse evidentes hasta 1la adoleecencia en los adultos
jovenes, esto em basado en el caracteristico orecimiento -]
Beo que e lento e ineidioro, por lo que, sunque haysn =
trenscurrido muchos aflor desde 8l comienzo de la enferme--

dad la lentitud de su crecimiento puede impedir que ee deg
gubra precozmente.
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Ls causa de écts anomalf{a es desconocida, sunque la
meyoris de loe estudios sugieren un defecto del dessrrollo
n detencidén de 1ls formacidn del hueso en el estsdfo fibro-
#o. También se hs sugerido que le base de la displesie fi-
brose reside en une slteracidn de 1ls sctivided del mesén--

aquime espec{fico pare la formacidén del hueso.

El cuadro clinico de 1la Displeeis Fibroes se csrac-
teriza por que los signos y sintomss se limitan el hueso o

huesos afectados,

El enfermo con displesis fibroes de ls msnd{bula, -
puede que no nrecente signo o sintome slguno de ls enferme
ded; les enfermedades pueden ser de tematio pequero y tener
un arado de actividad tsn reducido gue escapa tento 8 ls =
exploracién clinica como a 18 observecidén del mismo enfer-
mo, en eetoe creos el deecubrimiento se produce durante ls

exploracién radiogréfics,

En loe cseos de digplessis fibross modereds o inten-
ga) el motivo de la coneulta euele ser una tumorscidn dolg
rosa} una deformidad o esimetris facial 6 de los maxilares,

de larga durscién,
Lo exnloracién intraorsl y la pelpecién muestran -

que la aeimetr{s tumorsl es e6lida, inmévil de coneinmten--
gia 8rea y no doloross e 18 pslpacién, le tumorscidn euele
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ser unica unilatersl, redondeada o fusiforme y recubierts
por tejido alveolar que es de color rosado normal; la bi--
vertrofia suele ser tsn grande que interfiere eu las fun--

ciones fisioldgicas normeles de la boca,

Es muy frecuente que ls lesién se extienda por debs
Jjo del hueso y provoque desplezsmientos de los dientes, la
zona msndibular mée afecteda es la de premolsr-moler, los
dientes de 1a regidén afectsda tal vez no erupciones y pue-
de haber resorcidén de ls porcidén radiculsr, dendo lugar a

diversos grados de maloclusidn.

En la explorscidédn radiogrédfices, el msxilar afectado
tuele estar agrsndsdo, alterando asi{ los linites snatémni~
cos normales, sunque ls cortical tiene le forme alterada -
puede reconocersej las lesiones de le diepleeia fibrosa -
son de diversown tema”’os oecilando de 1 8 2 cme.de didmetro
hausta lesionee mayores de varioe centimetros, Sue limites
por lo regular son diffciles de spreciar ye que parecen =
mezclarse gradualmente con las trabdculass normsles edyscen

leﬂo

Bl sspeoto detsllado de le leeidén depende de lae =
centidaden re¢lativas de loe componentes de tejido fibroso
y oaloificedo, El cuadro verinré deede uns leeidn radiow~-
tranenarente homogénea haeta una maeas radiopscaj ein embay
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g0, lo mds frecuente es que la dienlseiag fibroess ese precen
te radiogréficemente como celcificaciones de forms irregu~

lar; como resultsdo de su minimo grasdo de calcificacidn.

Loe dientes localizados en el interior de ls lesidn
pueden ser deeplezados por el tumor en exnaneidn; la le-—-
gidn del maxilar surerior puede extenderse hasta las 1f---
ness de suturs pero no las cruzan, sin embargo no sucede -

1o miemo en 18 mendibula.

Se comoone histoldzicemente de uns meea de tejido =
fibroso que hs reemnlazado al hueso normasl y en el cusl =
bay trabéculss metapldéaicss compuestas 0 escssas y variar
dentro de diversae zonse de ls mieme lesidén. El estroma §&-
cidéfilo, er bastente delicado, conteniendo peguedas célu-
las estomdticas con un citoplsema escazo; aunque histoqui-
nicamente estas células parecen tener funcidn osteoblésti-

ca.

En ocemiones existe le formecién de microguistes de
bido & la ‘degeneracidn de la coldgena, junto con diminutos
focos de hemorrasgis, sslomerasciones de célulap espumosas y
también hebrd ¢élulse gimentes multinuclesdas.

Lee trabdculee Seens var{sn muoho de forms, eiendo

mughse vecee delansdas en formse de "C" 0 més irregularep =-
dando le llemade "imagen de letrae Ghinse", El tejido deeo
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es estrugturalmente deficiente y tiene una composicidn fi-
brosa irregulear, cresentondo una falta completa de forma--

cidn de hueso lamelar; las lazunae son grendes y numerosar.

Laes leesiones extensae normelmente coneidersdas como
displasia fibroea, alcanzan tamafios tan grandes que llegan

a deformar la fisonomia fecial,

El tratamiento coneistird en la exocosicidn de la le
gidn nedisnte la refleocidn adecusda de mucoperiostio. El
cortex =mubyacente se elimina desgastando el bueso cuidado~-

gamente con un martillo y cincel.

A veces 68 preferible eliminsr slguns centidad de =
hueeo, a pesar de que se pueda comprometer el aspecto eetg
tico.

También puede eer neceserio colooar uns pieza celu~
loss oxidede sobre la superfioie quirdrgica del hueeso con
el fin de coneeguir una hemoetasia sdecuada., Por Wltimo el

mucoperiostio se suturard en le porioidn habitual,
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CAPITULO V
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IIJALFORMACIONES DE OKRDEN GENERAL CON ANOMALIAS MANDIBULARES,

Les anomalf{as 6sess con localizscidn mandibular pue
den ester limitedas o exclusivas de ells o asociarse, a -
melformaciones de orden general que afecten a tejidos du--

ros y blandos del organismo.

Loes eindromes genéticos originsdos por cromosomas -
autosdémicos o cromosomas sexuales pueden presentar altera-
ciones mandibuleres idénticas o no independientemente del

tipo de alteracidn cromosdémica.

Los sfndromes siguientes nos sirven pers ejemplifi-
cor 1ss anomal{as mendibulares y de que forms dan caracte-

risticas prooise en ceds s{ndrome.

A)+.~ Sindrome de Treacher Collins.,

2ste sfndrome también llamado S{ndrome de Franceg--
ghetti-Klein o Dieostoesie lHandibulofacial} y en el cual e~
xiete lo trisde bucel-mandibular-auricular,

e condicidn es sparentemente debido a una inhibi--
gién del orecimiento normal ocurrido durente el perfodo fg
tal temprano y tejidos complicados derivados del primer ar
co viceral, ror lo que las anomalias eon el resultado de -
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un factor teratégeno inteneo que actUa durante un perfodo
prolongedo .afectendo el mesodermo de muchas zones reporg—-~

das pero adyscente.

Aunque también el sindrome porece ser heredado como
un caracter sutoedmico dominante en el cual existe una pe-

netrancia incomnleta y de expreeividsd varisble.

For esto se conocen varisa formas de éste sindrome
que van de une completa fornme tfpica que presenta todes -
lss anomslfas posibles hasta formas st{picas incompletas y
unilatersles. Por lo que les manifestaciones clinicss més

importantee de ls enfermedad song

El aspecto facial que ssemeja a ls conformacidn de
le cara de un pez; crecimiento stfpico del pelo gue se ex-
tiende hacia las mejillas en una prolongscidn con aspecto
de lengue. Hay hendiduras pslpebrelee inclinadas hacia abg
Jjo y afuera, con un coloboms en ls porcidn externa de loe
pérpados inferiores, sdemds de asusencia de pestaiiss.

Malformacidn del oido externo y en ocarionee del of
do medio e interno con le consiguiente rordera; hipoplasie
de lom hueeos fsoiales, inoluyendo sl hueeo temporsl, ss{
como de maelares y mand{buls por lo que ee mueetras 6l men-.-
tén retraido, Hendiduras fscisles como las mecrostomfs y ==

fistulas clegas que ee habren en cuslquier perte entre el
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trago y el dngulo del orificio bucal.

Ae{ como tembién es posible encontrer el psladar -
hendido que junto con la micrognacia de ls mandfbula, nos
darén diferentes grados de maloclusidn, esto ee, tanto por
la relacién de lse mesas maxilsres y mendibuler oomo de -
los dientes gue estarédn en nosicidn stipica, hiporlasicos
o smplismente desplazadoe que llegan a sobresslir de la bo
ca; ademés de llegar 8 producirse uns mordida abierta u o-

tros grados de maloclusidn.

BEn el estudio radiogréfico es observaeda la marcada
hipoplusia mendibular, con uns superficie in%érior muchas
veces exageradamente céncavae, una rams ascendente que pue=
de ser defectuosa y unos céndilos y spéfisie coronoides =
planos o inclueo spléeicos. En forms genersl el esqueleto

puede estar levemente afectado.

Les deformidades preeéntadae pueden ser corregidss
solo algunss, por medio de cirugfe plédstica en concordan--
cia con el tratamientc dentsl y ortodéncico,

B).~ S{ndrome de Down o Trisomfa 21,

Ee una malformacidn conménita y hereditaria menifeg
tade por une eerie de msignos, que oonforman un sfndrome; =
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4
este en especial es le anomalia cromosémica autosdmica wés

comin y mde conocida.

La causa fundamental se atribuye a la existencia de
material genético por triplicado del cromosoma 21, y =e ha
cen sugerencias tales como la exposicién materns al disg--
ndéetico rasdioldgico abdominal, un virus inductor de alterg
ciones en la segregacién cromoedmica para los grupos de ng
cimientos de nifios con trisomia 21 que siguen & las epide-
miss de hepatitis infeccioss, también 8 la hipermsdurez -
del Svulo debido a una fertilizacién retardadas a causa de .
le frecuencia decreciente del coito con la edad. Aunque no
existe una prueba concluyente sobre el smente causal se to
men estos factores como poeibles, dada su Intima relacidn

con el proceso de reproduccidn genética.

El sfndrome puede ser producido por trisomfa 21 o -
por traneslocacidén, siendo mucho més frecuente la trisomis
21, en 1la cual existe un cromoesoma de mée en el grupo G -
par 21.

Por esto lae células somdticer de un individuo afec

tado presenta 47 cromosomas en vez de 46,
El mecaniemo de produccién de le trisomfa es la de

1o No Dieyuncidén de loe ocromoromass o crométides durante 1s
meioris, 0 que no heys epareamiento de los oromoromas del
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par 21 en ls profase de la primers mitosis meidtica, si es
por no disyuhcidn, da tiempo a que se produzca el crossing

over, coss que no sucede i es por fsltes de sparesmiento.

Se cree que la no disyuncidn se produce en el game-
1o (ovogénesis) aportado nor la madre, que lleva ya dos -

cromosomas 21,

En la trenslocacidn, el cariotipo que aparece es de
nimerc normsl de 46 oromosomas, porque un cromosoma trisé-
mico queda enmascarado sl unirse a otro de otro grupo, e -

inclusive nuede ser en el mismo gTupo.

El cromoesoma neoformado por translocacién en el gru
po G elempre es mayor que cuslquiera de loe que le han da-

do origen y morfoldgicamente similar a los del grupo F,

Lap caracter{sticas morfoléeicas y psiquicas de los
individuos efectados, variarén en frecuencia e intensidad

de lae anomalf{ss que presenten.

El s{ndrome de Down ee puede identificar habituale--
mente en el momento del nacimiento, o poco tiempo despuds
del miemo, por una combinacidn de las esiguientes caracte—-
risticas, siendo obvio que no es necesario que concurran -
todae ellap en un miemo individuoc,
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wxistird un retraso mental en el cusl el cociente -
de inteligencis suele estar dentro del mergen 25-50, trae-
tornos del crecimiento del esqueleto eenecialmente del cré
neo y huesos largos; ss{ como las articulaciones y miscu--
los estdn afectados, se puede apreciar un incremento en la
movilidad de las srticuwlaciones, debido a ls laxitud de -

los ligesmentos y a une hipotonia muscular generslizada.

El créneo tiende 8 sdquirir forms splanada en sus =~
partes snterior y posterior déndole cerscteri{sticas de bra
auicefdlia. Habré hipertelorismo con inclinacién hacia a--.
rriba de le fiecura pslpebral, con pliegues epicédnticos en
ambos ojos; banchas de Brushfield o iris motesdo, eetrabig

mo, pestsdas fines y escesas,

Loe ofdos pueden tener implentscién bsjes de los pa-
bellones auriculares, el ofdo externo puede ser pequedo y

B veces con snomalfss cartilaginosas.

La lengua generslmente hace protusidn como congo=e=
cuencia de la pequedez de las csvided bucal y de le hipoplas
8ie mendibulsr, su superficie cerece de la fisurs central,
conteniendo pequefias fiesuras en ls superficie. Existe una
erupcién retardeds, los dientes son pequefios y 8 menudo -
mal slineados sdeméds de ser respirador bucal,

Las extremidades eptén soortsdss, especislmente lap
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falanges de modo que les manos y los pies por lo general -

son anchoe planos y cusedrados.

Estén aumentados los espacios entre el primero y se
gundo dedos de les manos y de los pies; en los pies esto =
se acompaifia 8 menudo de un pliegue cuténeo prominente y de
sindactilia parcial., El patrén de les lineas dérmicas de -
las menos, es frecuentemente snormal, existiendo un plie-—l
gue palmar transverso Unico en lugar de los dos que exig--
ten nornalmente; pudiéndose presentar clinodactilia del de

do menique.

Bl individuo afectado puede presentar anomslias car
diacas auriculo-ventriculasres, as{ como inmadurez de leuco

citos polimorfonucleares.

Bn el exémen radioldgico es posible observar que en
elgunos caeros en lugar de 12 costillae s0lo hay 1llj} eXiSw-
tiendo varios centros de osificacién en el manubrio ester-
nal.

En el oréneo puede haber microorania, adelgazamien-
to de loe hueeos de la béveda, base craneal y huesos nasa-
les cortoe, y cierre tardfo de suturss y fontanelas. La -
hiroplesis de los huesos fpoimles y pobrezes neumtica de -
lop Benoe parsnasaleg,
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Es frecuente el hipertelorismo orbitario ademds de
ger lae érbitas mée pecuedas; siendo observable la hipople
sia de la falange media del menique. Los dnguloe acetabu~-

lar e iliaco estén dieminuidos.

Dependiendo de la severidad del retrszo mental con-
sietird el tratsmiento de sdiestramiento a las relsciones
sociales y funciones orgdnioas que sunenten su adaptadién

~al medio.
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CONCLUSIONES

La revisidn de la literatura y el estudio de casos
clinicor especificos de anomalfas mandibulares permitieron
hacer una condensacidén de algunos de los padecimientos man
dibulares psra el cumnlimiento de nuestros objetivos, To--
mando en consideracidén que el individuo se ve afectedo por
un sinnimero de factores extrafos sl deserrollo previos a
la conzepcidén del individuo o posterior a ésta, permitie--

ron deducir:

1).- Que cada anomalf{s mandibuler es faotible de identifi-
cacidén, ya que posee caracteristicas propias que ls hacen
diferente a cualquier otre anomeslf{s tanto en su aspecto -~

clinico, como radiolégico e histoldégico.

2).- La etiologia en ceda una de las snomalias es variable
ung a otra; ya que encontramos responeables de las altera-
ciones a los factores externos o adquiridos en el transcur
80 del desarrollo, a ls herencis sea de oaracter dominante

o recesivo asf, como de las aberraciones cromordmicas.

3)s~ Que el individuo en dessrrollo es susceptible de ser

afectado por fsotores terstdeenos, oapsces de producir deg
visciones en el desarrollo} desde los eventop nrevioe a 1ls
gometogdéneeis hests el individuo en la etape adulta,
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4).- El individuo en desequilibrio tiende a msnifester cli
nicsmente tode anomal{s, Esvecificsmente ls mandibula, pue
de ser afectada en todas sus proporciones anatémicas; que

se expresan en primer término por altereciones en el volu-
men total, seguido por las alteraciones obeervadss en el

volimen de los procesos coronoideo y condilar. Y en Ultima
instancia lss slteraciones que implicen snomalias en la --

constitucidn de la estructura dsea.

5).~ Y Be pueden establecer las medidas pertinentes que =
permitan corregir o eliminar las snomal{as que hegan voei=-

ble al individuo estar en la forms mie proxima s lo normal.

Habiendo observsdo que la gran meyoris de las ano--
mel{es citadas carecen de uns frecuencia significativa, pe
ro su estudio no dejs de ser importente por la similitud =-
con otros padecimientos, as{ como de su deteccidn y disg--
néstico diferencisl.
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