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p. R O TO C O L O l 

La elaboración. de esta teais ha surgido de 

el interés por ahondar en el conocimiento de diversas 

causas que provocan malformaciones congénitas y su m!! 
nejo a nivel odontológico. 

Esta tesis esta enfocada a la obtención de 

los conocimientos básicos del tema en cuestión para 

facilitar la practica odontológica en general. 

Lo que comprende una conceptuación lo más 

precisa en el análisis de los diferentes factores 

que se sugiere sean loa responsables,de las diversas 

malformaciones que suelen presentarse y su interrel.!! 

ción,las diferentes conductas a tomar desde el punto 

de vista preventivo,oorrectivo y curativo pudiendo 

ser de distinta Índole como serían educación, orien­

tación, técnicas reconstructivas y adaptación psico­

eocial. 

Este .estudio comprende una relación de los 

agentes tera tolÓgicoe que provocan alteraciones a n.{ 
vel de boca. 

Un diagnósto adecuado permite pronosticar 

con gran presición la probabilidad de transmitir un 

desorden genético,varias de estas enfermedades se pue 

den detectar en la etapa prenatal. 

Se puede orientar a mujeres mayores de 35 
años con respecto a la posibilidad de procrear hijos 

con síndrome de Down y los efectos causados por med! 

camentos, radiaciones e infecciones virales, etc •••• 

debemos indioarles las precauciones que deben tener 

Actualmente las parejas están mas oonoien-
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tes de la probabilidad de que existan enfermedades 

hereditarias en su historia familiar a laa cuales se 

les daba poca o ninguna importancia. Se interesan por 

conocer los tipos de estudios que los hagan saber que 

índice de probabilidades existen en su familia de pro 

crear hijos con malformaciones congénitas. 

Ea frecuente que nos pregunten sobre los P2 

sibles efectos teratogénicos do la radiación, los vi­

r1.1s y la medicación habitual que toma la mujer embar_! 

zada debemos ayudarles a que tomen una desición raci2 

nal basada en hechos objetivos. 

La exnosici&n a la radiación aún piantea 

problemas para la paciente embarazada, asi como el 

contacto con agentes ambientales (virales, químicos, 

radiaciones, etc ••• ). En todo embarazo aún sin expo­

sición existe riezgo de que el producto nazco con a! 

guna malformación congénita importante •. 

Nosotros debemos contribuir en lo que maa 

está al alcance de nuestras posibilidades para evitar 

este tipo de trastonioe, identificando a personas que 

corren este riesgo y saber que casos ~on lo bastante 

complicados para remitir a este paciente con especi_! 

listas; con eAta. finalidad se lleva acabo la elabol',! 

ción de la presente tesis esperando ante todo pueda 

llegar a ser de utilidad la información que esta ºº!! 
tie~. 

.1 
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INTRODUCCION 

Algunas malformaciones congénitas son deb!. 

das a un trastorno en la formación de las primeras 

células del embrión, ae{ las anomal!as de los cromo­

somas explican ciertas enfermedades como el síndrome 

de Down. 

Otras malformaciones son debidas a causaá 

que actuan sobre el embrión o más tarde sobre el f.! 

to dependiendo de la etapa de desarrollo fetal en~ia 

que es afectado, el desarrollo normal del feto puede 

estar alterado por el paso a través de la placenta 

de ciertos virus (rubéola) o de ciertos toxicoe (me­

dicamen toa). Existen niftos nacidos con malfonnacio-­

nea· principalmente de extremidades porque la madre 

habia ingerido talidomida duran te el embarazo. 

Algunas malformaciones pueden observarse al 

nacer: hernias, labio leporino, pie zambo, etc ••• 

Otras se manifiestan mas tarde, después de 

unas horas, unos días e incluso unas semanas (oclu­

sión intestinal, lwcaciÓn congénita de cadera, etc.) 

por esto la madre debe consultar al médico todas las 

·anomalias que parezca presentar el recien.nacido d,!! 

rante su desarrollo. Si el niffo se sofoca (asfixia) o 

se pone azulado (cianosis) mientras toma el alimento, 

si presenta vómitos frecuentes y abundantes; puede 

tener malformación congénita grave que ·pueda poner en 

peligro.su vida. 
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Podemos mencionar a grandes razgos los fa~ 

torea causantes de las malformaciones congénitas' 

HEREDl TARIOS: 

CROi'itOSOMICOS: 

AGENTES 

INFECCIOSOS: 

P'ACroREs 

FISICOS: 

HORMONALES: 

Transmición por medio de los genes 

Se transmiten por medio de los crom~ 

somas afee tados. 

Influenza; produce en el feto anence­

falia( faltan los huesos del crmieo ) 

sífilis; puede haber infección en el 

momento del parto adquiriendo ceguera. 

Compreaiónr usar torceps le 

retrazo mental, es provocada 

por el uso de faJas. 

Diabetes mellitus (trastornos 

páncreas, falta de insulina) 

provoca 

tambi&ñ 

en el 

El aumento de glucosa en sangre provo 

ca muerte neonatal, parto mortinato. 

Bipertiroidismo: produce gigantismo. 

Hipotiroidismo ; produce enanismo 

Cortisona; produce labio leporino y 

paladar hendido 

Progestina: Fija el producto evitando 

abortos,su exceso produce en la mujer 

características masculinas y en. el 

hombre características femeninas. 



NUTRIC!ON ALES: 

s 

Puede provocar aborto, deficiencia 

mental. 

Las deficiencias vitamínicas pueden 

provocar tarobien trastornos mentales 

DEFICIENCIA DE: I; pr<:tduce cretinismo. 

HIPOXIA; 

FARMAOOS; 

Fl~ FERMEDADES Y 

Ca;provoca huesos demasiado blandos. 

Vit. D; produc~ raquitismo. 

Puede ser causada por alteración del 

cordón umbilical. 

Las cefalosporinas por ejemplo pro­

ducen alteraciones en el cerebro y 

es causante de focomelia, niüos.con 

extremidades cortas en forma de ale­

ta de f'oca. 

Los salicilatos producen discrasias 

sanguíneas traatonios cardiacos. 

Los antibióticos; produce reacción 

Ag - Ac, causan hipoxia y padeoirniea 

tos cerebrales. 

DEFECTOS MATEñflOS: Loa tumores uterinos no permiten 

el desarrollo y se produce el aborto. 

La inflamación del útero produce el 

pectum escabat; en este el Útll'ro pr_! 

siona al feto 7 le altera los pulmo­

nes le forma una depresión· y le cau­

ea. anoxia. 

En el desarrollo del presente trabajo se 

observara m~s a fondo ,la forma como actuan estos t'a$ 

tores. 
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CAPITULO I 

A .G EN TE S I N F E e e I o s o s 

a) RUBEOLA, SARAMPION, VARICELA 
b) CI TOMEG ALOVIRUS 
e) PAROTIDITIS 
d) POLIOMIELITIS 

e) 'roXOPLASli10SIS 
f) SIFILIS 

RUBEOLA 

La rubeÓla es una enfermedad febrÍl con e­

rupción y linfadenopat{a, el virus puede aislarse en 

la sangre de uno a dos días después de las manifest~ 

ciones cutáneas en los gánglios linfáticos se advie_r 

te edema e hiperplasia. 

RUBEOLA CONGENITA 

La rubeÓla congénita se produce por trans­

mición transplacentaria del virus al feto desde la 

madre infectada, se pre~enta retardo en el crecimiea 

to, infiltración en hígado y bazo y diversas malfor­

maciones del sistema cardiovascular y SNC. El vírus 
puede persistir varios meses después del nacimiento. 

Sintomatología.- Entre uno y siete días an 

tea del exantema se aprecian sobre el paladar blandó 

manchas rojisa3 (manchas de Forcheimer), la erupción 

se inicia en frente y cara y se disemina. hacia el 

tronco y extremidades en forma de pequeñas lesiones 

máóulo papula.roa de color rosa, la lesi&n puede durar 
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de uno a cinco días, en algunas ocas.1r,~n,~s hay dolor 

articulaciones. 
,"···.''.."t.":;, 

en las -~/.~~'-1' 

En la rubeÓla cong&nita se presentan mal-

formaciones cardiacas, estenosis pulmonar, en los 

ojos se presenta opacificación de la córnea, cata.ra­

tas, coriorretinitis, microftalmía, retardo mental, 

sordera y enanismo. La rubeÓla congénita se debe a la 

in:f'ecciÓn de la madre durante el primer trimestre del 

embarazo, en el cuarto mes puede causar sordera. La 

rubeÓla matema serologicamen te identificada puede 

causar enfermedad al feto. 

Si hay exposición durante el primer trime,,! 

tre del embarazo deben inmediatamente cuantifica.reo 

los niveles de anticuerpos contra la rubeÓla asi se 

facilita el diagn6stico, es más fácil aún si se pre­

senta enfermedad exantematoea o ei se sugiere enfer­

medad anterior. 

Diagnóstico.- El diagnóstico se puede ha­

cer identificando el v!rue; puede presentarse linfo­

citoeis con linfocitos atípicos. 

SARAMPION 
La infección de la mujer embarazada 

mue~te al feto. 

VARICELA 

causa 

, Pueden .ocurrir infecciones congénitas eón 

varicela en .loe niffoe que nacen cuando la mujer está 
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padeciendo la enfermedad, estos niños padecen leei,2 

nea cutáneas. 

CITOMEG.\LOVIRUS 

Ea' una infección laten te o activa es una -

complicación de mttchas medidas terapéuticas como los 

corticoesteroidos, antibióticos, citotoxina, antime­

tabolitos y la irradiación, algunos datos sugieren -

q\le el embarazo activa la infección latente y puede 

provocar prematuras o mu.arte del producto. 

Presenta un cuadro similar al de la Influ­

enza durante el embarazo debido a la frecuencia con 

que estas mujeres dan a luz productos con enfermedad 

de irtclusión citomegálica, adquirida en el periodo 

prenata¡, los recién nacidos presentan anormalidades 

oculares, cerebrales y re tardo mental, la infección 

con este vírus durante el embarazo ha sido concider_! 

da causa de otros defectos congénitos en la infancia. 

·Los sÍgnos clínicos de la enfermedad ~on 

mas o menos constantes y son: hepatitis, anemia hemE, 

lítica, adquirida y la infección con citomegalovirus. 

PAROTIDITIS 

Hay algunas pruebas de que loe mortinatos 

y las criaturas con defectos congénitos son mas fre-· 

cuentes en las madres que padecieron parotiditis d~ 

rante el embarazo. El nifio presenta insuficiencia 

cardiaca congestiva, engrosamiento del endocardio, 

prolireraciÓn del tejido elástico, afecta el ventri­

culo izquierdo, loe trombos son frecuentes Y pueden 
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causar cmbólia, la radiografía de torax muestra cr~ 

cimiento del corazón, el tratamiento de ésta patolo~ 

gÍa se hace con digitalización adecuada. 

POLIOMIELITIS 

Las madrea que dan a luz durante la tase -

aguda de la poliomielitis tienen niños que pueden d~ 

sarrollar la enfermedad pooo tiempo después del nao! 

miento, ea frecuente que loa niños sean más af'eotadae 

que las niñas, el padecimiento ea más frecuente en 

el segundo trimestre que en el primero y el Último, 

la meost:ruaoión y la ovulación parecen aumentar la 

suoeptibilidad. 

Etiología.- virus ARN del grupo picorna 

virus: patógeno a.1 hombre y a los primates. 

Epidemiolog{a.- En zonas insalubres la ma­

yoria de los individuos adquieren anticuerpos neutr~ 

lizantes es raro que se presente en la edad neonatal 

y ~n mayores de 60 anos. 

Los portadores asintom~ticos que tienen iS 
fecoiónes inespec!fioas son los más importantes en 

la tr~nsmición del virus; se puede aislar el. virus de 

secreciones far{ngeas; el conducto gastro intestinal 

es la principal fuente de diseminación. 

Manifestaciones Cl!nicas.- El periodo de 

incubación es de 3 a 35 días; puede adoptar una de 

las cuatro formas siguientes: 
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1) infección subcl{nica. 

2) enfermedad menor •. 

3) poliomielitis no paralítica. 

4) poliomielitis paralítica. 

1) infección subclínica.- Ataca la porción 

superior de las vías resp:l.ratoria·e, Hay aurnen to de 

intensidad de la temperatura inflamación de los teji 

dos linfoides de la garganta. 

2) enfermedad menor.- Se presentan trasto~ 

nos gastrointestinales con; nausea, vómito, dearrea, 

estrefiimiento y malestar abdominal. 

3) poliomielitis no paralítica,~ presencia 

de síntomas gripales, dolores generalizados de músc~ 

los, huesos, y articulaciones; es posible demostrar 

la presencia del vi.rus en far!nge, heces y en sangre. 

Las manifestaciones prodrÓmicas de la poli~ 

mielitis no paralítica son irritación meníngea, ano~ 

malidades del líquido cefa~orraquÍde9, rigidez de la 

nuca y la espalda. 

i'OXOPLASMOSIS CONGENITA 

Es una enfermedad parasitaria causada por 

el toxoplasma gondii. 

EpidemiologÍa.~ Es transmitida por el gato 

y el carnero mal cocido, es posible que no manifies­

ten síntomas en la embarazada pero este amenaza la 

vida del nifi9, loe microscópicos parásitos llegan a 
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travez de la plncenta y el cordón umbilical al org_!! 

nismo del -feto causando graves daños, es frecuente 

en madres que trabajan en laboratorios donde efectu­

an experimentos con animales, si estos tienen la en­

fermedad presentan calambres. 

El niffo con infección congénita por toxo­

plasma puede nacer muerto o con infección activa,con 

diversas combinaciones de fiebre, icter!cia, erupción 

hepatomegalia, esplenomegalia, convulsiones, retrazo 

psicomotor y calcificación cerebral. Cualquiera ~e 

estas pueden presentarse con otras infecciones cong! 

nitas especialmente las debidas a vírus citomegálicoe 

l~e madres por lo general no se dan cuenta de haber 

sufrido ninguna enfermedad, ninguna infección durante 

el embarazo, ae nueden embarazar de nuevo sin ningÚn 

riezgo. 

SIPILIS 

El paso del treponema pallidum a travez de 

la placenta infecta al producto, por lo general des­

pues del quinto mes, en mujeres con sífilis temprana 

no tratada o sífilis tardía. 

El embarazo complicado ~on sífilis puede 

terminar con aborto espontáneo, muerte del producto 

parto prematuro o a término. 

La infección materna se atenúa con la evo­

lución, la posibilidad de transmición al teto se at.! 

núa con embarazos subsecuentee, la prueba serológica 

ee rutina en la,primera consulta prenatal evitando 



12 

la sífilis congénita con tratamientos adecuados y 

oportunos. 

SIPILIS CONGENITA 

La sífilis congénita infantil es a menudo 

una infección generalizada; estos niños est~ grav! 

mente enfermos, deenutridoe y deshidratados. La~ ma­

nifestaciones mas comunes son: lesiones cutáneas, fi . -
suras y condilomas, rinitis persistente, pseudo par~ 

lisis e hipersencibilidad de huesos largos. 

El diagnóstico de sífilis en niños se 

demuestra con certeza en el estudio del treponema p~ 

llidum tomando de lesiones cutáneas y mucosas muestra. 

En el exámen radiográfico observamos des~­

trucción Ósea de huesos largos y osteocondritia. 

La sífilis congénita· se manifiesta a menudo 

en el segundo decenio con signos de ntaque al SlC:c~ 

mo sordera, atrofia Óptica y parálisis juvenil, el 

pronóstico de la neurosÍfilis congénita es grave, el 

tratamiento suele ser ineficáz en pacientes con sÍfi 

lis tardía congénita muestran a menudo hipoplasia de 

los incisivos cen tralea los cuales l)resen tan borde -

ondulado y aumento de los espacios interdentales (d! 

entes de Hutchinson) prominencia de los huesos fron~ 

tales, paladar muy convexo, tibia en sable,·e1 primer 

molar tambien suele ser a:f'ectado, hay atrofia de las 

cúspides y tienen fórma de mora. La queratitis inte!s 

ticial es llila complicación frecuente que aparece a 

menudo en el segundo decenio: se caracteríza por el 
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lagrimeo, congestión nasal pericorneal y opacidad de 

la córnea. 

TRATAMIFll' '.l.'O DE LA SIFILIS CON GEN ITA 

Los niños con s:!filis congénita deben rec! 

bil! un tratamiento de sostén cuidadoso y nutrición -

adecuada, 'la dosis de penicilina es de 200 000 U/Kg 

es suficiente dividida en 7 aplicaciones cada 3 hrs 

durante 7, 9, o 10 días. 
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CAPITULO II 

EFECTOS DE LA R 'A D I A C I O N 

Las células son más senoiblee a la radi,! 

oiÓn si son afectadas durante la mitosis, no pueden 

ser afectadas al g:-ado que esta no se lleve a cabo, 

pero si afecta el material genético y si los genes 

anormales se duplican, se duplican eus caracteres a­

normales. 

El efecto más importante de la radiación en 

las células es el producido en sus cromosomas las Pª.!: 

tes del cuerpo mas afectadas son aquellas en las CU,!! 

les hay un rápido recambio celular. 

El uso polar durante la mitosis puede pr~ 

sentar anomalías por ejemplo puede tener tres polos 

en lugar de dos, los cromosomas pueden dividirse sin 

que se divida el núcleo. 

La radiación de las células cancerosas se 

realiza con el fin de afectarlas haciendo su mitosis 

mas len ta o interrumpiendo si¡ crecimiento. 

El efecto principal de la radiación en los 

tejidos es la degeneración, si es muy intensa puede 

producir necrosis, las célu1aa no maduras son muy SB 

ceptibles a la radiación después de una dosis exeoi­

va de radiación, el primer si©-io es un eritema aoti­

vo que suele desaparecer el ~rimer día y aparecer de 

nuevo a la semana, con frecuencia los apéndices dé~ 

micos no se regeneran, se forma una delgada capa pi,! 

mentada e intensa fibroeis del tejido fibroso subya­

cente. 
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La dosis mÍ;ima letal para el hombre es una 

, . 
radiacion de 550 roentgen, dosis menor de 1000 rada 

roentgen produce reacción que se caracteríza por he­

morragia, púrpura trombocitopénica, Úlceras -de piel 

y membranas mucosas que suelen infectarse. De dos a 

seis semanas puede presentarse la muerte por necrosis 

y ulceración masiva en la mucosa oral. 

La explosión de una bomba atómica · produce 

aproximadamente 35 substancias químicas que se desi!l 

tegran produciendo 70 isótopos que a su vez producen 

otros cien isótopos más. 

Un grupo importante de isótopos radiactivos. 

desde el punto de vista práctico son los metales pesa 

dos (estroncio, cesio, bario) Al ingerirse estos ele­

mentos se metabolizan y sustituyen al calcio quedando 

unidos al hueso durante mucho tiempo. 

Otros elementos pueden tener selectividad 

por otros tejidos, en un individuo acontece cuando 

inhala o ingiere plutonio 239 producto de desintegro!! 

ción presente en llovizna radiactiva que representa 

residuo no desintegrado de artefactos nucleares.Estas 

particulas de plutonio son englobadas en el sistema 

reticulo endotelial a su vez son fagocitadas por o­

tras células, los fenómenos de regeneración as! como 

los tejidos por células estables (cerebro, corazón.) 

necesitan dosis altas para sufrir lesión cerca de 

2000 rade roentgen. 



16 

Los efectos celulares de la radiaci6n incluyens 

1.- Necrósis de la c&lula (miles de rads) 

2.- Retardo de la mitosis interrupción de 

ella o ambas cosas. 

3.- Incapacidad para terminar por completo 

la mitosis, (generalmente pero no por 

regla general durante la siguiente mi­

tosis.) 

4.- rotura real de los cromosomas lo que 

conduce a recombinaciones anormales. 

5.- Alteraciones do los genes. 

Las madres que sufren irradiación p&lvica 

durente e1 embarazo pueden crear hijos con microgna­

cia asociada a microftalm:!a y deficiencia de la den­

tici&n. 

EFECros DE LA RADIACION IONIZANTE SOBRE DIENTES 

EN DESARROLLO. 

El estadío del deearrollo dental as! como los 

factores de radiaci6n y enfermedades p~eexistentes -

que afectan a la dentición determinNl. la respuesta a 

la radiación: así como el desarrollo, maduración 7 

erupción de la dentición desidua 7 permanente, pueden 

transcurrir varios años antes dé que ee observen le~ 

sionee por exposición a la radiación. 

Las lesiones sobre dientes desiduoa son raras 

y solo aparecen cuando el embrión o feto se irradia 

in útero. Generalmente se observa una erupción reta,t 

dada de los dientes deeiduos la mayor!a de los pa-
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cientes que presentan defectos en loe dientes perm~ 

nantes, habien recibido radioterapia durante loa dos 

primeros años de la vida post natal (ej. trat. de H~ 

mangioma). 

La dentición permanente puede presentar 

problemas como ausencia de g~rmenes dentales perma­

nentes, o necr6eis de gérmenes que producen una hiP2 

doncia, los dientes son generalmente mas pequefios de 

lo normal, retardo del crecimiento den~al, raices c~r 

tas o ausentas, eruoción premeturR de dientes penn~ 

nentes, hipoplaeia de dientes en desarrollo, la pu]: 

pa puede estar necrótica: muchas veces hay dientes -

desiduos retenidos junto con las lesiones dentales -

ocurren malformaciones óseas que consioten principa.! 

mente en desarrollo deficiente del maxilar, re~rogn~ 

tismo o prognatismo unilateral o malo9lusión. 

El empleo de un equipo de diagnóstico de 

rayos X está ~uy difundido, el conocimiento del dailo 

potencial genético que ~ufrcn las futuras generacio­

nes debido a la execiva irradiación gonadal, ea mas 

reciente. Debido a ello se ha mejorado el equipo y 

las técnicas para. reducir al mínimo las dosis reci­

bidas por el enfermo, el dentista, etc ••• 
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O A P I 1' U L O III 

AGEN1'ES QUIMICOS 

ACCION DE L O S PARMACOS 

DROGAS INHIBIDORAS DEL CRECIMIEN'.IQS EPECTOa 

TERA10G:EltICOS 

Lae drogas inhibidoras del crecimiento pr~ 

ducen otras lesiones como pueden eor: 

1) mutaciones 

2) cancer:poeiblemente por alteración del 

material genético de la célula. 

3) anormalidades del deearrollo. 

4) supresión de las respuestas inmunitarias 

del huesped a los homotrasplantes. 

PROPIEDADES DE LAS CELULAS 

Para entender el mecanismo de acción de las 

drogas inhibidoraa del crecimiento es necesario com­

prender loa aspectos estructurales y fWlcionales de 

las células en proliferación. 

ACIDOS ?lUCLEICOS 

Los ácidos nucleicos son vitales para el 

crecimiento y función de la c~lula. que puede ser af'!,c 

tada por agentes inhibidoree de la biosíntesis o que 

alteran la funci6n de los nucleótidos·, poli.riucleÓti-. . 
dos y ácidos nucleicos. 

Loe ácidos nucleicos son vitales para el 

crecimiento y funci6n de la cÓluJ.a, son poliesteres 

de ribonuc~eÓtidos. El ácido ribonucleico (BNA) se -
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ribonucleÓtido9. El ácido· ribonucleico (RNA) ae local! 

za en cito-plasma y nucleoloa de la célula. El DHA se 

encuentra ~olo en el núcleo ~e pienza que es el mater! 

al de los cromoRomns que. tranAmi te la información gené­

tica. 

Ell'SCTO DE LAS DROGAS SOBRE EL CR3CIMIEN' TO. 

Las células difieren su suceptibilidad al 

efecto nocivo de las drogas; las células de crecimiento 

maR rápido son las mas suceptibles: loR agentes quimi~ 

terápicos afectan tanto el tejido normal corno el pato-

lÓgico. 

EF3C'l'OS T8RAl'OGSNOS DE LAS DROGAS. 

?.lucho!'! comuucstos pueden afee tar el crecimie_u . 

to o diferenci-'3.ciÓn de embriones en desurrollo. Los e­

fectos producido'3 pueden Aer B.l tamen te e:cipecíficos en 

cuanto al agente, tiempo de ex~osición y esoccie; e~ 

común un tino de an~rmalidad ~ise administra a la misma 

es~ecie en unu énoca de ln ge~tqción. Puede presentarae 

tambi~n falta de imnlant~ción o aborto como resultado 

de la adminii';tración de m1a droga inhibidora. del crecJ.. 

!!liento. 

AGENTES QUB IHHIBSN EL CRECIMIBNTO DE LAS 

CELULA.!S. 

Los a.gen tf!~ quimiot,,l'ápicoa de este tipo pu~ 

den clasifioarae COl?lO sigu.e: 



COi'riPU~sros I.NHIBIDO!!BS DEL C!BCIMIEN TO 

A.11{ TWS ·:r VlO I1 I TOS • 

Anta~oniatas del ácido fÓlico 

Análo~os de la purina 

A.~álogoe de la ~irimidina 

Antaeonista~ de la glutamina 

AGENTES .4.LQUILANT&S POLIFIJNCIONALES. 

HORMONAS 3STEHOIDES. 

1.X•'..~PUESTOS DIVERSOS. 

Anti biÓ tic os 

Alcaloides vegetale~ 

Otros depresores hemopoy~ticos 

At-l l'IME1'4.130LI'l\'.)S 
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tos anti~ctabolitos ~on análogos estructura­

les de ciertas substancia? que ocurren fi~iolÓgicamen­

te (metabol.i tos), alr-unas son emnleadns en varios as-­

ne e tos d~ la ~ráctica ~édica entre estas se encuentra 

la vitamina K y lR. bihidroxicumarina, la histamina y la 

difenhidramina, Un efecto mas relacionado con la inhi­

bición del crecimien t•:> celular es la relación entre el 

ácido paraaminoberizoico y su análogo sulfanilamida no 

M utiliza el P!\BA inh.ibiendose el. crecicmiento, 
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ANTAGONISTl\S DEL ACIOO FOLICO 

Conocidos como factor esencial del crecimieQ 

to se pre!>.araron varios antagonistas como 4 amino PGA o 

aminopterina que resulto·una substancia extremadamente 

tóxica e induce la. ·depresión de la médula ósea. 

~n 1948 se .demo~tró que este antagonista pr,2_ 

ducia remisión de la leucemia aguda en niños desde en­

tonces el metotrexato es el com!)uesto mas uAado, el á­
cido fÓlico se reduzca a aua compuestos activos, el 

uso de CF{n5-formil FH4) bloquea los efectos del meto­

trexato. 

DESTINO FISIOLOGICO Y DISTRIBUCION DBL ME'!UT!@ 

XAro. 

Se absorve en el aparato gastrointestinal; la 

máxima concentración saneuínea se presenta una hora 

despuéR de 9U acministración, es más ránida la absor-­

ción cuando ~l estomago esta vacío se excreta rá~idame~ 

te por la orína, la función renal deficiente ·retraza la 

excreción de la droga y aumenta su toxicidad. 

El metrotexato ae usa en el tratamiento de -

leucemia aguda en niños, en el tr?.tamiento de corioca.!: 

cinoma reAecable o metaatsico (en útero), leucemia me­

níngea aguda, en el tratamiento de tumores no reseca~ 

bl,eR de ca.'beza y cuello. ia administración debe ir acom 

paffa.da por cotrovoru.m ( CP Leucovorina)6 mg/cada 4 hre 

para evitar toxicidad. 



Se ha administrado a.minopterina a ~ujeree e~ 

barazadas a , uilmes se planeaba aborto terapéútico los 

abortos fueron inducidos por la droga. Los fetos sobr~ 

vivieron·en otro~. casos y se encontraron marcadamente 

defonnes, con el o~ladar hendÍdo, labio leporino,hidr.2_ 

cefália y meningoencefalocele. 

A.NALOGOS DE LA PURL'iA 

Ejemolos de antimetabolitos del tipo de la -

purina y de sus respectivos metabolitoa: 

Adeaina - 6 lvlerca9topurina, Purina 

Guanina - 6 - Cloropurina2,6, Diaminopurina 

HipOXé•Jl tina- Tioguanina 6 :v¡e tilpurina 

:Can tina - 8 - Azaguanina. 

La 6 it:ercaptopurinl\ ee uo compuesto que mos­

tró actividad lmtileucémica y resulto eficaz para inh,!. 

bir el crecimiento bacteriano y el crecimiento de twn.2_ 

res tra~olantados. 

1EC1\NIS"J!O DE: ACCIOlf D1!: L.A MZ!WAP'.IDPURii'fA 

La 6MP inhibe la utilización de'hipoxantina la 

acción del antimetabolito de hipoxa.ntina con151iete en la 

converRiÓn del com~uesto que contiene xantina en uno 

qu~ contenga adenina. Ademas la 6N.B con ribonucleÓtido 

es un mecanismo capáz de afectar las células normales -

en la ránida nroliferación de la mldula Ósea y del epi-

telio in te atinal, sin emb~rgo las células leucemioas 'P · 
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son maa suceptiblee por lo cual ·se log~a una rápida r~ 

misión en niffos con leucemia aguda. 

DBSTINO FISIOLOGICO Y DISTRIBUCION DE LA 6 

M.EHCAPTOPU!UNA 

Se usa por vía oral y tiene u.na vida media de 

90 r:ú.n. Se excr~ta rápidamente en la orína, se han cal­

culado que la 6~P se distribuye en el agua total del o_r 

ganismo y penetra la barrera hematoencefálica. 

'.NXICI.DAD D~ LA.§. :..i3RCAP'L'OPURI~A 

Una de las nrincipales manifestaciones toxi­

cas e~ la de?resiÓn de la médula ósea, la dosificación 

execiva. produce leuconenia y produce efec.tos serios S.2, 

bre el miocardio. 

EFECTOS DE LA 6 MEiWAPIDPURINA 

Loe análogos de la purina han producido ano,r 

malidades en en la cabeza y extremidades, la 6 M.P y la 

tioguanina son loe mas activos produciendo anormalida~ 

des en dosis que son una peuqei'la. fracción de ·la. dosis 

para la madre. 

USOS DE LA §. MERCA.Pl'OPURINA 

Ha sido empleada en el tratamien"to de leuce­

mia aRuda en.ni~os, también se han utilizado en el tr~ 

tamiento de enfermedades autoinmunes como el lupus er! 

tema.toso y en algunos hornoingertoe. 

.·.·.' .. -. ¡ ... \ 

:;: 
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5 - FLUOROPIRIMIDIHAS 

Las fluoropirimidinas alteran la función -. . , 
celular actuando ~obre_la sinteRis de DNA y filfA, ~uede 

nroducir graves lesiones en intestinos y médula Óse~ • 

:'.';FEC1'03 T3~!d'OGE~ms D!': Le\. 5 - FLUOJOPIRI.l'iID.!. 

NAS. 

Han producido gran variedad de anonnalidades 

esqueléticas, en los fetoa de animales de experimenta­

ción ~oco $e sabe sobre sus efectos en el feto humano. 

Las pirimidinae halogena.daR son otro análogo 

de la ~irimidina, ~on cnnaceq de inhibir el crecimiento. 

Zn e~brión de pollo producen acorta~iento del nico su­

~erior y de los metatarcianos, hay muy pocn experiencia 

de PU!" efectos tera.tógenos en el orp;a.."lismo humano, las 

~irimidin~$ haloeenadas ae usan en el trat~~iento de 

infecciones de la córnea cau~ad~~ por herpes simple se 

e~ta e~tudiando en el tratamiento de la viruela, otra 

enfermedad causada por el virus de DNA. 

CI "OOSIN A .\RABINOSIOO 

AntimetRbolito eficáz contra la leucemia~In . -
hibe la proliferación •' -1 v'ÍruA de DNA, ha sido usada 

en L~fecciones ?Or herpes eimplex, ae han demostrado 

efectos teratógenos sobre embrión.de rata y pollo inh! 

b~endo la ~íntesis de DNA, actualmente esta en invest! 

gación como droga anttcancerosa. 
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ANTAGONISTAS DE LA GiiUTAMINA 

Se han usado en el tratamiento del cáncer 

su mecanismo de acción es inhibir las reacciones de 

tranRa~inación, la azaserina y el DON (6 diazo-5-oxo -

L-norleuci~a) bl~quean la síntesis de purina en las ci. 

lulas y producen l~ deficiencia de substancias esenci.!!: 

lea para el crecimiento, loa efectos secu.~darios oue-­

den evitarse administrando adenina o aminomodasol. 

EF~ClUS TERA'.LQGENOS DE LOS ANTAGONISTAS DE 

LA GLUTAMINA. 

La azaserina en embrión de rata a dosis alta'S 

produce reabAorciÓn fetal. La dosis que afecta el ª.!!'!.:. 

brión es menor que l• que ea tóxica para la madre. En 

embrión de µ:.-1 lo puede producir anormalidades esqueléti 

cae marcadas; no hay mucha información sobre los efec­

tos teratógenos en el hombre. 

UlDICACIONES :BRAPEUTICAS DE LA ~LUT.~INA 

El DON se usa en pacientes con cario carcin,2 

ma uterino. 

AGEH TES ALQUIL • .ui TES 

(MOSTAZAS NITROGESADAS Y COL'IPUES1QS SIMILA­

. R.'3S) • 

Han sido adminietradae a pacientes con linf,g, 

sarcoma y enferme~ad de Hoodking • .Sxiete un paralelis~ 

mo entre los dafectoe biológicos de los agentes alqui­

l~tes y.loe ~ayos X. 
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MECANISMO DE ACCION DE LOS AGW·rss ALQUILAN '.fES 

Loe agentes alquilantes son substancias qua 

reem.plazan al hidrógeno, son mutágenos, los cambios ce -
lulares son agrandamientos nucleares con picnosis,fra~ 

mentación de lo~ cromosomas e inhibición de la mitosis. 

En algunos casos el crecimiento celular puede continuar 

aunque no ocurra la división celular. 

'.L'OXICIDAD D3 LOS AGENTES ALQUIL:\NT3S 

Sus efectos son similares a los de la irradi~ 

ción total del cuerpo; estas drogas inducen los sigui­

entei:i efectos: muerte tardía, involución del tamaño de 

loa gánglios li:ú'áticoe, timo y bazo, diAminuciÓn pro­

greaiva· de los leucocitos y plaquetas en sangre perif~ 

rica asociada con aplaeia de la m~dula Ósea, diemiau-­

ción en la producción de anticuerpos y aumento de la 

suceptibilidad a la infección. 

EPOXIDOS. 

La piperazina tiene actividad antitu.r.noral. 

EFECros TERATOGENOS m: LOS 'ZPOXI.DOS. 

PrQducen anormalidades esqueléticas. Algunas 

~ncientes embarazadas han dado a luz niños normales y 

vivos. Es nreferible evitar su uso ya que son capaces 

de inhibir el crecimiento celular durante el embarazo 

particularmente en el primer trimestre. 



27 

·USOS ER \PBUTICOS DE: 'LOS 3POXIOOS 

Se usan principalmente en enfermedades gener_! 

lizadaa de ganglios li~fáticos, y organos hemopoyéticos 

en casos de enfermedad de Hoodking, leucemia crónica -

gr~nuloc!tica y linfoide. 

ALCALOIDES VEGB~ALES 

Lo~ ·a1catoidee vegetales bloquean la división 

celular en metafase y tiene c~pacidad de inhibir el cr_! 

cimiento de tejidos de r<?'.°pida división. Las drogas mas 

importantes de este grupo son la colchicina, la podofi­

lotoxina, vincristina. 

COLCHICHIA 

Su efecto mas estudiado es la suspención de 

la mi to sis en me tafaae. Experimen tdrneri. te produce mue,r 

te t~rd!a con alteraciones gastrointestinale~ intensas. 

depre~ión de la médula Ósea, debilidad y atrÓfia de 

los múeculos esqueléticos. La colchicina es el trata-­

miento clásico de la gota. 

PODO FILO TOXINA 

La podofilotoxina inhibe el crecimiento de t,!! 

mores. 

VINBLASrIN A 

La dosis es ac\1..~ulativa y puede.producir le~ 

copénia y tromboci to!)enia con da tos de in terru~ción de 

la mitoeiP. en metata~e, también produce alteraciones n~ 
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oleares en cierta variedad célular semejantes a lae de 

la oolchicina. 

La vincristina produce lesiones menos graves. 

ANTIBIOTICOS 

Actinomicina D; inhiben el crecimiento de c,i 

lul.ae, forma un complejo con el DNA con bloqueo de la 

e!nteeie de DNA, lo que determina la lesión y muerte -

célular. 

TOXICIDAD DE LOS AN !?IBIOTICOS 

En perros produce depresión de la médula ó­
sea y tejidos linfáticos. A nivel intestinal hay dia­

rrea, deshidratación. 

USOS T3R.l\PEUT!COS 

Las actinomicinas han sido usadae principal­

mente en el tratamiento del tumor de Wilms en niftos 

en linfomas o coriocarcinomas, la actinomicina D puede 

producir curaciones en coriocarcinomas de la mujer. 

MI'l'OMICIN A C 

La mitomioina e produce lesiones espec!ticas 

al DNA. con pérdida de peso y muertes tardías asociadas 

con hipoplaeia de médula Ósea, lesión de tejidos lin~ 

toides y lesión ·al tejido epitelial intestinal han 

mostrado que con cisteína y ci9teamin~ experimentalmea 

te se puede protejer de la acción de mitomicina e a d,2 

eis terapéuticas en el ~ombre puede producir depresión 

de l~ m~dula &sea con leucopenia, tro~bocitopenia, he~ 

morr~á.e y aumento de l& euceptib:ilidad a la in.toooicSn. 
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C A P I TU L O lV 

HIPOXIA Y MALFORMACIONES 

CONGENITAS ORALES 

EFECTOS D& LA HIPOllA 

En loe adultos y recién nacidos encontramos 

que el encéfalo ee el primer afectado, cifras por aba­

jo de 20mm de Hg causa pérdida de la conciencia en 20" 

y muerte de cu~tro a 5 min. 

La hipÓxia menos severa causa deterioro del 

juicio, somnolencia, sencibilidad disminuida al dolor, 

exitaoión, desorientación, pérdida del sentido del tiem 

po y cefaléa. Otros síntomas incluyen anorexia, nausea 

y vómito, taquicardia Cuando la hipoxia ee severa pue­

de producir hipertensión. 

En la hipoxia por anemia loe pacientes pueden. 

tener considerable dificultad para el ejerc!cio debido 
2 a la capacidad limitada par~ aumentar la entrega de O 

a loe tejidos, un ejemplo lo encontraremos en las ane­

mias. 

TASALANEMIA 

La taealanemia es fundamentalmente debida a 

un detecto CO?l8éni to en la producción de la globilla de 

loe hematíes, hay disminución del tiempo de vida de loe 

eritrocitos, ee distinguen dos formas: 

l.- Heterocigi5tico en cuyo caso la enfermedad 

ea grave o asintomática (taealanemia menor) 

2 .- HomooigÓtico en CUJ'O caso la enter1a.dad 

·.es grave ( ~ealanemia má,yor) y mortal. 
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LA forma grava su9le manifestarse en l•s dGs 

primeros años de la vida presentando muchos de los sig­

nos de la anemia, entre ellos intenea palidez_y piel e~ 

lor limón, debilidad general, ~orpeza ment~l y letargia 

existe fiebre y escalofr!oe, pud1ead9 existir esplenom~ 

galia marcada.; hepatomegalia. Betaei form-'S graves y PI"!, 

cócee de la enfermedad suolea ser c~uaa de muerte al 

cabo de unos meses. 

Sin emb~rg• cuand• la taaalanemia empieza ea 

un periodo ulterior de la iBfancia o cuando es menos 

grave, puede esperarse un curso maB prolongado. El as­

pecto facial en el enfermo hace pensar en mongolÍem~ 

hay aumento en el tamaffo de los huesos maxilares, fron­

tal y cigomáticos, deuresi6n del dorso de la nar!z, y 

dientes superiores prominentes. 

En cavidad oral hay agrandai11iento de loe ma.x,! 

lares, malocluaión, los tejidos blandos pueden ser de 

color r•ea pálido , los tejido~ del paladar blando son 

de color amarillo claro. 

Estudio Radiográfice.- Hay pérdida y engrosa­

miento o tosquedad de lae trabéculas Óseas, agrandamieg 

to de los espacios medulares, adelgaeatniento de la capa 

cortical. ·Los dientes y la. lámina dura de estos no es-­

tiSn afectados. La mayoría de las afecciones se cree eon 

debidae a la hiperplaeia de la m'dula ósea. 

En los exámenes de lrii.boratorio la anelllia es 

intensa,, la hemoglobina esta diemiauida y ee encuentrllll 
,· 

oitrás elevadas de erotroblastoe, la bilirru.bineaú.a es­

tá elevada. 
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Las hormonas producidas por algunas glándulas 

endócrinaF eon esenci~lee para la vida. Otras eatán en­

cargadas del crecimiento y desarrollo de diferencias e,!!_ 

tre los sexee y de la mayor p~rte de les caracteres 

~exualee. Las horiponas deeempefian muy importante papel 

en el metabolismo intermedio de carbohidratos , protei 

nas y grasaa en la conserv~ción del equilibrio hÍdrico 

y mi~eral de la economía. Una hormon~ controla el ritmo 

metab&lico de las células en general ~demás de afectar 

el creoim~ento y la forma del individuo, las hormonas~ 

fectan el temperamento, la sencibilidad y las emociones. 

EA posible que gran parte de las diferenci~s físicas y 

emocionales entre las personas dependon de tipos dif,e-­

rentes de constitución end6crina heredada. 

La hormona que afecta la diferenciación celu­

lar del embrión humano son lae hormonQs sexuales. 

Si~apareoen tumores nroductoree de hormona de 

crecimiento (GH),(eomatot~ofina Siil), o se administra 

hormona después de que se ha su~pendido el crecimiento 

ya no aumenta la estatura pero es posible que se logre 

un cierto desarrollo óseo. Loe huesos en partioul"2' ma­

noe y piee tienden a aumentar de espesor y hay gran -­

crecimiento del maxilar inferior y crecimiento menor -­

de los huesos de la.cara el traat•nao recibe el nombre 
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de acromegália. Se ha comprobado que los niRos que na~ 

cen sin glándlll.a tioridea o con glándula inactiva que­

·dan enanos y no se desarrollan mentalmente es el proc~ 

so denominado cre.tinism•. 

· La secreción de la glándula tiroidea produce 

una substancia que afecta el metabolismo. La tiroides 

de un individuó secreta pocas o muchas hormonas loa 

procesos que se originan se denominan hipotiroidism• e 

hipertiroidiemo, térmifto que se aplica solo a hormonas 

que afectan el metabolismo tiroxina y triyodotironina. 

El crecimiento es un fenómeno complejo que -

e~ afectado no solo por las hormona~ de crecimiento s~ 

no tambié~ por las hormonaq tiroideas, los andrógenos 

y la insulina tambiéa es afectado por factores extrín­

~eoo~ y genétic~s. 

Normalmente se qcompafia de una sucesión ord~ 

n~da de maduración e im~lica el crecimiento protéico y 

el inorement~ de la longitud y el twnafio no 8olo un a~ 

mento de peso que puede 9er debido a la formación de 

gra~a y a la retención de sal y agua. 

PAC1'JRES GENETICOS Y EXTRINSECOS 

El suministro de alimentos es el facter ex--· 

tr!neeco más importante que afecta el crecimiento. La 

dieta debe ser adecuada no sol• en contenido protéice 

sino también en vitamila.Rs y minerales esencialee aai -

como en calorias, de manera que las proteínas ingeridas 

no se quemen para obtener energía. Lae lesiones paran 

el crecimiento porque incrementan el metabolismo pro-· 
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Deepu&e de. lae enfermedades en los niñoe hay 

un peri1do acelerado de crecimiento hasta 400~ mayor de 

lo normal la aceleración es continua hasta que se ale~ 

za la curva previa de crecimiento.punto en el que este 

se nermaliza. 

EPEC'l'OS HORMONALES 

Lae hol"!llonae tiroideas no tienen efecto sobre 

el crecimiento por si solas su accióa es permisiva a la 

de la hormotja de crecimiente. Las hormonas tiroideas e­

jercen amplioA sobre la oncificación del cartílago, el 

crecimiento de loa dieatee, el contorno de la cara y 

las proporciones del cuerpo. 

La administracióa a animales de hor.nonae adr!, 

nocorticalea, ejercen una acción permisiva en el senti­

do de que los animales adrenolectomizadom dejan de cre­

cer; a menos que aus concentraciones sean mantenida• 

por medio de terapéutica de reposición. 

Aunque los andrógeaos inicialmente estimulan 

el crecimiento; en Último término lo suspenden hacien-. 

do que lal!!I epÍfieis se tundan con laa diáfieis (cierre 

epifieiario) ceeando el crecimiento lineal. 

La baja estatura puede ser debida a deficie!! 

cia de hormona de crecimiento, a deficiencia • falta 

de resnuesta de loe tejidoe a esta. 

La corta estatura es también parte del s!ndr_2 

me de deficiencia gonadal que se obeerva en paci••te• -

que tienen un patrón oromoaómico XO en lugar de XX ó XY 

varias enfermedades óseas o metabólicas tambi&n causan 



34 

paro del crecimiento y en muchos casos no hay causa º.! 

nocida. 

HIPERPUNCION PITUITARIA 

Los tu~ores de c~lulas acidÓfilae de la pitu! 

taria anterior secretan grandes cantidades de hormona -

de crecimiento produciendo gigant~amo en loe niftos, •~ 

oromegalia en los adultos. Las prinoipalQs manifeataci~ 

nea son las relacioaeadas con loe efectos locales del -

tumor (agrandamianto de la silla turca, dolor de cabeza, 

trastonioe visuales) y aquellos debidos a la secreción 

de hormona de crecimiento. En adultos se agrandan las 

manos, lo~ pies y se presenta protusión de la mandíbula 

o prognatismo y predisposición a oeteoartritis, prueba• 

ánol'lllales de tolerancia a la glucoea y lactacióa en au­

sencia de embarazo. 

La odontogenesis se afecta por trastornos ª.!!. 

dócrinoe así como ~or muchos otros, entre la quinta S.! 
mana fetal y el final de la pubertad la ineuficiencia 

~ipofisiaria anterior, produce retrazo de la maduración 

Ósea y dental. Loe pacientes con síndrome de Tu.rner pr~ 

sentan un ligero retrazo tanto en la maduración &sea -

como den tal, ·. 

HIPOPI'l'UITARISMO 

En aiños la ineuf'iciencia hipotiaiaria cond~ 

ce al enanismo hipof'ieiario. En algunos pacientes son 

demostrables varias lesiones orgánicas alrrededor,. de 

lá región hipotálamo hipotisiaria o tumores, o malf'or­

macionee cong&nitaa. Pacientes con enanismo hipotisia;:.; 
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rio idiopático han presentado anoxia al nacer siendo -

mas frecuente en niños que en niflas. Presentan retrazo 

en el crecimiento apreciable haeta el segundo o tercer 

mes de vida, infantilismo sexual, por la insuficiencia 

en la Recrecióa de gonadotropinas. El desarrolle óseo 

esta mas retrazado que el dental, desarrollo facial con 

dimención vertical diaminuida, la mandibula presenta -

hipodesarroll• por falta de crecimiento condilar, aco~ 

tamiento de la rama mandibular, maloclu~ión, apiñlllllie~ 

to, diente~ de tamaño normal, la corona no ha erupcio­

nado totalmente por lo cual no ee ve completa. 

HIPERTIROIDISMO 

En el hipertiroidiemo los tumores productores 

de la hol'!l1ona de cree1miento (adenomas acidófiloe) de 

la hi~Ófiais anterior pueden originar gigantism$ en loa 

niHos y acromegalia en loe adultos. 

Las hormo11a~ tir,iideae ejercen una profunda 

influencia fisiológica en muchos ~rocesos metabólicos, 

as! como en el desarrollo aumentan el consumo de ox!g~ 

no y aumen:tan. la producción de calor en la mayori.a de 

los tejidoe en conjunto. Por lo general ejercen efecto 

acelerante en la funeiÓn del sistema cardiovascular,SNC 

e·:· in te e tino e. 

Otro efecto de laR hormonas tiroideas es la 

~romoción de la síntesis ~rotéica su exceso origina una 

depleei6n, en niiloe ae emplea el término de hipotiroi­

dismo en vez de términos inespec:C:ticoe de cretinismo y 

mixedema, el hipotiroidiomo no booiGso puede ser debido 
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a la disgeneaia de la gliÍndula o a accidentee intraut,! 

rinos o post natale~, infecciones o procesos autoinmu­

nee. Otros tipoe tienen su or!gen en la herencia auto­

sómica recesiva, en la a{nteeie hormonal, carencia de 

yodo o preAencia de agentes bociogenos en los fármacos 

o en la dieta. 

HIPOTIROJ:DISMO CONGENIID 

El hipotiroidismo congénito en recien .. nacidos 

se puede presentar auAencia de la glándula tiroides ( 

·atireosia) loA lactantee afectados son de talla y peso 

normales o superiores a la normalidad , comportamiento 

y ce.racteríeticaR tambien normales o superiores a la 

normalidad, comportamiento y características también -

normales en ocaciones una leng11a agrandada hace $Oepe­

char de una insuficiente función tiroidea. 

Después del Aacimiento el cuadro de hipotiro! 

dismo congénito se manifie~ta en forma gradual genera.! 

mente en loa primeros tres o seis meses de vida; hay 

retrazo somático y mental si ~e trata al paciente pue­

den llegar a ene.nos grotescos conservando caracter!st! 

cas infantiles corporales, la frecuencia del pu.lso ea 

a menudo lenta, músculos débiles y flácidos la protu­

sión abdominal origÍna hérnia umbilical., desarrollo -

Óseo retrazado aún mae que el crecimiento dental.En n1 
fioe hipotiroideoA el crecimiento de las paredes crane~ 

leA ea incompleto y la oecificación está retrazada. La 

base del cráneo ea demasiado corta y la faoie• se dee! 

rrolla lentamente, la lengua se hip~rtrofia diticu.lt~ 
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do el cierre de la boca, maxilar superior subdesarr•ll.! 

do, gr;m. alteraciéa del crecimieato condilar. 

La v~loraci6n de la edad dental viene deter­

minada por retrazo en la erupción de la dentición pri­

maria duran te la lactancia y la nrimera infancia y r!. 

trazQ en la exf'oliaciÓ~ por lo que se retraza la dent! 

ción secundaria, retrazo en la formacióa de raíces, .! 

ruoción cau,aada por acumulo de polisacáridos en el es­

bozo dentario y desorg~ización del tejido conectivo -

circund8l'J.te. 

En los aiffoe hipotircideo• la edad Ósea esta 

retrazada, hay hipoplasia del esmalte en dieates.cadu. 

coa limitada a cualquier p·arte de los diei:i tee que min,! 

ralizan en la etapa fetal y en la lactaa.oia, ea pacie.!! 

tee muy afectados hayretrazo en la aposicióa dentinaria 

la dentina ee forma antes del momeato de inicio del f\12 

cionamiento de la tiroides fetal. los ameloblastos soa 

~encibles a la ausencia de hórmonas tiroideas, la hip,g 

plasia del e~malte no define el comienzo del hipotiro,! 

diemo. En hipotiroidi~o preooz no tratado hay preaen­

cia de hiperplaaia mixedematoaa de laa papilas gingiv.! 

lee. 

HIPERTIROIDISMO 

El hipertiroidimno es poco frecaeato en niñ•• 

de 10 y 14 ai1os: aumenta! la actividad metab&lica, inea 

tabilidad emocional, eudoraci&a, ao!ocaci•nes, bocio e.! 

oftálmico. Las madres hipertiroideas dllll a luz hijos 

con hipertiroidismo . congénito ea tales nii'1os se ha eJav 



contrado erupción dental prematura, sin alteraciones 

-oateoporóticas y COA temblor de leagua. 

HIPOPARATIRO IDI SMO 
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Ell el hipoparatiroidiamo ae presenta ausencia 

congénita de las glándula~ paratiroides y del timo hay 

ademáe anomalía del areo aórtico y varia~ anomalías ºª.!: 
diacae congéni~as debido a la no formación de la terc.!­

ra o cuarta bolsa f~ríngeas, la a,geneaia del timo orig,! 

na una alteración en la uimU11idad celular. 

HIPOGON ADISMO 

La insuficiencia intrauterina de las gónadas 

ee encuentra en el síndrome de tuni.er {disg~neeia gon!: 

dal) es raro que el naciente de fenotipo femenino,baja 

e~tatura, oblicuidad &ntimongoloido de los ojos, malfOJ: 

maciones de la aorta, rii'iones y esqueleto etc ••• 

En. la pubertad hay aún infantilismo sexual , 

cariotipo XO, moeaiciemo cromosomico sexual u otras V,! 

riantee. 

SINDROME DE TURNER 
Son oaracter!eticae el maxilar reducido, boV!, 

da palatina estrecha y alta, mandíbula subdesarrollada, 

comisuras bucales hacia abajo, apifiamien to por f'alta ·de 

espacio, erupción premotura de loe dientes, paladar oj,! 
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val, mandíbula hipoplásica, raícee anormalmente cortas 

la anorquia( síndrome del caetill•) puede ser debido a 

un accidente intrauterino tras el desarrolle de loa 

conductos genitales y tras haber completado el des•?T,! 

l lo de los genitales externos en los pocos casos de a­

norquia congénita o de CQetración precoz; la edad Ósea 

esta ligeramente retrazada pero la erupción y madura,..._' 

ción de loa dientes concuerda con la edad cronológica. 
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CAPI!l!ULO VI 

DESNUTRICION 

Los estudios de los efectos teratogénioos de 

la hipervitaminosis nos indican que las dosis masivas 

durante los d!as octavo hasta décimo tercero del em­

barazo dan or!gen a anormalidades del maxilar, orbita 

labio y lengua. La formación de la dentina resulta. .a~ 

fectada por la hinervitaminosis, hay adem~s reducción 

en la tasa de aposición en la dentina, la disminución 

en cantidades de sustancias formadoras de cemento in~ 

terfibrilar, eventual atrofia de los odontoblastos li,!l 

gualea y una substancial diemioució~ del grosor de la 

dentina sin alteracióa notable de su oalidad. Experi-­

men talmente ~e comprueba que l·Je decendien tes de madres 

con deficiencia de riboflavina presentan mayor incidea 

cia de malformaciones dentofaciales (fisura p~latina) 

la a1t~ración mas evidente es un acortamiento de la maa 
dÍbula que conduce a malocluaióa acentuada. 

En los lactantes la deficienci~ de piridoxina 

vit B6 que ori~na coriv~lsiones y puede producir, reta.t 

do me.ntal, en adultos se presenta glosi tis asociada con 

edema de lengua, atrofia de laA pa:p:!las especialmente 

en la nunta y un color pÚrpura en la lengua; defectos 

en el metlilboliemo de la vita.mi.na D pueden origit:lar es­

te síndrome especialmente asociado a hipercalcemia in­

fantil. 
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Los traetornos de la nutrición pueden ser d~ 

bidos a tma ingesta desequilibrada o insuficiente, da 

defectos de absorción intestinal o una p~rdida excesi­

va de elementos nutritivos esenciales por v{a intesti­

nal; una dieta equilibrada requiere un suministro ade­

cuado de proteínas e hidratos de carbono y adem's ele~ 

mentos nutri tiv<a·s inclispensablea que comprenden elemen 

tos inorgánicos (minerales), aminoácidos específicos -

aa! como vitaminas. 

El adulto necesita por término medio 400 a 

800 mg de Ca al día t)ara tener un balance calcieo, las 

necesidades var!an aumentando durante el crecimiento, 

embarazo y lactancia. 

El yodo es un component•indispensable de las 

hormonas; se necesitan 100 a 200 mg por d!a para evitar 

deficiencia de Y•d' y un aumenta del tiroides denomin~ 

do bocio. 

BIPOVI TAMINOSIS 

En la hipovitaminosts las lesiones o síntomas 

bucales de la deficiencia de tiamina y riboflavina son 

ineepecÍficas ya que ~tros factores pueden ocasienar -

signos parecidos. Exiete un síndrome atribuible a los 

componentes del complejo B incluyend• la deficiencia de 

tiamina. 

La deficiencia de vitamina D2 y D3 provoc•B 

raquitismo. Sus efeotoa pueden ser pronunciados sobre 
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dientes y maxilares, loe dientes caducos no suelen afe~ 

taree, pueden afectar la corona de ineisivps permanen~ 

tes y primeros molares; la calcificación insuficiente 

origina defectos hipoplásicoa como l• producción de d~ 

presiones, fisuras y muescas en las coronas de loa di­

entes que se eAtán desarrollando; tambien se ha demos~ 

trado que puede producirse la atrofia de células epit~ 

li~les e~~ecializadas (ameloblastos) del Órgano del e~ 

malte por lo cual ee altera su funsión secretora y a--. 

centúa el trastorno hipople.aico; se observa calcifica" 

ción deficiente o inadecuada de la matríz de dentina -

originando espacios interglobulares y una capa de pre­

dentina, los huesos maxilares pueden estar defol'!llados 

a causa de la tensión que ejercen loe musculos sobre 

las estructuras intensamente debilitadas (hipooalcifi­

cadas) de ello depende la oclusi6n sin contacto; mal-­

formaciones de los maxilares y maloclusiones. Esta vit! 

mina debe administrarse hasta la pubertad. 
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PRINCIPALES M A L F O R M A C I. O N E S 

CON GEN ITAS 

EN CAVIDAD ORAL 
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C A P I T tJ L O VII 

MALPORMACIONES DE 

L O S MAXILARES 

A) DISOS1USIS CLEIDOCRANEAL 

B) DISOS1USIS CRANBOl!'ACIAL 

C) DISOS1USIS MANDIBOLO FACIAL 

D) MACROGNATIA, M:ICROGNATIA, AGNATIA 

E) PISORA PALATINA 

F) Slli'DROM& ng PHlRRE ROBIN 

G) ""FISURA MANDIBULAR 

H) QUEROBISMO 

I) OSTEOPOROSIS 

J) OSTEOGEN:SSIS IMPERPECTI\ 

A) DISOSTOSIS CLEIDO CRANEAL 

(Síndrome de SCHEU'.IHAVER - MARIE JAIN10N) o 

diaostoeia mutacional, se preeenta aplaeia o hipoplaeia 

de una o ambas clav!culae, desarrollo aumentad9 del di,! 

metro transverso del crineo, oscifioaoi&n retrazada de 

las fontanelas. Es transmitida en forma hereditaria, de 

carácter dominruite autoeómico, los paoie~tes eoB de &.!!!, 

tatura baja, cuello largo, hombros estrechos, cráneo 

braquiocefálico intensa abolladura frontal, nar!z en i.,!! 

cha en su baae, pliegues naso- labiales pronunciados -

hay con mucha frecuencia huesos wormianos, el aujeto PU,! 

de aproximar sus hombroe por delante del torax se acom­

paiia de luxación congénita de la cadera, osci:ficación 

incompleta del eeteJ"?Ó~, paladar elevad,~ puede preee! 



45 

tarse hendidura del mism•, desarrolle premaxilardefiE»_ 

ciente, prognatismo relativo o falso, pseudo anodoncia 

erupción tardía de los dientee desiduce o permanentes, 

falta de exfoliación de los dientes desiduos, frecuen~ 

tes geminacione~ o dilaceración, presencia de dientee 

supernumerarios, dientes defermados y esmalte hipoplá.­

sico, los dientes no tienen capa de cemento celular. 

B) DISOSIDSIS C!U\NEO PACIAL 

Es un trastorno transmitido en forma domin~ 

te autosómico, se pre sen ta cráneo al to en forma de cú­

pula con obliteración de las ~uturas coronal, ~agital 

y lambdoidea, el bregl¡la perma.~ece amnlio y ancho pre -

eencia de cresta ósea a lo largo de la línea media del 

cráneo. Hay subdesarrollo o aplanamiento de la cara m~ 

dia, ligero prognatismo mandibular y naríz en forma de 

pico, arcada en forma de V, dientes apiHad9e, hendidura 

del paladar, exoftalmus, atrofia Óptica, estravismo dj, 

vergente, capacidad intelectual normal, es un trastorno 

tambien conocido cemo enfermedad de Crouzon. 

C) DISOS1USIS MANDIBULO PACIAL 

(Síndrome de Praneeechetti - Zwahlen - Klein, 

Síndrome de Teacher - Collinne. ) 

se manifiesta pctr oblicuidad antimongoloide 

de loe phpadoff cen au.ae11cia de pestailas, ánormalidad 
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del oido medio y externo, hipoplasi~ de la mandíbula. 

Ee un síndrome probablemente dominante autos2 

mico originado por la distribución incorrecta de la B;l!! 

gre, presenta fisuras palpebrales inclinadas lateralmeA 

t~, el pabellón auricular ee presenta frecuentemente d.! 

fonnado, no existe conducto auditivo externo, la mandí­

bula es hipoplásica con el ángulo anormalmente obtuso y 

la ~uperficie del cuerpo mucha~ veces c6ncava, el pal,! 

dar es alto y hendído, maloclusi6n y los dientes muy 

separados. 

MACROGNATIA 

Macrogna tia e e el aumento de tamaiio de uno • 

ambos maxilaree. Puede ser debido a di~erentes enterm.! 

dades generales; La enfermedad de Paget de los huesos 

puede ocasionar un auinento de crecimiento en el maxi­

lar, mientrae que el hiperpituitariemo causa acromega~ 

lia. 

El prognatismo mandibular verdadero no rela~ 

cionado con ninguna enfermedad general se sospecha que 

es causada por un factor hereditari~. Algunas ma.nifea~ 

tacionee radio~ráfica~ de los enfermos con prognatiemo 

son: án.g-ulo gonial menoe marcado, aumento de longitud 

de los maxilares y altura de la rama y situación post,! 

rior de la rosa glenoidea. 
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'M IC 1IDGN ATI A 

El: eetím'illo respiratorio normal tiene mucha 

importancia para el'buen desarrollo de los maxilares , 

las desviaciones para el buen desarrollo de los maxil;! 

res, las desviaciones del tabique nasal o rinosinusitis 

agudas no tratadas.son proce~os que pueden dificultar' 

la resniración y ocacionar falta de desarrollo de los 

senos maxilares originando asi la micrognatia el arco 

dentario se e~trecha y el nal~dar se hace ojival y en 

fonna de V puede nresentarse un aplanamiento y estre­

chamiento del tercio medio de la cara debido a la faJ. 

ta de desarrollo funcional lo culll. ocaciona la prornine_!! 

cia de la región cefálica mandibular tambien puede ir 

ligada a trastonios alérgicos, mala nutrición o gastr~ 

intestinales de larga duración o anomalías esqueléti-­

cas hereditarias como la disostoais cleido craneal. 

Como la erupción de los ~rimeros molares peI 

manentes inicia el crecimiento en ~chura del paladar 

y ejerce esta acción durante~ casi dos años, durante la 

fase de la dentición mixta, este neriodo es decisivo P!: 

ra el desarrollo normal de los m~xilares y representa 

la énoca durante la cual los diferentes factores etio­

lógicos de la micrognatia ejercen au acción más acen~ 

tuada, tanto si el micro~atiemo va asociado con una • 

mandíbula norl!lal o con una aumentada de tamailo la inte.!: 

relación resultante de loa maxilares se denomina fa.leo 

-prognatismo. 
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AGNATIA 

La agnatia es una rara anomalía congénita en 

la cual no se .desarrolfa uno de los maxilares: es ta a­

fección no parece compatible con la vida ya que general 

mente se presenta el parto con feto muerto. Es mas fr~ 

cuente que falte aolo una parte del maxilar como el e~ 

bozo maxilar o premaxilar. La mandíbula es la afectada 

con mayor frecuencia. 

La auáeticia parcial dP. la rama ascendente o 

uno de los cÓndi los se denomina hemignacia y está aso-­

ciada a ausencia parcial del oído exterao y macrostomía, 

ee &bserva micrognatia en trisomia 21 ,síndrome de Tur 

ner (X~) , trisomia 18, síndrome de Robín (paladar hen 

dido, micrognatia y glosoptoeis). 
\ 

Z) FISURA P~LATINA 

En la fisura palatina clÍnicamen te se pre se~ 

ta.~ hendiduras, los grados mínimos incluyen anomalías 

como; Úvula bífida, indentaciones labiales lÍneales o 

las llamadas hendiduras creadas intrauterinamente y la 

hendidura submucosa del p•ladar blando, la hendidura -

puede limitarse a el labio Ruperior o extenderse por el 

orificio de la nariz ~ los naladares duro y blando; se 

ha comprobado que el paladar hend!do aislado es una e~ 

tidad muy diferente a el paladar hendido asociado con 

labio lenorino, el ntño con paladar hendido aislado ti~ 

ne m~noe probabilidad de tener parientes con esta anom_! 

lÍa. A.:menúd• tienen otras anomalías co11gén1 tas asocia~ 
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da!!!, es más común en razas orientales y ea mujeres. Se 

encuentra asociado a anomaJ.Íae como hérnia umbilical, 

deforlllidades de extremidades, de oidos, labio lepori~o, 

pie zambo y polidactilia. 

(j) FI'3URA MANDIBULAR 

La fisura mandibular es originada por falta 

de desarrollo o por pre~encia del surco central del e~ 

briÓn. La profundidad de la hendidura es variable puede 

ser solo hasta labio o incluso penetrar hasta buese ha 

habido casos de undimiento com~leto de la mand!bula, -

lengua, y estructuras del cuello hasta el hioides, su_! 

le haber labio leporino-superior. 

H) QUERUBISMO 

El querubiemo es una enfermedad fibrosa, fi• 

broqu!stica que afecta uno o ambos maxilares, es de or'.! 
gen hereditario, ee presenta en el nacimiento o inmedi,! 

tameate después con úna iatensa proliferación fibrosa 

que afecta el maxilar de forma bilateral durante el R! 

gundo afio de vida eu actividad continlÍa, h~y sustitu~-' 

ci6n de hueso por tejido conjuntivo. Se observa agran­

damiento de la cara y maxilares, la piel se encuentra 

eiempre tensa, el tratamiento es quirú.rgico. 
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I) OSTEOPOROSIS 

La osteoporisis es una enfermedad con diver~ 

sas·denominaciones dependiendo de su causa la oateo~ó­

neeia imperfecta ee conciderRda como una de sus varia­

cione~, los dientes no son afectados pero existe pÓrd! 

da de numerosas trabaculas. 

Clínicamente en cRsos leves es asintomático 

puede haber neurálgia, dolor localizable en estructu-­

ras de apoyo como columna vertebral, extremidades inf~ 

riores, deformaciones de ·huesos. Es m:!s frecuente ea. 

la edad media y en mujeres post menopausicas, puede 

ser provocada por: hipercotic~idismo cuadro p~recido a 

el de la osteoporoaie o bien puede ser debida a la pr~ 

longada aaministración de corticoesteroides, tambien 

~uede ser resultado de una dieta pobre en proteínas o 

i~gest~ deficiente de vitamina C; provoca una matr!z -

fibrosa insuficiente. En un diagnóstico ee importante 

la valoración de Ca y P. El tratamiento es a base de 

eeteroides. 

J) OSTEOGENE,SIS IMPERFECTA 

Es causada por la ausencia de la 

osteoblastica peri,stica y endóatica. 

actividad 

Clínicamente obeervamos.hue~os frágiles, es­

clreróticas azulee, en la forma congénita al nacer el 

niño muestra un aspecte de muñeca ~or las·multiplea ~­

fracturas, los huesos eoa muy gruesoa por la formación 

de callos, les oeteQcit•s de la corteza soa i.ltmaduroa 
. ~ 

y falta lamelacien. 
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C A P I T U L O Vlll 

MALFORMACIONES DENTARIAS 

1) DISPLASIA ECIDDERMICA 

2) DIENTES ACCESORIOS 

3) ANOOONCIA 

4) DIEN TJ<;s. SUPERNUMERARIOS 

5) DIEtiTES POST PER.'itANEN TES 

6) DI.'.!:NTES DE HUTCHIN'SON 

7) MOL.~lIBS EN MORA 

8) MACROOONTIA, MICRODONTJA 

9) DENS m DENTE. 

lO)GEMINACION 

ll)TAURODONTISMO 

12)AM~LOGENESIS !~PERFECTA 

13)DBNTINOGBNESIS IMPERFECTA 

14)0DONTODISPLASIA .DEL ES"lliALTE 

15)CONCRECENCIA 

1) DISPLASIA ECIDDBRMICA 

La dieplaeia ectodérmica anhidrótica puede 

a~ociarse a malformaciones de los huesoA nasales, cor_2 

nas dentales cónicas, se puede presentar en pacientes 

normales pero consanguíneos, se observa que los varones 

transmitieroQ esta anormalidad a las hijas pero no a 

los hijos, los varones manifestaban el gen con oligodoa 

cia y lae hembras coa hipodonci~. 
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2) DIENTES ACCESORIOS 

Los dientes accesorios tienen forma de olav.! 
, - .. ja y parecida a loa premolares, es mas comun encontra_! 

los en mandÍb•ila situados sobre la. apófisis alveolar !! 

parecen después de la extracción de Ul1 molar, los die~ 

tes supernumerarios con dirección variable de crecimi­

ento pueden resultar de la atrófia de la lámina dental 

que proporciona un anclaje normal, ésta que normalmen­

te tiende a atrofiarse, pueden ser estimuladas a prod~ 

cir dientes. 

3) ANODONCIA 

La anodoncia puede ser parci•l o total, la ~ 

nodoncia total (agenesia) faltan dientes desiduos o 

permanentes p·or desarrollo ectodérmico incompleto. 

La a.nodoncia total puede euponerae cumdo un 

niño de pocos meses presenta sígnos de dieplasia ecto­

d6rmica los dientes suelen tener forma cónica o algun.:!; 

otra malformación. 

La anodoncia total; puede suponer5e cuando un 

niño de pocos mese presenta s!gnos de displasia ectodé,! 

mica; la falta de sudor y secreciones sebáseae produce 

anhidrpsia, resequedad de la piel, aument~ brusco de 

la temperatura corporal, el enfermo tiene labios secos 

predisposición a afecciones respiratorias y conjuntiv.,! 

les nar!z en forma de silla de montar, arcos supraorb! 

tarios prominentes y d.ef'ectos de. desarrolle de las ti-­

ffas. 
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La anodoncia parcial puede ser debida a irr~ 

diación en las primeras épocas de la vida: ee ha cona~ 

derado factores etiológicos a las enfermedades genera­

les como la sífilis, escarlatina, raquitismo, acondro­

plaeia, trastornos nutricionale , la i~fluencia de tra.! 

tornos nutricionalea y virosie como la rubeÓla dur.onte 

la gestación. 

4) DIENT3S SUPERNUMERARIOS 

Loe die~tes superaumeraries también so~ lla­

mados heteromÓrficoa, la morfología es variable son d! 

entes ~emeja.ntee a loe de loe re~tiles,~on originados 

por restos de lámina dental y es posible que se relaci~ 

ne con la her~ncia. 

Diente~ gemelos con tendencia a independiza_r 

se pueden formarse por la divisi6n de un gérmen dental 

incompleta (esquizodontiemo) o por fusión de dos gérm!. 

nea adyacentes regulares o accesorios (einodontismo 

La geminaci6n es u.n sub~rupo de dientes supe~ 

numerarios el hiperdontismo de dientes permanentes es 

más frecuente en ni3os que en niña~. Los mesiodents cau 

san alteración en la erupción de los incisivos centr~~ 

lee superiores provociando diastemas su forma es trilill­

gular, si erupcionan por la zo~a nasal son llamados 

dientes naaale~ y aon unirradioulares, los premolares 

supernumerarios son mas frecuentes en la región de la 

mandíbula l•s dientes localizados en la región molar 
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se denominan paramolares. 

Los dientes supernumerarios no erupcionados 

~ueden originar quistes y preaentRrse en cualquier Pa.!: 

te de los arcos dentarios, los que no pueden identifi­

carse con ningÚn tipo de dientes ee denominan dientes 

accesorios. Loe dientes supernumerarios neonatales son 

los que efectuan su erupción durante loa primeros tres 

días de vida un diente natal se asemeja en su corona a 

un diente cáduco es una formación cornificada formada 

en la ?)arte superior de la cresta y no tiene ra!z pue­

de ser extraído con facilidad. Su or!gen puede ser de­

bido a factores hereditarios o a influenci~a hormonales. 

5) DI3NTES POST PERMA.t"iEN'.rES 

Su erupci6n ee poaterior a todos los dientes 

normales y suelen ocupar el área dejada por los die~tes 

desiauoe; son semejantes a l:>s dientes normales en gen,! 

ral conei~te en un grupo de die~tes unilateral o bila­

teral en una región limitada del maxilar. Su etiología 

se atribuye a factores hereditarios. 

6) DI3NT]S DE HUTCHI~SON 

Son dientes cuya calcificación se inició en 

el pri~er año de vida, los inoisivoe superiores, ·1ncis! 

vos inferiores y primeros molares son los dientes afe,!! 

tados con menor frecuencia. Son oaraoter!sticoR de la 

s!filis eong6nita. 



55 

7) MOLARES EN ~ORA 

El primer molar se presenta en forma de mor~ 

ra y de tamaí'io inferior al normal, adyacente al segundo 

molar, hay disminución de la corona hacia oclusal, se 

puede observar una hipoplasia del esmalte parecida al 

raquitismo; se presenta en enfermos con sífilis congén.!, 

ta y en pacientes con queratitis intersticial. Todas -

esta~ alteraciones se evit:m. cuando se da tr~tamiento 

ante~ del cuarto me~ intrauterino en madres sifiliticas. 

8) MACRODONTIA, MICRODONTIA 

Sn la microdoncia todos los dientes son pequ,! 

ños, puede haber una relaciÓll con un2 hipofunción de la 

hipÓfisi~ o factores hereditarios. Loa incisivos later~ 

les auperíores pueden tener forma de vlavijn por apla-­

sia de componente9 mediales y dista~es. La microdoncia 

relativa se refiere a diente que aparecen mas pequeños 

debido al tamaBo anormalme~te grande de los maxilsr:'ee la 

microdoncia solitaria as la hipop~asia de un dient•. 
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MACRODONCIA 

En la macrodoncia hay aumento en el tamaffo de 

todoA los dientes, se ha encontrado que son mas frecu­

entes en personas de raza negra, se atribuye a factores 

de or!gen genético, no requiere tratamiento los dientes 

afectados por este padeoimie~to son menos auceptibles a 

l&A caries que loe afectados por el padecimiento denom! 

nado microdoncia. 

9) DENS IN DENTE 

En este cae• los dientes poseen un pequefio -

hoyuelo por encima del tubérculo, es llamado agujero -

ciego son pequeffas cavidades tapizadas de esmalte f•r­

madas por invaginación del epitélio, también han sido 

llamados dientes en telescÓpio o también dilatadGe hay 

invaginaciones coronales y radiculares superficiales -

las que se limitan. a la corona y profundaa las que pe­

netrml a la raíz. Se sugiere como etiología la influen 

cia de factores genéticos. 

La localización máA común es en incisivo la­

teral suneri•t• después de la erupción de estos dientes 

ee desarrolla uaa infecci611 periapioal, ~el eemal te in­

terno suele estar poco miaeralizado también puede pre­

sen taree en dientes desiduos. 
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IO) GEMINACION 

La geminació~ es la formación de una corona 

b!fida causada ~or la invaginación durante el desarro­

lle del diente las coronas pueden estar o no separadas 

pero las raíces y euA conductos son confluentes. 

11) TAUROOONTIS1110 

En los casos de taurodontiemo los molares pr~ 

eentan cantaras pulparea anormalmente grandes que se ª.! 

tienden profundamente en las raíces, esta denominación 

proviene del parecido con los dientes de les bovinos -

puede verse afectada cualquiera de las denticiGnes. 

Se ha dicho ~ue el taurodontiemo representa 

una f•nna evolutiva de los dientes, se concidera com~ 

un periodo retr6grado y degenerativo. 

12) AMELOGENESIS IMPERPECTA 

La amelogenesis imperfecta recibe también el 

nombre de displasia hereditaria del esmalte, esta alt~ 

ración dentaria afecta dientes desiduos ~ permanentes 

duran.te la formación y calcificación del esmalte más no 

afecta componentes me~odérmiooa y por ello la dentina 

es normal. La enfermedad es indudablemente de oríge4 g~ 

nético probablemente se transmite como Wl. carácter me~ 

daliano dominante no ligado al eexo; en algunos caeos, 

las coro~as de los dientes eet'n completament'e libres 

de esmalte y la dentiaa expuesta muestra un color que 
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va desde testado claro hasta marrón obscuro, color de­

bido a la absorción de pigmentos .de loe alimentGs; las 

coronas son mas cortas de lo non1al; son frecuentes 

los diastemas hay una variante en la que se muestra UCL 

grosor normal en el esmalte. 

13) DEN?INOGEN3SIS IMPBRI'ECTA 

(Dentina opalecente hereditaria). La dentin~ 

génesis imperfecta es una alteración del desarrollo de 

la dentina. La alteración que afecta al com~onente me-

80dérmico de los dientes no afecta al esmalte. Se con­

sidera de origen hereditario dominante ligado al sexo. 

Puede oresentarse asociada a una osteogénesi• 

imperfecta. La dentiha afectada se compone de túbulos -

dentinarios irregulares que a menudo presentan zonas de 

matríz no calcificada en algunas zonas faltan totalmen­

te los t\!buloa: loa ~ientee presentan u.na apariencia 

translucida u opalecente de color gris o azul parduzc• 

hay principalmente pérdida de la zona de oclusión; ra­

diograficamente observamos raícee cortas, cámaras y c•~ 

duetos pul.pares que se encue~tran muy estenosadoe. 
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14) ODON1'0DISPLASIA 

(detenci&n localizada del desarrollo dental) 

Su etiologÍa es desconocida. Los dientes an-

teriores se afect~ con mayor frecuenci~, la odontodil! 

plaaia censiete en una dispersión deaorde~ada del epi­

telio dental. En la pulpa dental puede haber calcifiC,! 

ción y pedazos de esmalte prismático, dentina coronaria 

de calidad deficiente, la dentina especialmente en las 

capas más exte%'11&ff está poco mineralizada el cemento ::: 

celular ha sido reemplazado por cemento acelular en la 

ra!z. 

16) CONCRECENOIA 
se denomina a aquellos dientes adyacentes u­

nidos por cemento. Esta unión ~uede formarse durante -

el desarrollo de los dientes o después de haber termi­

nado su desarrollo por ejemplo en la hipercementosis. 
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C A P I 1' U L Q. IX 

ltALPORMACIONES DE 

!!!EJIDOS BLANDOS 

1) FISURA DEL LABIO SUPERIOR 

2) PIS1ULAS CONGEN!fAS SEL LABIO 

3) LABIO DO.BLE 

4) r.t ACROGLOSIA 

5) MICROGLOSIA Y AGLOSIA 

6) ANQUILOGLOSIA 

7) 1'IROIDES LINGUAL 

8) LENGUA HENDIDA 

9) NEVO BLANCO ESPONJOSO 

10) ENFERMEDAD DE FORDYCE 

11) EPULIS CONGENUO 

12) LENGUA PISURADA 

13) QUISTE DERMOIDE 

1) FISURA DEL LABIO SUPERIOR 

La fisura del labio superior afecta principal 

mente al sexo masculino, son mas frecuentes los casos~ 

nilaterales y AUele ir acompañada de paladar hendÍdo;ee 

muy rara la hendidura media de labio superior que esta 

dada por fa1ta de unión de los procesos nasales. Es m's 

frecuente que la hendidura del labto superior originado 

por la falta de fusión de los procesos me-
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di• nasal y maxilar; ya sea un.ilateral • bilateral. La 

hendidura alveolar afecta oon frecuencia el esboze al-

veolar (queilo gnatosquisie) y al paladar (gnatopalate~ 

quisia). 

se dice que el lab(o hendÍdo ea completo cu~ 
do se extiende a la ventana de la nar{z y el paladar ae 

esta afectado. En los caeos de labio hend!do bila.teral 

completo, el premaxila.r suele hacer prominencia hacia 

adelante a expen~aR del tabique ftasal. 

El labio he~dÍdo mand!bular es muy pGC• fre­

cuente, es debido a la falta de uni6n del esbezo mand! 

bul.ar en la línea media ~ suele asociarse a la hendid.!! 

ra del esboz• alveolar mandibular y a la lengua bÍtida. 

2) FISTULAS CONGENI~AS DBL LABIO 

Se transmite cen carácter domiaante 3.Ut9eém! 

co mas frecuente en sexo femenino ge observan denreei• . -
nea simétricas generalmente bilaterales en la porción 

del bermellón del labio inferior, las fístulas alcanzan 

Jmm. o máa de diámentro; puedea ser circulares e de fo_! 

ma transversa, las depresiones representan senos cie-­

gos que descienden por los músculos orbiculares hasta 

una protundidad de 0.5 a 2.5 cm T comunican cea las 

glándula• salivales menores por medi• de aue conductos 

excretorios, éstas fístulas transportan con frecuencia 

ealiva visceea hasta la superficie, las tositaé pueden 
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estar relaoieaadae con labio leporino, paladar hend!do 

en esta. Última las anomal:lae son bilaterales. 

3) LABIO DOBLE 

Este pedecimientG parece estar limitado a el 

labio superior, a veces se asocia con agrandamiento t! 

.roideo. El repliegue interne no es visible cuan.do los 

labio están cerrados y solamente aparecen cuande el pa 

ciente sonríe o habla t8!11bién se la llama síndrome de 

Aecher, la causa nuede tener una base genética. Se. d~ 

nomina macroqueilia al labio excesivamente grande. 

4) MACROGLOSIA CONGENITA 

La etiologi( se atribuye a naurof'ibromatosis 

congénita, o hinertrófia muscular, se puede presentar 

hemifacial en la cual ee hipertrÓfia Wlicamente la mi­

tad de la lengua, puede formar perte del síndrome onf,! 

lecele .o también en trisomia 21 síndrome de Dawn. 

La superficie lingual ee irregular y papilar 

los nódulos tiene~ aspecto de vesícula que pueden 

alcanzar el tamaño de la uva son de color rosa o pÚr-p~ 

ra es frecuente la ulceración y la infección, puede ag 

ment.11.r de tamaño hasta la pubertad, la masa empuja los 

dientes anteriores hacia afuera. El síndrome de macro­

gloeia-onfalocele se aso~ia a ~eso elevado al nacer, -

crecimiento postnatal acelerad•, pabell&n de la oreja 
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anormal, anomalía diafragm~tica y en ocasiones hipogl~ 

eemia neonatal. 

5) MICROGLOSIA T AGLOSIA 

La agloeia y una de sue variantes la microgl.2. 

sia se asocian a anomalías como las de extremidades, f~ 

cies estrecha, mentóa deprimido, aspecto de pajar•, se 

asocia también a sindactilia, ausencia de uflas, los re­

bordes musculares sublinguales y glándulas salivales 

sen hipertróficos. Ha habido casos con paladar hendÍdo 

persistencia de la membrana bucofaríngea y fusión ósea 

de maxilares. 

6) ANQUILOGLOSIA 

La anquiloglosia parcial se debe al frenille 

corto, existe Wl posible orígen genéti~o puede haber -

diaetemas asociados con frenillo hiperpl&sico. 

Se ha observado asociada con labio leporino 

y en síndrome orofaciodigital. 

La fijación completa al piso de boca o encía 

alveolar rara, se ha ~resentado asociada a anomalía e~ 

una extremidad algunos cae~ soa ejemplos del síndrome 

del Primer y segundo arco ·braquial. En la anquilosis -

glosopalatina hay fijación de la punta de la lengua a 

el paladar dure, loe pies y manos pueden estar afecta-
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doa de un lado, aindactilia, hipoplasia del pulgar, a­

trofia de la piel de los dedoa,auaencia de uftas y hue­

$OS tarcianos. Puede estar asociado tambiéa a parálisis 

facial y a parálieia d l sexto nervio craneal llamad• -

motor ocular externo, la lengua esta fijada al paladar 

duro, hay paladar hendDdo; .hipoplasia del labio auper! 

or, subdesarrollo de la ~andÍbula y anquilosis de la 

articulación temporo mandibuiar. 

7) TIROIDES LINGUAL 

Su etiología es por.detención parcial o i~­

completa del decenso embriológico de la glándula es máe 

frecuente local~zarla ea base de la lengua la superfi­

cie ,uede ~alir, ~s de color pur~Úreo puede originar -

hemorrágias al extirparlo mide de 2 a 3 e~, la encape~ 

laci6n no es bien definida es confundida con carcinoma, 

pocas veces hay disfagia, diafonia y disnea, volviend~ 

se la masa aparente durante la pubertad o ·e1 embarazo, 

es sólido ·a la palpación lo que lo dif'erenc:Ca de una 

amigdala lingual hipertrofiada. 
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8) LENGUA HENDIDA 

La parte de la lengua anterior a las papilas 

circunvaladas formadas a partir de los tubérculos lat~ 

ralee que se fusionrui en la línea media entre la cuar­

ta y la quinta semana embrionarias, la falta de fusión 

de los tubérculos da lugar a la lengua hend!da. 

9) NEVO BLANCO ESPONJOSO 

Es heredado en forma autosómica dominante que 

puede existir al nacer o aparecer hacia la pubertad,son 

placas esponjosas blancas en cualquier parte de la 111U­

cosa esofágica, anal, vulvar y vaginal. 

10) ENPERJ!EDAD DB FORDYCB 
# , b , Son granulos eebaceos en loa la ios, papulae 

blanco amarillentas discretas en el borde del bermellón 

de les ~labios .. 

Montgomery y Hay identifican a los gránulos 

como gránulos sebáceo~ del tamaflo de una cabeza de alf! 

lar, situados en la ~orci6n lateral del labio iRferier, 

labio superior, se observan mejop estirando la mucosa. 

Wertheimer seffalo la ausencia de glándulas 

sebáceas en los labioe y mucosa bucal de recién-nacid•e· 

Miles observó que faltaban en fetos y que erati raras en 

niños menores de tres ai1os aumentan hasta la pubertad. 
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11) EPULIS CQNGENlTn 

Es más frecuente en sexo :femenino, en maxilar 

superior preferentemente en posición anterior, los hay 

multilobulados y con dimensiones máximas de 9 cm, el .fi. 
pulis ·congÓnito es morfolÓgicamente unicelular y tumo­

ral. puede observarse el epitelio odontogéniqo junto con 

calcificaciones focales, en estos no se observan mito~ 

sis. 

12) LENGUA :PISURADA 

Las arrugas pueden dirigirse paralelamente 

a la figura lingual madi~ .parecer& aumentar en profu,a 

didad y anchura, se hacen mas pronunciadas conforme ªY. 

menta la edad, se piensa que hay predisposición genét,! 

ca tambi~n se le ha denominado lengua escrotal. 

13) QUISTE DE!tlmIDE 

Es debido a el enclavamiento del ectodermo 

durant~ el cierre·de las fisuras embrionarias que ocu­

rre en la tercera y cuarta semana in Útero probablemen 

te tienen eu origen por arriba del músculo milohioideo, 
' 

el cual puede penetrar a través del hiato en desarrollo. 

En el quiste dermoide medial hay atrapamiento del epit!, 

lio probablemente d~ante la fueión de los braquiales( 

maxilar y hioideo) es decir por la fusión de los p~_e-
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sos laterales. E1 quiste dermoide lateral probablemente 

deriva del extremo ventral de la primera bolea far!ngea 

localizado por arriba del milohioideo y genihioideo ca~ 

sa abultW!liento de la región eubmentoniana a la palpa­

ción ee fluctuante y pastoso. 

MicroscÓpicamente el reveeti~iento es epitel! 

e escamoso estratificado queratinizado uno o varios a­

pendicee cutáneos con fol!cuioe pilosos. Cuando no hay 

apendices cutáneos no se puede diagnósticar un quiste 

dermoide y ee usa el término epidermoide. 
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CONCLUSIONES 

Las malformaciones congénitas se producen tem -

pranamente durant& el embarazo. La etiologÍa es muy 

diversa y puede deberse a causas gené~icas, infeccio-­

nee de la madre, tiene relación con la aparición de -­

ciertas malformaciones como aucede con el mongolismo y 

la espina bífida, polidactilia, eindactilia y malfonna 

cionee de loe genitales externoe. 

Loe factores antes mencionados actúan produc1en 

do atrofias, invaginaciones tisulares, falta de fuaión 

de tejidos, falta de diferenciación del desarrollo, m!, 

gración de tejidos, etc, algunas de éstas causas que -

producen trastornos •n •l embrión o en el feto son co­

nocidas. Si la infecc:f.Ón prenatal ea muy temprana mata 

al smbriÓn y produce el aborto, si se produce después 

del eegimdo o tercer mea puede determinar trastornos -

en el desarrollo orgánico, la e{filie congénita afecta 

al nifio antes del quinto mee, infecciones posteriores 

como sarampión, rubéola, viruela etc, pueden terminar 

en aborto, parto prematuro o reproducir la enfermedad 

en el recién nacido. 

La tuberculosis congénita. es muy rara y ocurre 

solo cuando se producen infartos placentarios, pasando 

el bacilo a través de las venas umbilicales. 
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Estas y otras machas malformaciones congénitas 

ee presentan en niños de desarro1lo normal y en prem,!! 

turos, pero, ee más !recuente en el segundo grupo lo 

que reve1a que hay una asociación positiva entre pre­

maduréz y malformación congénita. Esto sugiere que 

ambas pueden tener una causa común. 

La prevención de 1as malformaciones congénitas 

incluye un control médico del embarazo; la adecuada -

nutrición del embarazo, 1a prevención y tratamiento -

de las.infecciones de la madre durante el embarazo y 

especial.mente durante la primera mitad de éste, el coa 

trol médico estricto de la embarazada diabética, evi­

tar él embarazo de tnujeree som.etidaa a irradiaciones ..;. 

pelvianas, no prescribir irradiaciones durante el emb.J! 

razo. 

Sería de. gran ayuda ai se lograra integrar in­

formación genética en la educación eeni tarta del pÚbl.!. 

co, sería más fácil evitar las combinaciones destavor! 

bles de genes nocivos. 

·' 
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