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PROTOCOLO 1

La elaboracidn de esta tesis ha surgido de
el interés por ahondar en el conocimiento de diversas
cauéas que provocan malformaciones congénitas y su ma
nejo & nivel odontoldgico.

Esta tesis esta enfocada a la obtencidn de
los conocimientos bdsicos del tema en cuestidn para
facilitar la practica odontoldgica en general. _

Lo que comprende una conceptuacidn lo mds
precisa en el andlisis de los diferentes factores
que se sugiere sean los résponsables,de las diversas
malformaciones que suslen presentarse y su interrela
cion,las diferentes conductas a tomar desde el punto
de vista preventivo,correctivo y curativo ‘ pudiendo
ser de distinta {ndole como ser{an educacidn, orien-
tacidn, técnicas reconstructivas y adaptacidn psico-
social.

Este estudio comprende una relacidn de los
agentes teratoldgicos que provocan'alteracionés a n;f
vel de boca. '

Un diegndsto adecuado permite pronosticar
con gran presicidn la probabilidad de transmitir un
degsorden genético,varias de estas enfermedades se pue
den detectar en la etapa prenatal.

Se puedé orientar a mujeres mayores de 35
aflos con respecto a la posibilidad de procrear hijos
con sfndrome de Down y los éfectos causados por medi
camentos, radiaciones e infecciones virales, etC....
debemos indicarles las precauciones que dében tener

Actualmente las parejas estén mas concienw



tes de la probabilidad de que existan enfermedadss

hereditarias en su historia familiar a las cualea se
les daba poca o ninguna importancia. Se interegsan por
conocer los tipos de.estudios que les hagan saber que
indice de probabilidades existen en su familia de pro
crear hijos con malformaciones congénitas,

Es frecuente que nos preguntien sobre los po
sibles efectoa teratogénicos de la radiacidn, los vie
rus y la medicacidén habitual que toma la mujer embara
zada debemos ayudarles a que tomen una desicién racio
nal basada en hechos objetivos.

La exvosicidn a la radiacidén adn plantea
problemas para la paciente embarazada, asi como el
contacto con agentes ambientales (virales, qufmicos,
radiaciones, etc...). En todo embarazo ain sin expo-
sicién existe riezgo de que el producto nazco con al -
guna malformacidn congénita importente.

Nosotroe debemos contribﬁir en lo que mas
estd al alcance de nuestras posibilidades para evitar
este tipo de trastomos, identificando a personas que
. corren este riesgo y saber que cazos sgon lo bastante
complicados para remitir a este paciente con especia
listas; con esta finalidad se lleva acabo la elabo:g'
cién de la presehte tesis espeiando ante todo pueda
llegar a ser de utilidad 1a informacidén que esta con
tiene, | ' ‘



INTRODUCCIOR

Algunas malformaciones congénitas son debi
das a un trastormno en la formacidén de las primeras
células del embridn, asf{ las anomalfas de los cromo-
somas explican ciertas eanfermedades como el sindrome.
de Down.

Otras malformaciones son debidas a causas
que actuan sobre el embrién o mda tarde sobre el fe
to dependiendo de la etapa de desarrollo fetal en.la
que es afectado, el desarroilo normal del fato puedé
estar alterado por el paso a través de la placenta
de ciertos virus {rubdola) o de ciertos toxicos (me-
dicamentos). Existen nifios nacidos con malformacio--
hes-principalmente de extremidades porque la madre
habia ingerido talidomida durante el emﬁarazo.

. Algunsas malformaciones pueden observarae al
nacer: hermias, labio leporino, pie zambo, etc...

Otras se manifiestan mas tarde, después de
unag horas, unos dfas e incluso wnas semanas {ocluw-
sidn intestinal, luxacion congénita de cadera, etc.)
por esto la madre debe consultar al médico todas las
‘anomalias que parezca presentar el recien. nacido du
‘rante su desarrollo. Si el nifio se sofoca (asfixia) o
se pone azulado (ciaﬁosis) mientras toma el alimento,
si presenta vémitos frecuentes y abundantes;  puade‘A
tener malformacidn congénitargrave quejpuéda poner en

peligro.su vida.



Podemos mencionar a grandes razgos los fac

tores causantes de las malformaciones congéni tas:
HEREDI TARIOS: Transmicidn por medio de los genes

CRONMOSOMICOS:  Se transmiten por medio de los cromo

somag afectados.

AGENTES
INFBCCIOS0S: Influenzé; produce en el feto aneﬂce-
falia( faltan los huesos del créneo )
s{filis; puede haber infeccidn en el
momento del parto adquiriendo cegﬁera.
PACTORES
PISICOS: Compresidns usar forceps le provoca
retrazo mental, es provocada tambidd
por el uao de fajas.
HORMONALES:  Diabetes mellitus (trastornos en el
' pancreas, falta de insulina)
El aumento de glucosa en sangre provo ‘
ca muerte neonatal, parto wmortinato.
Hipertiroidismo; produce gigantismo,
Hipotiroidismo produce enanismo
~ Cortisona; produce labio leporino y
. paladar hendido
Progestina; Pija el producto evitando
" abortos,su exceso produce en la mujer
caracter{sticas masculinas y en el
hombre caracter{sticas femeninaa.

g



NUTRICIONALES;

DEFICIENCIA DE:

HIPOXIA;

PARMACOS;

BN FERMEDADES Y

Puéde provocar' aborto, deficiencia
mental,.

Lag deficiencias vitaminicas pueden
provocar tambien trastornos mentales

I; produce cretinismo.

Ca;provoca huesos demasiado blandos.
Vit., D; produce raquitismo.

Puede ser causada por alteracidn del
corddn umbilical.

" Las cefalosporinas por ejemplo pro-

ducen alteraciones en el cerebro y .
es causante de focomelia, niles. con

extremidades cortas en forma de alé-

.vta’de foca,

Los salicilafoe producen discrasias
sanguineas trastormos cardiacos.

Los antibidticos; produce reaccidn

Ag -~ Ac, causan hipoxia b4 padecimien'

toe cerebrales.

DEFECTOS HAT“HNOS' Los tumores uterinos no permiten

el desarrollo y se produce el aborto.
La inflamacidn del dtero producs el

pectum escabdat; en eate el dturo.pqg
siona al feto y le altera loa pulﬁo-
nes le forma una depresidn y le cau~ -

sa anoxia,’

'gn el desafrollo del>ptesente'trabajo se

:: observara nds a fondo la forma cono actuan eatoe fao

tOX‘OBo



CAPITULO X
AGENTES INFECCIOSO0OS

‘a) RUBEOLA, SARAMPION, VARICELA

b) CITOMEGALOVIRUS

¢) PAROTIDITIS

d4) POLIOMIELITIS .
e) TOXOPLASMOSIS -
f) SIPILIS ‘ ‘

RUBEOLA

La rubedla es una enfermedad febr{l con e
rupcidn y linfadenopatia, ¢l virus puede aislarse en
la sangre de wno a dos dfas después dellaé manifestg
ciones cuténeas en los gdnglios linfdticos se advier

te edema e hiperplasia,

RUBEOLA CONGENITA

la rubedla congénita se produce por trans-
micidn tranaplacentaria del virus al feto desde la
madre infectada, se¢ presentia retardo en el crecimien
to, infiltracidn en higado y bdazo y diversas malfor~
maciones del sistema cardiovascular y SNC, Bl virus
puede persistir varios meses después del nacimiento.

Sintomatologia.- Entre uno y siete dias an
tea del exantema se apreciaﬁ sobre el paladar biandd
manchas rojisas (manchas de Porcheimer), la erupcidn
se inicia en frente y cara y se disemina hacia el
tronco.y extremidades en forma de pequeflag 1esiones'

mdculo papulares de color rosa, la lesidn puede Surar
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de uno a cinco dfas, en algunas ocasiones hay dolor

en las articulaciones,

En la rubedla congénita se presentan mal——
formaciones cardiacas, estenosis pulmonar, en los
ojos se presenta opacificacidn de la cdmea, catara-
tag, coriorretinitis, microftalmfa, retardo mental,
gsordera y enanismo. Ia rubedla congénita se debe a 1la
infeceidn de la madre durante el primer trimestre del
émbarazo, en e) cuarto mes puede causar sordera, Ia
rubedla matema serologicamente identificada puede -
causar enfermedad al feto.

' Si hay exposicién durante el primer trimeg
tre del embarazo deben inmediatamente cuantificarse‘
los niveles de anticuerpos éontra la rubedla asi se
facilita el diagndstico, es mds fdcil adn si se pré-
,éénta enfermedad exanﬁematcsa o si se sugiere enfer-
medad anterior. , _

Diagndstico.- El diagndstico se puede ha-.
‘cer‘idenfificando el vfrueg puede presentarse linfo-
citosis con linfocitos atipicos. ' .

SARAMPION ’
La infeccidn de 1a mujer ambarazada causa

',muerte al feto.

VARICELA
Pueden ocurrir 1nfeocionae congénitas con
varicela en los niﬁoa que nacen cuando la mujer eetﬁ
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padeciendo la enfermedad, estos niflos padecen lesio

r'd
nes cutaneas,

CITOMEGALOVIRUS

Es una infeccidn latente o mctiva es una -
complicacidn de muchas medidas terapéuticas como los
corticoesteroides, antibidticos, citotoxina, antime-
tabolitos y la irradiacidn, algunos datos sugieren -
que el embarazo activa la infeccidn latente y puede
provocar prematures o muerte del producto. ‘

Pregenta un cuwadro similar al de 1la Influ-
enza durante el embarazo debido a la frecuencia con
que estas mujeres dan a luz productos con enfermedad
de inclusién citomegdlica, adquirida en>el periodo
prenatal, los recién nacidos presentan anormalidades
oculares, cerebrales y retardo mental, la infeccidn
con egte virus durante el embarazo ha sido concidera
da causa de otros defectos congénitos en la infancia.

-Los signos clinicos de la enfermedad son
mas o menos constantes y son: hepatitis, anemia hemo
1ftica, adquirida y la infeccidn con citomegalovirus.

PAROTIDITIS

Hay algunas pruebas de que los mortinatoa
¥y las criaturas con defectos congénitos son mas fre-'
cuentes en las madres que padecieron parotiditis du
rante el embarazo., El nifio presenta insuficiencia -
cardiaca congestiva, engrosamiento del endocardio,
proliferacién,del tejido eldstico, afecta el ventri-
eculo izquierdo, los trombos son frequentea Y pueden:
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causar embdlia, la radiografia de torax muestra cre
cimiento del corazén, el tratamiento de ésta patolom

gfa se hace con digitalizacidn adecuada.

POLIOMIELITIS

Las madres que dan a luz durante la fase -
aguda de la poliomielltis tienen nifios que pueden dg
sarrollar la enfermedad poco tiempo después del nact
miento, es frecuente que los niﬁos sean mas afectados
que las nifiag, el padecimiento es mds frecuente en
el segundo trimestre que en el primero y el ultimo,
la menstruacidén y la ovulacidn éarecen aumentar la
suceptibilidad, ‘

Etiologfa.- virus ARN del grupo picormna -
virus: patdgeno al hombre y a los primates.

Epidemiologfa.~ En zonas insalubres la ma-
yoria de log individuos adﬁﬁieren anticuerpos neutra
lizantes es raro que se presente en la edad neonatal
y ¢n mayores de 60 aiios.

Los portadores aaintométicos que tienen in
feccidnes inespec{ficas son los mds importentes en
la trsnsmicidn del virus; se puede aislar el virus de
secreciones faringeas; el conducto gastro intestinal
es la principal fuente de diseminacidn.

Manifestaciones Clfinicas.~ El periodo  de
incubacidn es de 3a3ls5 dfaa;’puede adoptar una de
las cuatro formas siguientes:
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1) infeccion subelinica.
2) enfermedad menor..
3) poliomielitis no parelftica,
4) poliomielitia pafalftica.

1) infeccidn subelfnica.- Ataca la porcidn
superior de las vias respiratorias. Hay aumento de
intensidad de la temperatura inflamacidn de los teji
dos linfoides de la garganta.

2) enfermedad menor.- Se presentan trastor
nos gastrointestinales con; nausea, vémito, dearres,
estrefiimiento y malestar abdominal,

3) poliomielitis no paralftica,; presencia
de sintomas gripales, dolores generalizados de miscu
los, huesos, y articulaciones; es posible demostrar
la pregencia del virus en farfnge, heces y en sangre.

Las manifestaciones prodrdmicas de la polig

‘mielitis no paralitica son irritacidn meningea, anor
malidades del 1fquido cefglorraqu{deq, rigideg de . la

nuca y la espalda.

TOXOPLASMOSIS CONGENITA
Es una enfermedad parasitaria causada por
el toxoplasma gondii.
Epidemiologfa.~ Es tranemitida por el gato
-y el camero malkcocido, eg posible que no manifies-
ten sintomas en la embarazada pero este amenaza -la
vida del nifig, los microscépicos pardsitos ilegan a
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travez de la placenta y:el corddn umbilical al orga
nismo del .feto causandd graves déﬁos, es frecuente
en madreg que trabajan en laboratorics donde efectu-
an experimentos con animales, s8i estos tienen la en-
fermedad presentan calambres, _

' El nifio con infeccidn congénita por toxo-
plasma puede nacer muerto o con infeccidn activa,con
diversas combinaciones de fiebre, icterifcia, erupcidn
hepatomegalia, esplenomegalia, convulsiones, retrazo
psicomotor y calcificaéi6n cerebral. Cualguiera de
estas pueden presentarse con otras infecciones congéy
nitas especialmente las debidas a virus citomegdlicos
igs madres por lo general no se dan cuenta de haber
sufrido ninguna enfermedad, ninguna infeccidn duran te
el embarazo, se pueden embarazar de nuevo sin ningun

riezgo.

SIPILIS

El paso del‘treﬁonemabﬁallidum a travez de
la placenta infecta al producto, por lo general des-
pues del'quinto mes, en mujeres con sifilis temprana
no tratada o sffilis tardfa,

El embarazo complicado con sffilis puede
terminar con aborto espontdneo, muerte del producto
parto prematuro o a término.

| La infeccidn materna se atenua con la evo-
lucidn, la posibilidad de trensmicidn al feto se ate
nia con embarazos subsecuentes, la prueba seroldgica

‘e2 rutina en la primera consulta prenatal evitando
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1a ef{filis congénita con tratamientos adecuados y
oportunos.

SIFILIS CONGENITA

La sffilis congénita infantil es a menudo
una infeceidn generalizada; estos nifios eatén graﬁg
mente enfermos, desnutridos y déshidratados. las ma~
nifestaciones mas comunes son: lesiones cutégeaa, i
suras y condilomasg, rinitis persistente, pseudo pané
lisis e hiperamencibilidad de huesos largos.

El diagndstico de s{filis en nifios se
demuestra con certeza en el estudio del treponema pa
1lidum tomando de lesiones cutdneas y mucosas muestra.

En el exdmen radiogrdfico observamos dese=
truccidn dsea de huesos largos y ostéocondritis. »

La sifilis congénita se manifiesta a mepudo
en el segundo decenio con signos de ataque al SNC:co
mo sordera, atrofia Jptica y pardlisis juvenil, el
prondstico de la neuros{filis congénita es grave, el
tratamiento suele ger ineficédz en pacientes con sifi
lis tardfa congénita muestrsn a menudo hipoplasia de
los inciaifos centrales los cuales presentan borde -
ondulado y aumento de los espacios interdentales (di
entes de Hutchinson) prominencia de los huesos fron=
tales, paladar muy convexo, tibia en sable, el primer
molar tambien suele ser afectado, hay atrofia de lés
cdspides ¥ tienen forma de mora. La queratitis inters
ticial es wma complicaci6n frecuente»que’aparece a
i menudo en elvaegundo decenio; se”caracterfza por el
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lagrimeo, congestidn nasal pericorneal y opacidad de
la cémea, o

TRATAMIEN 70 DE LA SIFILIS CONGENITA

Los nifios con sifilis congénita deben reci
bir un tratamiento de sostén cuidadeso y nutricidn -
adecuada, ‘la dosis Jde penicilina es dve 200 000 U/Kg
es suficiente dividida en 7 aplicaciones cada 3 hrs
durante 7, 9, o 10 dias,




14
CAPITULO IIX
EPECTOS DE LA RADIACION

Las células son mds sencibles a la radia
cidn si son afectadas durante la mitosis, no pueden
ser afectadas al grado que esta no se lleve a cabo,
pero si afecta el material gendtico y si los genes
‘enormales se duplican, se duplican sus caracteres a-
normales,

El efecto mdg importante de la radiacidn en
las c€lulas es el producido en sus cromosomas 1las par
tes del cuerpo mas afectadas son aquellas en las cua
les hay un rdpido recambio celular.

El uso polar durante la mitosis puede pqg
gentar anomalfas por ejemplo puede tener tresgs polos
en lugar de dos, los cromosomas pueden dividirse sin
que se divida el micleo.

La radiacidn de las células cancerosas se
realiza con el fin de afectarlas haciendo su mitosis
mag lenta o interrumplendo su crecimiento,

El efecto principal de la radiacidn en los
te jidos eé la degeneracidn, ei es muy intensa puede
producir necrosigs, lag ¢élulas no maduras son muy su
ceptibleés a la radiacidn después de una dosis execi-
va de radiaci&n,'el primer signo es un eritema acti-
vo que suele desaparecer el primer dfa y aparecer de
nuevo & la semans, con frecuencia los apéndicea dég
micos no ae regenéran. ge forma una delgéda capa pig
mentada e intensa fibroeis del tejido fibroso subye

cente.
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La dosis minima 1eta1vpara el hombre es una

radiacidn de 550 roenfgen, dosis menor de 1000 rads
roentgen produce reaccidn que se caracteriza por he-~
morragia, pirpura trombocitopénica, dlceras -de piel

y membranas muccsas que suelen infectarse. De dos a
sels semanas puede presentarge la muerte por necrosis
y ulceracidn masiva en la mucosa oral.

La explosidn de una bomba atdmica ' produce
aproximadamente 35 substancias quimicas que se desin
tegran produciendo 70 isdtopos que a su vez producen
otros cien isdtopos mds. '

Un grupo importante de isdtopos radiactivos .
desde el punto de vista prdctico son los metales pesa
dos (estroncio, cesio, bario) Al ingerirse estos élé-
men tos se metadbolizan y sustituyen al calcio quedando
unidos al huego durante mucho tiempo. |

Otros elementos pueden tener selectividad
por otros tejidos, en un individuo acontece cuando
inhala o ingiere plutonio 239 producto de desinteg:g
¢cidn 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 ow
tras células, los fendmenos de regeneracidn asf como
los tejidos por cdlulas estables (cerebro, corazdn.)
necesitan dosis altas para sufrir lesidn cerca  de

2000 rads roentgen,
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Los efectos celulares de la radiacidn incluyens
1.~ Necrdasis de la célula (miles de rads)
2.~ Retardo de la mitosis interrupcidén de
ella o ambas cosaa,
3.« Incepacidad para terminar por completo
la mitosis, (generalmente pero no por
regla general dursente la siéuiente mi-
tosis.)
4.~ rotura real de los cromosomas lo . que
conduce a recombinaciones snormales,
‘5.,= Alteraciones do loas genes,
o Las madres que sufren irradiacidn pélvica
- dﬁrante el embarazo pueden crear hijos con microgna-
cia asoclada a microftalmfa y deficiencia de 1a den~
ticién,

EFECTOS DE LA. RADIACION IONIZ2ANTE SOBRE DIENTES

EN DESARROLLO. ”
: El estadfo del desarrollo dental as{ como los
‘factores de radiacién y enformedades preexistentes -
que afectan a la denticidn determinsn la respuesta a
la radiscidn: asf{ como el desarrollo, maduracién y
erupcién de la denticidn desidum y permanente, pueden
transcurrir varios afios antes de que se observen le-
siones por exposicidn a 1la radiacién.

Las lesiones sobre dientes desiduos son raras

¥y solo aparecen cuendo. el embridn o feto se irradia

" 4n dtero. Generalmente se observa una erupci6n retar

}~dada de los dientos desiduos la mayorfa de los f'pa-
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cientes que presentan defectos en los dientes perma
nentesg, habiean recibido radioterapia durante los dos
primeroas afios de la vida post natal (ej. trat. de He

mengionma),

La denticidn permanente puede presentar -
problemas como ausencia de gérmenes dentales perma-
nentes, o necrdeis de gérmenes que producen una hipo
doncia, los dientes son generalmente mas pequefios de
1o normal, retardo del crecimiento dental, raices cor
tas o ausentss, crupcidn premetura Jde dientes perma
nentes, hipoplasia de dientes en desarrolle, la pul
pe puedes egtar necrdtica: muchas veces hay dientes -
desiduos retenidos junto con las lesiones dentales -
ocurren malformaciones dseas que consioten principal
mente en desarrollo deficiente del maxilar, retrogna

tismo o prognatismo wunilateral o maloclusidn.

El empleo de un equipo de diagndstico de
rayos X estd muy difundido, el conocimiento del daflo
potencial genéfico gque sufren las futuras generacio-
nes debido a la dxeciva irradiacién gonadal, eg mas
reciente, Debido a ello se ha me jorado el equipo ¥
las téenicas  para reducir al ninimo lag dosis reci-'

bidae por el enfermo, el dentista, etc...,



18
CAPITULO III
AGEN TE S QUIMICOS
ACCION DE LOS PARMACOS

DROGAS INHIBIDORAS DEL CRECIMIENTOS EFECTOS

TERATOGENICOS '

Las drogas inhibidoras del crecimiento pro

ducen otras lesiones como pueden =er:

1) mutaciones

2) cancer:posiblemente por alteracidn del
material genético de la célula.

3) sanormalidades del desarrollo.

4) supresidn de las respuestas inmuniterias
del huesped a los homotrasplantes.

PROPIEDADES DE LAS CELULAS

Para entender el mecanismo de accidén de las
drogas inhibidorag del crecimiento es necesario com-
prender los aspectos estructurales y funcionales de

las células en proliferacidn.

ACIDOS NUCLEICOS

Los dcidos nucleicos son vitales para el
crecimiento y funcidn de la célula que puede ser afec
tada por agentes inhibidores de la biosintesis o que
. alteran 1a funciéh de los nucleétidoé, polinucledti=
dog y Acidos nucleicos,

Los &cidos nucleicos son vitales para = el
crecimiento y funcidn de la célula, aoﬁ poliesteres
de ribonucledtidos. El dcido ribonucleico (RNA) se =
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ribonucledtidoa., Bl dcido- ribonucleico (RN4) se locali
za en citoplasma y nucleolos de la celula. Bl DHA se
encuentra =olo en ¢l micleo se pienza que e¢s el materi
al de los cromosomas que.trsnsmite la informacidn gend-

tica,

EFSCTO DZ LAS DROGAS SOBRE EL CRICIMIZNTO.

Las celulas difieren su suceptibilidad al
efecto nocivo de las drogas; las células de crecimiento
mas rdpido son las ma=s sucevtibles: los agentes quimig
_terdpicos afectun tanto el te jido normal como el 0a Lo~

1dgico.

~EFECTOS TERATOGENOS DE LAS DROGAS,

Wuchos comouestos pueden afectar el crecimiegl
to 0 diferencizacicon de embriones en desarrollo, Log e-
fectos pfoducidos pueden ser sltamente especificos en
cuanto al agente, tiempo de exwvosicidn y especie; eg
comin un tino de ansrmalidad sice administra a la misma
eavecie en uaa énoca de la geatacidn, Puede presentarse
tambidn falta de imolantmcidn o aborto como resultudo
de 1a administracidn de una droga inhibidora del crecj

miento.

AGENTES QUE INHIB3N EL CRECIMIENTO DE LAS
CELULAS. ‘ '
Los agentes quimioterdpicos de esta tipo uue

den clasifxoarqe como sigue:
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CONPUZSTOS INHIBIDOSES DEL CRICINMIEN T0
ANTIEETAROLITOS,
Antazonistas del dcido fdlico
Andlogos de la purina
Andlogos de la pirimidina

Antagonistas de 1la glutamina
AGENTES ALQUILANTES POLIFUNCIONALES.
HORMONAS ZSTEROIDES.

COUPUESSTOS DIVERSOS.
Antibicgticos
Alcaloides vegetalen

Otros denresores hgmopoyéficos

AN TIMET4RBOLITOS

Los antimctabolitoQ‘son andlogos estructuréé
1les de ciertas substanciaz que ocurren fisiologicamen-
“te (metabolitos), alsunas son emnleadas en varios as--
nectos de la practica médica entre estas se encuentra
l1a vitamina K y 1a bihidroxicumazrina, la histumina y 1a
difenhidramina, Un efecto masg relacionado con la iphié
bicidn del crecimiento celular es la relacidn entre el
dcido paraaminobenzoico y su andloge sulfanilamida no

se utiliza el PABA inhibiendose el crecicmiento,
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ANTAGONISTAS DEL ACIDO FOLICO

Conocidos como factor esencial del erecimien
to =e prenararon varios antagonistas como 4 amino PG4 o
aminopterina que resulto una substancia extremadamente
toxica e induce 12 ‘depresidn de la médula Ssea.

5n 1948 se demostro qﬁé este antagonista pro
ducia remisidn de la leucemir sguda en nifios desde en-
tonces el metotrexato es el comnuesto mas usado, el_é-
cido félico se reduzca a 2us compuestos activos, el -
‘uso de CF(n5-formil Fﬁ4f bloquea los efectos del meto-

trexato.

‘DESTINO FISIOLOGICO Y DISTRIBUCION DEL METOTRE

XATO. |

Se absorve en el aparato gastrointestinal; 1la
ﬁﬁxima concentracidn sangufnea»se presenta una hora =
después de su acministracidn, es més rdnida la absor--
" cidn cuando el estomago eata vacfo se excrsta ré»idamen
te por la orina, lakfunci6n renal deficiente retraza la
excrecidn de la droga y aumenta su toxicidad,

" E1 metrotexatc se usa en el tratamiento de -
leucemia aguda en niios, en el tratamiento de coriocar
cinoma resecable o metastdico (en Gtero), leucemia me-
,nihgea aguda, en el tratamiento de tumores no reséca-
'bles de cabeza y cuello, la administracidn debe ir acom‘
paﬁadn por cotrovorum (CP Leucovorina)ﬁ mg/cada 4 hrs "

para svitar toxicidad..'“
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Se ha administrado eminopterina 2 mujeres em
barazadas a ﬂuiehes se planeaba aborto terapéutico los
abortos fuercon inducidos por 1la droga. Los fetos sobre
vivieron -en otros casos y se encontraron marcadamente
deformes, con el paladar hendido, labio leporino,hidrg

cefélia y meningoencefalocele.

ANALOGOS DE LA PURINA

Ejemvlos de antimetabolitos del tipo de 1la =
. purina 'y de sus respectivos me tabolitos: ‘
Adenina - § -~ iercaptovurina, Puriné _
Guanina - 6 - Cloropurine2,6, Diaminopuring
Hipoxuntina- Tiéguanina 6 letilpurina

f{antina - 8§ - Azaguanina.

La 6 kercaptopurina es un compuesto que mos-
trd actividad antileucémica y resulto eficaz para inhi
pir el crecimiento bacteriano y el crecimiento de tumg

res trasvlantados.

MZCANISMO DE AGCION DT LA MERCAPTOPURINA

La 6MP inhibe la utilizacidn de hipoxantina la
acciln del antimetabolito de hipoxantina consiste en la
conversidn del compuesto que contiene xantina en uno
- que contenga adenina. Ademas la 6NE con ribonucled tido
¢s un mecanismo capdz de afectar las células normales ~
en 1a réoida nrolifcracién.de la médula dsea y del epi-

=

'telid‘iptestinal, gin embargo las ¢€lulas leucemicas j;
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son mas suceptibles por 1o cual 'se logra una rdépida re

misidn en niflos con leucemia aguda,

DESTINO PFISIOLOGICO Y DISTRIBUCION DE LA 6

MERCAPTOPURINA

Se usa por via oral y tiene una vida media de
90 rmin. Se excreta rdpidamente en la orina, se han cal-
culgdo que la 6HP se distribuye en el agua total del or

ganismo y penetra la barrera hematoencefdlica.

TOXICIDAD DT LA 6 wiZRCAPTOPURINA

Una de las orincipales manifestaéiones'toxi-
cas es 1la depresidn de la médula §sea, la dosificucidn
execiva nroduce leucouenia y produce efectos serios 89

bre el miocardio.

EPECTOS DE LA 6 MERCAPTOPURINA ‘
~ Loa andlogos de la purina han vroducldo anor
malidades en en la cabeza y extremidades, 1x 6 WP y la
tioguanina son los mas activos produciendo anormalidaé
des en dosis que son una peuqefla fraccidn de la dosis

para la madre.

USOS DE LA 6 MERCAPTOPURINA

Ha sido empleada en el tratamiento de leuce-
mia aguda en.nios, también se han utilizado en el tra
tamiento de enfermedades autoiumunes ‘como el lupus eri:

tematoac ¥ en algunos homoingertos.
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5 = FLUOROPIRIMIDINAS
Las fluoropirimidinas alteraﬁ la fuacidn -
célular actuando aobfekla sfntesis de DNA ¥y R¥aA, ouede

sroducir graves lesiones en intestinos y médula 9sea .

IPECIOS TERATOGENCS DE LA 5 -~ FLUOROPIRINIDL

NAS.

Han broducido gran variedad de anormalidades
esquel€ticas, en los fetos de animales de experimenta~
cidn voco se sabe sobre sus efectos en el fato humano.

las pirimidinas halogensadas son qtrb anadlogo
de la virimidina, son capacea de inhibir el crecimiento.
Zn embfién de pollo producen acortamiento del pico su-~
verior y de los metatarcianos, hay muy poca experiencia
de sus efectos teratdgenos en el organismo humano, las
' pirimidinés halorenadas se usan en el iratamiento de
.infedciones de la ¢drnea causadan'pof herpes simple se
veéta estudiéndo en el tratamiento de 1a viruela, otra

enfermedad causada por el virus de DNA.

CITOSINA ARABINOSIDO

Antimetrbolito eficdz contra 1a 1e@cemia;15
‘hibe 14 prolifsracidn 71 virus de DN, ha sido usada
én infecciones,por herpes gimplex, se han demqe;rgdo
efectos teratdgenos sobre embridn de rati y pollo inhi
bi endo lavsfntgsia de DNA, actualmente esta en investi

_gacidn como droga antlcancerosa.
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ANTAGONISTAS DZ LA GLUTAMINA

Se han usado en el tratamiento del cdncer ,
su mecanismo de accién es inhibir 1las reacciones de
transaminacidn, la azaserina y el DON (6 diazo-5-0x0 -
L-norleucinn) bloquean 1a sintesis de purina en las c€
lulaz y producen la deficlencia de substancias esencia
les para el crecimiento, los efectos secundarios pue~-~-

den evitarse administrando adenina o aminomodasol.

EFEGTOSVTERATOGENOS DE LOS ANTAGONISTAS DB

LA GLUTAMINA. '

La azaserina en embridn de rata a dosis al tas
produce reabsorcidn fetal. La dosis que afecta el em.
brién es menor due la que es toxica para la madre. En
émbrién de »vllo pueds producir anormalidades esqueléti
cas marcadas; no hay mucha informacidn sobre los efec~

tos teratdgenos en el hombre.

INDICACIONES TZRAPEUTICAS DE LA FLUTAMINA
‘E1 DON se usa en pacientes con corio carcinO‘

ma uterino.

AGENTES ALNUILANTES ,

(MOSTAZAS NITROGENADAS Y COMPUESTOS SIMILA-
R&S) ‘

Han sido administradas a paclentes con 1info;

';sarcoma Y enfermedad ‘de Hoodking. bxiete un paralelis-'
b mo entro los dafectos biolégicos de los agentes. alqui-‘

‘lantes y 1og rayos X,
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MECANISMO DE ACCION DE LOS AGENTSS ALQUILANTES

Los agentes alquilantes son substancias que
reemplazan al hidr6éeno, gon mutdgencs, los cambios ce
luleres son agrandamientos nuclesares con pricnosis,frag
mentacidn de low cromosomas e inhibicidn de 1la mitosis.,
En algunos cagoes el crecimiento celular puede continuar

aunque no ocurra la divisidn celular,

TOXICIDAD DZ LOS AGENTES ALQUILANTES

Sus efectos son similares a los de la irfadig
cidn total del cuerpo: estas drogas inducen los sigui-
entes efectos: muerte tardfa, involucidn del tlamaﬁo‘ de
los génglios linfiticos, timo y bazo, diaminuéi6n PO~
gresiva-de los leucocitos y plaquetas en sangre perifd
rica asociada con aplasia de la médula dsea, disminue--
cidn en 1= produccién de anticuerpos y aumento de la

‘suceptibilidad a 1z infeccidn.

EPOXIDOS. }
La piperazina tiene actividad antitumoral,

EPECT0S TERATOGENOS DE LOS EPOXINOS.

" Producen anormalidades gaquelédiicas. Algunas
vacientes embarazadas han dado & luz nifios normales Yy
vivos; Bs nreferible evitéf su use ya gue son capaces '
de inhibir el crecimiento celular durante 8l embargzd

particularmenteien_el primer‘trimeqtfe.
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'USOS IERAPEUTICOS DE LOS SPOXIDOS

Se usan principalmente en enfermedades genera
1izadas de ganglios'linfdticoa, y organos hemopoyéti¢os
en casos de enfermedad de Hoodking, leucemia crdnica -

granulocitica y linfoide.

ALCALOIDES VEGESTALES

Los ‘alcaloides vegetales bloquean la divisidn
' celular en metafase y tiene capacidad de inhibir el cng.‘
cimiento de tejidos de répida divisidn. Las drogas mas
importantes de este éruno son 1=a colchicina, la pddofi~

lofoxina, vincristina.

COLCHICINA

Su efecto mas estudiado es la suspencidn de
la mitosis en metafase. Sxperimentslmente produce musﬁ
te tardf{a con alteracionss gastrointestinales intensés,
dépreeidn de la wédula Gsen, debilidad y atrdfia  de
1os‘mﬁscﬁlos esqueléticos, la colchicina es el tratam-

miento cldsico de la gota.

PODOFILOTOXINA e ,
La podofilotoxina inhibe el crecimiento de tu

S MOTes.

VINBLASTINA

. 1a dosis es. acumulativa ¥y puede producir len
'copania.y trombocitonenta con datos de interruncion de
12 mitosin en: metafase, tambien produce alteraciones nu
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cleares en cierta variedad cdlular semejantes a las de
le colchicina.
La vincristina produce lesionss menos graves.

ANTIBIOTICOS

Actinomicina D; inhiben el crecimiento de c§
lulas, forma un complejo con el DA con blogqueo de la »
e{ntesis de DNA, lo que determina la lesidn y muerts -

célular.

TOXICIDAD DE LOS ANTIBIOTICOS

En perros ﬁroduéo depresidn de 1a médula -
sea y'tejidoa linfdticos. A nivel intestinai hay dia-
iféu, deshidratacidn,

US0S TZRAPEUTICOS

Las actinomicinaa'han asido usadas princivpal-
“mente en el tratamiento del tumor de #ilms en nifios ;,
‘en linfomms o coriocarcinomas, la actinqmiciha D pueds
producir curaciones en coriocarcinomas de la mujer.

MITOMICINA C “

La mitomicina ¢ produce lesiones espacificas .
2l DNA, con pérdida de peso y musrtes tard{as asociadaa
con hipoplasia de mddula osea, lesidn de tejidos lin--
foidea y lesidn al tejido epitelial 1ntestinal han
mqstrado que con cisteina y cisteamina experimentalmen
te se puede protejer de 1la mccidn de mitomicina C a do
mis terapduticss en el pombre puede producir depresidn
de 1a meduln dsea con leucopenia, trombocitonenlu, he-
morrugias y sumento de la suceptibilidad a 1a infocoidn, . '
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CAPITULO v
HIPOXIA Y MALPORMACIONES
CONGENITPAS ORALES

EFECTOS DE LA HIPOXIA

En los adultos y recién nacidos encontramos
que el encéfalo es el ﬁrimer afectado, cifras por aba-
jo de 20mm de Hg causa pérdida de la conciencia en 20"
y muerte de cuatro a 5 min,

La hipdxia menos severa causa deterioro del
Juicio, somnolencia, sencibilidad disminuida al dolor,
exitacicn, desorientacidn, pdrdida del sentido del tiem
po y cefaléa. Otros sintomés incluyen anorexia, nausea
y vémito, taquicardia Cuando 1a hipoxia es severa pue-
de producir hipertansién.

En la hipoxia por snemia los pacientes puoden,
tener considerable dificultad para el ejorcicxo debido
ala canacidad limitada para aumen tar la entrega de 0
a los tejidos, un ejemplo lo encontraremos en las ane-
mias, ' |

TASALANEMTIA

, La tasalanemia es fundamentalments debida =
un defecto congénito en 1la producéién de la glodina de
‘los hematfes, hay disminucidn del tiempo de vida de los
eritrocitos, se distinguen dos formas:

| " lew Heterocigético en cuyo caso la enfermedad

-e8 grave o aéiutomntica !tusalanomia menur)

o 2.- Komocigéticn sn’ cuyo clso ‘1a enfermodad
- o8 grave (tqsa;gn-mia mayor) y mortal.
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La forma grave susle manifestarse en les dos
primaroa aflos de la vida presentande muchos de los sig-
nos de la anemia, entre elles intensa paxlidez y piel co
lor 1imén, debilidad general, torpeza mentul y letargia
existe fiebre y escalofries, pudiende existir esplenome
galia marcada; hepatomegalia. Bstas form<s graves y pre
cdces de la enferﬁedad suelen ser causa de muerte al
cabo de unos meses,

Sin embarge cuande la tasalanemia empieza em
un periedo ulterior de la infancia o cuande es menos -
gruvé. puede esperarse un curso mas prolengadb. El is-
pecto facial en el enfermo hace pensar en mongolfsmoe -~
hay aumento en el tamafio de los hueses maxilares, fron-
tal y éigomiticos, devresidn del dorse de la nar{z, ¥y
dientes superiores prominentes.

En cavidad eral hay agrandamiento de 165 maxi
lares, malécluaién, los tejidos blandos pueden ser de
color resa palido , los tsjidos del paladar blando sen
“de d01°r amarillo ciarb.

Estudio Radiografice.- Hay vérdida y engrosa-
miento 0 tosquedad de las trabéculas dseas, agrnndamien
'tovde los espacios medulares, adelgasnmiento de 1la capa
cortical. Los dientes y la ldmina dura de estos no es——
tdn afectados. La mayorfa de las afecciones'so cree son
debidas a la hiperplasiz de 1la médula Jsea.

En los eximenes de laboratorie la anemia os
1ntonsa, la hemoglobina eata diamiauida y oo encuantran
oifrus elevadas de erotroblastoa, ia bilirrubinemia eg-
ti elevada., - e '
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CAPITUOLO v
INFLUENCTIA DE FPACTORES

ENDOCRINOS

(HORMONAS)

Las hormonas producidas por algunas glindulas
enddcrinas son esencisles para la vida. Otras estén en-
cargudas del crecimiento y desarrolle de diferencias en
tre los sexes y de la mayor parte de les cnracferes -
sexuales. Las horponas desempefisn muy impvortante papel
en el metabolismo intermedio de carbohidratos , proteé
nas y Arasas en la conservacidén del equilibrio hidrico
j mineral de la economf{a. Una hormona controla el ritmo
metabdlico de las cdlulas en general ademds de afectar
al crecih@ento y 1a forma del individuo, las hormonas &
fectan el temperamento, la sencibilidad y las emociones.

-Es posible que gran parte de las diferencias fisicas y
] emocionalés entre las personas dependan de tipos dife--
" rentes de constitucidn enddcrina heredada.
| La hormoha que afecta la diferenciacidén celu-
laé del embri6n humano son las hormonas sexuales,
Si?aparecen'tumores nroductores de hormona de
erecimiento (GH),(somatotrofina STH), o se administra
hormona después de que se ha suspendido el crecimiento
y& no aumenta la.eetatura pero 83 posible que se logre
un cierto desarrollo 0seo, 1o% huesos en particular ma-f'
nos. y nies tienden a aumentar de espesor y hay gran -
crecimiento del’ maxilar inferior y crecimiento,menor —

do loa huesos do la cara ol trastermo recibe el nombro? ‘
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de acromegilia. Se ﬁa comprobado que los niflos Que na-
cen sin gldndula tiorides e con glandula inactiva que-
'dan.enanoa ¥ no se desarrollan mentalmente es el procse
80 denominado cretinisme. o
" La secrecidn de la gléndula tiroides produce

una substancia que afecta el metabelismo. La tiroides
de un individu¢ secreta vocas o muchas hormonas los -
procesos que se originan se denominan hipotirocidisme e
hipertiroidismo, término que se aplica solo a hormonas
que afectan el metadolismo tiroxina y triyodotironina.

El crecimiento es un feadmeno complejo que -
ea afectado no s0lo por las hormonas de crecimiento si
no tembién por laa hormonw= tiroidess, los andrdgenos
y 1a insulina tambidr es afectwdo por factores extrin-
secos y genétices,

Normalmente se acompafia de una sucesidn orde
nada de maduracidén e implica el crecimiento orotéico y
el incremente de 1a longitud y el tumafio no solo un au
mente de peso que puede ser debide a la formacidn de
gfasa ¥  la retencidn de =aal y agua,

FACTORES GENETICOS Y EXTRINSECOS

El suminiastre do alimentos eg el facter ex--
trinseco mds importante que afecta &l crecimiento, ILa
dieta debe ser adecuada no sole en contenido protéice
sino también en vitamimas y minerales eseanciales asi -
como §n calerias, de manera que lag prote{nas ingeridaé
‘na se quemen para obtener energfa. Las‘losionas'pargn -

el _crecimienta,porqua incrementan el ﬁetabollsmo pPro~
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Después de las enfermedades en los nifios hay
un periedo acelerado de crecimiento hasta 400% mayor de
1o normal la aceleracidén es continua bhasta que se alcan
za la curva previa de érecimientowpunto en @l que esté

se¢ nermaliza.

EFECTOS HORMON ALES

Las hormonas tiroideas no tienen efecto sobre
el cracimiento por si ;olas su aceidn es permiéiva a la
de l1la hormorja de crecimiento; Las hormonas tiroideas e-
Jercen amplios sobre la oscificacidn del cartilago, el
crecimiento de losn dientas, el contorno de la cara y
las proporciones del cuerpo. ‘

Ia administracidm a animales da hormonas adre:
nocorticales, ejercen una accién permisiva en el senti-
do de que lo=z animales adrenolectomizados dejan de cre-
cer; a menos que sus concentraciones sean mantenidag ~
por medio de terapdutica de repesicién.

Aunqué leé andrdgenos inicialmente estimulan
el crecimiento; en dltimo término lo suspenden hacien~-
do que las epifisis se fundan con las diéfisis (cierre
epifisiario) cesando el crecimiento lineal.

La baja estatura puede ser debida a deficien
cia de hormona de crecimiento.va daficiencia '} falta
de resnuesta de los tejidos a emsta.

‘ La corta estatura es también parte del aindro
 ,me»de deficiaacia gonadal que se observa en pacientes -~
‘qué‘tienen un -patrén cromosdmico XO en lugar de XX & XY

_ varias enfermedades dmems o metabélicas también causan
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paro del crecimiento y en‘muchoé c2s03 no hay causa ce

nocida,

HIPERFUNCION PITUITARIA

Los tumores de cdlulas aciddfilas de la pitui
taria enterior gecretan grendes cantidades de hormona -
de crecimiento produciendo gigantidamo en los nifios, &=
cromegalia en los adultes. Las principales manifestacio
nes son las relacioneadas con los efectos locales del ~
tumof (agrendamimnto de 1a silla turca, dolor de cabeza,
trastomos visuales) y aquellos debidos a la secrecidn
de hormona de crecimiento. En adultos se agrandan ‘las
manos, loas pies y salpresenta protusidén de la mandibula
o prognatismo y prédisposicién & ostecartritis, pruebas
anormalea de tolerancia a la glucoma y lactaeidn en au-
sencia de embarazo,

Ia odontogenesiS»se afecta por trastormos en
adcrinos asf como por muchos otros, entre la quinta qg
mana fetal y el finél de 1la pubertad la insuficiencias
BRipofisiaria anterior, produce retraze de 1la maduracisn
6saa y dental. Los pacientes con sindrome de Turner pre
gentan un ligero retrazo tanto en 1a maduracidn dsea —

. como dsntal, .

HIPOPITUITARISMO '

En nifion la insuficiancia hipofisiaria éondg
. ce al enanismo hipofieiarie. Bn ulgunqs pacientes ason
demostrables varias lesienes orgdnicaes alrrededor. de
ili'regién hipotdlamo hipofisiaris o tumores, o mﬁifor— f
- maciones congénitas, Pacientes con énaniamobhipotiaia;
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rio idiopdtico han pfasentado a;oxin al nacer siendo -
mas frecuente en nifios que en nifias, Presentan retrazo
en el crecimiento apreciable hasta el segunde o tercer
mes de vida, infantilismo sexual, por la insuficiencia
en la recrecidn de gonadotropinas. E1 desarrolle dseo
esta mag retrazado que el dental, desarrollo facial cen
dimencidén vertical dieminuida, la mandibula presenta -
hipodesarrolle por falta de crecimiento condilar, acor
 tamiento de la rama mandibular, maloclu=idn, apifiamien
to, dientes de tamadc normal, la coidna no ha erupcio-

nado totalmente por lo cual no se ve completa.

HIPERTIROIDI3MO

En el hipertiroidismo los tumores productores
de 1la hormona de crecimiento (adeanomas aciddfilos) de
1a hindfisis anterior pueden originar gigantisme en los
nifios y acromegalia en los adultos.

Las hormonas tiroideas ejercen una profunda
infiluencia fisioldzica en muchos procesos metabdlicos,
as{ como en el desarrollo aumentan el consumo de oxige
no y sumentan la produccidn de calor en la hayoria de
los tejidom en conjunte. Por lo general ejercen efecto
acelarante en la funsidn del sistema cardiovascular,SNC
¢:intestinos. '

Otro efecto de las hormonas tiroideas es 1la
promoeidn de 1a sfntesis protéica su exceso origina una
deplesidn, on'niﬁoa se emplea el término de hipotiroi~
dismo en vez de términog inespec{ficos de cretinismo y
mixédema, @l hipotiroidiemo no bocieso puede sér;debido
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a la disgenesia de la glédndula 6 a accidentes lniraute
rinos ¢ post natalea, infecciones o procesos autoinmu-
nes. Otros tipos tienen su origen en la herencia auto-
gomica recesiva, en la afnteaiq hormonal, carencia de

"yodo o presencia de sgentes bociegenos en los férmacos

0o en la dieta.

HIPOTTROIDISMO CONGENITO
El hipotiroidiamo congénito en recien“nacidos
se puede presentar ausencia de la gldndula tiroides (
‘atireosis) los lactantes afectados son de talla y peso
normales ¢ superiores a la normalidad , comportamiento
y caracteristicas tambien normales o sauperiores a la
normalidad, comportamiento y caracteristicas también -
riormales en ocaclones una lengua agrandada hace sospe-
char de una insuficiente funcidn tiroidea. v
. Después delbnacimiento el cuadro de hipotiroi
dismo congénito se manifieata en forma gradual general
mente en los primerbé tres o sels meses de vida; hay
retrazo somiatico y mental si se trata al paciente pue-
den llegar a enanos grotesces conservando caracter{sﬁg
cas infantiles corporales, la frecuencis del pulso eg
a menudo.lenta, misculos débiles y flécidos 1la protu-
" gidn abdominal origfna hérmia umbilical, desarrollo -
dseo retrazado aifin mes que el crecimiento dental.En ni
fios hipotiroideos el crecimiento de las paradesvcraneg
1les es incompleto y la oscificacidn estd retrazada. Ia
base del crineo es demasiado corta y la facies se deea
rroella lenfamente. la lengua ge hipqrtrofia‘diticultqg
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do el cierre de la boca, maxilar superier subdesarrella
do, gran alteraciém del crecimiemto condilar,

La veloracién de la edad dental viene deter-
minada por retraze en 1la erupcidn de la denticion pri-
maria durante la lactancia y la orimera infancia y re
traze en la exfoliacida per le que ge retraza la denti
cidn secundaria, retrazo em la formaciém de rafces, e
rupcidn causada por acumulo de polisacdridos en el eg-
bozo dentario y desorgznizacidn del tejido conective -
circundante,

En los niflos hipotiroideos 1a edad dsea esta
- retrazada, hey hipoplasia del esmalte en dientes .cadue
cos limitada & cualquier parte de los dientes que ming
ralizan en la etapa fetal y en la lactsmeis, em pacien
tos muy afectados hayretrazo enm la aposicidn dentinaria
la dentina se forma antes del momemto de inicio del fun
cionamiento de la tiroides fetal, los ameloblastes son
sencibdles a la ausencia de hormonas tiroidesz, la hipg
plasi# del esmalte ﬁo define el cemienzo del hipotiroi
dismo. En hipotiroidismo preeoz no tratado hay presen-
cia de hiperplasia mixedematosa de las papilas gingiva
les, '

HIPERTIROIDISMO

Bl hipertiroidismo es poco frecauente en nifles
de 10 y 14 afios; sumental la actividad metabdlica, ines
tabilidad emecional, sudoracidn, sofocacienes, bocio ex
oftdlmico. las madres hipertiroidess dan a luz hijes -
con hiperfi;gid;smo.éongénito en tales nifles se ha'onc
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contrado erupcidn dental premeturs, sin.alteraciones

osteoporéticas ¥ con temdlor de lemgua.

HIPOPARATIROIDISMO

En el hipopsratiroidisme se presenta ausencia
congénita de las gléndulas paratiroides y del timo hay
ademis anomalfa del arce adrtico y varias anomalfas car
diacas congénitas debido & la no formacidén de la terce-
ra o cuarta bolsa faringeas, la agenesia del timo origi

ns uns slteracidén en la inmunidad celular.

HIPOGONADISMO
_ Le insuficiencia intrauterina de lms génadas
se encuentra en el sfndrome de turner (disggnesia.gong
dal) es rare que el paciente de fenotipo femenino,baja
estatura, oblicuidad éntimongolcide de los ojos, malfor
msciones de la zorta, rifiones y esqueleto etc... '

En la pubertad hay aun infantilismo sexual ,
cariotipo X0, mosaicismo cromosomico ssxual u otras va

riantes.

 SINDROME DE TURNER .
‘Son caracterfsticas el maxilar redueido, bove .

da palatina estrecha y alta, mandibula subdesarrallada,

omiaurns bucales hacia adbajo, apiﬁamiento por falta -de

*»"espacio, erupcién premotura de los dientee, paladar oJi'v
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val, mand{bula hipoﬁlisica, rafces anormalmente cortas
la snorquia( sindrohe del cmstille) puede ger debido a
un accidente intrauterinc tras el desarrelle de los -~
conductos genitales y tras haber completade elldesur:g
1lo de los genitales externos en los pocos casoes de a-
norquia congénita o de cestracidn precoz; la edad désea

esta ligeramente retrazada pero la erupcidn y madurae-

cidn de los dientes concuerda con la edad cronolEgica.
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CAPITULO VI
DESNUTRICION

Los estudios de los efectos teratogénicos de
la hipervitaminosis nos indican que las doais masivas
durante los dfas octavo hmata ddcimo tercero del em-
barazo dan origen a anormalidades del maxilar, orbita
labio y lengua. La formacién de la dentina resulta .a-
fectada por la hivervitaminosis, hay ademds reduccidn
en 1a tasa de aposicidén en 1la dentina, la disminucién
en cantidedes de sustanciasz formadoras de cemento in=—-
terfibrilar, eventual atrofia de los odontoblastes lin
guales y una substancial dismiaucidn del grosor de 1la
dentina sin alteracidén notable de su oalidad. Experi--
menitalmente se compruebas que 1o decendientes de madres
con deficiencia de riboflavina presentan mayor inciden
cia de malformaciones dentofaciales (fisura palatina)
1a alteracidn mas evidente es un acortamiento da'ld‘mqg
dibula que conduce a maloclusién acentuada, | '

En les lactantes 1a deficiéncia de piridoxina
vit B6 que origina convulsiones y puede producir, retar
do mental, en adultos se presenta glositis asocliada con
edema de lengua, atrofia de las pap{las especialmente
en la ovunta y un coler uﬁrpuru en laylengua; defectos
en el metabolismo de la vitamina D pueden originar es-
‘te sindrome especialmente isociado'a hipercalcemia in-
fantil, o | |
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Los trastoinoa de la nutricidén pueden ser de
bidds a wma ingeata desequilibrada o insuficiente, da
defectos de absorcicn intestinal o una pérdida excesi-
va de elementos nutritivos esenciales por via intesti-
nal; una dieta equilibrada requiere un suministro ade-
cuado de protefnas e hidratos de carbone y ademds elewm
mentos nutritivew indispensables que comprenden elemen
tos inorgsnicos (minerales), aminodcidos espec{ficos -
agf como vitaminas,

El adulto necesita por término medio 400 =&
800 mg de Ca al dfa para tener un balance calcieo, las
necesidades varfan aumentando durante el crecimiento,

embaraze ¥y lactancia,

El yodo es un componentsindispensable de las
ﬁormonas; se necesitan 100 a 200 mg por dfm para evitar -
deficigncia de yode y un aumente del tiroides denomina
do bvoeie. v '

HIPOVITAMINOSIS )

Ea la hipovitaminosis las lesiones ¢ sintomas
bucales de la deficiencia de tiamina y riboflavina son
inespecificas ya que otreos factores pueden ocasienar -
signos paracidoé. Bxiste un sfndrome atribuible a los .
componen tes del complejo B incluyende la deficiencia de
tiamina. |

| La defioionciu de vitamina D2 y D3 provecln

ruquitiamo.VSue efeotoa pueden ser pronuncindos sobre
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dientes y maxilares, les dientes caducos no suelen afec
tarse, pueden afectar la corona de ineisives permanens
tes y primeros molares; 1a calcificacidn insuficiente
origina defectos hipoplisicoe como la produccidn de de
presiones, fisuras y muescas en las coromnas de los di-
entes que se esatdn desarrollando; tambien se ha demos+
trade que puede producirse la atrofiz de célulms epite
1inles esvecializadas (ameloblastos) del drganc del es
malte por lo cual se altera su funsidn secretora y a—-.
centia el trastormo hipopiéaico; se observa calcificae
cidn deficiente o inadecuada de la matriz de dentina -
originando espacios interglobulares y una capa de pre-
dentina, los huesos maxilares pueden estar deformados

2 causa de 1a tensidn que ejercen los musculos sobre
las estructuras intensamente debilitadas (hipocalecifi-
cadas) de elle depende la oclusidén sin contacto; mal—-
formaciones de los mexilares y maloclusiones, Esta vita

mina debe administrarse hasta la pubertad.
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PRINCIPALES MALPORMACIONES
CONGENTITAS

EN CAVIDAD ORAL



CAPITULO VII
MALFORMACIONES DE
LOS MAXILARES

A) DISOSTOSIS CLEIDOCRANEAL

B) DISOSTOSIS CRANEOFACIAL

C) DISOSTOSIS MANDIBULO PACIAL

D) MACROGNATIA, MICROGNATIA, AGNATIA
E) PISURA PALATINA '

P) SINDROMZ D% PISRRE ROBIN

) “PISURA MANDIBULAR

H) QUERUBISMO

I) OSTEOPOROSIS ,

J) OSTEOGENZSIS IMPERFZCTA

A) DISOSTOSIS CLEIDO CRANEAL
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(3{ndrome de SCHEUTHAVER - MARIE JAINTON) o

disostosis mutacional, se presenta aplasia o hipoplasia

de una o ambas claviculas, desarrollo aumentade del dia

metro transverse del créneo, oscificacidn retrazada
las fontanelas, Es transmitida en forma hereditaria,
cardacter dominante autosdmico, los pacientes son de
tatura baja, cuello large, hombros estrechos, craneg
braquiocefdlico intensa abolladura frontal, narf{z en
cha en su bage, pliegueo nagso- lapinles pronunciades

hay con mucha frecuencia huesos wormimnos, el sujeto

de
de
es

an

pue

de aproximar sus hombros por delante del torax se acom-

‘pafla de luxacidn congénita de 1a cadera, oscificacidn

incompletsa dél eaterpdq, paladar alevads, puéde presen
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tarse hendidura del misme, desarrelle premaxilar.défie~
ciente, prognatismo relativo o falso, pseudo anodoncia
. erupeidn tardia de los dientes deaidues o permanentes,

falta de exfoliacidn de los dientes desiduos, frecuen#

tes geminacliones o dilaceracidn, presencia de dientes

supernuherarios. dientes defermades y esmalte hipopld-

gico, los dientses no tienen capa de cemento celular.

B) DISOSTOSIS CRANEO PACIAL ;

Es un trastorno transmitido en forma dominan
te autoadmice, se presenta crdnee alto en forma de cu-
pula con obliteracién de las =suturas coronal, eagital
y lambdoidea, el bregpa permanece amplio y anche pre -
sencia de cresta dsea a lo largo de la lfnea media del
erdneo. Hay aubdesarrollo o aplanamiento de la cara me
dia. ligero prognatismo mandibular y nar{z en forma de
pico, arcada en'forma de V, dientes apiflados, hendidura
del paladar, exoftalmus; atrofia 6pticg, estravismo di
vergente, capacidad intelectual nermal, es un trastorno

tambien conocido cemo enfermedad de Crouzon,

C) DISOSTOSIS MANDIBULO PACIAL ,
(S{ndrome de Franeeschetti -~ Zwahlen - Klein,
8{ndrome de Teacher - Collinns. )
Se manifiesta por oblicuidad antimongoloide
: dé loe pﬁrpﬁdos cen ausencia de pestailas, dhorﬁalidtd ‘
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del oido medio y extermo, hipoplasii de la mand{bula.

Es un si{ndrome probablemente dominanté autosd
mico originado por la distribucidn incorrecta de la san
gre, presenta fisuras palpebrales inclinadas lateralmen
te, el pabelldn auricular se presenta frecuentemente de
formado, no existe conducto auditivo externo, 1a mandi-
bula es hipopldsice con el éngulo anormalmente obtuso y
la superficie del cuerpo muchas veces céncava, el pala
dar es alto y hendfdo, maloclusidn y los dientes muy

geparades,

MACROGNATIA

Macrognatia es el sumento de tamafio de uno ¢
ambos maxilares. Puede ser debido a diferentes enferme
dades generales; La enfermedad de Paget de los huesos
puede ocagionar un aumento de crecimiento en el maxi-
lar, mientras que el hiperpituitarismo causa acromegsa-
lia.

El prognatismo mandibular verdadero no relae
cionado con ninguna enfermedad general se gospecha que
eg causada por un factor hereditarid. Algunas manifeg-
taciones radiogrdficas de los enfermos con prognatismo
gon: dngulo gonial menoa marcado, aumento de longitud
de loé maxilares y altura de Xa rama y situacidn poste

rior de la fosa glenoidea,
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UICROGNATIA |

El: estimilo respiratorio normal tiene mucha
importancia para el ‘buen desarrolle de los maxilares ,
las desviaciones para el buen desarrollo de los maxila
res, las desvisciones del tabique nasal o rinosinusitis
agudas no tratadas son procesos que pueden dificultar
la respirscidn y ocacionar falta de desarrollo de los
senos maxilares originando asi la micrognatis el #rco
dentario se estrecha y el palmdar se hace ojival y en
forma de V puede vresentarse un aplanamiento y estre—
chamiento del tercio medio de 1la cara debido a la fal
ta de degarrollo funcional lo cual ecaciona la prominen
cia de 1l® regidn cefdlica mandibuler tambien puede ir
ligada a trastomos alérgicos, mala nutricidn o gastro
‘intestinales de larga duracidn o anomalfas esqueldti-—-
cas hereditarias como la disostosis cleido craneal.
‘ Como 1la erupcidn de los primeros molares per
manentes inicia el crecimiento en anchura del paladar
y ejerce ests accidn durante casi des afios, durante la
fase de 1a denticidn mixta, este veriodo es decisivo pa
ra el desarrollo normal de los maxilares y representa
1a época durante la cual los diferentes factores etio-
1ogicos de 1la micrognatia ejercen su accidn més acens.
tuada, tanto si el micrognatismo va asociado con una -
mand{dula normal o con una aumentada de tamafio la inter
relacién resultante de los maxilares se denomina falso

" prognatismo.
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ACNATTA

La agnatia es una rara anomalfa congénita en
la cuel no se deserrolla uno de los maxilares: esta a-
feccidn no parece compatible con la vida ya que general
mente se presenta el parto con feto muerto. Es mas fre
cuente que falte solo una parte del maxilar como el ez
‘bozo maxilar o premaxilar. La mandibula es la &fectadé.
con mayor frecuencia,

La auseucia parcial de la rama ascendente o
uno de 1os céndilos se denomina hemignacia y estd aso-
ciada & ausencia parcial del oido externo y macrostomia,
se observa micrognatia en trisomia 21 ,sindrome de Tur
ner (X9) , trisomia 18, sfindrome de Robin (paladar hen
dido, micrbgnatil y glosoptosis), . v

2) PISURA PALATINA

En la fisura palatina clinicamente ge presen
tan hendiduras, los grados minimos incluyen anomalfas
.. como; dvula bifida, indentaciones labiales lineales o
las llamadas hendiduras creadas intrauterinamente y la
hendidura sgbmucosa del paladar blande, la hendidura -
puede limitarse a el labio superior o extenderse por el
orificio de 1la nariz y los paladares duro y blando; se
ha comprobado que el paladar hendidc alslado es una en
tidad muy diferente & el paladar hendido asociade con
1labio levorino, el nific con paladar hendido aislado tie
ne menos probabilidad de tener parientes con esta anoma

1{a,A:menude tianen'dtrds anomalfas congénitas asociae
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das, es mas comin aﬁ razas orientales y en mujeres, Se
encuenira asociado & anomalfas como hérnia umbilical,
deformidades de extremidades, de oidos, labio leporino,
pie zambo y polidactilia,

¢) PFISURA MANDIBULAR
La fisura mandibular es origin#da por falta
de desarrollo o por presencia del surcoe central del em
bridn. La profundidad de la hendidura es variable puede
ger solo hesta labio o incluso penetrar hasta huese ha
habido casos de undimiento completo de 1la mandfbula, -
lengua, y estructuras del cuello hasta el hioides, sue

le haber labio leporino.superior,

H) QUERUBISMO

El querubismo es una ehfermedad fibrosa, fi-
broqufstica que afecta uno o ambos maxilares, es de ori
. gen hereditario, se presenta en el nacimiento o inmedig
tamente después con una iatensa proliferacidn fibrosa
que afacta el maxilar de forma bilateral durante el se
gundo afio de vida su actividad continim, hay sustitue~
cidén de huese por tejido conjuntivo. Se observa agran-
damiento de 1a cara y maxilares, la piel se encuentira

siempre tensa, el tratamiento es quimirgice.
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I) OSTEOPOROSIS
' La esteoperesis es una enfermedad con divers

sag denominaciones dependiende de su causa 1la osteold-
nesia imperfecta es conciderada como una de sus varia-
ciones, loa dientes no son afectados pero existe pérdi
da de numerosas trabeculas.

Cifnicamente en casos leves es asintomdtico
‘puede haber neurdlgia, dolor localizable en estructu-—-
ras de apoyo como columna vertebral, extremidades infe
riores, deformaciones de huesos. Es mds frecuents en
l1a edad media y en mujeres post menopausicas, puede
ser provockda por: hipercoticeidismo cuadre parecido 2
el de la osteoporosis o bien puede ser debida a 1la pro
longada administracidn de corticoegteroides, tambien
vuede ser resultado de una dieta pobre en proteinas o
ingesta deficiente de vitamina C; proveca una matriz -
fibrosa insuficiente. En un disgndstico es importnnte
la valoracidn de Ca y P. Bl tratamiento es & base de

egteroides.

J) OSTEOGENESIS IMPERFECTA

Es causada por la ausencia de la actividad
osteoblastica periéstica y enddstica,

Clinicemente odbservamos huesos frdgiles, es-
clrerdticas azules, en 1s forma congénita &l nacer el
niffo muestra un aspecte de mufleca nor las multiples :=
fracturas, los huesos son muy g£rueses por 1a formacidn
‘de calles, les osteqcites de 1a corteza som inmaduroes

y falte lamelacién,
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CAPITULO V111
MALPORMACIONES DENTARTIAS
1) DISPLASIA ECTODERMICA
2) DIZNTES ACCESORIOS
3) ANODONCIA
4) DIENTES SUPERNUMERARIOS
5) DIZNTES POST PERMANENTES
6) DIZNTES DE HUTCHINSON
7) MOLARES EN MORA
8) MACRODONTIA, MICRODONTIA
9) DENS IN DENTE.
10)GEMINACION
11) TAURO DON TISMO
12) AMZLOGENESIS IMPERFECTA
13)DEN TINOGENESIS IMPERFECTA
14)ODONTODISPLASIA DEL ESMALTE
15)CONCRECENCI A

T 1) DISPLASIA ECTODERMICA

, La displasia ectodérmica enhidritica puede »
asociarge & malformaciones de los huesos nasales, corg
nas dentales cdnicas, se puéde presentar en paclentes
normales pero consanguineos, se observa que los varcnes
transmitieron esta snormalidad & las hijas pero ne 2
los hijos, los varones manifestaban el gen con oligodon

cia y las hembras cen hipodoncia.

e
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2) DIENTES ACCESORIOS

Los dientes accesorios tienen forma de clavi
ja y parecida & los premolares, es mds comin encontrq:
los en mand{bula situados sobre 1a apdfisis alveolar a
parecen después de la extraccidn de un moler, los dien
tes supernumerarios con direccidn variable de crecihi~
ento pueden resultar de la atréfia de la 14mina dental
que proporciona un anclaje normal, €sta que normalmen-
te tiende a atrofiarse, pueden ser estimﬁladas 2 produ

cir dientes,

3) ANODONCIA

La anddoncia puede ser parciil o total, la &
nodoncia total (agenesia) faltan dientes desiduos o
permanentes por desarrollo ectodérmico incompleto.

La snodoncia total puede suponerse cuande un
nifio de pocoa ﬁeses presenta signds de diaplaéiu ecto~
dérmica los dientes suelen tener forma cénica o slguna
otra malformacidn. k

La anodoncia total: puede suponerse cuando un
nifieo de pocog mege pregenta sfgnos de displasia eqtodég
mica; la falta de sudor y secreciones sebdseas produce
anhidrdasis, resequedad de la piel, aumento brusco de
R - temperaturaycorporal, el enfermo tiene lablos secos
predisposicidn a afecciones respiratorias y conjuntiva
les neriz en forma de silla de montar, arcos supraorbi
- tarios prominentes y\dpfectoa de desarrolle de lag U«
flag,
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La anodoncia parcial puede ser debida a irrz
diacidn en las primeras épocas de 1la vida; se ha consi
derado factores etioldgicos a las enfermedades genera-
les como la gifilis, escarlatina, raquifismo, acondro-
plasia, tragtormos nutricionale , 1a influencia de trag
tornos nutriclionales y virosis como la rubedla durante

la gestacidn,

4) DIENTSS SUPERNUMERARIOS A
Los dientes supernumeraries también son lla-
mados heteromdérficos, la morfologia es variable son dai
entes semejantes a los de los reptiles,gen originados
por restos de ldmida dental y es posible que se relacio
ne con 1a herencia, A
' Dientes gemelos con tendencia a independizar
se pueden formarse por la divisidn de un gérmen dental
incompleta (esquizodontismo) o por fusidn de dos zgérme
nes adyacentes regulares ¢ accesorioes (sinodontisﬁo )
La geminacidn es un subgrupo de dientes supsr
numerarios el hiperdontismo de diehtes permanentes es
mis frecuents en niﬁds que en niflas. Los mesiodents cau
san alteracidn en la erupcidn de los incisivos centra-
les superiores provocando diastemas su forma es trian-
gular, si erupcionan por la 2zoaa nasal son llamados -
dientes naszle§ y son unirradiculares, lcs premolares
supernumerarios son mas frecuentes en 1s regidm de 1a

mandfbula 1og dientes localizados en lm regidn molar
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se denominan paramolares,

Los dientes supernﬁmerarios no erupcionados
nueden originar quistes y presentarse en cualquier par
te de los arces dentarios, los que no puéden identifi-
carse con ningin tipo de dientes se denominan dientes
accesorios. Los dientes supernumerarios neonatales son
los que efectuan su erupcidn durante los primeros tres
dfas de vida un diente natal se asemeja en su corona a
un diente cdduco es una formacidn cornificada formada
en 1la parte supnerior de 1a cresta y no tiene raiz pue-’
de ser extrafdo con facilidad. Su or{gen puede ser de-

bido a factpres hereditarios o & influencias hormonales,

5) DIZNTES POST PERMANENTES

Su erupcidn es posterior a todos los dientes
normeles y suelen ocupar el drea dejada por leos diantes
desisuos; son semejantes a 178 dientes normales en geng
ral consiete en un grupe de dientes unilateral o 511&-
teral en una regidn limituda del maxilar. Su etiologia

se atribuye a factores hereditarioes.

6) DISNT:S DE HUTCHINSON

Son dientes cuya calcif;cacién se inicid en
el primer afio de vida, los incisivos superiores.'inciqi
vos inferiores y primeros molares son los dientes afec
tados con menor frecuencia. Son caracterfsticos de 1la
sffilis congénita.
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7) MOLARES EN XORA

El primer molar se presenta en forma de more
ra y de tamafio inferior al normal, adyacente al segundo
molar, hay disminucidn de la corona hacia oclusal, se
puede observar una hipoplasia del esmalte parecida al
raquitismo; se presenta en enfermos con sifilis congéq&
ta y en paclentes con queratitis interaticial. Todas -
egstes alteraciones se evitan cuando se da tratamiento

entes del cuarto mes intrauterino en madres sifiliticas.

8) MACRODONTIA, MICRODONTIA

En la microdoncia todos los dientes son peque
flos, puede haber una relacidn con uné'hipofunci6n de 1la
hipéfisin o factores hereditarios. Los incisives latera
lles superiores pueden tener forma de glavija por apla--
sia de componentes mediales y distales. La microdoncia
relativa se refiere & diente que aparecen mas pequefios
debido al tamaflo anormalmente grande de los maxilwxes la

microdoncia aolitéria a3 1a hipoplasia de un diente.
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MACRODONCIA

En la macrodoncia hay aumento en el tamaflo de
todes los dientes, se ha encontrado que son mas fracu-
entes en perasonas de raza negra, sge atribuye a factores
de orfgen genético, no requiere tratamiento los dientes
afgctadog por este padecimiento son menos suceptibles a
las caries que log afectades por el padecimiento denomi

nado microdoncia,

9) DENS IN DENTE

En este case los dientes poseen un pequefic -
hoyuelo per encima del tubérculo, es llamado agujero -
ciege son pequeflas cavidades tapizadas de esmalte for-
madas por invaginacidn del epitélio, también han sido
1llamades dientes en telescdvio o también dilatades hay
inveginaciones coronales y radiculsres superficiales ~
las que se limitan a la corona y profundas las que pe-
netran a la rafz._Se suziere como etiologia la influen ‘
cia de factores genéticos. )

La localizacién méa comdn es en incisivo la-
teral suverioy, despuds de la erupcidn de estos dientes
se desarrolla daa infecoidn periapical,iel esmalte in-
terno suele estar poce minerslizado también puede pré-

sontarse en dientes desiduos.
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. I0) GEMINACION
La geminacion es la formacidn de una corona
bffida causada vor la invaginacidén durante el desarro-
1le del diente las coronag pueden estar o no separadas

pero las rafces y sua conductos son coanfluentes,

11) TAURODON TISHMO
‘ En les casos de taurodoantismo los molares pre
sentan camaras pulpares anormalmente grandes que se ex
tienden profundamente en las rafces, esta denominacidn
proviene del parecido con los dientes de les bovinos -
puede verse ’fectada cualquiera de las denticienes,

Se ha dicho éue el taurodontismo representa
una ferma evolutiva de los dientes, se concidera como

un periede retrdgrado y degenerative.

12) AMELOGENESIS IMPERPECTA

La amelogenesis imperfecta recibe también el
nombre de displasia hereditaria del esmalte, esta alte
racidn dentaria afecta dientes desiduos x permanentes
durante la formacidn y calcificacidn del esmalte mds no
afetta componentes mesodérmicos y por ello la dentina
es normal., La enfermedad es indudablemente de origea ge
nético probablemente ae transmite como un cerioter men
deliano dominante nd ligado al sexo; en algunos Casos,
las coronas de 105 dientes estién completaménﬁa libres 7
de esmalte y 1a dentina expueata muestra un color que
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va degsde testado clare hasta marrdn obscure, coler de-
bide a 1la absorcidn de pigmentos de los alimentes; las
coronas son mas cortas de le normal; son frecuentes -
los diastemas hay una variante en 1a que se muestra un

grogor normal en €l esnmalte,

13) DENTINOGENZSIS IMPERFECTA

(Dentina opalecente hereditaria), La denting
génesis imperfecta es una alteracidn del desarrollo de
la dentina. La alteracién que afecta al componente me-
sodérmico de los dientes no afecta al esmalte. Se con-
sidera de origen hereditario dominante ligado al sexe.

Puede presentarse asocimda a una osteogénesis
imperfecta. La dentiha afectada se compone de tubulos -
dentinarios frregulares que a menudo pregentan 2zonas de
matri{z no calcificada en algunas zonAs faltan totalmen-
te los tibules: los dientes presentan una apariencia -
.translucida u opalecente de color gris o azul parduzce
hay orincipalmente peérdida de la zona de oclusidn; ra-
diograficamente observamos rafces cortas, cimaras y cen

ductos pulpares que se encuentiran muy estenosades.
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14) ODONTODISPLASIA

(detencidn localizada del desarrollo dental)

Su etiolegfs es desconocida. Los dientes an-
teriores ge afectan con mayor frecuencia, 1la odontodig
plasia censiste en una dispersidn desordenada del epi-
telio dental, Ean la pulpa dental puede haber calcifica
cién y pedazos de esmalte prismdtico, dentina coronaria
de calidad deficlente, la dentina especielmente en las
capas mAs externas estd poco mineralizada el cemento =
celular ha sido reemplazddo por cemento acelular en l1la

refz,

16) CONCRECENCIA

Se denomina a aquellos dientes adyacentes u-
nidos por cemento. Esta unidn ppede formarse duiante -
vei desarrollo de log dientes o deapuéé de haber termi-

nado ‘su desarrollo por ejemplo en la hipercementosis.
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* CAPITULO IX
MALPORMACIONES . DE
"TPTEJIDOS BLANDOS

1) PISURA DEL LABIO SUPERIOR
2) PISTULAS CONGENITAS SEL LABIO
3) LABIO DOBLE

4) MNACROGLOSIA

5) MICROGLOSIA Y AGLOSIA -
6) ANQUILOGLOSIA

7) TIROIDES LINGUAL

8) LENGUA HENDIDA

9) NEVO BLANCO ESPONJOSO

10) ENFERMEDAD DE FORDYCE

11) EPULIS CONGENITO

12) LENGUA FISURADA

~13) QUISTE DERMOIDE

1) PISURA DEL LABIO SUPERIOR

La fisura del 1abio superior afecta principal
mente &1 sexo masculino,‘son mag frecuentes los casos u
nilaterales y suele ir acompafiada de paladar hend{fdo;es
muy rera 1& hendidura media de labio superior que esta
dada por falta de unidn de los procesos nasales. Es mds
frecuente que la hendidura del labio superior originado

por la falta de fusidn de 1los procesvs me-
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die nasal y maxilar; ya sea hnilateral o bilateral. La
hendidura alveolar afecta con frecuencia el esboze al=-
veolar (queilo gnatesquisis) y al paladar (gnatopalnteg
quisia), v ‘

Se dice que el labie hendfde es complete cuan
do se extiende & 1z ventana de 1z nar{z y el paladar ne
esta afectado, En los cases de labio hendfdo bilateral
complete, el premaxilar suele hacer prominencia hacia
gdelante a expensas del tabique na=zal.

El 1abie hermdido mandfbular es muy pece fre-
cuente, es debido a la falta de unién del esbezo mandi
bular en 1a linea media y suele asociarse a la hendidu
ra del esboze alveolar mandibular y a la lengua bifida.

2) PISTULAS CONGENITAS DBL LABIO

Se transmite cen cardcter dominante autesdmi
co mas frecuente en sexo femenino se observan depresie
nes simétricas generalmente biiaterales en la porcion
del bermelldn del labio inferier, las fistulas ﬁlcdnzan
3om o mds de difmentre; puesden ser circulares o de for
ma transversa, las dépresiones representan genes cig-
ges que deeciendeﬁ por los misculos orbiculares hasta
una profundidad de 0.5 a 2.5 cm y comunican con las -
gléndulas salivales menores por medie de sus conductos
excretorios, éstas fistulas transportan con frecuencia

_ @aliva viscesa haata la superficie, las fositas pueden.
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estar relacienadas con labio leporine, paladar hend{de

en egta,dltima las anomalfas son bilaterales.

3) LABIO DOBLE )

Este pedecimiente parece estar limitado a el
labio superier, a veces se agocia con agrandamiento ti
‘roideo. El repliegue interne no es vigible cuando los
labio estdn cerrados y solamente aparecen cuande el pa
ciente sonrfe o habla también se la llama sfndrome de
Ascher, 1a causa puede tener una base genética. Se de '

nomina macroqueilia al 1labio excesivamente grande.

4) MACROGLOSIA CONGENITA

Ia etielogd se atribuye a neurofibfomdtosia
congénita, o hivertréfia muscular, se‘phede presentar
hemifacial en 1= cual se hipertréfia unicamente la mi-
tad dé la lengua, pdedo formar perte del sindrome onfa
lecele o también en trisomia 21 sindreme de Dawn. '

La superficie lingual es irregulaer y papilar .
 los nddulos ‘tienen.aspacto'dé vesicula ﬁue pueden
alcanzar el tamafico de la uva son de color rosa o pdrﬁg
ra es frecuente la ulceracion y la infeccidn, puede au
mentar de tamafio hasta 1a pubertad, la masa empuja los
dientes anteriores hacia afuera, El sindrome de macro-
glosia-onfalocele se asocia a veso elevado al nacer, -

crecimiento postnatal acelerade, pabelldn de 1a oreja
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anormal, anomalfa diafragmética y en ocasiones hipoglu

semia neonatal,

5) MICROGLOSIA Y AGLOSIA

Ia aglosia y una de sus variantes la microgle
siz se asocian & anomalias como las de extremidades, fa
cies estrecha, menton deprimidse, aspecto de pajare, se
asocia también a sindactilia, ausencia de uflas, los re-
bordes musculares sublinguales y glindulas.salivales -
gon hipertrdficos. Ha habido cases con paladar hend{do
persistencia de la membrana bucofaringea y fusidn dsea

de maxilares.

6) ANQUILOGLOSIA

La anguiloglogsia parcial se debe al frenillo
corto, exiszte un posible orfgen genético puede haber -
diastemas asociados con frenille hipervldsico.

Se ha observado asociada con labie leporine
y en sindrome orofaciodigital. ,

La fijacidn completa al piso de beca o encfa
alveolar rara, se ha presentade asociada a anomalfa en
una extremidad algunos cases son ejemplos del sindrome
del vorimer y segundo arco braquial. En la anquiloéia -
glosopalatina hay fijacidn de 1a punta de la lengua &

el paladar dure, 108 pies y manos pueden estar afecta—
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des de un lado, sindﬁctilia, hipoplasia del pulgar, a-
trofia de la piel de los dedes,ausencia de ufias y huee
sos tercianos. Puede estar asociado tambidn a paralisis
facial y a pardlisis @ 1 sexte nervio cranesl llamade -
motor ocular externo, la lengua-esta fi jada al paladar
duro, hay paladar hendido; hipoplasia dsl labio auperi
or, subdesarrolle de la mandfbula y anguilosia de 1a

articulacidn temporo mandibular.

7) TIROIDES LINGUAL

Su etiolegia es por. detencidn parcial e ih-
completa del decenso embrioldégice de 1 giindula ez mas
frecuente localizarla en base de 1a lengua la superfi-
‘cie nuede =alir, e= de color purpureo puede originar -
hemorrigias al extirparlo mide de 2 a 3 cm, l1a encapau
lacién no eg bien definida es confundida con carcinoma,
pocas veces hay disfagia, disfonia y disnea, volviendo
se la mesa apareate durante la pubertad o el embarazo,
esg aolido -a la nalpacion lo que lo diferencia de una
amigdala lingual hipertrofiadn.
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8) LENGUA HENDIDA

La parte de la lengua anterior a las papilas
circunvaladas formadas a partir de los tubérculos late
rales que se fusionan en la li{nea medisa entre la cuar-
ta y la quinta semana embrionarias, la falta de fusion

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

9) NEVO BLANCO ESPONJOSO

Es heredado en Perma autosdmica dominante que
puede existir al nacer o aparecer hacie la pubertad,son
placas esponjosas blancas en cualgquier parte de la mu-

cosa esofidgics, anal, vulvar y vaginal.

10) ENPERMEDAD DE FORDYCE

Son griénulos sebdceos en los labdios, psdpulas
blanco amarillentas discretas en el borde del bermelldn
de les :labiss.

Mentgomery y Hay identifican a les grénulos
como granulos sebdcecs del tamado de una cabeza de alfi
ler, situados en 1la porcidn lateral del labie inferier,
labie superior, ée obgervan mejor eatirande la mucosa.

Wertheimer sefiale la ausencia de glandulas
sebdceas en los labios y mucosa bucal de recién-nacides.
Hiles observd que faltabmn en fetes y que eran raras en

niflos menores de tres alios aumentan hasta la puhertad.
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11) EPULIS CONGENITH

Es mds frecuente en sexo femenino, en maxilar
superior preferentemente en posicidn anterior, los hay
mul tilobulados y con dimensiones maximas de 9 cm, el é
pulis -congdnito es morfoldgicamente unicelular ¥y tumo-
ral pueds observarse el epitelie odontogénice junte con
. calcificaciones focales, en estos no se observan mitow

gis.

12) LENGUA FISURADA

Las arrugas pueden dirigirse paralelamente
2 la fisura lingual media . parecen aumentar en profun
didad y anchura, se hacen mas pronunciadas conforme au
menta la edad, se piensa que hay predisposicidn genét&

ca también se le ha denominado lengua escrotal,

13) QUISTE DER{OIDE |

Es debido a el enciavamiento del ectodermo
durante el cierre de 1las fisuras embrionarias gue ocu-
rre en la tercera y cuarta semana in utero probablemen
te tienen su origen por arriba de)l misculo milohioideae,
el cukl puede penetrar a traéés del hiato en deaa;rollo.'
En el quiste dermoide medial hay atrapamiento del epite
1lio probablemente duraante la fusidn de los braguiales(
maxilar y hioides) es decir por la fuaién.de los prece-
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ses laterales. Bl qﬁiste dermoide lateral proebablemente
deriva del extreme ventral de la primera bolsa faringea
localizado por arriba del milohioideo y genihioideo cau
sa abultamiento de 1a regidn submentoniana @ la palpa-
¢idn es fluctuante y pastoso. ' '

Microscdpicamente el revestimiento es epiteli
e escamoso estratificado queratinizado uno o varios a-
pendices cutdneos con folfculos pilosos. Cusndo no hay

apendices cuténeos no se puede diagndsticar un quiste

dermoide y se usa el término epidermoide.
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CONCLUSIONES

Las malformaciones congénitas se producen tem ~
pranemente durante el embarazo. La etiologfa es muy
diversa y puede deberse a causas genéticas, infeccio--
nes de la madre, tiene relzoidn con la aparicidon de --
clertas malformaciones como sucede con el mongolismo y
la espina bifida, polidactilia, sindactilia y malforma
ciones de los geanitales externos.

Los factores antes mencionados actian producien
do atrofias, invaginaciones tisulares, falta de fusidn
de tejidos, falta de diferenciamcidn del desarrollo, mi
gracidn de tejidos, etc, algunas de éstas causas que -
producen trastornos en ¢l embricn o en 8l feto son co-
nocidas. Si 1la infeccidn prenatal es muy temprana mata
al ambrion y produce el aborio, si se produce después
del segundo o tercer meas pusde determinar trastornos -
en el desarrollo orgénico, le sifilis congénita afecta
al nido antes_del quinto mes, 1nfecciones‘posterioree
como sarampidn, rubéola, viruela etc, pueden terminar
en s&borto, parto prematuro o reproducir la enfermedad
en sl recién nacido.

La tuberculosis congénitaz es muy rara ¥y ocurre
solo cuando se producen infartos placentarios, pasando
el bacilo a través de las venas umbilicales.
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Eastas y otras muchas malformaciones congénitas
se presentan en niios de desarrollo normal y en prema
turos, pero, es mds fracuente en 61 segundo grupe 1lo
que revela que hay una asociacidn positiva entre pre-
maduréz y malformacidn congénita. Bsto sugiere que

ambas pusden tener una causa comin.

La prevencidn de las malformaciones congenitas
incluye un control médico del embarazo; la adecuada -
nutricidn del embarazo, 1la prevencidn y tratamiento -
de las infecciones de la madre durante el embarazo ¥y
especisimente durante la primera mitad de éste, el con
trol médico estricto de la embarazada diabética, evi~
tar ¢l embarazo de mujeres sometidas .a irradiaciones -~
pelvianas, no prescribir irradiaciones durante el emba °

razo.

Seria de gran ayuda si se lograra integrar in-
formacidn genética en la educacidn sanitaria del publi
co, seria mds fdcil evitar las combinaciones desfavora

blea de genes nocivos,
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