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INTRODUCCION 

Desde el momento en que el organismo humano es via-

ble se inicia une etapa que experimenta un sinnúmero de -

transformaciones tan especificas y tan diferentes una de o 

tra, ya sea por el hecho de la proliferación, la histodife 

renciación o la morfodiferenciación que reunidas forman un 

gran complejo. 

Este gran complejo ee el desarrollo, que en sí es -

la aplicación de la información cromosómica en tiempo y es 

Lacio de un individuo genéticamente. 

Las células germinativae sexuales en la fusión de -

un cigoto involucran la combinación del material genético 

predominando las características de alguna de las células 

germinativas o ambas, por lo que existen pequedas variaoio 

nes en cuanto a las características morfológicas del futu-

ro individuo. 

Pero si existen alteraciones cromosómicas o de ori-

gen uterino, entre la tercera y doceava semana de embarazo 

es posible que el desarrollo resulte afectado, por lo que 

se producen anomaliaa en lo que se refiere a la formación 

adecuada de los órganos o de las estructuras óseas, dentro 

de las estructuras óseas afectadas se encuentran los bue. 



sos de le cara, especialmente la mandíbula; que es de gran 

importancia por su función de masticación, deglución, res-

piración y equilibrio del desarrollo de las estructuras de 

la cara. 

Estas alteraciones por lo general se presentan con 

anomalías de otras regiones de la economia por lo que se a 

f/rupan para su fácil diagnóstico. Y este diagnóstico será 

el que nos dará la pauta para la detección de las anoma—

lías mandibulares, ya sea como aumento de voldmen, disminu 

ción en el desarrollo o incompleta fusión de los procesos • 

mandibulares; además de que pueden presentarse otras anoma 

lías suelen presentarse aún en entidades patológicae como 

en los síndromes de Trescher Collins-Klein y Down, en los 

cuales las alteraciones mandibulares son evidentes, inde-

pendientemente que difiera la etiología; por lo que al es-

tudiar las malformaciones y sus relaciones permiten plan-

tear los objetivos siguienteas 

1.- Identificar toda anomalía mandibular conoernien 

te al desarrollo. 

2.- Determinar la etiología de las malformaciones - 

mandibulares. 

3.- Relacionar las anomalías con las etapas del, de-

sarrollo. 

4.- Establecer las medidas necesarios pera lo ore-- 
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vención y control que permitan un desarrollo normal 

del individuo. 

El cumplimiento de loe objetivos planteados ante—

riormente, permiten la adquisición de un juicio clínico --

que además haga reconocer nuestra capacidad y límites a la 

vez, en el tratamiento de alteraciones de ésta índole. 



CAPITULO I 
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GENERALIDADES 

A).- DEFINICION 

Dentro del estudio de la,  Patología existen los con-

ceptos de diaplaeia y anomalía, que no son más que la con-

secuencia de uno sobre el otro; ya que el término “Anoma-

lía" significará por lo general como la desviación de una 

disposición regular en el marco teorico; mientras tanto el 

término “Displasiao será la manifestación del carácter fí-

sico de la alteración. 

Ambas nos determinarán la existencia de una entidad 

patológica de características muy coherentes que difieren 

totalmente de las características normales. 

Pero además esto es indicativo que la utilización 

del término malformación seguirá siendo utilizado para lla 

mar en forma muy general a la patología, salvo en aquellos 

casos en los que se requiere la utilización de la termino-

logía espeoffioa pera que no nos induzca al error. 

B).- OLASIPICACIONi 

Para una mejor comprensión de la etiología y cardo-

ler del fenómeno que se nos presenta, se baoe patente la 

necesidad de clasificar a leo malformaciones en do. gran. 

les grupos que incluyen en su totalidad a les malformacio-

Ape y que MI 



a).- Hereditarias. 

Al llevarse a cabo la fusión de loa gametos para 

'orinar un huevo o cigoto, los cromosomas de ambos llevarán 

el material hereditario de cada uno de los progenitores. 

Dichos cromosomas contienen cada uno, un elevado número de 

elementos llamados genes, que darán las características del 

individuo, siendo éstas normales o patológicas. 

Las malformaciones hereditarias pueden a su vez sub 

dividirse en dos grupos de alteración genética y que son 

completamente diferentes: 

El primero de los dos grupos, lo constituyen todas 

aquellas enfermedades que preceden a genes anormales, por 

lo cual estas enfermedades son llamadas génicas. Y el se-

gundo grupo esté constituido por todas aquellas malforma-

ciones que se producen cuando existen anomalías en los cro 

mosomas y al resultado de éstas se les llamará enfermeda-

des cromosómicas. 

b).- Anomalía', ambriofeteles. 

El mecanismo embriológico normal, po/ el que las 

°d'Use que se diferencien beata cierto grado, alcanzando 

su madurez oltológice y funcional, ea denominado de Indu-

Roión. 
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Las células progenitoras inducen a la diferencia --

ción o personalidad de las células hijas. En este mecanis—

mo la herencia desempeña un papel primordial; pero por cau 

sao de todo orden que tengan efectos teratógenos repercu—

ten en una forma importante en-el desarrollo, modificando 

loe mecanismos naturales de la inducción produciendose la 

llamada Deoinducción de Touraine. 

Entre los elementos capaces de producir estas anoma 

lías citamos a los agentes farmacológicos, agentes físicos, 

diferentes tipos de toxinas y enfermedades infecciosas, ya 

que son los más frecuentes agentes que inducen a las malfor 

mociones del producto en desarrollo. 

0).— DIAGNOSTICO 

El diagnóstico de las enfermedades malformativas de 

su etiología como de sus caracteres generales hacen nece—

sario realizar una serie de pruebas y técnicas que permi—

tan definirlas adecuadamente. 

Los argumentos clínicos para determinar un proceso 

malformetivo sont que sea una lesión congénita o deapari—

ción temprana, no inflamatoria, que sufra poca o ninguna 

modificación con el crecimiento; aunque en auténticas die 

las!~ no siempre se cumplen; porque hay malformaciones 

de aparioidn tardía que so exteriorizan en la juventud o 

edad adulta, y dippleetee que desaparecen o se transfor— 

men con el crecimiento, por otra parte, no todos lee le-- 



sionea no inflamatorias son hereditarias como ocurre con 

las distrofias. Pero además de conceptualizaciones es neta 

serio realizar estudios cronológicos de crecimiento a tra-

vés de teleradiogradas y radiografías cefalométricas se--

riadas durante la infancia, adolescencia y edad adulta pa-

ra tener un patrón de comparación y evidenciar la existen-

cia de desviaciones en el crecimiento. 

Pero no bastan los argumentos clínicos, sino que a-

demás loe elementos genéticos nos pueden dar la pauta para 

el diagnóstico definitivo, por eso, se tiene que recurrir 

a la Oitogenética; que por medio de fluoroscopio se pueden 

detectar alteraoionee tanto en número de cromosomas como -

en las características de los mismos y la diferenciación -

de los cromosomas sexados de los somáticos, principalmente 

el cromosoma "Y"; por otros métodos el diagnóstico del se-

xo por medio de obtención de células que permitan encon—

trar el cuerpo de Barr para reconocer el sexo femenino. 

Los resultados obtenidos en los exámenes citogené- 

ticos no siempre pueden demostrar alteraciones o no pueden 

existir como en las malformaciones embriofetales. 

Pero, eón tenemos loe argumentos histológioos que 

son de gran valor; ya que blotoldgioemente las displapiao 

estín integradas por un tejido de constitución anormal pe-

vi la región, en calidad o cantidad, que demuestra :nsola 

neo graduables con los tejidos adyacentes, sin fenómenos 



inflamatoriosr presentando estructuras con un grado de ma-

duración diferente (células de carácter embrionario), con 

alteraciones en el número y a veces la ubicación heterotó-

lca de un tejido. 

En si, para el diagnóstico de una malformación es 

preciso poder comprobar; su carácter hereditario, que ten-

ga las características clinioas de las malformaciones y al 

mismo tiempo una histología malformativa; por lo tanto es 

necesario tener argumentos genéticos o por lo menos clíni-

cos e histol ógioos asociados para poder definir una lesión 

de malformación o defecto del desarrollo. 





MECANISMOS BASICOS GENETICOS 

A).- Herencia Normogenétioa. 

El presente capitulo nos mostrará la forma en que -

se producen las alteraciones genéticas y como es que se i-

niciaron por Mendel, ya que sus experimentos lo llevaron a 

la hipótesis de la herencia, según la cual los caracteres 

de las distintas especies estaban determinadas por algo, -

que se transmitía de los progenitores a sus descendientes; 

mediante las células sexuales en la fecundación, sus estu-

dios dieron origen a la mecánica de como se produce este -.  

proceso hereditario, quedando reflejado en las llamadas Le 

xes de la Herencia o Leyes de Mendel. 

Al descubrimiento de los cromosomas a principio de 

siglo, fué un punto de partida más; los cromosomas se en—

contraban en el núcleo, haciendo el que se propusiera indo 

pendientemente el que cada cromosoma podía representar el 

sustrato material (DNA) de los caracteres hereditarios. De 

ésta manera se estableció la Teoría Cromosómica de la he—

rencia, pero sin embargo, quedó restringido el concepto de 

que las distintas combinaciones de cromosomas eran las res 

Ronoables de las variaciones que ocurrían en las sucesivas 

generaciones suponiendo que onda cromosoma representaba un 

solo carácter hereditario. 

Como quiera el ndmoro de combinaciones poolbloo de 
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cromosomas, en las especies de reducido número de estos, 

no satisfacía la gran variabilidad de sus generaciones se-

gún las Leyes de Mendel; se acordó en admitir que en un --

mismo cromosoma pudiera haber varios caracteres heredita—

rios. 

A cada uno de estos caracteres hereditarios locali-

zados en los cromosomas se les denominó genéricamente ge—

nes que significaba transformación o nacimiento. Es decir 

hipotéticamente son las unidades morfofuncionales situadas 

en los cromosomas como parte integral de loe mismos, en ca 

da una de las cuales se encontraría ligado un determinado 

carácter hereditario de tamaño supramolecular. 

Loe genes en el cromosoma por hipótesis y admitien-

do la estructura espiroidea del cromonema, se piensa que -

los genes pueden no estar en línea recta, sino en espiral 

del cromonemal aunque de todas maneras guardan un orden de 

terminado de sucesidn para que cada gene ocupe una posi—

ción fije en el cromosoma. Por esta razón se han podido rea 

li7er algunos mapas oromoedmioos en donde se seflala la po-

eioidn de los distintos genes. 

Pero, editado de situar 01 gen en el cromosoma es im 

portante observar su comportamiento que es coordinado; por 

esto es que en el fenómeno hereditario loe genes y aromoso 

sea se comportan como unidades individuales, le individua-

¡Med de cede gene se deduce del hecho de que el oaricter 
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que porta se mantiene sin alteración al aparecer después - 

del cruzamiento. 

Aunque la herencia solo se puede explicar a nivel -

celular si los genes y cromosomas se agrupan por parejas, 

en sí las parejas de genes que corresponde a un mismo ca--

récter se denominan genes alelos y cada uno de ellos proce 

de de un progenitor (masculino y femenino). Igualmente su 

cede con loa cromosomas que forman pares iguales llamados 

cromosomas homólogos cada uno de los cuales procede de un 

progenitor; ya que cada célula gamétice (haploide) solo a-

jaorta un miembro de cada par de genes o de cada par de oro 

MO8011198. 

Los fenómenos hereditarios solo se explican si cada 

gameto porta uno solo de los dos genes alelos, el número 

y la morfología de los cromosomas de las células gaméticas 

(haploides), evidencie que en cada uno de ellos solo exis-

te uno de los cromosomas de cada par de homólogos de los 

que estén presentes en células diploides. 

Además en el proceso de formación de las odlulas - 

gaméticae, previo al fenómeno de la herencia generacional, 

se produce una separación o segregación de ambos pares a-

leloo de genes y ambos pares de cromosomas homólogos, pa-

La que cada gameto solo lleve un miembro de cede pareja. 

Ceda gene del par de anos se segregan para entrar, uno 

de ende pareja en cada uno de loe gametos que se formen; 
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e igualmente cada cromosoma del par de homólogos se segre-

gan, en las divisiones mitóticas para pasar cada homólogo 

a cada una de las células gaméticas. 

Ya una vez estableCido que los genes se encuentran 

en los cromosomas a pares llaméndoseles pares alelos o ge-

nes alelos, a estos genes de las parejas que corresponden 

a caracteres similares. 

Como cada cromosoma tiene su homólogo, loe dos genes 

alelos se encuentran, uno en un cromosoma y otro en su ho-

mólogo. Y en cada cromosoma puede haber muchos genes, los 

alelos de éstos se encuentran en su respectivo cromosoma -

homólogo ordenados en la misma secuencia lineal, para que 

en caso de apareamiento puedan corresponderse unívocamente 

los genes aleloe. 

De ésta manera a cada gene le corresponde un lugar 

determinado de la longitud del cromosoma, que llamamos lo-

ci; por ello en la especie humana loe genes portadores de 

aleloe idénticos se encuentran en un locue semejante de -

los cromosomas homólogos. 

El número teórico de genes alelo. para un locue de-

terminado de un cromosoma humano puede ser més de uno (dos 

o muchos), aunque un mismo individuo normal no pueda lle—

var mío de un per, por que no tiene mío que dos orom000moo 

homólogos en donde puede estar presente* los alelo,. Com- 
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varando este mismo locus con el de otro individuo, se po—

drá comprender que para ese mismo carácter o gen, puede ha 

ber otros dos genes aleloe iguales o distintos a los del —

anterior. 

De cada par de alelos que recibe el individuo, uno 

proviene del padre y otro de la madre, de aquí la gran po—

sibilidad de variación que existe de asociación de pares a 

lelos. Los genes pueden, a su vez, manifestar externa o vi 

eiblemente el carácter que portan, o permanecer éste inter 

no u oculto en los casos de heterocigosis; en el primer ca 

so se dice que son genes dominantes y en el segundo caso 

que son genes recesivos, y al faltar el gen dominante se 

manifestara el gen recesivo. 

La expresión real o latente de loe genes, en el con 

„hurto de los que intervienen en un individuo. Por esto, --

que al conjunto de genes presentes, para todos los t'araste 

res posibles que porta un individuo se denomine —Genotipo, 

mientras que por otra parte, el conjunto de genes que se —

manifiestan en un individuo se denomina fenotipo. En la ee 

zeoie humana le constitución de cada genotipo se produce a 

través de las dos célulse sexuales en el momento de la fe—

lundaaidn, es deoirl para un par de alelos de la misma sil/ 
aificacián o distinta, eegdn éstas dos alternativas se po—

Iré originar de la feoundeoidn un sizioto de oonetituoidn 
gendtioe uniforme siendo por lo tanto un individuo homoai- 
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Lótico, o, un cigoto de constitución genética no •uniforme 

(para ese carácter) siendo por lo tanto un individuo Hete-

rocigótico. Determinándose en forma definitiva el carácter 

,teico del individuo. 

B).- Enfermedades génicass 

a).- Autosómicas dominantes y recesivas. 

La información responsable de la aparición de las -

características normales del individuo o de las enfermeda-

des genéticas, está codificada en el ácido desoxirribonu--

oleico cromosómico (DNA); dado que los genes están en pa--

res pueden ambos modificar la misma o diferente informa-

cidn; en el primero de los casos el producto será también 

el mismo y será homocigoto; en el segundo surgirán dos pro 

duetos diferentes, de los cuales solo uno determinará el -

carácter hereditario y será una condición heterooigóta. 

Por lo que, e la característica de un gene de expre 

earse en estado heterocigoto se le define como dominante y 

a la de expresarse solamente en estado homooigóto como re-

ceeiva. Estas dos condiciones anteriores pueden explicarse 

tomando en como modelo un grupo sanguíneo Rh, en el cual -

el gene D es responsable de la aparición de un factor Rh y 

el gene d determina su falte, lee combinaciones que pueden 

darse en el par de alelo, sons dd. Dd y DD que son denomi-

nados genotipos. 
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De las combinaciones obtenidas podemos deducir que 

los genotipos DD y Dd corresponde un fenotipo Rh positivo 

y al genotipo dd un fenotipo Rh negativo; es decir que el 

gene D en estado heterocigoto se expresa, en cambio el,ge-

ne d no. Se dice entonces que el gene D es dominante y el 

d es recesivo; siendo condición inobjetable para que el ge 

ne d se exprese debe hallarse en doble en el par de aleloe 

o homocigoto. 

En el caso de la dominancia pueden existir los geno 

tipos homocigotos o heterocigotoe pero la diferencia esen-

cial reside en que el genotipo difiera pero el fenotipo -

sea el mismo. 

b).- Ligadas al sexo X e Y. 

En la especie humana parece ser que la existencia -

del cromosoma "Y" es muy importante para le determinación 

del sexo masculino, es decir, que se presupone este cromo-

soma tiene el conjunto mayor de genes masculinizantee y , 

sin embargo el cromosoma "X" es muy importante para la de-

terminación del sexo femenino aunque no con tanta fuerza - 

de expresividad femenizante. 

Loe cromosomas sexuales del hombre (X e Y) se consi 

doren estruct,Árslmente compuestos por dos regiones 
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a).- Región homóloga, que corresponde al segmento -

longitudinal del cromosoma que se aparea por ser homologa-

ble al correspondiente de X y el correspondiente del Y, y 

eolo a cuyo nivel es donde es posible el entrecruzamiento 

o crossing-over (quiasmas) durante el apareamiento. 

b).- Región diferencial, que corresponde al segmen 

to longitudinal del cromosoma qué no es homologable gendti 

cemente, y establece une notable diferencia de longitud en 

tre el X y el Y. Se cree que ésta región diferencial es la 

que influye realmente en la determinación del sexo. El cro• 

moeoma "Y" tiene una región muchísimo más pequeña que el -

cromosoma "X" y loe genes de la región diferencial no tie-

nen alelos por encontrarse en partes no homólogas; hanén.) 

doce encontrado o determinado la localización de solo algu 

nos genes en los cromosomas sexuales. 

La existencia de ciertos genes propiamente no sexua 

les a lo largo de loe cromosomas sexuales (X e Y), que ya 

hemos dicho tienen predominio de genes masculinos y femeni 

nos, para producir le determinación sexual, hace que exis-

ta ciertos ligamentos en los gonosomas entre genes eexua-

lee, que den como consecuencia une herencia de caracteres 

oomdticos ligados a un determinado sexo. 

Un gen eutoodmico se puede transmitir de generación 

en generación por un cromosoma sexual y por ello se he 11! 
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mado herencia ligada al sexo. In general se distinguen dos 

grupos de herencia ligada al sexo. 

Según el gen que esté ligado a la región homóloga -

de loe gonosomas X e Y, llamado ligamiento parcial o incoen 

Eleto; o que el gen autoedmieo esté ligado a la región di-

ferencial de los gomosomas X e Y, en cuyo caso se le deno-

mina ligamento completo, siendo éste ultimo ligamiento al 

cromosoma X o ligamiento al cromosoma Y. 

Ligamiento parcial o incompleto.- Los genes respow-

sables están localizados en la región homóloga de los oro-. 

mosomas X e Y. Si loa cromosomas X e Y del hombre tienen -

segmentos homólogos y ocurre entrecruzamiento entre ellos, 

loe genes de éstos segmentos que entran en un cigoto en el 

cromosoma X gendrelmente deben pasar a la descendencia en 

el X, pero si ha habido entrecruzamiento Be transmitirá --

por el Y, y la frecuencia de éstas( excepciones será una me 

dia do la frecuencia de entrecruzamiento entre el gen en -

cuestión y el segmento diferencial. 

Así los cromosomas X e Y del hombre pueden intercam 

biar sus genes alelos eutoedmieos de forma que el alelo li 

Lado al X en une generación puede volverse ligado al Y en 

otra, • invereamente, el alelo ligado el Y puede ligarse -

al X en otra generación, 
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Ligamiento Completo al cromosoma X.— Los genes res—

ponsables están localizados en la región diferencial (no —

homóloga) del cromosoma X y, por lo tanto carecen de aleloe 

en el cromosoma Y. Como sucede en el gen portador de color 

de los ojos eetá en el cromosoma X, porque loe machos trane 

miten el cromosoma X, a sus nietos, a través de sus hijos, 

y nunca a un hijo o a través de él. 

Por ésto, solo en apariencia parece que se alterna 

o cruza el carácter de un sexo al otro al transcurrir dos 

generaciones. Cromosómicamente esto ee así porque sólo las 

hijas reciben un cromosoma X del padre mientras que la ma—

¡re transmite un cromosoma X tanto a las hijas como a los 

hijos, como sucede en el Daltonismo y la Hemofilia. 

Ligamiento Completo al cromosoma Y.— Los genes res—

ponsables están localizados en la región diferencial (no —

Homóloga) del cromosoma Y, y, por lo tanto, carecen de ale 

los en el cromosoma X. Batos genes responsables solo se --

transmiten hereditariamente a través de los varones, por--
gue solo pueden pasar directamente del padre al hijo, pero 

no e ninguno bija. 

Oh. Enferoododeo Poliginioao. 

80too entermededeo con debido.; al efecto aditivo de 
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distintos genes•distribuidos en diferentes cromosomas, se 

les llama también multifactoriales, por responder a la ac-

ción conjunta de factores genéticos predisponentes y facto 

res ambientales desencadenantes, es decir, son el resulta-

do de la interrelación herencia-ambiente. 

Pero el mecanismo real que explique las alteracio—

nes estructurales submicroscdpicas o moleculares, es decir 

el de las mutaciones, no es conocido con exactitud. Se tra 

te de una alteración en la inciación de le transmisión del 

mensaje genético por variación de la codificación del ADN, 

es decir el de producción de mutaciones, se puede explicar 

de la siguiente forma, para que tenga un lugar el cambio -

en la estructura del gene que dé lugar a un nuevo alelo --

(mutante). 

Los mecanismos de las mutaciones puntuales se han -

clasificado en dos grupoel 

El primero de ellos se denomina de Sustituciones --

donde las sustituciones de las bases pariese; adenina (A) 

y guanina (0, y de las bases pirimidicas; oitosina (0) y 

timina (T), pueden presentarse bajo dos formas diferentes. 

Una ee llama transición oí en el par de beses una -

purina eettf osmbiada por otra purina, o bien una pirimida 

por otra: A por O, G por A, T por O o O por T. 
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Otra se llama transvereión y consiste en el cambio 

de una base pírica por una pirimidical  y viceversa; se tra 

ta de una alteración que rompe el equilibrio estereoqulmi-

co de la molécula de DNA; por ello, la misma denominación 

es válida cuando una base pírica o pirimidica está substi-

tuida por moléculas afines como el bromuracilo. 

En la organización longitudinal de la molécula de 

DNA cada tres bases van a constituir un coddn o triplete, 

distinto por cada aminoácido; pero como existen a veces va 

ríos tripletes que codifican un mismo aminoácido, con la -

particularidad de que las dos primeras bases del triplete 

son comunes, y la que suele variar ee le última; se com--

nrende que las sustituciones ocurridas en el primer par de 

la molécula de DNA tiene mayores consecuencias mutágenas, 

que si tal eventualidad sucede en la d'Urna. 

El eegundo grupo es el de alteraciones segmentarias 

de DNA, es decir, alteraciones segmentarias que afectan a 

uno o varios pares de bases, alcanzando diversa amplitud, 

pero más comunmente intragénioa. Siendo el tipo más fre—

cuente el de la Deleooidn, aunque también son posibles las 

Inversiones. 

Independientemente de que lo altereol4n en por out 
,ituoidn o por segmentos tendremoe que bobri motos osos- 
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ces de inducirlas: 

Las radiaciones que principalmente actuan sobre la 

espermiogénesis, la ovogénesis o los primeros, estadios --

del desarrollo embrionario; como la irradiación con rayos 

gamma, beta y neutrones, rayos X (radiodiagnóstico y radio 

terapia), siendo el número de mutaciones proporcional a la 

dosis y estadio del desarrollo. Por otra parte les sustan—

cias químicas que varían de fármacos a elementos utiliza—

dos en la preparación de alimentos; entre los fármacos es—

tá la talidomida y la imipramina que pueden actuar en pe— 

ríodo crítico que es de la cuarta a la séptima semanas de 

gestación, aunque existen estos factores importantes para 

la acción teratógena que se refiere e las propiedades far 

macoldgioas, cantidad y frecuencia, momento exacto en que 

ejerce su acción la droga. 

Además tenemos a los virus que parecen ser respon-

sables de algunas aberraciones cromosómioas, prinoipalmen 

te aberraciones numéricas y estructurales mioroacdpicas. 

Se han encontrado alteraciones en las siguientes enferme-

dedeo; cuyo agente etioldgioo es un virus: sarampión, pa-

rotiditis epidémica, viruela, varicela, rubeola herpes --

%oster, eto. 

D).- Enfermedades Oromoodmioas, 
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Las aberraciones o anomalías cromosómicas pueden de 

berse a alteraciones en el número o estructura de loa cro-

mosomas, pudiendo ocurrir el fenómeno en un estadio pre o 

poscigdtico. 

En el caso que la anomalía sea aportada por alguno 

de los gametos, es decir precigótico, todas las células --

del individuo serán portadoras de la aberración cromoudmi-

ca. Si la alteración se produce en etapas posteriores a la 

formación del cigoto, el individuo resultante estaría for-

mado por más de una linea celular: una de las células con • 

la aberración cromosómica y otra con células con un número 

normal de cromosomas, siempre que ocurra después de la pri 

mera división mitotica del huevo fecundado. Esta condición 

en que coexisten en un mismo individuo lineas celulares --

con diferente número de cromosomas originados en una sola 

célula origen, recibe el nombre de mosaico cromosómico. 

El mecanismo responsable de la aparición de aberra-

ciones cromosómicas numéricas, aneuploidies en meiosis, es 

el de no disyunción, es decir que es consecuencia de una 

accidentada división celular en que los cromosomas homólo-

gos fallan en separarse y migrar cada uno a un polo de las 

futuras células hijas. En el caso del par cromosómico afeo 

iodo, ambos migran juntoe formdndoae entonces una célula - 

con 24 cromosomas y otra con 22 cromosomnsi ea decir las a 

planteo son llamadas por exceso en el caso de que bayo me 

Lor ndmero de cromosomas, siendo nombrados como cromosomas 
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extras o supernumerarios; o por defecto que es cuando hay 

menor número y suelen llamarse ausencias o monosomías. 

Pero el resultado será diferente si la no disyun—

ción es meidtica o mitótioa (pre o poscigoto). En el pri-

mer caso el portador de la aberración será el gameto si es 

es que el gameto no posee ningún miembro de par -nulosómi-

ca- en el caso de los autosomas este no será viable. Si el 

gameto fecundado es el que transporta los dos miembros del 

par y es fecundado por el gameto normal del otro sexo, da-

rá lugar a un individuo con tres cromosomas en lugar de --

dos en el par afectado; el individuo tendrá entonces 47 --

cromosomas en todas sus células, llamándose ésta entidad - 

trisomfa. 

Se conocen en la actualidad tres trisomías bien de-

finidas como síndromes: Primero, Trisomia 21 (Síndrome de 

Doom); Segundo, Triscada 13 (Síndrome de Patau o Trisomía 

D1); y por último la Trisomia 18 (Síndrome de Edwars o Tri 

comía El). Por date mismo mecanismo se producen las altera 

ciones de los cromosomas sexuales que den lugar e loe eín-

dromes de Klinefelter (XXY), de Turner (X0), síndrome de - 

XYY, etc. 

En el segundo ceso, de no disyunción mit6tioe, le —

anomalía se menifeoter4 como un mosaico oromostimico, sien—

do loe :pie comunes los debidos e les aberraciones de los 
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cromosomas sexuales; síndrome de Turner XD/XX, síndrome de 

Klinefelter XXY/XY, siendo frecuente hallar portadores de-

más de dos lineas celulares, como por ejemplo síndrome de-

£urner XIMA/XXX, y lo mismo puede ocurrir con los otros -

síndromes. 

Además de las anomalías cromosómicas numéricas, e-

xisten lee alteraciones estructurales de los cromosomas, -

siendo las más frecuentes y las conocidas la traslocacidn 

y la deleccidn. 

La traslocacidn es la resultante de la rotura en --

dos cromosomas distintos produciéndose simultáneamente un 

rearreglo de las partes, pegándose así parte de un cromos() 

ma a otro y perdiéndose parte del material genético de am-

bos. Este resto es acéntrico es decir que no posee centró-

mero, se pierde en las próximas divisiones celulares, cona 

tituyéndoes así las óélulas con 45 cromosomas, ya que dos 

de ellos estén unidos y se cuentan como uno solo denominan 

dosele al individuo: portador de una traelocacidn balancea 

de. 

Estos individuos portadores de treolocacionee balan 

osados, tienen un alto riesgo de producir gametos con for-

za:1 no balanceadas que darán origen a descendientes afecto 

los, 

La del000ldn o roture y pérdida de un trozo de oro-
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mosoma, puede ocurrir en cualquiera de loa dos miembros de 

los 23 pares. Las más frecuentes o conocidas son las que —

involucran al par 5 y al cromosoma X. En el Síndrome de --

"Criduchat", se observa uno de los componentes del par 5, 

afectado, presenta una rotura de loe brazos cortos. 

Otras delecciones también son reconocidas como sín—

dromes siendo: la deleoción de los brazos cortos del cromo 

soma 4 (Síndrome de Wolf), deleoción de los brazos cortos 

del cromosoma 18, deleccién de los brazos largos del cromo 

soma 18. 

Otra anomalía estructural consecuencia de una doble 

ruptura sobre un mismo cromosoma, da lugar a la formación 

de lo que se llama cromosoma en anillo, denominado así por 

que se unen entre si, los extremos. 
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CAPITULO III 
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ETAPAS EMBRIOLOGICAS 

La embriología es un proceso de análisis de aconte-

cimientos, que Be verifican en el período desde la fecunda 

ción hasta el nacimiento del producto; por ésta razón, si 

conocemos estos acontecimientos y el resultado de la fecun 

dación muestra caracteres anormales, podemos decir en que 

etapa o que mecanismo embriológico resultó afectado. 

Pero es conveniente iniciar con los eventos previos 

a la formación del cigoto, para después continuar con el -

desarrollo trilaminar, que es indiferenciado, hasta llegar 

al periodo de embriogénesie que esté caracterizado por el 

desarrollo inicial de todos loe tejidos del embrión, invo- 

lucrando un sinnúmero de cambios, por eso es que éste pe-- 	• 

ríodo es significativamente más suceptible de ser afectado 

por agentes teratógenos, dando por resultado malformaoio--

nes; datas malformaciones son muy frecuentes hasta el pe—

riodo de la quinceava semana, independientemente cual sea 

la etiología. Para que date estudio sea enfocado con obje-

tividad el desarrollo de las estructuras de la cara y cue-

llo serán descritas con mayor énfasis. 

Al ocurrir la ovulación, el óvulo es transportado -

en una corriente de líquido peritoneal producida por loe 

movimientos osoilantee de las fimbrias digitiformea de la 
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trompa uterina; se mueve hacia adelante y hacia atrás so—

bre el ovario y succionan al óvulo hacia el infundíbulo de 

la trompa, pasando el óvulo hasta la ampolla sobre todo co 

mo resultado de la acción batiente de los cilios sobre al—

Lunas células epiteliales tubarias, pero en parte por la —

contracción muscular de la pared tubaria; mientras tanto —

los espermatozoides en número de trescientos a quinientos 

millones suelen ser depositados en el fondo del saco poste 

rior de la vagina durante el apareamiento, cerca de la a—

bertura externa (boca externa) del útero; pasando los es. 

2ermatozoides mediante movimiento de sus colas hacia el 

conducto cervical, pero en su paso a través del útero y 

trompas de Palopio es resultado principalmente de contra--

aciones de las paredes de éstos órganos y es probable, que 

llegue sólo un número reducido. 

Además los espermatozoides antes de penetrar al dvu 

lo deben experimentar un cambio fisiológico llamado capaci 

teoidn y un cambio estructural conocido como reaoción cero 

sdmica, que es, una vez lograda la eliminación de la copa 

protectora, se le producen pequeñas perforaciones en la pa 

red cromosómica, Estas aberturas permiten el escape de en-

jalmas que hacen posible al espermatozoide digerir un comí—

ao por si mismo a través de la corona radiada y la zona pe 

Dicho sea en forma estricta 10 fecundación consiste 
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en la fusión de un espermatozoide con un óvulo, siendo és-

te proceso iniciado por el espermatozoide al atravesar la 

corona radiada y le zona pelúcida; al pasar éstas zonas, -

la cabeza del espermatozoide se fija en la superficie del 

óvulo uniéndose sus membranas de tal forma que las doe cé-

lulas quedan dentro de la misma membrana. 

Pero, el óvulo reaccionará de dos formas: Ocurren 

cambios en la zona pelúcida y membrana celular del óvulo 

que inhiben la entrada de más espermatozoides y el oocito 

secundario termina su segunda división meiótica y expulsa 

al segundo cuerpo polar, esto se explica porque el oocito 

secundario empieza la segunda división de maduración en el 

ovario próximo e salir, y progresa hasta la metafase sus-

pendiéndose hasta el momento de la fecundación, donde la -

segunda división termina y casi todo el citoplasma se que-

da en una célula completando lo que es un óvulo maduro y 

el núcleo se conoce como pro-núcleo femenino. 

El espermatozoide dentro del citoplasma del óvulo -

pierde rápidamente su cola, y su cabeza crece para formar 

el pro-núcleo masculino, 

Los pron6cleoe masculino y femenino se acercan en-

1re si en el centro del óvulo tiesta hacer contacto perdiera 

do sus membranas nucleares y sus cromosomas se entre mez—

clan formando el cigoto, 
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A).- Período de Blastogénesis. 

Conforme el cigoto avanza.por la trompa uterina ha-

cia la cavidad uterina, sufre el fenómeno de la segmento - 

ción; que es la división del cigoto en dos células hijas -

llamadas blast6meros, ocurriendo unas 30 horas después de 

la fecundación, aparecen con rapidez divisiones subsecuen-

tes una tras otra, lo que forma de manera progresivo blas-

tómeros más pequenos. Unos tres días después, entra en el 

útero une esfera sólida de 16 blastómeros aproximadamente, 

denominada Mórula. Hacia el cuarto día entra liquido en le 

mórula desde le cavidad uterina y ocupa los espacios inter 

moleculares. 

Al aumentar el líquido separa las células en dos -

partes: une masa celular externa, el trofoblaeto y un gru-

£9 de células de localización central, conocida como masa 

celular interna (embriobleato). Los espacios llenos de lí-

vido, pronto se fusionan para formar un espacio dnioo y -

grande, conocido como cavidad del blestocieto, que convier 

te a la mórula en un blautocieto. 148 masa molecular inter-

ne se proyecta ahora hacia le cavidad del blastooiato por 

un ledo denominado polo embrionario, y el trofoblaato for—

wi la pared del blaetooisto. Hacia el quinto día, la zona 

peldoide degenere y desaparece, el sexto die el bleetooie—

lo eta fije en el epitelio del endometrio y sus oélulae em. 
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Liezan a invadirlo; el trofoblasto al seguir invadiendo se 

diferencia en dos capas, la interna, cititrofoblasto y la 

externa, el sincitiotrofoblasto. 

Las salientes digitiformes del sincitiotrofoblasto 

empiezan a invadir el eetroma del epitelio endometrial; —

mientras tanto, ocurre diferenciación temprana de la masa 

celular interna, apareciendo una ceja celular aplanada que 

el  el endodermo embrionario. 

Posteriormente se forman espacios o lagunas aue des 

filié:3 se fusionan para constituir redes lacunares, además —

el trofoblasto producirá erosión de los sinusoides de la —

madre, produciéndose una infiltración ce sangre hacia les—

redes lacunares formando la circulación uteroplacentaria —

primitiva; y se formarán en la superficie externa del saco 

coridnico las vellosidades primarias. 

La implantación se completa cuando se ha integrado 

totalmente dentro del endometrio, de manera concurrente, —

pe forma meeodermo extraembtionario a partir de la superfi 

cie interna del trofoblasto, que reduce el tamako relativo 

de la cavidad del blastocieto y la convierte en vaco vite-

lino Primitivo. 

A la vez que ee forme el °noma extreembrionario 

partir de loe eopsoloe del mesodermo extraembrionario, el 
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saco vitelino se hace m6e pequen° y se desarrolla el seco 

vitelino secundario. Al mismo tiempo ocurre que aparece la 

cavidad amniótica como espacio en forma de hendidura entre 

el trofoblasto invasor o polar y la masa celular interna; 

la masa celular interna se diferencia en disco embrionario 

bilaminar constituido por ectodermo embrionario relaciona-

do con la cavidad amniótica y endodermo embrionario adya--

oente a la cavidad del blastocisto, por último sedesarro-

lie la lámina precordal como engrosamiento localizado del 

endodermo embrionario, lo que indica la región craneal fu-

tura del embrión y el sitio que ocupará la boca. 

Hacia el día quince aparece en sentido caudal, en -

la línea media de la superficie dorsal del disco embriona-

rio, conocida como banda primitiva. Conforme se alarga la 

banda primitiva por anadidura de células en su extremo die 

tal su extremidad craneal se engruese para formar un nudo 

primitivo o nodo. De manera concurrente aparece un surco -

primitivo estrecho en le banda primitiva, oue continúa has 

te llegar a una depresión en el nudo primitivo que se cono 

ce como fóvea primitiva. 

Hacia, el decimo sexto día empieza a aparecer la -

tercera capa germinal primaria, conocida como mesodermo in 

treembrionario, entre el ectodermo y el endodermol se dese 

n'olla de le siguiente manera: Les oélulee eotodérmioee e-

migren bocio le banda primitiva y se mueven por surco y 11 
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vea primitivos; además las células mesenquimatosas abando-

nan la capa basal de le banda primitiva y emigran en eenti 

do lateral entre el endodermo embrionario y el ectodermo, 

y las células mesenquimatosas se organizan en une cepa de-

nominada mesodermointraembrionario. 

Las células que emigran en sentido craneal a par-

tir del nudo primitivo forman un cordón en la linea media 

siendo el proceso notocordal; este cordón crece entre el -

ectodermo y el endodermo hasta que llega a la lámina pro--

cordal. El proceso notocordal ruede no extenderse más cor-

ve la lámina procordal está firmemente adherida al ecto—

dermo suprayacente, y forma la membrana bucoferíngea. O--

tras células mesenquimatosas derivadas de le banda primiti 

va y del proceso notocordal emigran en sentido lateral y -

craneal hasta que alcanzan los bordes del disco embriona—

rio; en este sitio se unen con el mesodermo extraembriona-

rio que cubre amnios y saco vitelino; les células que emi-

aran en sentido craneal pasan a cada lado del proceso noto 

cordal y alrededor de la lámina procordal pare reunirse, -

en posición craneal, en el área cardiodgena, en la cual se 

desarrollará pronto el corazón. 

Caudal a la banda primitiva se encuentra un área -

circular conocida como membrana olosoal. Siguiendo el dis-

co embrionario bileminer en este sitio y en le membrana ba 

aoferinges, puesto que el eetodermo y endodermo se fusio-- 
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nan en estos sitios, e impiden así la migración de las c6-

lulas mesenquimatoses entre ellos. 

Hacia la mitad de le tercera semana, el mesodermo - 

intraembrionario separa el ectodermo embrionario y el ando 

dermo en todos los sitios, excepto; a nivel de la membrana 

buoofaríngea en sentido craneal; en la línea media en sen-

tido craneal al nudo primitivo, sitio en que se extiende - 

el proceso notocordal, y a nivel de le membrana cloacal en 

sentido caudal. 

A partir del proceso notocordal se desarrolla el no 

tocordio, mientras tanto el ectodermo embrionario que está 

sobre ella y mesodermo adyacente se engrosa para formar la 

lámina neural. El ectodermo, de delta lámina, llamado neu--

roectodermo, origina el sistema nervioso craneal al nudo -

primitivo, dorsal al proceso notocordal y al mesodermo ad-

Lacente a la misma; conforme se alarga el proceso notocor-

dal, le lámina neural se ensancha y, por ultimo, se extien 

de en sentido craneal hasta la membrana bucofaríngea. Ha -

ola el día 18 la lámina neurel se invagine formando el sur 

co neurel con pliegues a ceda ledo; hacia el final de la -

tercera semana los pliegues se acercan formando el tubo --

neurel. 

B).- Período de Embriogéneele. 
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Este período a criterio es denominado a partir de -

la cuarta semana cuando el ya embrión es aun casi recto y-

los vomitas producen elevaciones superficiales pequeñas. -

El tubo neural esté cerrado en sentido opuesto a los eomi-

tes, pero abierto con amplitud en loe neuroporoe rostrales 

y caudales. Hacia el día 24 son visibles el primer arco o 

sea mandibular y el segundo u hioideo, éstos arcos se die-

ponen en sentido oblicuo, como bordee redondeados a cada -

lado de la cabeza y región del cuello futuras. 

El primer arco o mandibular, da origen a dos palien 

tes: 1).- El proceso mandíbula:si  més grande, forma el maxi 

lar inferior, y 2).- El proceso maxilar, más pequeño, con-

tribuye a la formación del maxilar superior. 

El segundo arco u hioideo, contribuye a la forma--

o/6n del hueso hioides y de las regiones adyacentes del -

cuello, los demás arcos son denominados por número 6n/ce—

mente. 

Si, loe arcos branquiales sostienen los paredes la-
terales de lo parte craneal del intestino anterior o feria 

ge primitivaj la boga aparece el principio pomo una depre. 

Lidn pequeña del ectodermo superficial (eatomodeo). 

Al principie, esta navidad eetí separada dol intee-

line> anterior por le membrana bucofaríngea que es bileml-- 



nar; compuesta por ectodermo por fuera y endodermo por den 

tro, esta membrana se rompe y pone en contacto el tubo di-

wstivo y cavidad amniótica. 

Esto nos da la pauta para la formación de la cara, 

ya que se formará la elevación frontonasal impar por proli 

feración del mesénquima ventral del cerebro en desarrollo 

constituyéndose el limite superior del estomodeo, y es más 

caudal donde los procesos maxilares pares constituyen los 

limitee laterales, y por último loe procesos mandibulares 

también paree forman el limite inferior del estomodeo. 

Hacia el final de la cuarta semana, aparecen a cada 

lado de la parte más inferior de la elevación frontonaeal 

engrosamientos bilaterales de forma oval del ectodermo su-

Rerficial, denominados placodas nasales. El meaénquima pro 

lifera en los bordes de estas placodas, produciendo las e-

levaciones nasales medial y lateral en herradura. Las pla-

codas nasales se encuentran ahora en depresiones llamadas 

fóvees nasales; los procesos maxilares crecen con rapidez 

y pronto se aproximan entre sí y con las elevaciones nasa-

les mediales, cada elevación nasal esta separada de los 

procesos maxilares por la hendidura, denominada surco neso 

lagrimal. 

Por otra parte el extremo dorsal del cartílago del 

primer arco, cartilegO de Meckel, se oeifios pera formar - 
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dos huesos del oído medio, martillo y estribo. La porción 

intermedia del cartílago sufre regresión, y su pericondrio 

forma el ligamento anterior del martillo y el ligamento es 

fenomandibular. 

El extremo ventral del cartílago de Meckel desapare 

ce casi por completo; la mandíbula se desarrolla alrededor 

por osificación intramembranosa. 

Se forma una curva ligera en el embrión a nivel de 

los pliegues cefálico y caudal, y el corazón produce una -

gran prominencia ventral, la plegadura longitudinal conti-

nuada ha dado al embrión une curva característica en C. El 

estrechamiento entre embrión y saco vitelino ha sido por u 

na plegadura transversa. Les yemas de las extremidades su-

periores se vuelven reconocibles como pequeñas protusiones 

a nivel de las paredes corporales laterales hacía el die - 

26. 

Lee oápulae dtioae, primordios de los oídos inter--

noe, son también visibles con claridad; engroeamientos eo-

todermicoo que indican la aparición de loe futuros crista-

linos, son visibles a loe lados de la cabeza. 

En 11 periodo de le quinta semana, loe cambios de -

lo forms corporal son de menor importancia, pero el crecí-

siento de le sebosa excede al de les otras regiones* 
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El crecimiento amplio de la cabeza es causado so--

bre todo por el desarrollo rápido del cerebro, la cara se 

pone pronto en contacto con la prominencia cardiaca; las —

yemas de las extremidades muestran diferenciación regional 

considerable. 

Aparecen varias tumefacciones pequeñas alrededor —

del surco que se encuentra entre los dos primeros arcos —

branquiales, este surco se convierte en meato auditivo ex—

terno, y las tumefacciones se fusionan por último para for 

mar la oreja. 

Al final de éste periodo los ojos son más manifies—

tos al aparecer el pigmento retiniano, y estando más hacia 

adelante. 

En los periodos de la sexta y séptima semanas, se a 

centlia la inclinación de la cabeza. Le comunicación entre 

intestino y seco vitelino se ha reducido a un conducto re—

lativamente pequero, el tallo vitelino o conducto vitelino. 

Los intestinos entran al °alome (espacio con líquido) ex--

traembrionario en la porción principal del cordón umbili—

cal a este fenómeno se le llama hernia umbilical. 

Hacia el día 42 ye loe dedos de lee manos estén pal 

Eleadoop y aparecen yemas entre los rayos de los dedos de -

loe pies, 
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La cabeza va siendo más redonda y erguida, pero si-

gue siendo desproporcionadamente grande, y las orejas no -

han subido por completo. La región del cuello está diferen 

ciada y los párpados son más notables. 

Al final de este período el embrión tiene las carao 

teristicae indudablemente humanas, ya que las extremidades 

están plenamente diferenciadas, el cordón umbilical se ha 

reducido de tamaño y el intestino se encuentra aun en la -

porción proximal del cordón. 

Una fase importante es le terminación del desarro—

llo facial, las elevaciones nasales mediales confluyen en-

tre si y con los nrocevos maxilares; al iree encontrando - 

forman un segmento intermaxilar del maxilar superior. 

Este segmento origina le porción media del labio su 

nerior o filtrum, así como la porción media del maxilar su 

Qerior y sus encías adema del paladar primario. 

Lee partes laterales del labio superior, del maxi-

lar superior y del paladar secundario se forma a partir de 

los procesos maxilares. Estos procesos surgen en sentido -

lateral con los procesos mandibulares y reducen el tomado 

de la boca; los labios y carrillos primitivos son invadi—

do, por meognquima del segundo arco branquial, que origina 

los mboulos faciales. 



La elevación frontonasal origina frente y dorso y é 

Eice de la nariz. 

Loe lados de las alas de la nariz se derivan de las 

elevaciones nasales laterales. Los procesos maxilares se -

fusionan en la cuarta semana, y el surco que existe entre 

los mismos desaparece antes de que termine la quinta sema-

na. 

Los procesos mandibulares originan maxilar inferior, 

labio inferior y parte más baja de la cara. Hacia la sexta 

semana, los maxilares inferiores primitivos son masas sóli 

das. 

Los labios y las encías tienden a desarrollarse ---

cuando crece un engrosamiento lineal del ectodermo, llama-

do lámina labiogingival, hacia el mesénquima subyacentes -

posteriormente esta lámina degenera casi en su totalidad -

dejando el surco labial entre labios y encías. 

Periodo Fetal 

El periodo fetal nos indica el crecimiento y la ma-

duración de tejidos y órganos que empezaron a desarrollar-

le en el embridn; ademie de que el embridn tiene ye lee ce 

Eecterieticee de un ser humano reconocible, 
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Es pertinente determinar que este periodo puede 

ser dividido a vez, en precoz, en el cual se presenta la -

caracterización de las estructuras más finas; y en período 

tardío que es únicamente de crecimiento y terminación de -

maduración de sus sistemas corporales. 

e).- Precoz. 

Al principio de la octava semana la cabeza oonetitu 

£e casi la mitad del feto, acelerándose después el creci-

miento longitudinal del feto y la cabeza en crecimiento es 

más lenta; posteriormente las extremidades alcanzan casi -

su longitud relativa final, pero las extremidades infería 

res todavía no estén bien desarrolladas y son más cortas - 

que su longitud relativa final. 

La nariz esté aplanada y el maxilar está hipodesa--

rrollado y lee asas intestinales se integran el abdomen. 

De le treceava a la deoima sexta, en éste periodo -

le cabeza es relativamente pequeña en comparación con la 

del feto de done semanas, y las piernas se han alargado; 

la osificación del esqueleto se ha acelerado. 

Hasta la veinteava semana vemos que el crecimiento 

del feto he sido lento, pero sigue aumentando su longitud 
oraneo-gldtep, las extremidades inferiores aloonton eue 
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proporciones relativas finales, además de que la madre re-

conoce a menudo loe movimientos fetales. 

La piel es cubierto por un material grasoso llamado 

vernix caseosa; constituido por una mezcla de secreciones 

grasosas de las glándulas sebáceas del feto y células epi-

dérmicas muertas para protección del feto de encoriaciones 

además de que son visibles las cejas y el pelo de la cabe-

la, mientras que en el cuerpo se cubre de pelo lanoso fino 

llamado lanugo. 

De la vigésima primera a la vigéeima quinta, hay un 

aumento importante de peso, aunque un poco delgado el feto 

el cuerpo está mejor proporcionado. El desnrrollo de la ca 

re es completo y el maxilar posee su forma característica; 

la piel está arrugada, sonrosada y rojiza porque la sangre 

de los capilares se ha hecho visible, el sistema respirato 

rio es inmaduro. 

b).- Tardío. 

De la semana 26 hasta el nacimiento, el feto puede 

sobrevivr si naos prematuramente; sobre todo porque el sis 

tema nervioso he madurado hasta le etapa en que puede diri 

¿ir los movimientos reepiretorios ritmiooe y controlar la 

temperatura corporal. Loa ojos se abren repetidamente y el 

pelo de la cabeza y el lanugo estén bien deaerrolledoe, 
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se ha formado mucha grasa subcutánea. 

La piel es sonrosada y lisa, brazos y piernas sue—

len tener aspecto rechoncho. En general, hay declinación — 

• del ritmo de crecimiento; el tórax es prominente y las 	— 

glándulae memorias hacen protusión en ambos sexos, el feto 

adopta por lo general una posición de presentación cefáli—

ca en el momento del parto resultado por la posición del tí 

taro y en parte a que la cabeza es más pesada que los pies. 



CAPITULO IV 
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MALFORMACIONES MANDIBULARES 

Cuando la mandíbula es afectada en su desarrollo, —

esta puede ser en todas las dimensiones anatómicas o única 

mente en zonas bien determinadas como la porción horizon—

tal del cuerpo, ángulo mandibular, el proceso condilar y — 

el proceso coronoideo; por tanto es factible encontrar ca—

sos de afectación bilateral. 

Pero la aparición de las anomalías puede manifestar 

se al nacimiento o tiempo después, ya que algunas de datas 

anomelías tienen un periodo largo de evolución. 

Las anomalías descritas a continuación son padeci—

mientos que pueden presentarse y que tienen característi—

cas propias que inducen a tratarlas como entidades nosoló—

picas. 

A).— Agnatia. 

Es un defecto extremadamente raro en el cual hay su 

senoia del arco mandibular y en algunos casos ambos maxila 

rea. 

La etiología de dote padecimiento se oongdnita pica 

do muy rara en humanos pero más frecuente en animales. 
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}eta anomalía es por lo general presentada en fetos 

muertos, sobre todo cuando existe la asociación con ausen-

cia del maxilar superior y entre ambos maxilares determi-

nan prácticamente la ausencia de la cara. 

A la falta de formación del arco mandibular ee aso-

cia a menudo con Sinotia que es la fusión de las orejas en 

la región de la linea media, normalmente ocupada por la -

mandíbula; en algunos caeos no hay comunicación con la fa-

ringe, lo cual quizée origina la persistencia de la membra 

ne bucofaringea. Además de que le lengua falta o esta muy 

disminuida. 

:Siempre es dudoso que exista una ausencia absoluta 

de la mandíbula, radioaréficamente algunas veces se hace -

constar que su temerlo es tan disminuido que la sínfisis ra 

rae veces se extiende por delante del borde posterior del 

paladar duro del maxilar. 

Además pueden existir otras asociaciones como la ci 

clopia, microsomis estando el eje largo generalmente rota-

lo 90? pie equinovaro, malformaciones vasculares y tranepo 

xiai6n de vicerao. 

b)... Miorognstie. 

También llamada Atreato Maxilar, Retrognatiamo, Mi- 
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crognacia, Retrognothia Congénita. 

La micrognasia, en sentido amplio significa la dis—

minución del temario de cualquiera de loe maxilares pero ac 

tualmente tiende a restringiree por uso, para designar a — 

la mandíbula hipodesarrollada. 

La etiología de este hipoderalrollo puede ser de u—

ne formo congénita en la que ve nreoenta como una secuela 

de la ageneeie de los cóndilos, un ángulo mandibular muy —

recto; la patogenia de estos caeos puede atribuirse, e la 

falta del desarrollo mendibular en el feto de tres meses 

que se produce deopués del desplazamiento de los centros ••• 

de crecimiento desde el cartílago de ldeokel. 

También este padecimiento puede ser afectado por —

factores genéticos, ya que se ha presentado como un carác—

ter familiar sin integrar un síndrome genético. 

La radiación de tipo Wayoe "X" puede afectar al em—

brión en desarrollo, visto en úteros tratado° de neoplad--

Otee. 

Por otra parte le etioloaie denominada adquirida, -
ea de origen poanetel y usulamente ea el resultado de alta 
raciones en le articulación temporomandibulari como infe. 
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cojones infantiles del oído medio, les mastoiditie y las —

fracturas de la base del cráneo pueden ocasionar anquilo--

eis de la articulación temporomandibular y esta también —

puede dar origen a una miorognasia mandibular, o fundamen—

talmente a la falta de centros del crecimiento en el cóndi 

lo, por lo que dependerá tanto del desarrollo del cóndilo 

y de la función muscular. 

Los pacientes afectados con esta anomalía, tendrán 

unas características clínicas bien definidas, como que el 

último tercio inferior de la cara se muestra retraido, a--• 

fectando en forma bilateral o unilateral; cuando afecta a 

ambos lados se observa una severa cortedad del cuerpo man. 

dibular con marcada escotadura antegoniaca y despinzamien- - 

to posterior del ángulo con respecto e las estructuras era 

neales. 

La micrognasia generalmente está asociada con une — 

meloclusión clase II; puede presentarse glosptosis, ya que 

la lengua se encontrará en posición más posterior de lo —

normal, el mentón se encuentra disminuido también; con fre 

cuencie existe una protueión alveolar del maxilar y una so 

bremordide profunda. 

Cundo afecta a un solo lodo, generalmente inmolada 

e anquilosis monoleteral, las facies ee apimétricep con - 

deaviscidn hacho el ledo hipodeoorrollado y mercado aplana 
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namiento del lado sano, dando el llamado signo de Iurphy. 

Radiográficamente la mandíbula ee pequefte en todas 

sus dimensiones y el mentón esta retraido, cuando está muy 

marcado loe dienten inferiores están muy por detrás de loe 

superiores. 

La estructura ósea de la mandíbula es normal, aun--

gue pueden estar presentes algunos defectos de trabeculado, 

los dientes son normales en teman° y apariencia; el maxi—

lar y la parte superior de la cara es usualmente normal y 

lo que está afectado es únicamente el tercio,mandibular. 

En el tratamiento de la micrognatia lo elemental pa 

ra lograr es la ubicación lo mas anterior y concordante —m 

con la oclusión superior, para esto podemos utilizar va—

rias técnicas estando entre ellas la técnica de Osteotomía 

deslizante en L. 

Este es un procedimiento pare realizarse por vía 

extrabuoal submandibular y que necesita un espacio que in—

volucre reborde alveolar, lo que es necesario una zona des 

dentada, realizándose bilaterales previas a la técnica. 

En si la tionica se inicio con eeterilizaoidn de la 

zona y con una incioldn eubmandibular de b a 8 orne. de loa 

aitud pera facilidad de procedimiento; se retraen loe tejí, 
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dos y se inicia con un corte óseo vertical a través de la 

tabla externa desde el borde alveolar hacia abajo hasta un 

punto por debajo del nivel del conducto dentario inferior, 

uon una sierra oscilante ortopédica de Luc o con fresa de 

carburo de fisura N°702. 

Esta incisión en el hueso se une en un ángulo recto 

con un corte horizontal que se lleva hacia atrás hasta el 

borde posterior de la rama ascendente, el corte se realiza 

con la sierra oscilante Luc; aunque seccione el nervio den 

tarso lo cual es aceptado en éstas circunstancias. La sepa 

ración final de los cortes se realiza mediante cincél del-

dado plano y un martillo para separar completamente los -

bordes; hecho esto se llevan los dientes a oclusión y se -

fijan los cortes óseos con alambre, con aplicación de féru 

las hasta le fijación intermaxilar. 

o).- Maorognatia. 

También denominada Prognatismo Mandibular, Promen--

tonismo, Macrogenia, Mesioclusión y prognatismo inferior. 

La Macrognasie se refiere a una anormalidad en el - 

tomefto de la mandíbula, y es el crecimiento y avance denme 

elido de la mandíbula en sentido ventral. 

El eobrecrecimiento de la mandíbula puede deberse, 
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a varios factores entre los cuales está la herencia en la 

cual es bien conocida la tendencia familiar a reproducir -

la anomalía, ya que, puede transmitirse como un factor do-

minante o como factor recesivo que es mucho más común; en 

esta forma siempre se tratará de un prognatismo verdadero 

y estará o no asociado a hipoplasia del complejo maxilar -

superior. 

El prognatismo puede tener un origen hormonal tal -

como ocurre en el hiperpituitarismo en el adulto, que sue-

le aumentar la talla del maxilar inferior. 

La acción muscular, principalmente de la lengua ac-

tuando sobre la mandíbula en su etapa de crecimiento es ca 

gaz de producir un avance exagerado de la misma; por lo --

que adquiere gran importancia la macroglosia, porque el dr 

gano no cabe adecuadamente en su cavidad natural obligando 

al paciente a entreabrir la boca y llevar la mandíbula ha-

cia adelante. 

Aún en lenguas normales cuando se conserva al hábi-

l!) durante la pubertad de mantener el fisiologismo de la - 

degluoián infantil; esto es que con la lengua en el piso -

de la hoce haciendo que el sector anterior de la mandíbula 

reciba aquello cantidad de impactos propulsivos que obli--

gen al centro oondilar de oreoimiento o una permanente so-

pvided. 
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Además existe el prognatismo no relacionado con en—

fermedad alguna, cuya incidencia es frecuente pero su cau—

sa precisa es desconocida. 

Las manifestaciones clínicas se traducen por adelan 

tamiento del mentón con respecto el resto de la cara; ea —

decir, le porción inferior de la cara y el mentón se en—

cuentran agrandados y suele existir una eobremordida hori—

zontal negativa que varía de O mm. (borde a borde) a 30 mm. 

Además de la relación de mordida cruzada anterior de los — 

incisivos superiores, los incisivos inferiores suelen 

olinarse en sentido lingual, lo que manifiesta. por el ángu 

lo del eje de los dientes anteroinferiorea con el plano 

mandibular; y el contorno del ángulo puede ser plano y a--

largado. 

Habré borramiento del surco labio—menteniano y asen 

tuacidn del surco labial superior. 

Esta anomalía puede estar asociada dependiendo de —

la gravedad de la inversión dentaria, se producen trastor—

Eos funcionales masticatorios y síndrome temporomandibular 

uni o bilateral, y aun no raramente el prognetimpq se com, 

£lioa con laterognatiemo y con mordida apiytio.,, 

El aspecto senil asociado o lo deformidad del ter-

Ito inferior facial genero e partir de lo adoleeoenoie al* 

54 



teraciones psíquicas de grado variable. 

El cuerpo de la mandíbula radiográficamente está a-

largado y el arco que puede ser normal está retenido pero 

ovalado: la estructura intrínseca del hueso ee normal, por 

gue existe disparidad en el tamaffo entre el maxilar supe-

rior y el inferior, hay usualmente maloclusión. Las radio-

grafías revelan alargamiento de la mandíbula, con estructu 

ra y tamaño de los dientes normales. 

La macrognatia puede ser tratada quirúrgicamente me 

diente desplazamientos óseos y cortes para reducción de 

las longitudes óseas. 

La técnica seiIalada a continuación es por Corte Se-

Eitel de la Rama Ascendente, y el principio de la técnica 

operatoria es el corte sagital de le rama ascendente mee.--

diente la téonica intrabucal. 

Las ventajas de este método son la utilización de 

les técnioas intrabuceles, evitando así lee cicatrices vi-

sibles, la conservación de los nervios faciales; y las am-

Elisa auperfioies óseas en contacto que aceleren le unión 

ósea. 

Pero como todas lee técnicas, tienen sus desventajas 
y entre elles tenemos le hinchazón posoperatoris convide- 
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roble, así como la posibilidad de daftar el nervio dentario 

inferior en el corte sagita. 

La técnica se inicia con una incisión que deja des—

cubierta la rama ascendente horizontal en la mucosa, el án 

Eulo muscular formado por el macetero y los pterigoideos — 

es desinsertado por disección roma de la zona del ángulo —

de la mandíbula. A continuación se retira con cuidado el — 

periostio de la superficie lingual entre la escotadura sis 

moidea y el agujero mandibular. 

La superficie cortical expuesta es cortada con una 

fresa Lindemann larga, protegiendo los tejidos blandos lin 

avales con un retractor. El corte a través de la placa cor 

tical puede hacerse de preferencia en la región del segun—

do molar. 

Después de unir ambos corticales se realiza el cor—

te mantel con osteotomías amplias. En condiciones norma--

les, el nervio dentario inferior, dentro del fragmento me—

zor se encuentra ahora sobre el aspecto interno y el oóndi 

lo con el fragmento pequen° permanece a un lado. 

¿1 fragmento móvil principal del manga>, kpferior, 

puede ahora desplazarse hacia atar, para la corrección del 

prognatiamo. Se procede e realizar le inmovilización me--
Liante fijación intermaxiler; siendo utilizados; diferentes 
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tipda de férulas según el tipo de dentición, o emplearse a 

Baratos ortodóncicos. 

Posteriormente en un período de 4 a 6 semanas proce 

derá e retirarse la fijación intermaxilar rígida o e veces 

es conveniente colocar ,elásticos de caucho durante una o —

dos semanas más. 

Otra técnica ee por Osteotomía del Cuerpo de le Man 

dibula. En este procedimiento se elimina una porción media 

de la rama ascendente de la mandíbula, aunque se ha pro--+ 

auesto para hacer en doe etapas para evitar la infección —

en la región de la línea de fractura y la conservación óp—

tima del nervio dentario inferior, puede ser realizada en 

un solo paso por vía bucal unicamente. 

Lae ventajas de esta técnica son que la corrección 

de una rama horizontal extendida demasiado larga puede rea 

lizarse en forma ideal protegiendo e la vez el paquete vas 

culonervioso. 

Sin embargo, las desventajas pueden sert la difioul 

tad de medir exactamente la porción de hueso a extirpar, a 

demás de la dificultad de unión o sea entre ambas superfi—

cies; así como le posibilidad de formar una peeudoartroeis 

dado que ~ere un período de fijación intermaxiler de -
baste diez semen.* y por último que un ángulo mandibuler 
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plano no es mejorado con este método. 

En la primera etapa, se realiza dentro de la boca, 

se procede a la extracción de un diente aue suele ser un —

molar, o el corte de la porción correspondiente en CASOS —

de dentición parcial. Posteriormente se suturan las MUCO.-,•-

$813. 

Aproximadamente 3 semanas después, se realiza la se 

alinde etapa por la vía extrabucal. El borde inferior de le 

mandíbula se expone retirando una sección de hueso medida 

con exactitud. El contenido del contenido dentario infe—

rior puede así conservarse. 

Deepuée de la adaptación de loe fraamentoe y coloca 

ción de la fijación intermaxiler se haré un alambracio óseo 

en el borde superior se realiza mediante una terulización 

adecuada. 

D).— Mordida abierta ("Mordex Apertux"). 

La mordida abierta es una deformación de loe maxila 

res en que une o ambas líneas dentarias no tocan el rlano 

La mordida abierta puede ser anterior y rooterioro  

siendo le más frecuente la anterior por eso ser4 le menclo 
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nada únicamente y su origen de deformación mandibular. 

Las causas productoras de la mordida abierta rueden 

ser numerosas entre las (me citamos a los hábitos pernicio 

sos de lengua, tratamientos ortodoncicos inadecuados como 

en la corrección de mordida cruzada; factores hereditarios 

y en pacientes con enfermedades víricas como la noliomieli 

tis bulbar, así como tumores de le zona coronoidea y condi 

lar. 

En sí esta anomalía se caracteriza por la nersisten 

cia de una abertura vertical en los arcos dentales al ha--

bar efectuado el cierre; el tercio inferior de la cara es-

tá agrandado, también con frecuencia ee encuentra en rosi-

oión anterior. 

La mordida abierta puede tener unicamente afectados 

los dientes anteriores y los posteriores tener adecuada re 

lación oclusal. 

En la radiografía lateral de cráneo puede observar-

se nue la rama ascendente puede ser corta, la rama horizon 

In doblada hacia abajo y el ángulo del plano mandibular a 

el como el ángulo Ronial oarandados. En algunos caeos es -

Posible identificar una curva en la porción anterior cel -

cuerpo de la mandíbula anterior a la inserción del coraple-

jo  
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El tratamiento consistirá en el cierre anterior de 

la mandíbula mediante la osteotomia en "VI,  en el cuerpo de 

la mandíbula. 

Ea necesario preveerse un espacio a nivel de premo—

lares previos a la realización de la técnica. La operación 

es intrabucal y extrabucal, realizándose en una sesión con 

dos partes y la primera es intrabucal. 

Se inicia con la colocación de campos en cortina, 

después se desprenden saltos colgajos mucoperiosticos tanto.  

bucal como lingualmente, teniendo cuidaddo de proteger el 

nervio mentoniano. 

La incisión vertical, se hace en el hueso a través 

de la tabla externa e interna primero, a una profundidad —

hasta por encima del nervio dentario, con una fresa de ta—

llo largo ndm. 703 de carburo. 

La cantidad de hueso que Be piensa quitar se mide —

con un comptie y se hace la incisión vertical anterior en —

el hueso, calculando la angulacidn necesaria para obtener 

la V. El hueso entre las incisiones se elimina con la gu—
bia teniendo cuidado de no seccionar el nervio dentario in 

jerior y sus ramas mentonianas e incisivas; procediendo de 

igual manera en le mandíbula del ledo opuesto. 
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Ya hecho lo anterior se procede a la etapa extrabu—

cal, que se inicia con una incisión submandibular amplia, 

se desprende el periostio hasta visualizar los cortes de —

la operación intrabuoal. La escisión en forma de V se ter—

mina con la fresa 703; una vez que se moviliza el segmento 

anterior, el segmento del hueso por debajo del agujero men 

toniano puede liberarse y extirparse. Loa extremos óseos —

son sostenidos firmemente con pinzas de Kooher para el ali 

zado con cincel plano principalmente en el fragmento proxi 

mal. 

Se cierra la boca haciendo que los dientes ocluyan 

y se efectúa la fijación intermaxilar ayudada de una féru—

la lingual o bucal, oon el propósito de que quede una fija 

ción firme del arco dentario entre ambos fragmentos. Los —

extremos del hueso se fijan uno al otro con alambre en la 

parte inferior del borde de la mandíbula y las heridas ex—

trabucalee se suturan por planos. 

E).— Hendidura Media de la Mandíbula. 

La hendidura media de la mandíbula se denomina e la 

falta de unión de loe procesos mandibulares derecho e iz--

guierdo a nivel de la línea media. 

Esta anomalía tiene una base etioidgica congénita y 

probablemente se debe a la deficiencia di la penetración - 

61 



mesodármica para formar la unión de ambos procesos en el -

embrión. 

Los individuos afectados por ésta anomalía presenta 

rén un diferente grado de variabilidad respecto e las ca—

racterísticas físicas ya que por lo general la hendidura - 

mandibular irá asociada con otras anomalías. 

Loe dos tercios superiores de la cara pueden ser -

normales estando solo afectado el tercio inferior, en el -

cual puede obeervarse un hipodesarrollo de ambos procesos 

mandibuleres desunidos con una clara desviación hacia afue 

ra y abajo dada por le contractura  anterior del cuello ca-

si siempre presente, habrá anodoncia parcial y a veces mal 

Posición dentaria. 

Esta anomalía presentará en la mayoría de los casos 

asociación de labio inferior y lengua hendidos, o al menos 

con anquilosis de la lengua. Además de casos tan severos -

en loe cuales se observa la ausencia del hueso hioides y -

la parte superior del esternón. 

En la radiografía panorámica se puede observar una 

marcada sepersoión entre ambos procesos mandibulares, la - 

anodonoia parcial y la ausencia del hueso hioides, el tra-

beculado de los procesos mandibularee es normal. 
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Dependiendo de la severidad se procederá a la utili 

zación de zetaplastias para la corrección de la contractu-

ra, así como la ubicación de implantes óseos para la unión 

de ambos procesos mandibulares. 

F).- Torus Mandibular. 

El torus mandibular es un término con el cual se de 

nomina a esta anomalía caracterizada por la aparición de -

una o varias exoetosis sobre la superficie lingual o a ve-

ces vestibular de la mandíbula. 

El agente causal de la aparición del torus mandibu-

ler es desconocida, pero se ha establecido una base genéti 

ca definitiva de este oaracter, ya que se conocen datos in 

dicativos de que es heredado como un carácter autonómico -

dominante de gran penetración y expresividad. Por otra par 

te se cree que es una anomalía del desarrollo de la natu-

raleza benigna y sin ninguna importancia patológica, esto 

es basado en el hecho que se origina el torus en la zona -

de unión del hueso formado por osificación intramembranosa 

y la formación del hueso por aposición posteriormente. 

El torue mandibular hace su aparición y completa su 

desarrollo durante la tercera o cuarto décadas de la vida, 

afectando mis al sexo femenino existiendo una gran varia--

tilidad étnico. 
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Esta anomalía es de un período de evolución extenso 

con un crecimiento raquítico y poco continuo, sin embargo 

en los nidos puede experimentar un crecimiento continuo y 

rápido hasta que se alcanza la madurez ósea disminuyendo —

la velocidad del crecimiento; ya que es una anomalía de ca 

rácter autolimitante. 

Clínicamente tiene su origen inmediatamente por en—

cimo de la línea milohioidea, extendiéndose en la mayoría 

de los casos desde el canino hasta el primer molar, coda --

frecuentes en las regiones canina y premolar; puede ser ú—. 

nico o múltiple, de condición bilateral o unilateral pero 

no necesariamente simétrico. 

Se presenta como una proliferación de consistencia 

ósea, bien limitada, de superficie lisa, cubierta por una 

mucosa normal que debido al adelgazamiento, puede parecer 

más pálida de lo normal, siendo en menor frecuencia las lo 

bulaciones múltiples bilaterales que alcanzan un tatuado su 

11$:tiente como para ocupar una mayor porción del piso de la 

boca. 

Sus caraoterístioes histológicas nos dicen que está 

constituido por hueso diploico normal cubierto por una cor 

¡ion de igual ograoterflotios. 

Noo muestra lo rodlogrofío el tomo como huevo que 
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yace bajo las raíces de uno o Més de los dientes, aparecen 

en un área de densidad aumentada; la cual tiene una tenden 

cia a ser hien demarcada anteriormente y se va desvanecien 

do gradualmente hacia le porción digital. 
I••• 	• 

Las sombras tienden a ser ovaladas, con el largo ó 

eje mayor orientado en dirección anteroposterior; en tatua—

do la masa es variable, tanto en longitud como en anchura 

se extienden sobre la superficie de la mandíbula. 

En la radiografía oolusal puede haber un espacio pe 

guefto entre los bordes de las masas o puede haber un am--- , 

Rlio espacio de separación. Algunos parecen salientes pro—

nunciados de hueco extendiéndose hacia la línea media, o—

tros son elevaciones relativamente planas. 

La interpretación radiogréfioa es sugerida por la —

localización que usualmente es bilateralPy estructura ósea 

densa. Siendo muy difícil de hacer un diagnóstico erróneo 

ademé') de la palpación y la inspección de la zona; tenien—

do cuidado de diferenciarlo de un oélculo salival submaxi—

lar de apariencia similar. 

Guando el torus por su temario impide o interfiere — 

en le fisiología y en la colocación de prótesis es nema—

Lie su eliminación por medios quirúrgicos. 
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La técnica se inicia con la incisión que se realiza 

sobre la cresta del reborde desdentado o alrededor de los 

cuellos de los dientes para lograr un cierre apropiado. 

El tratamiento del torus será la remoción quirúrgi—

ca y se iniciará con una incisión la cual deberá lo sufi—

cientemente larga para abarcar todo el torus y extenderse 

más allá del mismo, esto último con objeto de no rasgar el 

colgajo, que generalmente es muy delgado. 

Solo se refleja el colgajo mucoperidetico sobre el 

lado lingual. Se corta un canal con la fresa, en el torus 

expuesto, para desarrollar un plano desde el cual se le di 

vidirá. Se coloca un osteotdmo de un solo bisel sobre el —

corte, con el bisel dirigido en dirección onuesta a la cor 

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

Se procede al alizamiento del hueso con la lima pa— 

ra hueso o con fresa quirúrgica, pudiéndose hacer ambos -

procedimientos; irrigándose con solución salina. 

Se sutura mediante puntos aislados, con seda 3-0 y 

se coloca una férula de acrílico transparente en lingual —

de los dientes, para evitar la formación de hematoma. Ha—

ciendo que el paciente observe higiene meticulosa después 

de los alimentos hasta la cicatrización complete. 
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G).- Deformidades Hipoplesicas del Cóndilo Mandibular. 

Con este nombre son designadas aquellas anomalías - 

caracterizadas por el subdesarrollo o formación defectusa 

del cóndilo mandibuler, sea único o de condición bilateral. 

Por el período en que es afectado el desarrollo con 

dilar, y las causas probables es conveniente diferenciar -

la etiología en dos grupos 

El primero es el referente a la hipoplasia congéni-

ta que es de origen idionético, se caracteriza por el sub-

desarrollo unilateral o bilateral del cóndilo, que comien-

za desde una temprana edad. 

En el segundo es cuando la hipoplasia es adquirida, 

puede deberse a cualquier agente que perturbe el desarro-

llo normal; como la utilización de forceps durante el par-

to que causa lesiones traumáticas durante el nacimiento, u 

na infección que se extienda localmente desde la zona den-

tal, o por vía hematdgena desde un lugar más distante tam-

bién puede perturbar el crecimiento oondilar. Además pue—

den ser factores causales los transtornoe nutritivos y la 

radiaoldn con Rayos "X" en la zona temporomandibular en ni 

áOse 

Zoo oaraoteriotioop olini000 PO manifiesten por que 
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la mayor parte del crecimiento del cóndilo tiene lugar du-

rante la vide embrionaria y la ninez, mientras que el indi 

viduo se encuentra entre los lb y 20 anos de edad, comple-

tanto su desarrollo prácticamente a loe 25 anos; afectando 

con mayor incidencia de la forma unilateral. 

Por lo tanto la deformidad clínica ocasionada por -

la hipoplasia condilar depende de, si el trastorno afecta-

do a uno o ambos cóndiloa y del grado de malformación; es-

to a su vez esté en relación directa con la edad del pa---

ciente en el momento en que, se produce la lesión, intensi. 

dad y duración de la misma. 

Le detención unilateral del crecimiento producirá 

asimetria facial, esto es que el lado normal de le cara re 

sults aplanado, con limitación de la excursión lateral del 

lado norwal y exa?eración de la mandíbula en el lado afec-

tado; existe desplazamiento de la línea media mandibular -

durante la apertura y cierre, mostrándose una oclusión cru 

zeda; en el borde posterior del ángulo mandibular se produ 

ce un engrosamiento notable del hueso.  

En el lado afectado, la rama y cuerpo de la mandíbu 

la permanecen abreviadoe, pero hipótisie coronoidee repul-

lo alargada, extendiéndose beata le foco temporal, en res—

nueuta a le altersoidn produoide nor la traooidn de loa - 
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músculos de la masticación se forma una escotadura antego—

niel. 

En la hipoplasia condilar bilateral, la alteración 

es en ambos lados; pero existe una marcada miorognatia aso 

ciada. 

El tratamiento consistirá en reemplazar (Secamente 

la parte faltante, alargando el lado acortado mediante os—

teotomia; injertando una articulación completa en esta zo—

na o transplantando media articulación que comprenda un 

centro de crecimiento. 

Aunque también se sugiere el empleo de injertos 6--

seos seriados para corregir las deficiencias que aparecen 

durante el crecimiento de los nidos, siendo loe períodos — 

mde apropiados para practicar los injertos óseos a los 8, 

12, y lb aros de edad. 

Esta última opción parece ser el tratamiento mda ra 

sonable y el que proporciona mayores resultados. 

H).— Deformidades Hiperplasicas del Cóndilo Mandibular. 

La hiperpleeia oondiler se define como el agranda-

miento de uno o ambos odndiloa y puede per una hiperplopia 

o une exoatoeie. 
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La causa de esta anomalía es desconocida, pero en -

casos específicos se sugiere que la inflamación crónica le 

ve, que da por resultado una lesión análoga e una osteomie 

litie proliferativa estimulando el crecimiento condilar -

dando por resultado la hiperplasia. 

Mientras que la exostosis puede ser causada por una 

lesión articular ocasionada por un traumatismo directo, u-

na inyección intraarticular efectuada con técnica defectuo 

ea o un golpe en el mentón. 

Esta anomalía se manifestaré algunas veces desde la 

pubertad, caracterizandose por presentar una marcada aeime 

tría facial con desviación de la mandíbula hacia el lado -

no afectado. El crecimiento es progresivo muy lento origi-

nando una oclusión anómala, que en algunos casos se produ-

ce una relación inversa en el cierre de loe incisivos, pu-

diendo presentar mordida abierta unilateral posterior en -

el lado afectado y la oclusión de loe demás dientes defec-

tuosa, aunque usualmente existe un crecimiento alveolar --

compensatorio que mantiene los dientes de ambos maxilares 

en contacto. 

El cóndilo agrandado puede ser *vidente * simple 

viste a le palpación, y dependiendo del grado de lesión se 

0 le limitación del movimiento y función. 
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Esta oondioión puede o no presentar sintomatología 

que se traduce oomo dolor articular o simplemente mostrar-

se adolorido. 

Radiogréficamente el agrandamiento es muy evidente 

en las tomas laterales, anteroposterior asi como condils--

res específicas; se observa la elongación del proceso con-

dilar, y en algunos casos esté agrandado o lobulado, el - 

ouello condilar se observa agrandado y grueso. Pudiendo es 

tar en forma concomitante el agrandamiento unilateral de :4 

la rama ascendente y cuerpo de la mandíbula. 

Sti el estudio hiotoldgioo se comprueba que en la hi 

nerplacia no existe un hueso patológico, sino que en el -

cóndilo se observa una gruesa capa de cartílago hialino y 

por debajo de esta se forma nuevo hueso, este hueso es com 

aletamente normal; ee ha observado también un incremento -

en la vascularizaoión del cóndilo, lo que podría haber con 

tribuído a incrementar la actividad del orecimiento. . 

Sn lee hiperplesies del cóndilo, por lo general el 

tratamiento indicado es le condileotomia, que ve basa en -

le reduopidn quirúrgica de la parte condilar de le mendhu 

10. 

Le oondileotomia tiene lo ventaja que permite une - 
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visualización adecuada y al nivel en que se realiza la in-

cisión evita el dado al nervio facial o a la arteria tempo 

ral superficial. 

La técnica se inicia con la eliminación del pelo - 

por delante y atrás del pabellón de la oreja, después de -

infiltrado un anestesico con vasoconstrictor en el área an 

terior a la oreja ,y nor encima del cóndilo se hace una in-

cisión inmediatamente por delante de la oreja extendiéndo-

se desde su inserción inferior hasta la superior. 

A continuación se diseca un colgajo de piel hasta -

una distancia de 2.5 cms. anteriormente a la incisión, su-

turandolo con la piel; la disección se inicia en contacto 

íntimo con el cartílago de la oreja, hasta despegar las in 

serciones de ,los tejidos blandos del cartílago de la oreja 

y del conducto auditivo externo hasta llegar al arco oigo-

mático. 

Sa palpa, el cóndilo y se sigue disecando hasta des 

cubrir la cápsula articular, abriéndola con uno incisión - 

semilunar que se extienda e lo largo de sus bordes poste—

rior y superior evitando el menisco. 

Ya una vez visible el cóndilo una fresa redonda de 

tugpteno-carburo # 8, cortando ligeramente las fibras que 

le sujetan del mies:lulo pterigoideo externo; para que que- 
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den algunas fijadas por debajo del corte y exista buena -

función posoperatoria. El cuello del cóndilo se alisa con 

limas, colocando hemostático de gelatina para cohibir la -

hemorragia capilar que pueda presentarse. 

Se sutura la cápsula con catgut simple, los demás — 

tejidos con crómico y la piel con dermalón; aplicando un -

vendaje compresivo y se deja durante 48 horas. 

• En el posoperatorio se instruye al paciente a que e 

lercite la mandíbula lo más pronto posible. 

I).- Anquilosis Coronoides-Cigomatica. 

Ea una de las formas de poeudoenquilosis extraarti-

cusir, caracterizada por la progresiva unión fibrosa o fi-

bro-dsea de la apofisis ooronoidea a la cera profunda del 

hueso cigomático. 

Be aceptado que la etiología de ésta anquilosis pue 

de ser congénita o adquirida, ésta última se puede presen-

tar como consecuencia de cicatrización secundaria a trauma 

timos directos e indirectos, así como de infecciones en -

la zona. 

Esta alteración tiene un periodo de desarrollo va--

Lioble, siendo pór lo (moral de varios meses basta olgth.... 
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nos anos; es característico que el paciente experimente u-

na reducción paulatina de la apertura mandibular, impidien 

do en estadios posteriores una parcial o hasta total movi-

lidad de la mandíbula, no existe dolor alguno y el proble-

ma principal es la dificultad para la masticación. 

En el examen extraoral se observa una ligera depre-

sión de la región coronoidea cigomática del lado afectado. 

La apertura incisal puede ser solamente hasta de 2 mm. con 

incapacidad para ejecutar los movimientos protusivos o la-

teral de la mandíbula. 

A la apertura se observa una clara desviación ha—

cia el lado afectado. Loe demás elementos del sistema esto 

matognático pueden ser normales o tal vez mostrar gingivi-

tis marginal asociada, sin evidencia de cualquier otra ano 

molía. 

In el examen radiográfico. En una toma posteroante-

rior muestra una ligera depresión del cuerpo cigomático; -

la radiografía eub-mento-vertex mostró una radiocapacidad 

entre las regiones oigomática y coronoideas, así como una 

asociación colapsada del arco cigomatico. 

Invariablemente el tratamiento será la Ooronoideo--

Iomía que roerá por vía extraorel o intraoralmente► 
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La descripción extraoral de la técnica se menciona 

porque el acceso extraoral no es riesgoso si la extensión 

de la anquilosis es conocida, además que el acceso al área 

afectada ea mucho más fácil. 

La técnica se inicia con una intubación ciega, que 

se coloca bajo anestesia nasotraqueal. 

La región cigomático-coronoidea se expone por medio 

de una incisión submandibular, se retraen los tejidos has:-

ta la unión fibro-ósea; la separación del proceso coronoi-

deo de la parte interna del cigoma, se lleve,a cabo por me 

dio de una osteotomía con una fresa de fisura hasta remo--

ver totalmente el tejido y se procede a la sutura de los -

tejidos blandos. 

Inmediatamente se lleva a oabo una apertura incisal 

con la aplicación de un abrebocas a los molares hasta obte 

ner una apertura completa. 

Posteriormente se instruye al paciente para el uso 

de muelles elásticos para realizar ejeroicioa, basta que. - 

realice loe movimientos mandibulares sin problema alguno. 

J).- Hiperplasia Bilateral de Apofiala Ooronoides. 

Es una raro anomalía consistente en el sobreoreci-- 
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miento de la'apófieis coronoides, este agrandamiento del -

proceso coronoideo ha sido denominado como una hiperplaeia 

del desarrollo, osteocondroma, osteoma, exostosis, osteo--

cartilaginosa y algunas más. 

Generalmente la condición bilateral esté clasifica-

da como hiperplasia del desarrollo, mientras que las otras 

denominaciones estén mas frecuentemente asociadas con la -

lesión unilateral. 

Las causas principales de esta anomalía son congéni. 

tas con tendencia familiar ocurriendo en parientas consan-

guíneos, o adquiridas que se presentan en el individuo en 

resnuesta a alguna acción nociva sobre el nroceso coronoi-

deo. 

Esta hiperplaeia tiene la característica de presen-

tar un periodo de evolución largo, pudiendo iniciarse a - 

partir de la pubertad; sin causar dolor alguno, salvo ex--

cenciones. 

En el examen extraoral ee observe como una prominen 

cía facial por arriba del arco cigomatico con atrofie de -

loe músculos temporales y oigomáticos, pueden ocurrir con 

un eobredeeerrollo correspondiente de loe músculos supra--

hioideoe, con rara crepitación en la zona cigouitioa. 
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En el examen intraoral veremos que existe limita—

ción de los movimientos manlibulares vertical o lateral, o 

ambos; le oclusión estará inalterada, ademas de enfermedad 

periodontal por la dificultad de realizar las técnicas de 

higiene. 

La verificación del diagnóstico ruede ser hecha úni 

cemente a través de interpretación radiográfica, las radio 

Rrafías rutinarias son frecuentemente inadecuadas en el -

diagnóstico; por esto que se consideran a las tomografías 

sagitales como la mejor técnica para la evaluación de esta 

anormalidad, las tomografías no sólo nos muestran el punto 

de choque en el proceso cigomótico, así como de la zona - 

condilar que permite descartar una anomalía en el cóndilo. 

Y se observa como un agrandamiento de morfología normal -

del proceso coronoideo, o algunas veces existe variación -

en la morfología con oaracteristicas de hongo malformado. 

En el examen histopatológioo se encuentra una corti 

cal mal demarcada y hueso medular con espacios medulares -

dispersos, mostrando una actividad hematopoyética moderada. 

El tratamiento definitivo dnioamente válido para la 

anormalidad es lo intervención quirúrgico, ye sea lo ciru-

dio remodelodora de la apófisis ó la extirpación bilateral 

de ellos. 
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El acceso quirúrgico, nuede ser intraoral o extra--

oral; el acceso intraoral tiene el incoveniente de la limi 

tación del acceso obtenido por la apertura oral restrinai—

ua. En el acceso estraorel que es hecho por debajo del ar—

co cigomético o a través de une incisión submandibular, e—

xiste la posibilidad de producir severas lesiones en los —

ramos del arco facial. 

Le técnica intraoral es iniciada por le inducción 

de anestesia general nasotrequeal; el acceso intraoral es 

hecho por medio de une incisión desde el punto más alto de. 

la linea oblicua externa descendiendo y por adelante del —

surco bucal basta entes del primer moler inferior. 

La exposición se continua, con la demudación de el 

músculo y tendón temporales eliminando completamente el pe 

riostio; son sujetos con el auxilio de les grapas de Ko---

cher, siendo el proceso seccionado e nivel de la hendidura 

mandibular o el es remodelación las porciones agrandadas —

del proceso, con instrumentos rotatorios de alta velocidad. 

Ya una vez completada la osteotomia se suturan los 

tejidos blandos con sutura cromion 4-0 y colocado un Pen--

hose para drenaje, se utiliza aun el paciente anestesiado 

el uso de abrebocas de Molt, viendo improcedente la inmovi 

lizaci6n mandibular, 
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• En la terapia poeoperatoria, ee instruye al pacien—

te para la utilización de abatelenlmas para ejercicios de 

apertura; hasta obtener una mejoría satisfactoria en los —

movimientos mandibulares. 

K).— Displasia Fibrosa. 

Le dieplasia fibrosa es en sí una anomalía del dese 

rrollo del tejido óseo de formación mesenquimatoea y que —

puede afectar a un sólo hueso (monostótica) o e varios hue 

Boa a la vez (poliostdtica); puede enunciarse y describir-

se de una sola vez ya que la diferencia reside laicamente 

en el número de huesos afectados. 

El tipo monostótico es 20 o 30 veces nés frecuente 

que la forma poliostótioa afectando doblemente al sexo fe—

menino respecto al masculino. 

Es una enfermedad que suele empezar en los primeros 

anos de vida, aunque lee manifestaciones clínicas pueden —

no hacerse evidentes hasta la adolescencia en los adultos 

jovenes, esto es basado en el característico crecimiento 6 

seo que es lento e insidioso, por lo que, aunque hayan 	— 

transcurrido muchos anos desde el comienzo de la enferme--

dad le lentitud de su crecimiento puede impedir que se dee 

cubra precozmente. 
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La causa de ésta anomalía es desconocida, aunque la 

mayoría de los estudios sugieren un defecto del desarrollo 

o detención de la formación del hueso en el estadio fibro-

so. También se ha sugerido que la base de la dieplasia fi-

brosa reside en una alteración de le actividad del mesén--

ouime específico para la formación del hueso. 

El cuadro clínico de la Dienlaeia Fibrosa se carac-

teriza por que los signos y síntomas se limitan al hueso o 

huesos afectados. 

El enfermo con dieplasia fibrosa de la mandíbula, -

puede que no nresente signo o síntoma alguno de le enferme 

dad; lee enfermedades pueden ser de tamaño pequeño y tener 

un grado de actividad tan reducido que escapa tanto a la -

exploración clínica como a le observación del mismo enfer-

mo, en estos casos el descubrimiento se produce durante la 

exploración radiográfica. 

En los casos de dieplasia fibrosa moderada o inten-

sa, el motivo de la consulta suele ser una tumoraoión dolo 

rosa; une deformidad o aeimetria facial 6 de los maxilares, 

de larga duración. 

La exoloracidn intraoral y la palpación muestran -

que la asimetría tumoral es sólida, inmóvil de consisten--

lis ósea y no dolorosa e la palpación, la tumoración suele 
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ser unica unilateral, redondeada o fusiforme y recubierta 

[por tejido alveolar que es de color rosado normal; la hi--

oertrofia suele ser tan grande que interfiere en las fun--

cionee fisiológicas normales de la boca. 

Es muy frecuente que la lesión se extienda por deba 

lo del hueso y provoque desplazamientos de los dientes, la 

zona mandibular ;de afectada es la de premolar—molar, los 

dientes de la región afectada tal vez no erupciones y pue—

de haber resorción de la porción radicular, dando lugar a 

diversos grados de maloolusión. 

En la exploración radiográfica, el maxilar afectado 

suele estar agrandado, alterando así los limites anatómi—

cos normales, aunque la oortioal tiene la forma alterada —

puede reconocerse; las lesiones de la dieplaeia fibrosa —

son de diversos temarios oscilando de 1 a 2 cms.de diámetro 

hasta lesiones mayores de varios centímetros. Sus límites 

por lo regular son difíciles de apreciar ya que parecen —

mezclarse gradualmente con las trabéculaa normales edynoen 

tes. 

B1 aspecto detallado de la lesión depende de las . 

cantidadep relativas de los componentes de tejido fibroso 

y calcificado, B1 cuadro variará desde une lesión radio.--

tranonarente homogénea hasta une masa radiopeoa; sin embar 

81 



go, lo más frecuente es que la dienlaeia fibrosa se preven 

te radiográficamente como Calcificaciones de forma irregu-

lar; como resultado de su mínimo grado de calcificación. 

Loe' dientes localizados en el interior de le lesión 

pueden ser desplazados por el tumor en expeneión; le le--

eión del maxilar eurerior puede extenderse hasta las li—

neas de sutura pero no las cruzan, sin embargo no sucede 

lo mismo en le mandíbula. 

Se comnone hietológicamente de una masa de tejido -. 

fibroso que ha reemplazado el hueso normal y en el cual -

hay trahéculas metaplésicee compuestas o escasee y variar 

dentro de diversas zonas de le misma lesión. El eetroma é-

cidófilo, es bastante delicado, conteniendo pequeñas célu-

las estomáticas con un citoplasma escazo; aunque histoquí-

micemente estas células parecen tener función osteoblésti-

ce. 

En ocasiones existe la formación de mioroquistee de 

bido a la 'degeneración de le colágena, junto con diminutos 

focos de hemorragia, aglomeraciones de células espumosas y 

también habré células gigantes multinuoleades. 

Las trahéculse ¿seas varían mucho de forma, eiendo 

muchas veces delgadas en forma de "O"  o más irregulares -- 
dando la llamada "imagen de letras Ohinee", El tejido óseo 
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es estructuralmente deficiente y tiene una composición fi-

brosa irregular, nresentondo una falta completa de forma-

ción de hueso lamelar; las lagunas son grandes y numerosas. 

Las lesiones extensas normalmente consideradas como 

displasia fibrosa, alcanzan tamaños tan grandes que llegan 

a deformar la fisonomía facial. 

El tratamiento consistirá en la exnosición de la le 

eidn mediante la reflección adecuada de mucoperioetio. El 

cortex subyacente se elimina desgastando el hueso cuidado-

samente con un martillo y cincel. 

A veces es preferible eliminar alguna cantidad de - 

hueeo, a pesar de que se pueda comprometer el aspecto esté 

tico. 

También ruede ser necesario colocar una pieza celu-

losa oxidada sobre la superficie quirúrgica del hueso con 

el fin de conseguir una hemostasis adecuada. Por último el 

mucoperiostio se suturará en la posioidn habitual, 
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MALPORMACIONES DE ORDEN GENERAL CON ANOMALIAS MANDIBULARES. 

Las anomalías 6eeas con localización mandibular pue 

den estar limitadas o exclusivas de ella o asociarse, a — 

malformaciones de orden general que afecten a tejidos du—

ros y blandos del organismo. 

Loe síndromes genéticos originados por cromosomas — 

autosómicos o cromosomas sexuales pueden presentar altera—

ciones mandibuleres idénticas o no independientemente del 

tipo de alteración cromosómica. 

LOS síndrome siguientes nos sirven para ejemplifi—

car las anomalías mandibulares y de que forma dan caracte—

rísticas proniee en cada síndrome. 

A).— Síndrome de Treacher Collins. 

';ste síndrome también llamado Síndrome de Frances--

chetti—Klein o Disostoeis Mandibulofacial; y en el cual e—

xiste lo triada bucal—mandibular-auricular. 

Le condición es aparentemente debido a una inhibí--

oidn del crecimiento normal ocurrido durante el período fa 

tal temprano y tejidos complicados derivados del primor a£ 

co viceral, por lo que las anomalías son el resultedo de - 
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un factor teratógeno intenso que actúa durante un período 

prolongado .afectendo el mesodermo de muchas zonas repara--

das pero adyacente. 

Aunque también el síndrome parece ser heredado como 

un caracter autonómico dominante en el cual existe una pe—

netrancia incompleta y de expresividad variable. 

Por esto se conocen varias formas de éste síndrome 

que van de una completa forma típica que presenta todas --

las anomalías posibles hasta formas atípicas incompletas y. 

unilaterales. Por lo que las manifestaciones clínicas más 

importantes de la enfermedad son; 

El aspecto facial que asemeje a la conformación de 

la cara de un pez; crecimiento atípico del pelo que se ex—

tiende hacia las mejillas en una prolongación con aspecto 

de lengua. Hay hendiduras palpebreles inclinadas hacia aba 

jo y afuera, con un coloboma en le porción externa de los 

párpados inferiores, además de ausencia de peatones. 

Malformación del oido externo y en ocasiones del oí 

do medio e interno con la consiguiente sordera; hipoplasie 

de los huesos faciales, incluyendo al hueso temporal, así 

como de melares y mandíbula por lo que se muestra el men—

tón retraído. Hendiduras faciales como le mocroatomfa y --

fiatulao ciegas que se nsbren en cualquier parte entre O. 
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trago y el ángulo del orificio bucal. 

Así como también es posible encontrar el paladar —

hendido que junto con la micrognacia de la mandíbula, nos 

darán diferentes grados de maloclusión, esto ee, tanto por 

la relación de les mesas maxilares y mandibuler como de —

los dientes que estarán en nosición atípica, hiporlasicos 

o ampliamente desplazados que llegan a sobresalir de la bo 

ce; además de llegar a producirse una mordida abierta u o—

tros grados de maloclusidn. 

En el estudio radiográfico es observada la marcada 

hipoplesia mendibular, con una superficie inferior muchas 

veces exageradamente cóncava, una rama ascendente que pue—

de ser defectuosa y unos cándilos y apófisis coronoidee —

planos o incluso apléeicos. En forma general el esqueleto 

puede estar levemente afectado. 

Las deformidades presentadas pueden ser corregidas 

solo algunas, por medio de cirugía plástica en conoordan--

oia con el tratamiento dental y ortodónoico. 

13).— Síndrome de Down o Trisomie 21. 

Es una malformación congénita y hereditaria menifee 

toda por una serie de signos, que conforman un eindrome; - 

• 
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este en especial es le anomalía cromosómica autonómica más 

común y más conocida. 

La causa fundamental se atribuye a la existencia de 

material genético por triplicado del cromosoma 21, y se ha 

cen sugerencias tales como la exposición materna al diag—

nóstico radiológico abdominal, un virus inductor de altera 

ciones en la segregación cromosómica para los grupos de na 

cimientos de nidos con trieomía 21 que siguen a las epide-

mias de hepatitis infecciosa, también a le hipermadurez -

del óvulo debido a una fertilización retardada a causa de . 

la frecuencia decreciente del coito con la edad. Aunque no 

existe uno prueba concluyente sobre el agente causal se to 

man estos factores como posibles, dada su íntima relación 

con el proceso de reproducción genética. 

El síndrome puede ser producido por trieomia 21 o -

por tranelocación, siendo mucho más frecuente la trisornia 

21, en le cual existe un cromosoma de más en el grupo G -

par 21. 

Por esto las células somáticas de un individuo afee 

todo presenta 47 cromosomas en vez de 46. 

El mecanismo de producción de le trieomia es la de 

le No Disyunción de loe cromosomas o cromátídes durante la 

meiosis, o que no haya apareamiento de los cromosomas del 
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par 21 en la profese de la primera mitosis meiótica, si es 

por no dieyunción, da tiempo a oue se produzca el croesing 

over, coso que no sucede si es por falta de apareamiento. 

Se cree que la no disyunción se produce en el game—

to (ovogénesis) aportado nor la madre, que lleva ya dos 

cromosomas 21. 

En la translocación, el cariotipo que aparece es de 

número normal de 46 cromosomas, porque un cromosoma trisó—

mico queda enmascarado al unirse a otro de otro grupo, e —

inclusive nuede ser en el mismo grupo. 

El cromosoma neoformado por translocacidn en el gru 

pp O siempre es mayor que cualquiera de los que le han da—

do origen y morfológicamente similar a loe del grupo P. 

Las características morfológicas y psíquicas de loe 

individuos afectados, variarán en frecuencia e intensidad 

de les anomalías que presenten. 

El síndrome de >mi se puede identificar habitual--

mente en el momento del nacimiento, o poco tiempo después 

del mismo, por une combinación de las siguientes °erecto--

rísticsa, siendo obvio que no es necesario que concurran —

todas eller, en un mismo individuo. 
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'r:xistiré un retraso mental en el cual el cociente - 

de inteligencia suele estar dentro del margen 25-50, tras-

tornos del crecimiento del esqueleto especialmente del crá 

neo y huesos largos; así como las articulaciones y múscu—

los eetén afectados, se puede apreciar un incremento en la 

movilidad de las articulaciones, debido a la laxitud de -

los ligamentos y a una hipotonía muscular generalizada. 

El cráneo tiende a adquirir forma aplanada en sus - 

partee anterior y posterior dándole características de bra 

auicefélia. Habré hipertelorismo con inclinación hacia 

rriba de la fisura palpebral, con pliegues epicánticoe en 

ambos ojos; Manchas de Brushfield o iris moteado, eetrabie 

mo, pestañas finas y escasas. 

Los oídos pueden tener implantación baja de los pa- 

bellones auriculares, el oído externo puede ser pequedo y 

e veces con anomalías cartilaginosas. 

La lengua generalmente hace protusidn como conse—

cuencia de la pequeñez de le cavidad bucal y de la hipoola 

sis mandibular, su superficie carece de la fisura central, 

conteniendo pequenae fisuras en la superficie. Existe una 

erupción retardada, los dientes son pequenoe y a menudo -

mal alineadoe'ademée de ser respirador bucal. 

Las extremidades están acortados, especialmente loe 
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falanges de modo que las manos y los pies por lo general — 

son anchos planos y cuadrados. 

Estén aumentados los espacios entre el primero y se 

gundo dedos de las manos y de los pies; en los pies esto —

se acompafta a menudo de un pliegue cutáneo prominente y de 

sindactilia parcial. El patrón de las líneas dérmicas de —

las manos, es frecuentemente anormal, existiendo un plie—

gue palmar transverso único en lugar de los dos que exis—

ten normalmente; pudiéndose presentar clinodactilia del de 

do menique. 

El individuo afectado puede presentar anomalías car 

diaoas auriculo—ventriculares, así como inmadurez de leuco 

sitos polimorfonucleares. 

En el examen radiológico es posible observar que en 

algunos casos en lugar de 12 costillas solo hay 11; exis—

tiendo varios centros de osificación en el manubrio ester- - 

nal. 

En el cráneo puede haber microcrania, adelgazamien-

to de loe huesos de la bóveda, base craneal y huesos nasa—

les cortos, y cierre tardío de suturas y fontanelae. La — 

hipoplapie de los huesos faciales y pobreza neumático de -

loe senos parenaaalee. 
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Es frecuente el hipertelorismo orbitario ademés de 

eer lae órbitas mée pequeftes; siendo observable la hipopla 

sia de la falange media del menique. Los ánguloe acetabu--

lar e ilíaco estén disminuidos. 

Dependiendo de la severidad del retrezo mental con—

sistirá el tratamiento de adiestramiento a las relaciones 

sociales y funciones orgánicas que aumenten su adaptan 

al medio. 
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CONCLUSIONES 

La revisión de la literatura y el estudio de casos 

clínicos específicos de anomalías mandibulares permitieron 

hacer una condensación de algunos de los padecimientos man 

dibularee para el cumnlimiento de nuestros objetivos. To-

mando en consideración que el individuo se ve afectado por 

un sinnúmero de factores extraños al desarrollo previos a 

la con:epción del individuo o posterior a ésta, permitie—

ron deducir: 

1).- Que cada anomalía mandibuler es factible de identifi-

cación, ya que posee características propias que le hacen 

diferente a cualquier otra anomalía tanto en su aspecto -

clínico, como radiológico e histológico. 

2).- La etiología en ceda una de las anomalías es variable 

una a otra; ya que encontramos responsables de las altera-

ciones a los factores externos o adquiridos en el transcur 

so del desarrollo, a le herencia sea de careoter dominante 

o recesivo así, como de las aberraciones cromosómicas. 

3).- Que el individuo en desarrollo es susceptible de ser 

afectado por factores teratógenoe, capaces de producir dei 

víaciones en el desarrollo; desde loe eventos previos a le 

gemetogéneeie Peste el individuo en le etapa adulta. 
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4).— El individuo en desequilibrio tiende a manifestar olí 

nicemente toda anomalía. Esnecificamente le mandíbula, pue 

de ser afectada en todas sus proporciones anatómicas; que 

se expresan en primer término por alteraciones en el volú—

men total, seguido por las alteraciones observadas en el 

volúmen de los procesos coronoideo y condilar. Y en última 

instancia las alteraciones que implican anomalías en la --

constitución de la estructura ósea. 

5).— Y se pueden establecer las medidas pertinentes que —

permitan corregir o eliminar las anomalías que hagan poei—

ble al individuo estar en la forma más proxiffia a lo normal. 

Habiendo observado que le aran mayoría de lee ano—

malías citadas carecen de una frecuencia significativa, pe 

ro eu estudio no deja de ser importante por le similitud —

con otros padecimientos, así como de su detección y diag—

nóstico diferencial. 
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