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3 

· ¡¡, • 1 teraoiol:~ del ~·:~irol I o d; l apa:t: ~.i~ató;n! 
tico o comprende .el estudio de los diversos trastornos del crecimiénfo y dg_ 

sarrollo que afectan a las estructuras oseas y bucales. 

Está comprendida dentro de los conocimientos de la his­

tol09fa, embrilogfa, algunas de estas anomalías se presentan en el nacimie!!. 

to y pueden persistir durante toda la vida y otras no pueden manifestarse -

por años. 

Se.considera como uno de los factor.es ambientales y una 

interacci6n de diversos factores genéticos y ambientales. 



FUNDAMENTACION DEL TEMA 

El estudio de las alteradones del desarrollo en el ªP! 

rato estomatognático como base para comprender la relación de las diferen­

tes partes de la cavidad bucal es especialmente complejo, ya que son una s~ 

rie de factores que en forma complicada y múltiples relacionesproducen.su 

caracterología y tipología. 
. ' . 

Debido a' las alteraciones que presentan estas personas 
.. ··-·' '· - -

ccn malfom.aciones;' s~n re¿h~Ú~as p()r la sociedad .en la cual se desenv~el-
ven ocasionando enJa gran ~ayoría, un trauma que lo origina aislarse de -

ella, imposibilrt~n~olo·a realizar actividades de una persona normal. 

·Si consideramos estos factores al analizar su crecimie!!_ 

to y desarrollo, embrionari~, histológico, fisiológico y anatómico, su rel! 

ción con las diferentes ciencias de la medicina, comprendemos porque es in­

dispensable conocer las malformaciones que pudieran presentarse en la cavi­

dad bucal y darles el tratamiento adecuado. 

Interés profesional: Es nuestro interés estudiar más a 

fondo las malformaciones del aparato estomatpgn~tico ya que hasta la fecha, 

hay muy poca información acerca de estas alteraciones. 

lt 
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PLANTEAMrENTO DEt PROBLEMA 

Objeto de estudio: Alteraciones deLdesarrollo en el aparato estomatognáti­
co: ... 

G~~ests:' Ha;~t~- los primeros años de 1950 se aceptó que 

1 as ma 1 fonnaciones·bu~kles ;~~a~ ~au;sada~. pri nci'pa lmente ·por factores he.re-

ditarios, collgé~Jto's,\]i~bfer\~;úi. ' 
,,,.·"' ... ··,,,, 

'·'.·/:;';<:~':><:.:: _:_ .. ~· •,¡ 

<ú>. ·ii~'~ta'.h~ f¿~ha hay muy poca informactón que se rel acio-
·:·.\ ., '_·,;..; ,;·)('.·, 

ne con las altJri~ioll~~·:ciJ1~desarrollo del aparató esfomatognátfco. 
- .. ··,.oc; - •,·.>' '.' . ;. ' .. • 

c'.:eúñienfennedad congénita es la que se presenta en el m.Q_ 

mento o antes: de·l foaC,imiento, pero que no necesariamente es heredada, mu- -

chos estados her:~ditarios se manifiestan .en el momento o antes del nacimie.!!_ 

to, mientras q~~ 6t:~~ no se manifiestan sino hasta muchos años después . . ·'· ·.·-·; - ·.--: - ' 

EllJa ac.tualidad se estima que al rededor del 10% de las 
' - . ' . . . 

malformaciones humanas dependen de factores ambientales, el 10% se debe a -

factores genéticosycronosómicos, el 80% restante son causados por interr~ 

lación complicada .de diversos factores genéticos y ambientales. 

Análisis: Los factores determinantes de las al teracio­

nes del desarrollo .del 'aparato estomatognát1co, como ya se mencionó ante- -

riormente son sin lug~~ a eludas ambientales, congénitos y heredita~ios. 

Propuestas: Es indispensable que las señoras que van a 

ser madres deben consultar al médico y que éste las revise periódicamente -

hasta el nacimiento del niño, que si nace con algún problema de alteración, 

darle un tratamiento a tiempo y que este sea adecuado, Además se debe con-
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cientizar al odontólogo de práctica general para que cuando se le presente 

algún caso de este tipo sepa darle el tratamiento adecuado, y sino ~abe re­

mitirlo con un especialista que si le dé el tratamiento adecuado. 

OBJETIVOS 

l. Describir la genética y sus posibles alteraciones del desarrollp del ap~ 
- -rato estomatognáti'co. :· .. -,;:~ ,~ .:·-

2. Describir la embriología dentaria y sil relaci6n;-:~st-~~-f~t~·;·64;,-1~-salte . '.-,- _ .. _,_,,_,_,,_,,., __ .,., ... ·:,-;.·- -'-·- .... -
raciones de desarrollo en el aparato estomato~·~áÚ¿¡;·~ 'i' ''.'~~-,;'!~~ -_;-> 

3. Combinar las posibles alteraciones que púecl~é~~ií~r;'ili~nit~i~~~,i~¡,\n ·el 

aparato estomatognático. 

4. Corrección de la defonnidad. 

5. Tratamiento de la defonnidad. 

HIPOTESIS 
-·. - - -

la mayoría de l_a~ altérac;:~nes\de desarrollo en el apa- -

rato estomatognático se debe principalmente a fit:tor~s gené~tcC>s, heredita-. ~:. . ~- '" . . -·. __ -~_.:',___:: 

rios y ambientales. 

MATERIAL Y METODO-

El.material empleado será bibliográftco (revistas, li-. . 
bros, fotograftas} • 

. ·~·El método empleado será el método ci.ent~fico a través -

de la investigaciónbibl iográfica y observación de casos reportados en re­

vistas. 
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INTROOUCCION 

- Es de importancia conocer y comprender los diversos trastornos del de- -

sarrollo del aparato estomatognático. 

- Por los numerosos procesos que abarca, otro he~llo i~~~i>Wt:~ÚA1~0 es qúe 
'-'· ~;..:.:,;o ~·:,,, -,,cr'" -'",,./,-e~·- ,-; ·;--. - ' --- -· 

ti tuci6n. 

tán presentes en el nacimiento y persisten durante la vida. 

- Puesto algunas anomaHas siguen patrones de herencia, que ha sido de ay!!_ 

da importante para la expl icaci6n de muchos estados patológicos, poco C.Q. 

munes que afectan al ser humano. 

- Los trastornos que describimos son los más frecuentes que se púeden pre-

sentar en un hospital o consultorio dental. ::;:v 
No se ha de confundir los estados hereditarios y. congé­

nitos. Una enfermedad congénita es la que está presente en el momento., an-

tes del nacimiento, pero que no necesariamente es heredado; vale decir 

transmitida por los genes. Muchos estados hereditarios se inanifi~~tan•én el 

momento del nacimiento, mientras que otros se evi.denci~n IÍasta'~udhos añós 

después. 

La explicación del individúo a heredar ciertos rasgos -

de sus progenitores se basa sobre las observaciones de Gregorio Mendel, - -

quien establect6 las leyes de la herencia de donde. nació la ciencia de la -

genética. 
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Uno de 1 os descubrimient.os de mayor importancia. 

Es indudable que los factores genéticos son importantes 

en el desarrollo. de muchas malfonnaciOnes congénitas del ser humano, aunque 

solamente alrededor del 10% de tales malfonnaciones se explican sobre base 

genética. 

Otro factor _importante en el desarrollo de álteracio- -

nes, son las co_ndiciones ambientales y se calcula que son otro 10% de anom_! 

J fas del desarrollo. 

La odontología tiene muchos datos que aportar como ayu­

da para detenninar los verdaderos factores etiol6gicos de muchos trastornos 

del desarrollo y crecimiento de los dientes, huesos y diversos tejidos bla!!. 

dos, al hablar del papel de la genética en la odontología, es que en cier­

tas enfennedades denta 1 es, son desarrolladas por factores heredi tartos deci 

sivos o solo contribuir a la producción de una enfermedad especifica. 

Todo miembro de la profesión odontológica, deberá asu­

mir responsabilidad adicional para brir¡daruna atencí6n correcta y esmerada 

al paciente. 

' 
El logro de ese fin puede ser alcanzado por un increme.!!_ 

to de la cooperación del padre y.del.paciente, lo que a su vez depende de -

un programa educativo y preventivo. 

Este enfoque se verá facilitado por el reconocimiento y 

práctica del profesionista o auxiliares, a dicha ejecuci6n y organización -

del tratamiento adecuado. ' 
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.una .. rutina .apropjaday.la 'honestidad.inspirando la' ·con­

fianza necesaria, para el t~at:a~ien't:o d~nt~Í éó}~~ció.~y:paf{ul)él ;;~c'erta'da -

ori entaci6n. 

El equipo odontól6gicó 
0

debe h~cér>un ~Úuerz~>¿onéienz!!_ 

do para acercarse a cada paciente, con entusias~~~~~n si~p~Ú¡ po~los t~ 
mores del paciente y de los padres. 

Con la cooperación de .todos los interesados; s·e.~u~de -

adiestrar a 1 paciente para que tenga una actitud receptiva 1 coriiespeé:'to ~ a 
--,.·, , .. _ ... 

la odontologfa y asi otorgue los valores necesarios a su salud ~·u~~};;'. gen~· 
ral. 
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L G.ENETICA 



11 

A. INTRODUCCION 

El lugar que ocupa la genética en la medicina no ha si­

do siempre tan claro como en la actualidad. Aunque hoy día sabemos que la -

genética, desempeña un papel crucial en la estructura conceptual de la bio­

logía y están ya madurando sus frutos en la teoría y la práctica de la medj_ 

cina, (Lederberg, lg59). 
,··-':·-·: :· ,~·:::<~- .. -

El descubrimiento de los pr1.~~ipio~ d~;/a: h~r~ricJ~. ·por 

Mendel, un monje austri~:co ,.·en .. · 1865; no'~~s~;3!~i~~i~~~~9.~~i-~¡~~~~j~¡~;i¡;~Its ~ 
de la ciericfa médica; pasando ihadve~fido~en'·Ja"i;fftératura·~:-cieñtífj_ 

,,'._¡ '•/•' '.•,•;.• ·--• ·~.~~:> ",',.<.;-•;i>:{•::~f~~.~-~-'.~¡':'.:.'."';".•,r . 
hombres 

. ·-:<:::·J·~~::~-·!.:~- ;,:;:-: :';Ld~i/; ;_;: -'· · · 
• . . -="~ <. , ·'-";~·-:, :-·< .:-'· ~o.~--~i:_:;~- -- -

• Darwin, - cuya óbra·, e;; ::ri.g:;i~~~.~-1.as'~~~p~cies, -

publicada en.1859, desta·caba la naturaleza héreditari~i~e.·Ü ~~iiabilJdad -
.·--,::-·.;;·_ 

entre los miernb~~; de uná especie como factor importa~~e:ciJ'1a evolución, ~ 
no tenfa Ú ~~nor idea de como actuaba la herencia. 

Las leyes de Mendel, que constituyen la piedra angular 

de la ciencia genétic;a_. Las tresJeyes que dedujo de los resultados de sus 

experiencias, pueden fonnularse.del siguiente modo: 

A ,l HERENCIA DE LA. UNIDAD 

Se creía· antes de la época de Mendel que los caracteres 

de los padres se mezclaban o fundfan en sus descendientes. Mendel afin11ó -

claramente que esta mezcla no ocurre y que los caracteres de los padres, -

aunque no se manifiesten en urr vástago de la primera generación, sin haber 

sufrido cambio alguno aparecen en una generación posterior. 
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A.2 SEGREGACION 

Los dos miembros de un par individual de genes, nunca -
' . . -

se hallan en únín'ISmo gametó, sino que sianpre se segregan y pasan a dife-

rentes gametos~··. · 

A.3 SURTIDO INDEPENDIENTE . 

. .. " Los'111J~bros.de;.diferentes pares de genes surten los g! 

metos, i ndepencfi~n'tE!ll1ent~ un.~s,de otro~ • 
. , 

·La naturaleza universal de la herencia mendeliana no -

tardó en ser reconocida, y ya en 1902, Garrod que con Ga lton, puede ser con 

siderado fundador de la genética médica, pudo publicar el primer ejemplo de 

herencia mendeliana en el hombre. 

B. BASE FISICA DE LA HERENCIA 

Cuando la ,,célula ,se divide, el ;material nuclear fonna 

un número variable de organelas; llamadas cromosomas. Los cromosomas se - -

componen de ácido de-soXirribollücfei¿():'oNA, ell-.-un armazón de protefnas. Los 

genes unidades de la hét;encia; e,stápicC>nstttuidos por distintas longitudes· 

de DNA. 

>·.c~.é!~· esp~~Jé'~r'¿senta una constitución cromosómfca 

racteristi.ca (c~rioti~~·),:: '·" ;\,: ·r··> 
~~ ~--:,_\-·.~·:·:·_ -;, ,_., ,'.':-_.:~·: 

ca-

·_,_::_ i:~~,:;-~<- . .: . 
->>--·_.:~::~~;; .. :"::_ .. ·~:\.~~!~:-~;~ .'·:~·. __ ;·.·: .... :.·:"': _·,. '·,_-_ -· .' - : ' __ ,.-.. -· -
~1'");z•tos~genes·tieiierfúíia,posfé.i6n determinada, conocida co-
- ,,. ·:.'·:.)·> •">·)·, e,,,·; .• ,",·. '.•,:,.;·'. • .,,·, , • <• • ' ,. . . • ' 

mo Locus. La 1'urid~6Wnl~.lo~·:~'~~·~~. es. dirigir la sfntesis de polipéptidos, 
' ·-. ' --;_ .:;-'":·-,,-,...,.·:'' -:-~. -:·:·· -- ' . ' 

que son los constituyentes de la protefna. 
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La composici6r(rea} ~~] DMcpuede a]terarse. por.muta- -

ci6n. Las formas alternativas de un gene que puede ocupar el mismcilocus se 

denomina Alelos. 

El genotipo de un individuo es su. constituci6n genéti­

ca, en general con referencia a un locus único; el ferrotipo es la expresión 

de cualquiera de estos genes en forma de rasgo físico, bioquímico o fisiol.Q. 

gico. El genoma es la serie completa de los genes. 

Poco se sabia de la citogenética humana hasta en que -

Tjio y Levan >desarrollaron técnicas efectivas de los cromosomas y comproba-

ron que la cifra de cromosomas humano es de 46. 

C. CROMOSOMAS HUMANOS 

Los 46 cromosomas de la célula forman 23 pares homólo­

gos. Los miembros de cada par homólogo coinciden en cuanto a la información 

genética que cada uno contiene, presentan los mismos loci genéticos en idé.!!_ 

tico orden, pero en cada locus pueden mostrar los mosmos o diferentes ale­

los. En el momento de la fertilización se hereda del padre un miembro de C! 
- o--~;:.;-

da par del padr·e.y el otro de la madre. 

En varones y hembras son semejantes 22 de los pares, y 

se denominan autosomas. Los cromosomas sexuales forman el par restante, son 

distintos en varones y hembras y son importantes para la determinación del 

sexo. Los cromosomas de la hembra son X, en el varón los miembros del par -

de cromosomas sexuales difieren mutuamente; uno es X, idéntico a los X de -

la hembra, y el otro denominado cromosoma Y, es más pequeño que el X y no -

parece ser homólogo con éste, excepto posiblemente con respecto a unos cua_!!. 
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tos genes. 

Com.o quiera que las hembras son XX, sus células repro­

ductoras contterien, todas un cromosoma X; en los varones son XY y producen 

espermios portadores de cromosomas X y de Y en números aproximados iguales. 

Por tanto las hembras son consideradas el sexo homogamético, y los varones 

son el sexo heterogamético. 

Cada progenitor proporciona a su desC:eridiehte ~3 ~:rb~o­
somas, un miembro de cada par. Se dice que cada célula sexual (~~~~~~Y, se·a 

. 

óvulo o espermio, presenta una cifra cromosómica haploideJri) (_cle';n~plós,;- · 
sencillo). 

En la especie humana, N23., la célula fo~áda por fertj_ 

1 ización del óvulo por el espermio, el cigoto, posee 23. pares de cromoso- -

mas, es decir 46, este es número diploide (2n) (de diplos, doble). Casi to-
'. 

das las células somátfras humana· son diploide. 

D. MITOSIS 

del cual el cuerpo crece y sustituye las células de desecho. La división 

que sufre ei citoplasma durante la mitosis consiste en la simple escisión -

por su mitad, pero el núcleo experimenta toda una serie de procesos muy - -

complicados, de los que resulta la transmisión a las dos células hijas del 

mismo complemento de cromosomas que existe en la célula madre. Se distin- -

guen cuatro etapas en la mitosis; Profase, Metafase, Anafase y Telofase. -

Una célula que no se· haya en división activa se dice que estS en inter- -

fase. 
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D.1 INTERFASE 

Los cromosomas aparecen alargados y su apreciación indj_ 

vidual resulta imposible. El material nuclear presenta asi un aspecto gran.!!_ 

loso, los cromosomas son activos metabólicamente, con la excepción del cu~.!:. 

po de cromatina sexual que equivale a un pedazo de cromatina condensado e -

inactivo en esta etapa no se tiñe de modo diferencial. A medida que l? cél.!!_ 

la se prepara para dividirse, los cromosomas empiezan a condensarse, enro­

llarse y se hacen visibles de acuerdo con la apetencia que van adquirien- -

do para los colorantes. Tan pronto como se modifica el aspecto núcleo y - -

empieza a distinguirse los cromosomas, la célula entra en la primera eta­

pa de su división. 

D.2 PROFASE 

Los cromosomas se han hecho visibles, en este momento -

el contenido de DNA, en la célula se ha duplicado, y puede observarse que -

cada cromosoma se haya formado por dos cordones largos; delgados y parale­

los. Los cromatides, unidos en un punto, el centrómero (kinetochoro). La_pQ. 

sición del centrómero es constante en todo cromosoma, la mayor parte del m!_ 

terial cromosómico se tiñe con intensidad y de modo distinto, tal vez a ca_!! 

sa de su distinto enrollamiento y se denomina he.terocromáticas. Los tipos -

de cromatina asociados con áreas eucromáticas y heterocromáticas, se denomj_ 

na, eucromatina y heterocromatina respectivamente. La desaparición de la -

membrana nuclear, se inicia durante la profase y el núcleo pierde su identj_ 

dad de manera progresiva en el mismo momento, dos cuerpos diminutos, los -

centriolos emigran hacia los polos opuestos de la célula, justamente desde 

el exterior de la membrana nuclear. 
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D.3 METAFASE 

Se alcanza cuando los cromosomas que ahora se han engr~ 

sado y se tiñen aún con más intensidad se alinean en el plano ecuatorial de 

la célula. Esta es la fase en la cual se estudian con más facilidad los ero 

mosomas individuales, pues los cromátides se hallan en estado de máxima con 

tracción y los cromosomas se disponen en una fase de metafase más o menos -

de dos dimensiones. Los cromosomas están conectados en su centrómero por mj_ 

crotúbulos de proteinas que siguen la direcci6n de los centriolos. Estos mj_ 

crotúbulos forman una estructura denominada huso, algunos microtúbulos se -

originan en el centrómero, en tanto que otros de distintos centros de orga­

nización de microtúbulos de la zona general de los centr6meros, sin. embargo 

no se ha aclarado el papel· dél propio centriolo en la mitosis. 

D.4 ANAFASE 

Los centrómeros se dividen y los cromátides se separan, 

cuando la célÚla entra en anafase. La divisi6n de los centrómeros se efec­

túa paralelamente al eje longitudinal de los cromátides. Los cromátides se 

desplazan hacialos polos de las células, como si el huso tirara de ellos y 

como la fijación se establece en el centr6mero por medio del huso, los ero-· 

mosomas toma la forma de V o J, según la posición de aquel. El mecanismo -

por el cual los cromosomas se mueven a lo largo del huso en dirección a los 

polos de la célula, se considera como cromosomas hijos. 

D. 5 TELOFASE 

Se inida cuando los cromosomas llegan a los polos de ~ 
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. - . ' 

la célula. Su comienzo coincide con la división del citoplasma (citocine- -

sis), que. empieza por la formación de un surco del plano ecuatorial. Se far_ 

ma una membrana completa en toda la célula, que queda dividida asi en dos -

nuevas células; cada una con su complemento de cromosomas. Los cromosomas -

se desarrollan de fonna progresiva y se tiñen de meno\ intensidad, más tar­

de en entidades individuales y el área donde se localiza queda envuelta por 

una membrana nuclear. 

Cada célula hija se presenta como una célula de .interf~ 
- ... ,. ; - '·~ 

se típica, con la participación activa de los cromosomas en el metábólismo 

celular. 

E. CLASIFrcAc1mLoE LOS CROMOSOMAS . 

Los cromosomas humanos se clasi,fi,can según su tamaño y 

posición de1i:€~ritr~rn~rb'~ de ~c~~~do con Ún esquema adoptado en una -.. -·:,,· .. --,.--- -,· , 
reunión 

de citogenetfd1ftá~ llunía~os, celebrado en Denver, Colorado (1960). Hasta el 

desarrollo reciente de técnicas de bandeado, a menudo es imposible clasifi­

car los cromos.ornas en 23 pares exactos y lo mejor es dividirlos en 7 gru- -

pos, estos grupos .identificados por las letras A a G, se disponen de acuer­

do con su. longitud decreciente. Los cromosomas también pueden clasifi.carse, 

por la posición del centrómero. 
, '·':. 

En tres grupos, si el centrómero oi:ypa 'una>r-ioskión cen. 

tral el cromosoma es metaé:élltrico (mediocéntrico), ~f se'.n~y~ >l~jos del cen. 
~ ,-r~ -- -

tro, es submetacénfrie"o Úubm~diocéntricol, y~(~e localiza cerca de una -

de las extremidades del cromosoma, es acrocéntrico. En la especie humana -

los cromosomas l ,3.;16,19 y 20 son metacéntricos o poco menos, los cremoso-
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mas D (13-15) y G (21-22) e Y son acrocéntricos, y los demás cromosomas son 

submetacéntricos. 

Hacia 1966 se habían reunido bastantes conocimientos so 

bre las aberraciones numéricas y estructurales de los cromosomas y en una -

conferencia de Chicago se convino añadir al sistema original una serie de -

símbolos que designaran características normales o raras de los cromosomas. 

La breve lista comprende algunos símbolos más utilizados. La serie completa 

de Hamerton (1971). 
--. --. ,-,-

/ =La línea diagonal indica mosaicismoipor-~:é·j~plo;.'46ÚzseñaÚque 
e1 sujeto es mosaico con i ineas deis t ae'.~47J~tníO~Brnas'. .·. 

'·-.:···:: -· 

+y - =Estos signos señalan el exceso (+')ola f'~]c1:~~-(2j'~deú:if éfóniosoma 

o de parte de este. 

p =Brazo corto de cromosoma. 

q = Brazo largo de cromosoma. 

r = Cromosoma en anillo. 

t = Translocaci6n 

Como ejemplo de· es tos- s i'mbo_l, os consi.derariJós el cascf de .. -
un varón con 45 cromosomas, incluyendo una translocad6n del ·brazo' largo .de 

un cromosoma G al brazo_ largo de un cromosoma O. El s1rnb_olo. 45,Xy,o~;G;.,,t(D. 

qGq}+ describe el cariottpo. 
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I I. TRASTORNOS DE LOS MAXILARES 
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.! t·i!CRO\:.flATIA 

; . 1 JNTROOUCC ION 

~icrognatia significa literalmente, maxilar pequeño, y 

~Jede estar afectado el superior o el inferior. Muchos casos de micrognatia 

.::arente se deben no a un maxilar anormalmente pequ~ño en términos de tama­

r:;; absoluto sino a la posición o relación anormal de un maxilar con otro o 

con el cráneo, lo que produce la ilusión de micrognatia • 

.ta micrognatia verdadera puede ser clasificada en: a) -

congénita, b) adquirida .. 

f... 2 ETIOLOGIA 

··-- ·.- -:, 

La de tipo congénito es desconocida, alinqúe >en muchos -
- . ~ - ~-

CcSOS está asociada con otras anomalías del esqueleto. A veces sigue un pa-
. .. 

trón hereditario. La microg.natia· del maxila~ suped~·r ~e deb~ frecuentemen-

te a una deficiencia en la zona premaxilar, / los pacientes con esta defor­

m;dad tienen el tercio medio de la cara retratdo. 

Aunque se ha sugerido que la respiración bucal seria -

una causa de micrognat.ia superior, es más factible que esta sea uno de · los. 

factores predisponentes de la respiración bucal debido al desarrollo inade-: 

cuado concomitante de las estructuras nasales y nasofaríngeas. 

Frecuentemente resulta difícil explicar la micrognatia 

mandibular de tipo congénito. Algunos pacientes parecen tener desde el pun-

to de vista el ínico, una marcada retrusión del mentón, pero, mediante medi-

ciones, se comprueba que la mandíbula está dentro de los límites normales -

de variación. Estos casos pueden deberse a la localización posterior de la 
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mandfbula corí respeeto al cráneo o a un ángulo mari.dibülaf acentuado que da 

lugar a la retrusi6n a partir de la mandibula; 

La de tipo adqutrida es de o~tgen postllatal y suele re­

sultar de un trastorno en la A.T.M. 

A. 3 CARACTERÍSTICAS CLINICAS 

El aspecto dfnico' de;1a"'miérogll~Ham~nd{~~Íar se< ca­

racteriza por la marcada retrusióh del ~en~Óii~ ~nglllO ~indibul~~ acentuado 

y barbilla deficiente. 

A.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

Radiográficarnente cuando el maxilar superior es el altg_ 

rado, se observa además de la falta de crecimiento hacia adelante, se ve el 

es ta do rudiménta ri:o de 1 os senos . 

·Los dientes pueden no haber ~echo erupctón y quedar re­

tenidos por i~sufi_cjente desarrollo del arco dental. 

El maxilar inferi.or, micrognático se muestra más peque­

fto en relación con el maxilar superior, el ángulo de la mandfbula ~stá más 

acentuado, falta de desarrollo en la región mentoniana, los dientes están -

amontonados, el segundo milar y con frecuencia el primero quedan incluidos 

en la rama. 

A.5 MANIFESTACIONES BUCALES 

Presentan una mal-oclusión clase !!. respiración bucal. 
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A.6 TRATAMIENTO 

Para su tratamiento hay 3 modos de estimular el desarr~ 

llo de los maxilares. 1) Aumento de la actividad muscular valiéndose de to­

dos los medios posibles, 2) Masticación prolongada de alimentos duros y 3) 

Respiración nasal. 

En el caso de micrognatia mandibular, se dice que el 

tratamiento postura] es de importancia. Para dar el alimento al niño debe -

ponerse a este boca abajo. Asi se estimula el desarrollo de la mandíbula h.!!_ 

ciendo que el niño se esfuerce en adelantarla para chupar. En caso de anquj_ 

1osis la atroplastia o la osteoartrotomia deben efectuarse tan pronto como 

sea posible y seguir luego un plan de estimulación del crecimiento. 

B. MACROGNATIA 

B.l INTRODUCCION 

La macrognati.a puede limitarse a un solo maxilar o afef_ 

tar a los dos se caracteriza por el crecimiento exagerado de los maxilares 

y con frecuencia aparece acompañado de gigantismo, por función exagerada de 

la hipófisis. Esta malformaci6n se acompaña frecuentemente de anomalías en 

el crecimiento dentario y en su volumen o en su dirección, 

Algunos autores describen la contracción de los arcos -

dentarios que pueden afectar al desarrollo de un lado del maxilar¡ acompañ.!!_ 

do de la contracción correspondiente de .la misma mitad de la cara, pero - -

también puede producir contracción dental caracterizada por incl inact6n que 

sufren las piezas dentarias hacia la Hnea media. 
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B .2 ETIOLOGIA 

La macrognatia verdadera, no relacionada con ninguna en 

fennedad general es un hallazgo frecuente cuya causa precisa es desconoci­

da. Se sospecha sin embargo, que algunos casos siguen patrones heredita- • 

rios. 

También se puede presentar en niños desnutridos y se -

acompaña de malfonnaciones esqueléticas o nasales perturbando la respira- -

ción y modificando el desarrollo del maxilar superior. 

En muchas ocasiones el prognatismo se ori.gina de una -

disparidad del tamaño del maxilar superior. y del inferior. 

El ángulo entre la rama ascendente y el cuerpo/también 

influye sobre la relación de la mandfbula con eJ.'maxtl~r';como'.:.)~J~~ce:fa al 
~,~,, -·~:_··.-~:. -:·.·;~ :.~~-;~<'.:"/~~/~<\?:-'·. : ;· -

tura real de 1 a rama. . .. , .• · ... , , .. ·• ·· .. ; .. · :.;.,,}··~··> \l,:Y~fi:.~:'t;;· . -·· 
Por lo tanto el;t~~S1~~st~;·~.~o·g~~~lf:ó~;~f~n,J.~j~:,_f~~~F; ra-

mas ascendentes largas que fonnan un ángJ10 menC>s·pronunciadil'con' el cuerpo 

de la mandíbula. 

Los factores generales que se concibe podrfa influir y 

tenerla favorecer el prognatismo mandibular son: 

1. Aumento de la altura de la rama. 

2. Aumento de la longitud del cuerpo de la mandfbula. 

3. Aumento del ángulo gonial. 

4. Ubicación anterior de la fosa glenoidea. 

5. Menor longitud del maxilar superior. 

6. Localización posterior de la mandfbula con respecto al cráneo, 
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7. Barbilla prominente. 

8. Variantes d~ Jos'~~if;J~s blandos • 
. . - ·-· ·-·'.!·/<;;,-,,.' . 

.. -:.}:~"; ,; ,. . 
t;::i>.·',:: ·,,;_I;·:-.--· .. · .. · 

_, .:;:Loi pacientes que presentan macrogna tia, se observa una 

marcada. protusf&ne,c1~namandibula, 
- ... . 
" .·' 

B .4 CARACTERISTrCAS RADIOGRAHCAS 

·Radiográficamente se ve un excesivo crecimiento de los 

cóndilos, ramas ascendentes largas que forman ángulos menos pronunciados -

con el cuerpo de la mandíbula, situación posterior de la fosa glenoidea. 

En la macrognatia hereditaria, la arquitectura de los -

maxilares no debe mostrar ninguna alteración, excepto la producida por el -

tamaño del hueso. En el gig<intismo acromegálico puede haber algo de escler~ 

sis (del hueso) (aumento de la radiopacidad). El diagnóstico radiográfico -

sirve para demostrar la extensión de la enfermedad e~ la cara y la cabeza y 

para diferenciarla de hiperostosis de la dilatación ósea causada por quis­

tes, tumores, enfermedad de Paget y la leontiasis ósea. 

B.5 MANIFESTACIONES BUCALES 

Presenta una maloclusi6n clase III de angle, mal posi-

ción denta 1. 

B.6 TRATAMIENTO 

La ostectomia. de recesi6n de una porctón de 1 a mandí bu-
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A. MICROGllATIA 

A .1 1 NTRODUCC ION 

Micrognatia significa literalmente, maxilar pequeHo, y 

puede estar afectado el superior o el inferior. Muchos casos de micrognatia 

aparente se deben no a un maxilar anormalmente pequeño en términos de tama­

ño absoluto sino a la posición o relación anormal de un maxilar con otro o 

con el cráneo, lo que produce la ilusión de micrognatia. 

-La micrognatia verdadera puede ser clasificada en: a) -

congénita, b) 

>" 
.',,.·._ - --

ti~:;~cingénito es desconocida, aunque en muchos -

casos está asicl~da con of~as'.a~~~1h~s del_ esquel eta. A veces sigue un pa-

trón heredi ta rió.'. l.~'micl"~-g~áti~· del1~axil ar superior se debe frecuentemen­

te a una deficiencfa en l'a zona premaxilar, y los pacientes con esta defor-
.:,, •._, :··. ,, . '. '-..: 

midad tienen el t;krdio íned\o·d~ la cara retraido. 

Aunque se tia sugerido que la respiración bucal seda -

una causa de micrognatia superior, es más factible que esta sea uno de los. 

factores predi spoilentes de 1 a respiración bucal debido a 1 desarro 11 o i nade"'. 

cuado concomitante de las estructuras nasales y nasofaríngeas. 

Frecuentemente resulta difícil explicar la micrognatia 

man di bu 1 ar de tipo congénito. Algunos pacientes parecen tener desde el pun-

to de vista el ínico, una marcada retr_usión del mentón, pero, mediante medi­

ciones, se comprueba que la mandíbula está dentro de los límites normales -

de variación. Estos casos pueden deberse a la localización posterior de la 
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mandfliula con respecto al cráneo o a un ,fogul o.mandibular acentuado que da 
_,, .. ' - , . . .· .. .. - . -

lugar a la retrüst6~.~~p~~ti~ de la mandibulcl. 

La.' de tipo adqutrfda 'es ele origen postnatal ysue le re­

sultar de uri.tr~s~~~no en la A.T.M. 

A.3 CARACTER!STICAS CLINICAS 

El áspecto clínico de :l~:foféfognatiá ~andibúl~~ se ca-. ' . , .' .- " - ·.. . ... ' . ,. . . . .·. . . '· . ' '· .. ~ ') '"' ,, ' - . ' 

racteriza por la marcada re.trusi4~ clét ~e:ntó~, á~9Ú19?~~Achb~lar.acentuado 
y barbilla 

•· Radiográficamente cuandoe(ro~1J1~f·i4P~d.~r.es el al te 
r '·'' .· , ,-, ... - , :'.·e,. 

rado, se observ.a además de la falt:a·de cr:C1.~:~r;~e~(f:fr\~jf~~~J'.án.te·~: se ve el 

estado rudimentarioide los senos; , .·,.... ~};· .. c.• .. ;' :°''':,¡;;;i• ,.~:•· 
··:·.·'.~:-_r;-~-.. ~; -.:>. ~:-':.~=;:<~--~~~-:'>-.-::-:._.~/;·:~ - '_\_ , :--~\·_:-_--_ 

Lós di.enies:~ll'.e~e~··no: haber/~ec:iio·~rÜp~t~J;§ q~~<lar ~e­
... : ·~;·:;?~<-"·:~-?~ ~~: ..... ;: 

tenidos por Jnsllficiente desarrói iO'd~f árco'delltal.· 
_ - ;;;~~>.0+.;-:?'f~-~:?~:~_:;_!~¡~;'.;:f?:~-'7=~t-;:C:-o;"'( 00 ;,;-'----;;5'- e_>~~-'-~-'.~~,--;·-~<~· -- =; '---'".,--.--;•-i';.:-,o-:¡o-;::o -,¡-_·'7.,-,·;-;··-- '-' -.~ ""----_e_ 

ño en relación con el ín~XÚaf,'~úperfo~. É!l ángufo de la mand1óula está más 

acentuado, falta de élesarro1i6'~n la r~'gi~~ m'entOniana, los di~nt~s están -

amontonados, el segundo mUaf;.}'~6Í1 frecÜencia ~l primero quedan incluidos 

en la rama. 

A.5 MANIFESTACIONES BUCALES 

Presentan una mal-oclusión clase II. respiración bucal. 
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A.6 TRATAMIENTO 

Para su tratamiento hay 3 modos de estimular el desarrQ_ 

llo de los maxilares. 1) Aumento de la actividad muscular valiéndose de to-
.-.. ·. 

dos los medio~ pÓ~ibles, 2) Masticati6n prolongada de alimentos duros y 3) 
~ : ,. . 

· ·.•·.·· ... En el
1 

caso de micrognatia mandibular, se dice que el 

tratamiento posfu~a}es de importancia. Para dar el alimento al niño debe -

ponerse a este boca abajo. Así se estimula el desarrollo de la mandíbula h~ 

ciendo que el niño se esfuerce en adelantarla para chupar. En caso de anquj_ 

losis la atroplastia o la osteoartrotomia deben efectuarse tan pronto como 

sea posible y seguir luego un plan de estimulaci6n del crecimiento. 

B. MACROGNATIA 

B.l INTRODUCCION 

La macrognatta puede limitarse a un solo maxilar o afef_ 

tar a los dos se caracteriza por el crecimiento exagerado de los maxilares 

y con frecuencia aparece acompañado de gigantismo, por función exagerada de 

la hipófisis. Esta malformación se acompaña frecuentemente de anomalías en 

el crecimiento dentario y en su volumen o en su dirección. 

Algunos autores descri.ben la contracción de los arcos -

dentarios que pueden afectar al desarrollo de un lado del maxilar; acompañ~ 

do de la contracción correspondiente de.la mtsma mitad de la cara, pero - -

también puede producir contracción dental caracterizada por inclinación que 

sufren las piezas dentarias hacia la lfnea media. 
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B.2 ETIOLOGIA 

La macrognatia verdadera, no relacionada con ninguna e~ 

fennedad general es un hallazgo frecuente cuya causa precisa es desconoci­

da. Se sospecha sin embargo, que algunos casos siguen patrones heredita- • 

rios. 

También se puede presentar en niños desnutridos y se · 

acompaña de malformaciones esqueléticas o nasales perturbando la respira- • 

ci6n y modificando el desarrollo del maxilar superior. 

En muchas ocasiones el prognatismo se origina de una • 

disparidad del tamaño del maxilar superior y del inferior. 

El .fogulo entre la rama ascendent.e y el cuerpo : también 

tura real de la rama. 

mas ascendentes largas que forman un ángulo menos pronuni:iado;cÓh}el cuerpo 
·-<'_:i..~, '·h"' -",,:, -

de 1 a mandíbula. '·*"::;.:;::;'~!': 

Los factores generales que se condbe podfla influtr y 

tenerla favorecer el prognatismo mandibular son: 

l. Aumento de la altura de la rama. 

2. Aumento de la longitud del cuerpo de la mandfbula. 

3. Aumento del ángulo gonial. 

4. Ubicación anterior de la fosa glenoidea. 

5. Menor longitud del maxilar superior. 

6. Localfzaci6n posterior de la mandfbula con respecto al cráneo, 
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7. Barbilla prominente. 

!l. Variantes de los perf1les blandos. 

B.3 CARACTERÍSTicR~.cliNICAS. 

,Los pacientes que presentan macrognatia, se. observa una 

marcada protusión de la mand1bula. 

B.4 CARACTERISTICAS .RADIOGRAFICAS 

Radiográficamente se ve un excesivo crecimiento de los 

cóndilos, ramas ascendentes largas que fonnan ángulos menos pronunciados -

con el cuerpo de la mandíbula, situación posterior de la fosa glenoidea. 

En la macrognatia hereditaria, la arquitectura de los -

maxilares no debe mostrar ninguna alteración, excepto la producida por el -

tamaño del hueso. En el gig<intismo acromegálico puede haber algo de escler.Q_ 

sis (del hueso) (aumento de la radiopacidad). El diagnóstico radiográfico -

sirve para demostrar la extensión de la enfermedad e~ la cara y la cabeza y 

para diferenciarla de hiperostosis de la dilatación ósea causada por quis­

tes, tumores, enfermedad de Paget y la leontiasis ósea. 

B.5 MANIFESTACIONES BUCALES 

Presenta una maloclusión clase III de angle, mal posi-

ct6n dental. 

B.6 TRATAMIENTO 

La ostectomla. de recesttln de una porctón de la mandibú-
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la para reducir su longitud, son proc~dimientos que se .están llevando a ca­

bo con resultados por lo común excel~n.tes ~esde el. purlto de vista funcional 

y estético. 

C. HEMIHIPERTROFIA FACIAL 

C .1 IllTRODUCCION_ 

·t: _; Casi todas las personas presentan un grado muy leve de 

asimetri'a facial y esto suele ser imperceptible, incluso a la observación -

minuciosa. A vecé·s, sin embargo, puede hacer una. hemihipertrofia facial que_ 

abarca: 

l. Toda una mitad del cuerpo. 

2. Uno o ambos miembros. 

3. Cara, cabeza o estructuras asociadas. 

Aunque la hemihipertrof\a facial unilateral es la cara.s_ 

teristica más notoria en los pacientes con esta anomalía, el hallazgo más -

importante para el odontólogo es la hemihipertrofia poco usual de los maxi­

lares y dientes. 

C.2 ETIOLOGIA 

la causa es desconocida pero'la afecci6n fue atribuida 

a: 

l. Desequilibrio honnonales. 

2. Gemelaci.ón incompleta. 

3. Anomal fas cromosómicas. 

4. Alteración localizada del desarrollo intrauterino. 

5. Alteraciones linfáticas. 
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6. Alteraciones vasculares. 

7. Alteraciones neur6genas. 

De todas, las dos últimas alteraciones vasculares y ner 

viosas, parecen las más razonables para explicar los· hallazgos clfnicos. 

C.3 CARACTERISTICAS CLINICAS 

Los pacientes que sufren de hemihipertrofia facial pre­

sentan el agrandamiento de la mitad de la cabeza. En algunos caso~, esto es 

obvio incluso en el momento del nacimiento. El lado agrandado crece en gra­

do proporcional al lado sano, de manera que la desproporci6n se mantiene d.!!. 

rante toda la vida, aunque el crecimiento de la cara por lo general cesa a 

los 20 años de edad. 

Rowe describi6 cuatro casos en los que se registr6 la -

aparición familiar de la lesi6n en algunas ocasiones. 

Ringrose y sus colaboradores han registrado una amplia 

variedad de anomalías asociadas en un estudio de 129 casos de hipertrofia. 

Durante un estudio se observaron 26 casos de niños con tumor renal de Wilms 

y hemihipertrofia congénita, asi como 6 casos de tumor corticosuprarrena- - · 

les, y por último, 4 casos de hepatoblasma concomitante con la malforma- ~ 

cf6n. De todos los casos registrados, las mujeres estaban afectadas con ma­

yor frecuencia que los varones. 

La lesión ataca el lado izquierdo y el derecho ~n pro-

porci.6n igua~. 
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C.4 CARACTERISTICAS RAOIOGRAFICAS 

El hueso del maxilar superior y de la mandfbula, está -
-· . ··;:.--

agrandado, es más ancho y grueso, a veces con alteraci6n del frabéculo, se 

puede observar que el hueso alveolar puede tener un tamaño ca.si dbb~éc¡ue -

el normal y el paladar también está aumentado de tamaño'. 

Los dientes del lado afectado son an6rmalE!~. ~n tres >as-

pectes: 

l. Tamaño de lacorona ~ : 

2. El tamaño i forma·':Jf 1'~ 

3. El ritmo .de desarrollo: d~rital está alte~aclo~ 

C.5 MANIFESTACIONES BUCALES 

Hay poca infonnaci6n en cuanto a los efectos sobre la -

dentlci6n primaria, pero los dientes permanentes del lado afectado están· -

agrandados con frecuencia. Este agrandamiento puede atacar cualquier dien­

te, pero parece producirse con preferencia en los caninos, premolares y prj_ 

meros molares. A veces las rafees de los dientes están agrandadas proporciQ_ 

nalmente, pero pueden ser cortas. 

Los dientes permanentes del lado afectado se desarro- -

llan más rápidamente y erupcionan antes que sus contrapartes del lado sano. 

Se produce la caida prematura de los dientes primarios. Es común que la he­

mihipertrofia abarque la lengua y que ésta presente un cuadro variable de -

agrandamiento de las papilas linguales y desplazamiento colateral. 

La mucosa bucal frecuentemente es aterciopelada y cuet-
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ga en pliegues 'blandos.en el lado afectado. 

C . 6 O l AGNOS TI CD O IFER~N~tAL - , __ , - - e:· 

Hay ciertas enfennedades de los maxilares que tienen el 

aspecto clínico de la hemihipertrofia; como son las neurofil:iromastosis y la 

displasia, fibroma de los maxilares, pero estas suelen ser fácilmente dife­

renciadas por la faceta de efecto sobre el tamaiio de los dientes y la velo­

cidad de erupci6n. 

C .7 TRATAMIENTO 

No hay tratamtento espectfico para esta lest6n, salvo -

los intentos de reparaci6n estética. No se conoce con certeza su efecto - -

exacto sobre la expectativa de vida, pero, por lo menos en al_gunos casos, -

los pacientes ha.n vivido un tiempo nonnal. · 
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fII, TRASTORNOS DE LA ARTlCULACION TEMPOROMANDIBULAR 



A. AGENESIA DEL CONDILO 

A.1 INTRODUCCION 

30 

. La fa 1 ta de desarrollo del c6ndi lo mandibular puede ser 

unilateral o bilatéral de. cualqufer mQdo es una anomalía rara. 

A.2 ETIOLOGIA 

. Desconocida. 

A. 3 CARACTERISTICAS CLINlCAS 

Esta anomalía está frecuentemente vinculada con otros -

defectos como o ido externo defectuoso o aUs~~te~~subd~s~r~ollÓ de Ú rama -

ascendente o macrostomfa. 

Si es aplasia condilar unilateral hay astmetrta facial 

durante la apertura se produce desplazamiento de la mandíbula hacia el lado 

afectado. Cuando la aplasia es bilateral, no la hay. 

A.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

Se observa la ausencta del cóndtlo, 

A. 5 MAN! FESTAC19.~E~ BUCALES 

Al teract6n de la oclusi~n y masti:cact6n 1 oclusHln abi.e.r. 

ta, produce micrognatta verdadera. 

A.6 TRATAMIENTO 



l. Control de placa. 

2. Ortodoncia. 

3. Cirugfa (Osteoplastia) 

B. CONDILO DOBLE 

B .1 INTRODUCCIOtl 
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Herdlicka, la comunicó por primera vez, lo descubrió en 

12 casos observados entre piezas de museo •. Scher, lo observó en una perso­

na. Blackeood, lo estudió en material fetal humano es una anomalía rara. No 

presenta predilección por ninguno.de ambos ·1ados, es más frecuente en - - -

hembras que.en varones. 

B.2 ETIOLOGIA 

Blackwood, sugirió que el origen de.e~ta·anofuajf~~p~d\a 
e • , " o .,_ • • ( • ; ;. ~;, _ • • ;•. • • 

0 

es tri bar en la persistencia de los tabiques de tej i.~o ff5rosd[tii~ri.'~ast~la-
rizado normalmente presentes en el cartílago condilar duranté'ia ·vida :.: - -

" ., ... ,. -

embrionaria y principios de la vida posnatal, la .posible~'rotur~::i~~liÓs~·va-
sos sanguineos contenidos dentro de los tabiques, podría ~lterar en f~nna -

tal la osificación del cóndilo como originar un desarrollo bificlo de laca­

beza condi lar. 

B.3 CARACTERISTICAS CLINICAS 

No presenta. 

B.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 
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Se puede observar el cóndilo doble o bilateral o unila-

teral, en algunos casos se ha observado carillas articulares dobles que se 

ajustan con las cabezas dobles, la mayor de las dos es más a menudo la ex-

terna. 

B.5 MANIFESTACIONES BUCALES 

No presenta. 

B.6 TRATAMIENTO 

No hay. 

C. CONDILO HIPERPLASICO 

C.1 INTRODUCCIQN 

La htperplas'ta condtlar es un agrandami.ento untlateral 

raro del cóndilocque no ha de ser confundido con una ñeoplasia de esta es­

tructura, aunque pueda parecerse superfici.almente a un osteoma o un cendro-

ma. 

C. 2 ETIOLOGIA 

Desconocida, pero se ha di.'cho que la inflamación cróni• 

ca leve, da por resultado una lesión análoga a una osteomeli.tts pro1Uerat1 

va estimula el créctmiento del cóndi'lo o los tejidos adyacentes, su unilat~ 

rali.dad sugtereque se trata de un fenómeno local. 

C.3 CARACTERISTICAS CLINICAS 



33 

Presentan un alargamiento progresivo, lento y unilate­

ral de la cara con desviaci6n del ment6n hacia el lado sano. No existe pre­

dilecci6n por ninguno de ambos sexos, puede aparecer después de la puber- -

tad, asimetrfa facial, dolor articular, el c6ndilo puede ser evidente a - -

simple vista o por lo menos palparse. 

C.4 CARACTERISTICAS RADlOGRAFICAS 

Agrandam'\ento del cóndi;lo uni.1 ateral y desvtaci.6n del -

maxilar inferior. 

C.5 MANIFESTACIONES BUCALES . 

Maloclusi6n,. incapacidad para efectuar contacto oclusi­

vo en el lad~ af~áad~. 

l. la resecc i 6n del c6ndil o. 

2. Ortodoncia. 

D. CONDILO HlPOPlASICO 

D.l INTRODUCCION 

la formación defectuosa del c~nd'llQ mandi.bular puede -

ser congénita o adquirid~.·> .,a:~ .. ~x.~, ·'· '.·· . 
. ·La htpopl asta··¿9ng~ilt~ili\de:Ottge·~:~~i~p~t1¿~/ s~·· cara~·· 

teriza por subdesarrollo unl.latera; ;~·~11~té~i1{~~; cóndi.16' 'qt~ 1~omienza a 
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partir de temprana edad. 

La hipoplasia adquirida es debido a cuaJquier agente -

que perturbe el ·desarrollo normal del cóndilo. 

La hipoplasia puede afectar a uno o ambos .cóndilos; 

D.2 ETIOLOGIA 

La causa más frecuente son la lesión mecánica (gol pe -

apl tcado al maldlarf o.inf~C:ción en la región de la articulación; 
;- ~>-.'.i~;~::5· ___ '~~--e,~~}"~~~~{-·~ 
,- ' . - . : '. 

. - . . . . ' . 

D.3 CARACTERISTICAS CLINICAS 

Deformidad facial, el continuo crecimiento del lado con 

tralateral produce la desviación hacia el lado afectado, el lado· normal de 

la cara resulta aplanado en el lado afectado, la rama y el cuerpo del maxi­

lar inferior permanecen abraviados pero la apófisis coronoides resulta alar 

gada, extendiéndose hasta la fosa temporal. 

D.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

Desviación del maxilar inferior y ramas normales bilat~ 

ra les, proyección submentoniana mostrando el cóndilo agra.ndado y la riotabl e 

desviación.del maxilar. 

D.5 MANIFESTACIONES BUCALES 

Oclusión cruzada, mordida.abierta, aptl'lam1ento. 



0.6 TRATAMIENTQ_ 

l. Control de·placa. 

2. Ortodoncia. 

E. ANQUILOSIS 

E.1 INTRODUCCION 
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No hay tratamiertto espe~ífico. Tratamiento bucal es: 

Anquilosis es un proceso debilitante que implica la hi­

pennovilidad o inmovilidad del maxilar inferior. 

Este puede ser unilateral o bilateral_, frítr~arÚC:Ülar o 
,··-.,,¿· 

extraarticular, fibrosa u 6sea, parcial o completa, con frecÜencia-se: produ 
; . . . ·'_ . . :·· .. ,·, :··· ~··. -: ·-

ce una combinaci6n de estos tipos. 

E.2 ETIOLOGIA 

La causa más frecuente. sonJesi~riei 1:r~~máti¿as e infef. 

ciones en la articulación, mastoides, oido inedia ~~fredé~()i'.~e ella. 
_ o._--;_-_':~5...-' .:_[_:o_-_;c_ "Oo_ -·.oc_.•_,_ - -"--·-'_:-~ - - ----. ----co.-,--_ C-- --•-;---. ~~· __ ;.::~--~:;:;~~-:::~~:~~~-'~.-:;-,:-~:~- ~-: .; • • .. -... ·- --_,-·---,-. -. -- . ·;. -. ~- - - . ' 

. >st~aÍth y Lewi s, los enumeran asi: 

l. Desarrollo intraut~~ino anormal • 
.. , - . ·,'·> 

2. Traumatismo del nacimiento (particularmente ~ó~ f~rceps) 
3. Traumatismo en el mentón, que forza el cóndilo contra la cavidad glenoi-

dea con hemorragia hacia el espacio articular. 

4. Mala uni6n de fracturas condilares. 

5. Lesiones vinculadas con fractura del compuesto molar-cigomático. 

6. Pérdida del tejido con cicatrices. 
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7. Sífilis congénita. 

8. Inflamación primaria de la articulación (artritis reumatoides, artritis 

infecciosa, enfermedad de marie-strumpell). 

9. Inflamación articular secundaria a un proceso inflamatorio local. 

JO.Inflamación articular secundaria a una infección por vía sanguinea. 

11.Neoplasias malignas metastáticas. 

12.lnflamación secundaria al tratamiento por radiaciones. 

E.3 CARACTERISTICAS CLINICAS 
--- :-··-~·:;:_-,..:-:: __ ,<~-::~/: 

- ' - . .: . ._ >: .. :~ ,- ' ' .'" ~ < .. 
La anquilosis se;presellta,a'c:'ualquieh~dad{ lá distri-

bución es igual entre los dos sex~~ :' 

.En la anquilosis unilateral el punto medio de la barbi-

1 la es desviado hacia el lado afectado, cuando trata de abrir la boca. Pre-

senta dificultad .escasa para hablar, pero grande para comer, también puede 

originar atrofia o fibrosis de los músculos de la masticación como conse- -

cuencia de la inmovilidad prolongada del maxilar inferior. 

Los lactantes o niños que han desarrollado una anqui'lo­

sis, presentan graves deformidades faciales, debido al efecto sobre los ce!!_ 

tros de crecimiento.condilares. La unilateralidad, antes de completarse el 

desarrollo mandibular da origen a un desplazamiento l~teral y hacia atrás -

de la barbilla .hacia el lado afectado. Si es bilateral se produce microgna­

tia. 

En la anquilosis intraarticular, la articulaci.6n sufre 

la destrucción progresiva del menisco con aplanami'ento de la fosa mandibu­

lar, engrozamiento de la cabeza del cóndilo y angostamiento del espacio a:-
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ticular. Esta es básicamente fibrosa. . .,_· . 

.• ;;:.:>·En\] a •anquilosis ~xtraarticúl ar,· pto~yce. una>>ferul iza­

ción de la artfculaci6n témporomandibular por··medúi;d~ Una más{Jibrosa u -

osea externa con;,la articulación propiarn~llte~~ich~. i 

. . . 

E.4 CARACTERISTICAS .RADIOGRAFICAS ' 
',:_ >. . ~ 

el espacio entré el cónd.ilo y 

la cavidad de la artiéulación es todavía visible. 

En la anquilosis osea puede producir toÚr &~1 iteración. 

del espacio articular por una amplia masa de hueso, a veces la.~~cÓtadura -

mandibular y la apófisis coronoides se incluyen en el hueso nuevo. Esto pr2_ 

duce defonnidad del cóndilo de la fosa y de la eminencia articular. 

En la anquilosis intraarticular se nota una progresiva 

afección articular con destrucción del menisco, aplanamiento de la fosa, en 

grosamiento del cóndilo, fijación de tejido fibroso, engrosamiento de la -

cápsula con parcial o completa obliteración de la articulación y posibleme!!_ 

te calcificación y osificación del tejido cicatrizal, el maxilar inferior -

se hace a veces continuo con el hueso temporal, el cóndilo puede ser hiper­

plásico. 

En, la extraarticular la articulación resulta fija por -

tejido cicatriz.a] o"~or Una masa ósea, q~e puede progr~sar has~a la afecta­

ción intraarÜculíir: 

E.5 MANIFESTACIONES BUCALES 
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En la unilateral~ presenta una higiene bucal deficiente 

causando carieSgraves e intensas, trastornos periodontales, apiñamiento de 

1 os di entes. 

E.6 TRATAMIENTO 

l. Control de placa. 

2. Odontología restauradora. 

3. Tratamiento periodontal. · 

4. Ortodoncia. 

5. Tratamiento quirúrgi.co (.osteotomtao,elJm;tnact611deun trozod.e huesod~ 

bajo del condilo). 
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IV. TRASTORNOS DE PALADAR .HENDIDO Y LABIO LEPORINO 



40 

A. LABIO LEPORINO Y PALADAR HENDIDO 

A.l INTRODUCCION 

Entr~ Jat.il.'llomal fas,i:Ongéllitas'niás 'c:ofuu'nes se-~ncu~n;.. -

tran las hendi <luras'-de-¡l~brns ,g·J;1tP·~j~~aF.{ Y:··········•·· ··. 

..• ~ªs~.~~rid~duf~s/pu~,de~I1·t~i,~:;se!~, ;l¡bid .sJ~~/~¿hº. ex-

tenderse por el. orific'i~ de" l~'ia:r-:fr·~:.i~\ ~a~~-~~r. . > .. - • -· .· 

-· -;····•·::;~~;~~-.~~~~[ ¿:~~~~/~0.f f~·~~J~~f e·;·~na,_co~bioaÚo_~;~~;;f~~i·~ Y;_pa·-

1 ada r hendido, 'ia:/n¿iC!eriéfa-;:p~~~¿~;~iif:;il'rt¿~9ú~.1os datos qu-e}e-td~'en si 
,_,··'_,~_,, ',", .. ,,.,·, .. ,,,·,.".-,. " .. :·;.·;.· ..:.··:- :_-,;~'/'<,':_. ~--·· __ ·_;,_,:· . .:_. 

es antes de. la 'c)J)efaC:i9tlK~f;;¡_¿~P~ésj~d;e11{;~.~--;; - °' ·- -

.'.,'~~;(~ntes:delas'dos primeras semanas; las cavidades buca­

les y nasal form'!ri''.u~~'.~ola·, en .fonna de depresi6n, que se encuentra situa­

da entre la cabezá, y el pericardio y que constituye la boca primitiva; está 

separada del intestino primitivo por la membrana buc?faringea que empieza a 

desaparecer al décimoquinto día. 

La boca primitiva pronto empieza a.cambiar~·. debido a va· 
'. ·', ·,"_;,:~~t{.::. ·. -·'. -:t .. : · .. · . -

rias prominencias que aparecen arriba y a los lados y d~láscJales se de-

sarrollan las diferentes partes de la cara. 

Hacia la quinta semana se fonnan a expensas del primer 

arco viceral, las protuberancias mandibulares que constttuyen los ltmites -

i.nferiores y laterales de la boca primitiva, las que al crecer se unen a la 

línea medtá para fonnar la mandíbula. 
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A las cinco semanas y media, a los lados y en la base -

de las protuberancias mandibulares, salen las protuberancias maxilares que 

crecen hacia arriba y dentro formando las comisuras de la boca. 

Al mismo tiempo empieza a aparecer la protuberancia 

frontonasal en la parte media y superior de la boca primitiva, creciendo ha 

cia abajo, e iniciándose en la superficie anterior de ella, dos pequeñas de 

presiones ovales (rudimentos de las narinas) que al crecer dividen la prot.!:!_ 

berancia fronto-nasal en tres partes, formando los procesos nasales niedio y 

laterales. 

En la sexta semana empieza a desar~~n·irse a cada lado 

de la protuberancia nasal media, la protuberancia:gfoliülar-a expensas de la 

cual se forma la columnela y la parte más baja y ~a~fe;i~r del tabique na- -

sal, asi como el prolabio y el premaxilar. De las protúberanci.as nasales la 

terales, se forman las alas de la nariz. 

A la séptima semana, las protuberancias maxilares cre­

cen dentro, por debajo de los ojos para unirse a los procesos globulares y 

nasales laterales, a fin de completar los Hmites de las narinacs. - .e 

En la octava semana, la protuberancia globular se -

cierra para completar. el labio superior. 

Al mismq tiempo que se forma el labio, la boca primiti­

va se divide en dos cavidades; la bucal y nasal. En la parte anterior, la -

protuberancia globular crece hacia atrás para formar el premaxilar; las prQ_ 

tuberancias maxilares crecen horizontalmente hacia la línea media para unir. 

se justamente con el proceso maxilar y formar el paladar anterior (octava -
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semana), en el que continúa creciendo haé:ia atrás para formar el paladar -
: ... ·:·· 

blando, el cual se une en laUneaniediá~astaJonnar la.úvula hacia la dé-

cima semana. 

A. 2 ETIOLOGlA 

Mucho se ha escrito sobre las posibles causas que prod.!!. 

cen la deformtdad, m~¿·~n realidad poco se conoce de su etiología. 

Es bien sabido que un considerable número de 

pacientes con esta deformidad, son miembros de familias en las cuales el d~ 

fecto se manifiesta; esta circunstancia es difícil de investigar mediante -

el interrogatorio debido a que se desconocen los antecedentes de más allá -

de la tercera generación y por otra parte en muchas ocasiones son ocultadas 

por algunos de los progenitores que se suponen reos de algún delito en pre­

sencia de la defonnidad. Se ha observado que varios hermanos tienen el mis­

mo defecto o que el hijo hereda de alguno de los padres. 

Infección.- La sífilis es más frecuentemente invocada, 

pero no se ha confinnado, las infecciones agudas en las madres durante los 

tres primeros meses del embarazo, sobre todo las producidas por los virus, 

parecen estar relacionadas con el padecimiento presentado por el hijo. 

Desnutrición.- Los defectos de nutrición o la debili'dad 

de la madre durante el embarazo, pueden ser factor predisponente. 

Teor1a Mecánica.- Brophy cree que la presión de la len­

gua sobre el pa_ladar, cuando hay flexión exagerada de la cabeza, puede imp~ 

dir la correcta unión de las diferentes protuberancias. 
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Como defonnidad asociada.- Frecuentemente se ha asocia­

do otro tipo de malformación, deformaci6n de miembros inferiores o miembros 

supe~iores. Las fistulas ciegas del labio inferior descubiertas en varias -

ocasiones, han estado siempre asociadas a las malformaciones. 

A. 3 CARACTERISTICAS CLINICAS 

La falta de uni6n de las diferentes protuberancias que 

fonnan los labios y el paladar pueden producir la deformidad en diferentes 

grados, desde úvula bífida hasta la falta del paladar y labio hendido bila­

teral. 

MACROS TOMA 

COLOBOMA 

LABIO HENDIDO MEDIO 

LABIO HENDIDO UNILATERAL SIMPLE 

LABIO HENDIDO. BILATERAL 

PREMAXILAR 

COLUMNEA 

PALADAR HENDIDO 

COMPLETO 

INCOMPLETO SIMETRICO 

INCOMPLETO ASIMETRICO 

COMPLETO SIMETRICO 

COMPLETO ASIMETRICO 

COMPLETO-INCOMPLETO 

DESVIACION Efl LABIO UNILATERAL 

DESVIACION EN LABIO BILATERAL 

AUSENCIA DE LABIO BILATERAL 

UVULA B IF IOA 

PALADAR HENDIDO POSTERIOR 

PALADAR HENDIDO 

TOTAL 

EL BLANDO Y MEDIO POSTE­

RIOR DEL DURO 



BLANDO' Y TODO EL DU.RO 

BILATERAL 

BLANDO Y DURO BILATERAL 
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MACROST0t1A.- La falta de unión de la protuberancia man-

di bular y maxilar a nivel de la comisura bucal, da lugar a la presencia de 

una hendidura oblicua que va a través de la comisur.a bucal hacia la meji- -

lla, pudiendo 11egar hasta cerca del pabellón de la oreja; afecta únicamen­

te los tejidos blandos y solo se han observado casos unilaterales, pero se 

citan bilaterales. 

La presencia de un pequeño tubérculo que ¡:onti~n~ cartl 

lago se observa casi continuo en estos pacientes, entre el vérti~e e!'~ la f.!. 
~- .,__. _:, 

sura y la oreja ..... " , . ' '5-, . 
-·¡'' 

·•····•···. · COL.OBÓMÁ ,.,. ·cu'ando•'l.a protuberanciíFllJa.iiJár':Y ·· r~~ proce­
< ·./ <.:; .'.··:·'.::.··.\ /:·~;~~ ;:-· -;:,:. :·:+.!·· _:.-. ~; 'i <·:· ,._~ _<-: ... ::-::: __ :: .. :·.·,-:_:.:'.\'.· '\,·~_,_·.·,~ 0;::::·~,.;::::;~:,::/~~:\'.:.--~:~.:-~ ;'.::··-.'.../~ 

sos nasales lat~r~]eS•Y;;gJp~ular;no se ~nen{e]Jo•~a;1,ug~r a•unafisura que 

va del tercio ~k~~~no del' l~bio sup~riO,r h~~;it~1·irrgulo del 'ojo, pudi éndo-
- ::.:~ ·. . .. ' . . . ·. 1.~' -· - . . .· - .-

se observar diferentes grados según la falta ele Ünión en su desarrollo. . . ··e . .. 

lf\BfOHEN-DIDOMEDlO.- Es el resultado de. la falta de -

unión en la 1 inea media del proceso ·globular. Es en ~xtremó raro y no tie- · 

ene~}. infonnaci6n de el. 

LABIO HENDIDO UNILATEP.AL.- Si 1 a protullerancia maxi.1 ar 

no se une al 'proceso globular en un lado solamente de la cara, dicha cir- -

cunstancia da lugar al labio hendido bilateral, el que puede presentar dif~ 

rentes grados, desde incompleto hasta completo e ir asociado con defectos -

del prcmaxil ar, 
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a) SIMPLE.- En este labio la unión de los segmentos ci­

tados únicamente falló en la parte baja; el límite inferior de la narina es 

tá fonnado por lo que es probable que su formación tenga lugar alrededor de 

la Ba. semana. 

b) COMPLETO.- La unión de la protuberancia maxilar con 

el proceso globular cuando deja de real izarse en toda su extensión, produce 

el labio hendido completo, que si va asociado con la falta de un;~n antv~l 
. . --. ~ ~: ., ' . : 

del premaxilar, puede dar lugar a Ta variedad del labio unilaterai'.cornpleta 

con desviación del premaxilar. 

La separación. de ambos bordes es susceptible de variar 

siendo en ocasiones mayor de 2 cms. El borde bermellón llega eri el labio -

hendido completo a la .columnela en el borde interno, y hasta el borde del -

ala externa. 

Mientras más separados sean los bordes, el ala de la·n~ 

riz estará más aplanada y los cartílagos rechazados hacia atrás, aumentando 

la longitud de ella en comparáción con la del lado no afectado y la column~ 

la desviada oblicuamente en su base hacia el lado opuesto. 

LABIO HENDIDO BILATERAL.~ Cuando .1 a unión de 1 a protub~ 
·. ..· . . . . . 

rancia maxilar y el proceso globular séhallan alterados. enambosJados, -.. ·. . . - . ... ' .·, ·-·· .. , .. ·.' " ',._ .·. 

son varios los tipos de labio que se pueden el)contrár{ se~ú~~í}g~ado de -
... ,·: <- -, +, .;,.·, :-·:·. 

falta de unión en cada lado.' 
,• ;.•_· : ,. 

:.·.·:·/ ·. 

·'>;\· .· >'(. \ 

... )faJ BILATERAL·INCOMPLno· srMETRrco~.c;:·~~·eí'2q.ué:~~} 'borde 
"!'.,:<·:-;·~.: i,~'.··:-.::; ·- -·· 

inferior .de'las f~sas nasales está .formado y alitcamerú:e'hayJendiduril del -

borde labial. 
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b) BILATERAL IN~qMPLETO ASIMETRICO .- Con las caracterí~ 

ticas anteriores del anterior, pero con las fisuras asim~tricas. 

e} BILATERAL COMPLETO SIMETRICO.- La hendidura llega -

hasta las fosas nasales generalmente va acompañado de malformaciones de la 

encía y del paladar, aunque no por regla. En la mayorí~ de estos casos hay 

ausencia de la columnela. 

. : . . 

d) BILATERAL· COMPLETO ASIMETRICO .... En'éste·r{ipci encon-

tramos ambas hendiduras completas, pero pudiendo estar~mi~ ~ep~raC!o~,un '.la­

do que otro, asi como haber mayor profundidad én la JJs~#~'{?,tppfJ~~~fü:-~11~~te 
·.-.t~~--~~~~«:)~/~};<~~);:;-) ;·--:~.'::-~.:>:,_· --

rior es más frecuente que falta la columnela. 

e) BILATERAL COMPLETO-INCOMPLETO.;; {~~f·~~lliifd~P~s;en.· -
uno y otro lado corresponden a cada lado a las•h'e~nas·~kda~Cf/~~sfrfp.éf~nes 

, . ;'>' •· -~~·', , ''-J:'.~~·::L,~:.~·~"'-,~·~: ·~ . - . -

anteriores. /·;·') iié~( L'_•;; 
:·:.::..::;:,><·-; -~<-··.>r- :'.=: - . 

EL PREMAXILAR.- Como ya sabem~~; ~e ort~\~'a del proceso 
' ; . . . -' . . . ·. . ~ 

globular, e.l cua.1 crece hacia atrás alrededor de la. 6a. semana¡ la falta de 

uni.ón con la. protuberancta maxtlar (Sa. semana), puede ocasionar diferentes 

defonntdades en'~u;~o;fü:tón. 
__ .::>•i :: ·~· ,· '. 

\,~>'}r7; ~ca~fo.nes~ cuando va asociado a1 labio hendido -

unilateral comp1et~y:hay una franca luxación hacia adelante, quedando en -

desnivel con ~l:~~;~f~~\~/fi9tv:a( de~ lado opuesto de la fisura . 
. ,':··.:, ::-':::::~·<\·{:>-:· 

/~ k'WfEn su'asociaciÓn con el labio hendido completo bila.: 

teral, es muy co~ci~-:q~~ el premaxilar se encuentre francamente desviado ha-
:··•,'..", ' 

cia adelante,· siendo en estas condiciones el tabique nasal muy largo por lo 

que el premaxilar se encuentra muy por delante de la separación que queda -
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entre los bordes derec.hos e izquierdo del resto de la encía, lo que debe to 

marse en cuenta ~~~{decidir el tratamiento. 

LA COLUMNELA.- También del proceso globular hacia la -

6a. semana se desarrolla la columnela, por un mecanismo no conocido; en oc~ 

siones y asociado a la presencia del labio hendido completo bilateral, la -

columnela falta siendo en estas condiciones el prolabio directamente de la 

punta de la nariz, derivándose a esto una nueva dificultad para el trata- -

miento operatorio del labio. 

PALADAR HENDIDO.- Como recordamos la parte interna de -

la protuberancia maxilar crece horizontalmente hacia la línea media uniéndQ. 

se con la del lado opuesto y con el premaxilar para fonnar el paladar ante­

rior. El paladar blando continúa su crecimiento hacia atrás y a los lados -

para tenninar alrededor de la lOa. semana, su unión en la linea media~ Cua.!_ 

quier falla dentro del desarrollo nonnal puede dar lugar a diferentes tipos 

de paladar hendido. 

UVULA BIFIOA. - Defecto poco común, que. r;io :·aJtera las -
-;.:__ _:: ~· :...:,;:~.~~-.~;r:_;-,:=-~,=~;'=- --~ - ,.-""" 

funciones del paladar-. 

ción la hendidura; 

PALADAR HENDIDO POSTERIOR.- (Blarid<l)~ ~k;~~{~'.'cl~fcirma­
sitúada en la linea media del velo·d~l:'palad~;~,llega -

, . • ;: .. c.····'<·,<. >:.>:;> .. ,:·.- ·:. 

hasta el borde. posterior del hueso en que a veces pód~m6s;~é~ci~r;1i'na - pe-

queña muesca. :.:··:. >,' 

.;,-.. ~ . __ , 

PALADAR HENDIDO TOTAL.- En esta deformaéforí la'.frsura -

se exti.ende a toda la extensión del paladar, pero podem<)s distinguir dife­

rentes tipos. 
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a} La hendidura comprende el paladar blando y la mitad 

posterior del paladar .ante.rior. 

b)Abarca el paladar blando y todo el paladar anterior, 

comunicándose la boca. con ambas fosas nasales. Generalmente va asociado con 

labio hendido bilateral. 

c) Comprende el paladar blando y el paladar anterior en 

toda su extensión, pero la cavidad bucal solo está comunicada con una de -

las cavidades. nasales •. Frecuentemente va asociado con labio hendido unilat~ 

ral. 

Asociaci.ones que pueden presentarse: 

Labio uni o bilateral, con paladar sano. 

Labio uní o bilateral, con fisura palatina total. 

Labio uni o bilateral, con fisura del velo. 

Labio uni o bilateral, con úvula bífida. 

Paladar hendido uni o bilateral total con labio sano, 

Velo del paladar hendido con labio sano. 

Uvula bífida con labio sano. 

en todas estas pueden presentar retardo mental. 

A.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

Se observa más asentada <;uando:extste defonnaci6n que -
·,·_-,_ - __ ,, ,,. . - -; '. 

comprenda estructuras óseas, pueden presenfilr<áientes ~up~rnumerarios .• 

A.5 MANIFESTACIONES BUCALES 
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Con frecuencia hay alteraci6n de las estructuras denta­

les de la regi6n afectada. El resultado es que los dientes falten o estén -

defonnados o desordenados o que estén divididos, presencta de dientes super_ 

numerarios. 

Los cambios del desarrollo que afectan los dientes per­

manentes no suelen manifestarse hasta el momento de la erupci6n. La colora-
,. . 

ci6n verde amarillenta de los dientes en la icterici.a grave, el tJnté purpQ. . . . ,. .. -~ _,' , ·- - . ,, - . -.::.- ;., :._, 

reo en caso de dentina opa 1 escente heredi.taria y la htpoplas.t~ pa~da .d~l e~ 
malte. 

A.6 TRATAMIENTO 

- Exodoncias. 

- Quirúrgtco. 

- Colocaci6n de pr6tests. 
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V, L E. N G U A 



A. AGLOSIA Y MIC~OGLO~IA 

A.l INTRODUCCIQN 
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, ·. Jussien, al principio del siglo XVI, la descrtbió: la -

aglosia y~uria de sus variantes la microglosia son anomal fas congénitas ra-

ras. 

Aglosia.- Es ausencia completa de la lengua, es menos -

frecuente. 
- -< , ---.' ' -~. ;· 

Microglosia.- En este ca~o la lengua. st ext~te(~ero es 

anonnalmente pequeño o rudimentaria. Puede ser una protuberanci'a peq~eña lo 

caltzada posteriormente dentro de la cavidad bucal y que conste deJ.a rarte 

que se ha d~sarrollado normalmente a partir de la cópula. 

la aglosia puede asociarse a otras anomalbs del' 

desarrollo especialmente a las que afectan a las extremtdades; 

A.2 ETIOlOGIA 

Son anomalías congénitas por deficiénte desarrollo 

embrionario. Etiología desconocida. 

A.3 CARACTERISTICAS ClINICAS 

El paciente descrito por Sinclair y Mckay probablemente 

tenía un síndrome orofaciodigital, la facies es generalmente aguda y estre­

cha, con su mentón deprimido que produce un aspecto de pájaro. Los desórde­

nes en las extremidades varían entre peromelia y agenecia de un solo dedo. 

También se han comunicado casos de sindactilia y ausencia de las uñas de -
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los dedos, no hay predilección por sexo. 

A.4 CARAcrrnrárcÍ\s RADIOGJ~i~As~· . 

. Por s~rt~ t~jido carnoso radiográficamente no se obser 
- : :.·-, -,,:· .... -,.·_. "»'.' - .. . '. -

va. 

- . "·• 

A. 5 MANIFESTACIONES, BLICAL~S 

'.Los 'reoorcÍes miisc1ááres sub1innua1es y las glándulas s~ 
livales son hiperfrÓficostta~bi'~rr~á habido casos con paladar hendido per­

s; stenci a de t1'm'embraria 'biiicijal'J~gea. 

B. MACROGLOSIA 

B.1 INTRODUCCION 

No háy tratamiento. 

s ta y microglosia, es una )~~ngJi.'.¿r.~C:tda ~ñ di~~n~i~(l·;:¡fr,o_pb~ci~n yá que -· 

es dos veces más grande qti~[J6,~~·nn¡l. ; .. i.•< •· · · .R/ : .> 
. _, -.. ,_. '"">.--;(( .. ·:-:_ 

/,:; 

.La lé~g~~·]g~ari<láda ~s uná ahom~if.a algo riJ~s común. . ' ;- .. ' -.· ._ .. ·.. . .. ·. . ' ·- . ~ ' . . - . ... . '. , . 
observarla en .·crettnisinoY mo~9ciúslrlo. 

B.2 ETIOLOGIA 

Cóngenita.- Debido a un excesivo crecimiento de los - -
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músculos de la Jengua; que puede estar relacionado con una hipertrofia y h~ 

mi hipertrofia m~~cJ1~r·g~~era l iZada ... 
,;-:}/./:·";_.~\·. ·/; .::"' ~· ~- - . -

Adquirida.:-: Puede que vaya acompañada con algún tumor -

de la lengua o el aumento puede ser debido a la amilosis, hipotiroidismo -
' 1 - • -

congénito (cretinismo); mexidema infantil y mongolismo. 

B.3 CARACTERISTICAS CLINICAS 

La macroglosia también es una caracteristica saliente -

del síndrome hipoglucemia de Beckeitk, que además incluye hipoglucemia neo­

natal, microcefalia, hernia umbilical, viceromegalta fetal y gigantismo so­

mático posnatal. 

B.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

No presenta. 

B.5 MANIFESTACIONES BUCALES 

Una 1 enguá de gra.Q taJil~¡j·~·.:pq~~afecta r. ;;,~ortantemente 
... , - .. ' ' '. - . ' 

''···~. 

el desarrollo. de la mandíbula y la ()cfo'si6ii.; 

Produce, despJa€amfohto d( los dtentes Ymafoclusi6n, no 

es raro observar festonamient6 de los bordes lciteral es de la 1 engua y adap­

tación de los feston~s en los espactos interproximales 'de·l~s dientes. 

B.6 TRATAMIENTO 

Puede ser necesario un tratamiento por rayos X, Quirúr-
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gico, según la causa y la gravedad del trastorno. Ortodoncia. 

C.1 INTRODUCCION· 
. . 

La anquiloglosia completa consiste en la Jusi6n comple-

ta de la lengua éon el piso de la boca. 
. .... 

La anquiloglosia parcial o común de la'leng~~~ e~.d~bi­
do a un frenillo corto o a un frenillo insertado a la punta de 1}1erigua.> -

Parece ser más frecuente en hombres que mujeres. 

C.2 ETIOLOGIA 
. . 

Desconocida .• aunque parece tenerun or\gen généttco. 

C.3 CARACTERISTICÁS CUNICAs·. 

Puede estar .asociada a otras a noma Has ( sfndrome de an­

quil ogl osia superiór), estas anomalfas son sindactil ia ~ htpoplasta del pul-. 
gar, clinodactilia, peromelia, atrofia de la piel de los dedos, ausenci.a de 

las uñas, ectrodactilia y ausencia de los huesos tar~ianos. 

C. 4 CARACTERI STI CAS RADIOGRAFICAS 

No presenta. 

C,5 MANIFESTACl-ONES BUCALES 

Los movimientos están 1 imitados y es postble que exi.sta 
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una correcta pronunciación de algunas letras y con ello del habla, en estos 

casos la punta de la lengua no puede sobresalir de los incisivos infería- -

res, puede haber diastema asociado con un frenillo hiperplásico en las 

áreas incisivas superior e inferior. 

C.6 TRATAMIENTO 

º· LENGUA HENotol\; "FTsffíV.r:íA'.v:'ESéRofÁt'3 . 
... .__, -::_-.,~~-~,. ,,_,.:,,, ,~~:~.L.~~.:"'~~~~-.,'.'~.:: . . ;,.,,;;.c-~ :co • , • 

D.1 INTRODUCCIO.N >;:< éjS]i ii';' ····.• s;) • , • ' 
.:<;;·,_;~i.~:~<.:·.:: .· . 

se, esta 

bffida. 

diana con surcósque sal~n\eri sentido lateral. Estos(si.frcos laterales están 

en número va~i:ª{_l!:,;~~;~º:d:~·:n~rin~~,ª~~.~·di,spu:s.~:S;~s:~~~i:amente, 
' ;':fafl~óguai. e'scrota l es un{v~rüinte de 1 a lengua fisura-

;-" .:·~··· ·,:, .. .', '.: :· : . ·. ,:_ -., , . . . : - . ' ;:. ,, . . 
',/' 

da con surcos m~s ntrnet!ls.o,sipero menós prcifundos, que dán a la lengua un as 
pecto arrugado./ :,; .·, ... '•':._·./ ·, 

:·:<:·:/):)~ .. :·:~(. _ .. 

>>1~•1engüa nsurada y escrotal no son anomalfas de de- -

sarrollo puras ya quE! su inCidencia aumenta con la edad. 

Consiste en la anormal formación del tejido. 
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La lengua hendida o bífida es debido a la falta de fu­

sión de las mitades .laterales de la lengua durante eLdesarro1lo embriona-

D. 4 CARACTER IS T.I CAS . RAD IOGRAFI CAS 

No presenta .. 

0.5 MANIFESTACIONES BUCALES 

No. eXiste n,i.nguna anomalfa ya que se considera una len­

gua nonnal en todas ellas; 

D. 6 TRATAMIENTo 

Cuando existe dolor en la zona de la. fi:sura, los bordes 

de la lengua deben· desplazarse haci.a abajo estando la 1 engua ligeramente h! 

cia fuera, se puede limpiar con una solución de peróxido de hi.drógeno al 3%· 

para eliminar los restos alimenticios. En las zonas inflamadas un antibact~ 

riano leve, también un enjuague tibio; 
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VI • TRASTOR~OS ~DE LOS DI ENTES 
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A. ANODONCIA 

A.1 INTRODUCCION 

La anodoncia verdadera o ausencia congénita de los die!!. 

tes, puede ser total y comprender tanto la dentición primaria y la permane!!_ 

te. Esta es una anomalía rara solo se observa en pacientes con displasia -

ectodérmica hereditaria. 

La anodoncia parcial afeCta a un diehte o .un grupo .de -

dientes. 

Willen (1936), reunió .125 casos de anodoncia. Clasific! 

ción de anodoncias según Willen. 

- Anodoncia total de ambos .maxilares.· 

' . -- t•::l:'.J;"'' 
3) Con dos o tres dientes cónicos (sÍJpf~~fon éompleta). . ~ '_:_ ~ :":- ,· -·. ' . . ' ' . . 

- Anodoncia total solamente.en ~~nma~i~ar. 
1) De la mandíbula. 

a) De ambas denticiones temporales y permanente. 

b) Solo de la dentición permanente infertor. 

2) De la maxila, mixta en la mandíbula. 

a) De ambas denticiones temporal y permanente, 

b) Solo la dentición permanente superior. 

c) Existencia de algunos dientes cónicos. 

- Anodoncia total solamente de un lado de la cara. 

1) Total en un lado de la mandíbula, parcial en la maxila. 



2) Total en,un lado d~ la maxila; parcial en la mandíbula. 

- Anodoncia subtotaJen ambos~axtlares. 

A. 2 ETIOLOGIA 
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Aunque se desconoce la etiología se dice que consiste -

en una inhibición del desarrollo y diferenciación del ectodermo. Los agen­

tes causales son el alcoholismo u otras enfermedades serias durante la pri­

mera etapa del embarazo. Sin embargo el caracter hereditari.o de la enferme­

dad parece excluir tal inctdencia, salvo que las enfermedades generales ca~ 

sen la mutación que después sea transmitida por la herenci.a. Su forma más -

grave es la aplasia total de la lámina dental y .ausencia completa del de- -

sarrollo del diente. 
', ':<~·>. ,". 

A.3 CARACTERISTICAS'CL{NI~AS 
Se reconoce por su asociación, con otras estigmas, ta­

les como: anhidrosfs, sequedad de la piel (por escasez o ausenda. de las -

glándulas sudoríparas). uñas defectuosas, falta de pelo·: malfonn~ción de -

iris, falanges ausentes, con frecuencia la nariz está afectada en.forma de 

silla de montar, presenta un aspecto senil. 

A.4 CARACTERISTICAS. RAOIOGRA.flCAS 

•. Radi~grÚicamellt~ se observa que los maxilares se de- -" ,• .. ,,,. _, ,·-. ,· 

· sarrollan norni~l. 'é~. i.~pb~~a~tE! ¿l e'studio radiográfico para verificar si -
. ' . ' ~ . ; :· . 

no hay dientes retenidos· y dlstingu1'.r la seudoanodoncia verdadera. 
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A.5 MANIFESTACIONES BUCALES 

Ausencia d~ los dientes. 

A.6 TRATAMIENTO 
;:,,.,'.'· -. - .. 

··•. El tra"tallJi~nto kara la· anodoncia es de. acuerdo como. se 

presente el caso •. i~;;~~;\a>~?iii~~~ci6~;J~Pl~c~¡: t~tales,'li~stfla de ~lacas 
'~~.:.;~/~.··~ .,:'·?:;·- ;~;~;,,é:[: ... ú-<··~>·; -. -

parcial es. .. :;:-~/:;''::,·-· 

B. AMELOGENEsl~J't!PERF~tTA · 

Esta abarca .un grupo de anomalidades estructurales del 

esmalte, es un tras torno ectodérmico, ya que 1 os componentes mesodénni cos -

del diente.son normales. 

La formación del esmalte normal se hace en dos periodos 

el fonnati.vo, en el cual hay depósito de matri:z orgánica y el de madura- -

ción, en la cual la matriz es mineralizada. Por lo tanto hay dos ttpos de -

amelogenes is imperfecta. 

1) Hipoplasia Adamantina en la cual se forma una matriz defectuosa. 

2) Hipocalcificación Adamantina (hipóminerali~atión) en)a cual se produce 
_,' · ...... ,, - ., .. 

la mineralización defectuosa de lá lllat~tz~.ig'1ri~cla. 

l.C. HIPOPLASIA ADAMANTINA 

l.C.l INTRODUCCION 

Hi.poplasia adamantina se puede definir como la forma- -
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ción incompleta o defectuosa de la matriz orgánica del esmalte dental, hay 

dos tipos la hereditaria en la cual están afectadas las dos denticiones, la 

primaria y la pennanente, por lo general está atacado únicamente el esmal­

te. La causa por factores ambientales está afectada una de las dos denticiQ. 

nes y a veces en un solo diente, suele estar afectado el esmalte y la denti 

na, por lo menos en cierto grado. 

1.C.2 ETIOLOGIA 

Desconocfda~.·. 

- " ; .. - ,--.-·.'::-.<<:·.-... -·-- ,·- ·- -

l. C. 3 CARACTERISTIC~;~tLINlCAS . 

~ - .,_ -

. ··•· ·· Nó ~resenta. 

l.C.4 CAR/\CTERISTICAS .RADIOGRAFICAS 

El esmalte de los dientes estará ausente o cuando esté 

presente aparecerá como una capa delgada pri nci pa lmente sobre las puntas de 

la cúspide pero también en .Jas superficies· interproximalii. 

1.C.5 MANIFESTACIONES BUCALES 

Las. coronas dentales pueden presentar cambios de color! 

ción o no, va de amarillo pardo a obscúro. En algunos casos, la superficie 

de la corona es lisa y dura, en superficie di.ira tiene numerosos surcos o -

arrugas verticales paralefas. En tip6 aplásico el esmalte está ausente o C! 

si ausente. 
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l.C.6 TRATAMIENTO 

. Encaminado al mejoramiento estético y profilático. 

2 .o. HIPOCALc1F1c.A¿ioN·A~AMAllTINA 
2. o .1 INTRODÜCCIO~;·· (' ·. 

,:-_.'.~..;-.:· 

;Y·fo! Jescribi6 otra forma de amelogeiie~is';~¡l~i'fecta den­

tro de .la hipocalci{icaciónadamantiná, esta aparece ~n)~ df~~1a'.~ifoC:ü10-
dentodigital, nuevo:SÍndrome.presentado por Gorlin. 

2.0.2 ETIOLOGIA 

··Desconocida. 

2. D. 3 CARACTERISTIÓ.s .. cL1NltAs 
-,\ T; :. ;{.;'.~~~~ -~· .. , 

• :, :JTNC>_1'¡)res.ent~ • 

2.0.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

La hip.ocalcificación reduce la densidad radiográfica -

normal. El borde entre el esmalte y la dentina no está bien definido. Sin -

embargo, la forma y el tamaño de los dientes no está modificada. Durante la 

erupción los dientes tienen un contorno normal, pero luego desarrollan de­

fectos sobre el esmalte. Algunas veces se observan defectos en el esmalte -

de los dientes antes de su erupción especialmente en las cúspides. 

2.0.5 MANIFESTACIONES BUCALES 



63 

Oariug ,la di.vidi6 en tres categorfas. · 
• • ' f 

1) Los dientes van de .color amarillo al pardo claro, mi.entras que el esmal­

te tiene textura algo cretácea, hay poco astillamfento del esmalte y zo­

nas bien calcificadas en la superficie adamantina y en la unión ameloce-

mentari.a. 

2) Los dientes son de color pardo obscuro y el esmalte tiene consistencia -

caseosa y tiende a quebrarse fácilmente; puede haber una delgada capa de 

esmalte duro sobre la dentina del diente recientemente erupcionado. 

3} El esmalte es hipocalcificado en zonas especificas de los dfentes y tie!!. 

den a asttllarse y a pigmentarse en esos sitios. 

2.0.6 TRATAMIENTO 

Es el mejoramiento estético. 

E. DENTINOGENESIS IMPERFECTA 

E. l INTRODUCCION 

WHson y Stetnbeecher fueron los primeros en .estudiar -
,:, ·.:: •. ·/·.· 

esto, Fi.nn (1938} y Hodge y colaboradores (1939 y 1940) reali.zaron un. estu-

di,o mas completo. 

~s un trastorno hereditario que afecta el desarrollo de 

la dentina que .está asociada a la osteogénesis imperfecta, ambos defectos -

mesodénni.cos están bien identificados, aunque no se conoce del todo su modo 

de transmi.s idn, pues cada afección puede a parecer i ndependi. entemente. 

La dentinogénesis imperfecta es una característica her~ 
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ditaria dominante que aparentemente no está ligada al sexo, aparece con - -

E.2 ETIOLOGIA 

Desconocida. 

E.3 CARACTERISTICAS. CLINICAS 

No .·presenta. 

E.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

·a) Las raices son de poca longitud y delgadas, en los -

dientes multirrad.iculares están poco extendida, incluso las raíces tienen -

un color ambar y son translúcidas. 

b) La fa 1 ta relativa de contraste radiográfico .de los -

dientes es debido a un aumento de su contenido en agua y disminuci6n de su! 

tancia orgánica. 

c) La obliteraci6n casi completa del espacio pulpar: 1 la 

obliteraci6n, ocurre durante la formaci6n de la rafz y antes de la erupci6n 

pero generalmente'~sta termina después de la erupc16n.coMpleta • 

. ·· d) Tanto en dientes p_rimarios y permanentes tienen raí-
-:_: ,_':·.> . . :. 

ces 'cortas y romas, el. cemento, ligamento periodontal y hueso de soporte -

ttene aspecto-normh. No ~s raro que en un paciente estén fracturadas las -

ra fces de va rtos; ~f.~ntes ~ . 

En ocasiones se observa una radiotransparencia periapf-
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cal sin signos de caries dental. 

Se observan coronas bulboseas y cortas en premolares y 

molares, presenta carfes. 

El aspecto de los dientes varía mucho, su color va del 

gris al violeta pardoso o pardo amarillento, pero tiene una tonalidad opa­

lescente o translúcida poco común, el esmalte puede desaparecer temprano -

por haberse fracturado, especialmente en las superficies incisales y oclus~ 

les de los dientes. 

E.6 TRATAMIENTO 

Se hace la colocación de coronas metálicas en .los dien­

tes posteriores y coronas co~ frente estéti.co en dient~s;antertores. 

F. CONCRESCENCIA 

F.1 INTRODUCCION 

La concrescencia es cuando dos dfentes se fusionan y -

ocurre después de haber concluido la formación de la raíz, están unidas por 

cemento. La concrescencia puede ocurrir antes o después de la erupción del 

di ente, por 1 o general aba rea so 1 o dos di:entes, ambos di entes pueden hab·er 

hecho erupción o estar retenidos o uno estar retenido y el otro ubicado en 

su lugar. 

La concrescencia se origina mucho más tarde que la gem.:!_ 
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nación y fusión. 

F.2 ETIOLOGIA 

La causa puede ser por una lesión traumática o apiña- -

miento de los dientes con reabsorción del hueso fnterdentario de manera que 

las dos raíces quedan en contacto próximo y se fusionan por depósitos de c~ 

mento entre ellas. 

F.3 CARACTERISTICAS:CLINICAS 
- -._' - . -

-- tl6'hay'mahÜestactones el tntcas. 

F .4 CARACTERISTICÁS RADIOGRAFICAS 

Se observa una reabsorción del hueso interdentario de -

manera que las dos: raí ces quedan en contacto próximo y se. fusionan por dep.Q. 

sito de cemento, entre ellas, únicamente están unidas las raíces. 

F.5 MANIFESTACIONES BUCALES 

Se observa con mayor frecuencia en la región posterior,. 

en la zona de los molares por amontonamiento producido por un tercer molar 

que no puede hacer erupción. Apiñamiento de los dientes. 

F.6 TRATAMIENTO 

En 1 a mayor parte de .1 os casos est(tndicada la esci- -

sión cui.dadosamente planeada' si los dientes concrescentes han de extraerse, 
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asi como su tratamiento ortod6ntico para -correcci6n~del apiñamiento. 

En·. caso ·de que .. l~····¿~nJre~~~ri:ci~,(~ofpro~Üzca~inguna ·· si D_ 
. -; <~· -·, ,- . ; ' ' ':·-,;;::~ '"; ~·. 

tomatologia bucal. se dejan los diérl~estomc)_se'~ncllentran.:-

G. DENS IN DENTE 

G.1 INTRODUCCION 

Tomes (1859) fue el primero en descubrir un caso de - -

Dens in Dente. Salter (1875) y Baumel (1877) descubrieron otros casos tal -

como lo indica el término, se refiere a un diente dentro de otro diente. Se· 

presentó en los dientes incisivos laterales superiores, también en caninos 

y centrales por lingual. 

G.2 ETIOLOGIA 

Su causa es una variación del desarrollo por una invagi 

nación de todas las capas de·l órgano del esmalte al interior de la papila -

dental, mientras se van formando los tejidos duros, el órgano del esmalte -

invaginado produce un pequelio "diente" dentera de la futura cámara pulpar. 

G.3 CARACTERISTICAS CLINICAS 

No presenta. 

G.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

Se va una invaginación p~riforme de esn\~lfe .. y dentina, 

con una constricción estrecha en la apertura de la superficie del diente y 

muy cercana a la pulpa en su profundidad. 
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Las formas pronuncfadas de "Dens in Dente" presenta una 
invaginaci6n que se extiende casi hasta el ápi'ce del diente y esto ~frece -

un trastorno notable de la estructura anat6mica y morfo16gicamente nonnal - · 

de las piezas. 

G.5 MANIFESTACIONES BUCALES 

Carfes e 1nfecct6n pulpar •. 

G.6 TRATAMIENTO 

Para tmpedi.r la cartes y la tnfecct6n pulpar, asJ como 

la pérdida prematura del diente, es necesarto detectar esta anomalfa tempr! 

namente, y hacer una restauraci6n proft18tica, 

G.7 ANATOMIA PATOLOGICA 

La corona está cubierta por esmalte nonnal que se pega 

en la depresión y se continúa con la cubierta del diente tnterna. Existía -

una cavidad limitada por el esmalte invaginado el cual se adelgazaba. y se -

extendía como una linea obscura a la cavidad pulpar, este espacio invagina­

do estaba vacfo, el esmalte del diente invaginado tiene muchas laminillas y 

hacecillos de bastones mal calcificados y en las puntas de coronas habra -

hueso bien desarrollado. La raíz tiene un foramen amplio y la dentina tnte­

rior al igual que la exterior estaba cubierta por cemento. 

H. FUSION 

H.l INTRODUCCION 
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Greth (1936) estudió la fusión. la fusi6n se origina -

por la uni6n de dos gérmenes dentales nonnalmente separados, para fónnar -

una corona grande. La corona única puede tener dos raíces o una rafz acana­

lada, por lo general existen dos conductos radiculares a menudo es diffcil 

distinguir entre geminaci6n y fusión. 

Esta puede ser unilateral o bilateral, la anomalía es -

común tanto en la dentadura primaria como en la permanente, hay fusión to­

tal de la corona y rafz y fusión parcial de uno u otro de estos elementos, 

esta puede presentarse entre un diente regular y un diente supernumerario, 

este puede estar en posici6n, transversa u oblicua y dificulta la erupci6n 

nonnal. 

H .2 ETIOLOGIA 

Se produce porlJna attf6n<fí'.slcay quizá alguna presión 

especial que pone los gérmenesdent~Í,es;en'~bírt~~loy facl"lita la uni.ón de 

los órganos del esmalte y d~Ws ~~~·i1a·s'd~~tarias. 
_, ,, ' -··.·,:, ' 

H.3 CARACTERISTICAS CLINICAS 

No presenta. 

H.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

Estas muestran el tipo de fusi.ón y la condición de las 

ra~ces, se observa un canal pulpar común o canales pulpares separados. 

H,5 MANIFESTACIONES BUCALES 
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Se observa el caso de un diente medio en fusión .con un 

incisivo central, que fonna un diente muy ancho en forma de pala, esta ano­

malía existe en los incisivos laterales. 

H.6 TRATAMIENTO 

Ocasionalmer¡te es posible cortar un diente anormalmente 

fonnado y unido a otro si tiene pulpa separada. Si el diente no brota, si -

existe sintomatolog1a y si se requfere mejoramiento estétfco, está indicada 

la extracción, especialmente si se puede mejorar por medio de un puente con 

frente estético. 

I. GEMINAC ION 

I.1 INTRODUCCION 

Colyer. 0926.) fue el primero en nio!?tr~r .fa .. geÍnioactón. · 
,. . .. ' .... ···: ' ..... ; > .. ~. ·,· .· : 

La gem1'naci.ón es cuando. un germen· dentado se ·di,vtde pb~ i~vagJna~ió~· en -

dos o intenta hacerlo para formar dos coronas coinplet~s o :parÚ.ilmente sep~ 

radas, suele hacer unsol(),C()n~ucto. r~di.cuJary una sola J"a~z. 

Sprwson (1937) describió bien este proceso, mostró como 

la división simétrica.prod~ciráun diente con corona bífida de apariencia -

normal, mientras que la invaginación asimétrica producirá un diente que no 

semeja diente normal (d.iellt~ ~cc:e;orio) esto parece tener características -

hereditaria. 

I. 2 ETIOLOGIA 

Desconocida. 
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1.3 CARACTERISTICAS CLINICAS 

· .No . presenta. 

1.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

Esta muestra dos camas pulpares y un conducto radicular 

el tipo de la formación de la raíz y el canal pulpar común y sirve para di­

ferenciar los dientes geminados de los concrescentes y fusionados. 

L 5 MANIFESTACIONES BUCALES 

Se observa en los dientes supertores e inferiores, con 

corona anatómica ancha. 

A veces los consideran como odontomas, porque si prosi­

gue la subdivisión del germen dentario de modo que haya vari.os órganos del 

esmalte, el resultado no es un tumor del diente, si en un di.ente geminado -

uno de sus componentes es rudimentario puede estar adherido en posición - -

oclusal o en otros lugares y en este caso suele proyectarse hacia fuera o ~ 

hacia dentro del arco. 

1.6 TRATAMIENTO 

Exodoncia. 

J, HUTCHINSON 

J .1 IllTRODUCCION 

Sir Jonathan Hutchinson (1856) publicó los defec.tos ti-



72 

picos de los incisivos defini.tivos en caso de sífilis congénita. 

La alteraci6n de la fonna de los dientes se debe a los 

cambios sufridos por el germen dentario durante la morfodiferenciaci6n, es­

tos cambios presentan una inflamaci6n dentro y alrededor del germen denta­

rio e hiperplasia del epitelio del 6rgano del esmalte. La disminuci6n de t! 

m¿¡iio y la falta de desarrollo de los lúbulos del diente de lo que resulta -

un borde incisal más ·estrecho que el gingtval esto dá la fonna de destorni­

llador y la falta de contacto interproximal. Los 16bulos de desarrollo en -

el borde incisal son de menor tamaño y el 16bulo medio falta totalmente, r~ 

sultando una muesca en forma de media luna. Los· molares reciben el nombre -

de mo 1 a res a frambuesa dos. 

J. 2 ETIOLOGIA 

:.i ~-'>-:\oüe~atftis .intersticial (inflamad6n y cicatr.izaci6n de 

la cornea) y:so)'der:a. 

J.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

Una i.magen radiográfica menos conocida es el cambio mor 

fológico del primer molar definido inferior, hay en.anfsmo de la corona clf­

nica y de la ratz del diente, que el diámetro mesiodi.stal y el tamaño so- -

lían dfsmi.nuir en relación al segundo molar. 
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.. Presenta maloclusi6n,· motdida.abierta ymalfonnaci6n. de 
. ' " • - -- '. ,, o. . •.. , 

los incisivos. 

J.6 TRATAMIENTO . 

. / . la sífilis es tratada con efici.encia mediante. una gran 

dosts de penici{fna, también se puede prevenir, por medio anti'b'i~ti,~os y -
... ::; 

. otras medidas pr~filácticas. 
.·.·.::·::··:.,:·.:_7. 

• - . ~ '>< -· 

~¿}_:·.¡:;;, 

- :;:-~;__Oo~_;::__- >En -e 1 tra tam1 en to bue al está encami na·déi~~a:_.-~;-e1;.~~ m·~JOrami. en 
. ·' ... -,_,:.,,.-_ - -

to estético y profilático. 

K. RAICES SUPERNUMERARIAS 

K.l INTRODUCCION 

Esta anomalía del desarrollo no es común y puede apare­

cer en cualquier diente. Piezas que normalmente son unirradiculares, como ~ 

incisivos, premolares y caninos inferiores con dos raíces y los primeros -

premolares superiores con tres raíces, los molares inferiores pueden tener 

dos raíces mesiales y más raramente cuatro, los molares superiores con fre-

cuencia ti.enen rafees accesorias que nacen del p~nto de bifurcación, gene­

ralmente son más cortas y están particularmente unidas a una de las otras. 

K. 2 ETIOLOGIA 

Probablemente una anomalfa del desarrollo. 

K.3 CARACTERISTICAS CLINICAS 
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No present~; 

Ráciió9'ráfica~énte ie observa el nqmero de ra ices que se 
- c. - :· • .. :.· •• -. <~.·.~ >-' 

desarrollaron demás; .ge~er~llherjJe;~e ven'má5,cortas: 

No hay un tratamtento especifico para esta anomalía. Si 

e 1 di ente o dientes que tengan ra ices supernumerarias no presentan ninguna 

sintomatologia, no se tocan esos dientes, solo en caso de molestias se le -

real iza el tratamiento que corresponde e incluso la exfracci6.n. 

L. TAURODONTISMO 

L. l INTRODUCC ION .. 

Sir ~rth.ur;Keith (1913) fue el primero en descubrir una· 

peculiar anomalía deritaf. 

,secaracteriza porque las cámaras pulpares de los dien­

tes pueden ser inusitadamente grandes y extenderse al interior de la zona -

radicular. 

Shaw, amplió la clasificación de estos a hipotaurodon-

tismo, mcsotaurodontismo e hipertaurodontismo; el hipertaurodontismo corre~ 
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pondiente a la fonna externa en que se presenta-la bifurcación .o la trifur­

cación cerca de los ápices radiculá~es y el hipC>,taurodont;smo a la forma . -

más leve. 

L. 2 ETIOLOGIA 

Mangion enumera llna serle.de caúsas posibles. 

a) 

b} Una pauta primitiva. 

c) Un rasgo mendeliano recesivo. 

d) Una característica atávica. 

e) Una mutación derivada de la deficiencia ·oclontóblástica durante- la-denti­

nogénes is de las ra ices. 

Hamner y sus colaboradores opinan que el taurodontismo 
- . -

se produce porque Ja . .Yafna epitelial de Hertwig no se invagina en el nivel 

horizontal adeélJa<io; ú trarismisión hereditaria de esta lesión requiere un 

mayor estudio. 

L.3 CARACTERISTICAS_CLINICAS 

L. 4 CARACTERISTICAS . RADIOGRAflCAS 

""""-"é (q'~;;'d{errt!!s;afectados tienden a tener forma retangular 
.'-~ ;" .; 

y no afinarse h~6ia"}~/r~íz, c'á111aras pul pares grandes con diámetro ocluso­

apical mucho maY~~-que el ~ormal, la pulpa carece de la constricción carac-
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·.l,rística en la zona cervicalyjas rafees son"cortas, la bifurcaci6n o tri 
·-.-,-.·. 

furcación se ~ncuenth{a ~h()~ mÚírne1:ros de los ápices radiculares. 

' ·" ·' ., --,-;-· -, - -:'.~ \·-- -. : - . ·-~- ;- - . 

L.5 Ml\llIFESTACIONES BUCALES 

Esta anomal idad aparece en dentaduras primarias o perm!_ 

nentes, las piezas afectadas son molares, a veces uno solo, otras veces va­

rias del mismo cuadrante. Puede ser unilateral o bilateral o cualquiera - -

combinaci6n en los cuadrantes. 

L.6 TRATAMIENTO 

No hay. 



77 

YII. TRASTORNOS DE LAS GLANDULAS ENDOCRINAS 
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A. HIPOPITUITARISMO 

A .1 I NTRODUCCION 

La deficiencia hipofisiaria en los ·primeros años de vi­

da da lugar a un desarrollo reducido, proporcionado de todos los tejidos -

blandos y duros. 

El cuadro el 'inico es muy diferente en los n.iños y en -

1 os adultos. 

A.2 ETIOLOGIA 

La deflci encia puede ser congénita o debida a una enfer. 

medad destructiva de la hipófisis, como un infarto ocurrido antes de la pu­

bertad. No hay una pauta diferencial en el metabolismo basal de esta enfer­

medad. 

A.3 CARACTERISTICAS CLINICAS 

Nifios .- Los signos Uptcos del htpopituitarismo, causa!! 

tes del enanismó lli~pofisiario, son un cuerpo pequeño pero bien proporciona­

do, cabello fino y sedoso en cabeza y otras zonas pilosas del cuerpo, piel· 

atrófica arrugada y con frecuencia, hi.pogonodismo. La mayoría son i.diopáti-

cos, en algunos casos, son demostrables varias lesiones orgánicas alrededor 

de la región hipotálamo-hipofisiaria o en ella (ejemplo: tumores, procesos 

infecciosos o malfonnaciones congénitas) una gran número ha presentado - -

anoxia al nacer. 

Afecta más a niños que a ni ñas, a menudo e 1 retraso de 1 
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crecimiento no se advierte hasta el segundo o tercer año de vida. Las cara~ 

terísticas del desarrollo sexual, pennanecen infantiles hasta el final de -

la segunda década, en cuyo momento puede producirse una maduraci6n más o m~ 

nos completa. El infantilismo sexual se debe a una insuficiencia secreción 

de gonodotropinas, en algunos pacientes también existe diabetes insípida, -

lo que indica una lesi6n que afecta a la neurohipófisis. 

Adultos.- El hipopituitarismo en el adulto suele deber­

se a un infarto de la hipófisis o necrosis de origen desconocido denominada 

enfennedad de Simmonds, puede ser secundaria a tumores (adenoma cromofobos 

o craneofaringiomas, como los encontramos en el síndrome de Frohlich (dis­

trofia adiposogenital), granulomas como los observados en la enfermedad de 

Hand/Scluller/Christian, granuloma infecciosa, como .los encontramos en la - · 

tuberculosis y sífilis. 
- . -· . 

Se caracteriza por pérdida de peso y fun'c~Ón sexual re­

ducida, el metabolismo basal está notablemente dismihuido'yéomo esta enfer . . ·.· . -
medad es una panhipopituitarismo, hay una reducción de la ac~ividád de mu­

chas hormonas que se hallan bajo la regulación hipofisiaria. En esta enfer-

medad, la piel presenta alteraciones atróficas, las anomalías de la cabeza 
' . ·- ., > 

incluyen cejas delgadas, pérdida de pestañas, rasgos0af;lados 1 Jabios delg~ 

dos y expresión inmóvil • 

del carcinoma m~tastásico,d~ m~lll~ diabetesf~controlada; etc., representa 

la disfunciónhipofisiar~amás'completa. Debido a la ausencia de las diver­

sas tropinas, se origina un rápido descenso en la producción hormonal de -

los órganos. 
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A.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

Hay acortamiento de la rama, hay reducci6n en la ap6fi­

sis alveolar. En .los dientes la fonnaci6n de sus rafees es lenta y su aguj~ 

ro apical no cierra, pennanece abierto. 

A.5 MANIFESTACIONES BUCALES 

Niños.- La salida de los dtentes es tardía e incompleta 

presente una maloclusi6n y un apiñamiento de los dientes, los dientes son -

de tamaño nomial, pero la erupci6n de las coronas no siempre ha sido compl~ 

ta. Hay retraso en la erupción permanente por la retención de los dientes -

temporales con ra~ces no reasorbi.das, 

Adultos.- Cuando se han desarrollado los diversos aspe.f. 

tos de la destrucción hipofisiaria, se producirán síntomas orales de hipo­

función y xerostomia. La di~minución del flujo salival alterará la suscept.:!_ 

bilidad de los tejidos periodontales a la inflamaci6n. 

A.6 TRATAMIENTO BUCAL 

Niños.- Extracciones para ayudar a la salida de los - -· 

dientes permanentes, seriadas con la colocación de mantenedores de espacio. 

Adultos.- Tratamiento parodontal. Operatoria Dental y -

Tratamiento Sintomático. 

Si se instaura la terapéutica en forma bastante precoz,' 

puede obtenerse una respuesta de crecimiento favorable, también se aplica -

el tratamiento correcto con respecto a cavidad bucal. 
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B.l INTRODUCCION 
' ' .. ' _. . ' -: . 
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Las éónsecuencias de la hiperfunci6n de ésta glándula -

debida generalmente a un tumor; depende de la edad del paci~nt~. El hiperpi 

tuitarismo puede aparecer después del embarazo. 

B. 2 ETIOLOGIA 

Los tumores productores de hormonas de crecimiento geng_ 

ralmente adenomas acidufilus de la hipófisis anterior. Está asociado al gi- · 

gantismo en los niños y acromegalia en los adultos. Si el incremento se pr.Q_ 

duce antes de que la epffisis de huesos largos se ci'erren, se origina el gj_ 

gantismo, si el incremento se produce más tarde en la vida por ejemplo, lu~ 

go del cierre epiftsiario se genera acromegalia. 

B.3 CARACTERISTICAS CLINICAS 

Gigantismo.- El exceso de crecimiento a menudo se hace 

evidente hacia la pubertad, las epífisis están ampliamente abiertas y tal -

vez no se cierren hasta finales de la tercera década. 

En estos pacientes existe retraso de la maduración 

sexual, en los.primeros años de vida se caracteriza por un crecimiento exc~ 

sivo general y simétrico del cuerpo. Algunas personas con este trastorno al 

canzan a medir más de 2.40 m. Posteriormente, estas personas presentan - -

subdesarrollo genital y transpiración excesiva se quejan de cafalea, lasi­

tud, fatiga, dolores musculares y articulaciones y calores fugaces. Este se 

traduce por un crecimiento desproporcionado de manos, pies, cara y estatura 
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general, el crecimient.o de la regi6n palmar de las manos produce la defonnj_ 
~ ·. : '. ... :'., :_ 

dad típica en "pala';.;. 

Acromegalia.- Tras la fusi6n de la epífisis, la talla -

corporal total no es influida en grado alguno por los tumores secretores de 

la homona de crecimiento. La caracteri.stica más notable en los pacientes -

con acromegalia es una proliferación de evoluci.6n gradual del tejido óseo y 

blando de las partes .acres del cuerpo, en especial las manos, los pies y la 

cara. Esta es una enfermedad relativamente rara en la que hay hipersecre- -

si6n del lóbulo anterior, la cual ejerce su influencia una vez concluida la 

os i fi caci.ón, sus s'ntomas son: jaquecas temporal es, fotofobi.a, as t como los 

senos paranasales resultan agrandados, las falangeas terminales de las ma­

nos y pi:es se agrandan, tambtén las costi.llas aumentan de tamaño. En menor 

proporción, columna vertebral y clavículas. La nariz es grande y los labios 

se tornan gruesos, la mandíbula está agrandada, produciendo la llaimada "ma_!! 

di.bula de linterna". 

B.4 CARACTERISTICAS R,ADIOGRAFICAS 

Las ·radiografías de cráneo muestran ahondamiento de la 

silla turca y en ocasiones su destrucción completa. La mandíbula está agra_!!· 

dada en longitud y grosor, hay crecimiento candil eo, también se observa un 

notable engrosamiento del cráneo y del hueso cortical de1 maxilar ~nferior, 

los senos son de mayor tamaño. El ángulo del maxilar se aplana, lo que - -

aumenta más la desproporción de los maxilares. En general los arces palati­

nos se aplanan también se observa que las raíces de los dientes permanentes 

son más largas, se ha encontrado una mayor deposición de cemento . ... 
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B. 5 MANIFESTACIONES· BIJCALES. 

Gf~antf~{i Lo~ dientes son proporcionales a los maxi­

lares y el resto de(cu~~pó;'1a';"·;~f¿~s ~u~denser más largas que. lo nor;, -

mal. 

Acromegalfa.- Los arcos dentales presentan agrandamien­

to, estando mas afectada la mandfbula, la lengua llena de cavidad oral y -

posee un reborde lobulado con notable hipertrofia de las papilas. Los dien­

tes inferiores suelen estar inclinados hacia vestibular hay prognattsmo, ·-

trastornos parodontales y maloclusi6n. 

B.6 TRATAMIENTO 

parodontal y ortodoncia. 

C. HIPOTIROIDISMO 

C.l INTRODUCCION 

Una falla de la funcVln tirotr6pica de la hipófi.s\s o -
. . 

una atrofia o destrucción de la ttrotdes propiamente di.cha detennina la prQ_ 

ducci6n insufki.ente de hormonas para satisfacer las necesidades del orga­

nismo. 

Suelen distinguirse las siguientes variedades de hipotj_ 

roidfsmo: 1) Cretinismo o hipotiroidismo congénito, ocasionado por deficie.!l 

cia tiroidea tn utero o en vida neonatal, 2) Mixedema juvenil. 

C.2 ETIOLOGIA 
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Se desconoce en la mayoría de los casos de hipotiroide~ 

El hipotiroidismo primario.- El defecto se produce en -

1~ propia glándula. Puede ir asociado con una reducción del tejido glandu­

i::r (hipotiroidismo no bocioso) o puede manifestarse como una hipertrofia -

c:Jmpensadora (hipotiroidismo bocioso) producida por un hipertiroidi.smo debj_ 

d:J a un trastorno en uno de los pasos de la sfntesfs hormonal. 

El hipotiroidismo secundario.- La disminución en la fun 

dón tiroidea la· origina una dismi.nución de la secreción de tirotrofina por 

1a glándula Úroidés. 

El hipotirotdismo no bocioso, puede ser debido a la di~ 

genesia de l(glándula o accidentes intrauterinos o postnatal e infecciones 

o a procesos ~utotnmunes. 

El hipotiroi.dismo boci.oso, hay una el evada incidencia -

famillar de trastornos tiroideos, siendo frecuentes las afecciones de va- -

rios hermanos. Varios ti.pos diferentes tienen su origen en defectos hereda­

dos de forma autos6mtca recesiva en la síntesis hormonal. El proceso ~ - -

también se debe en ocasiones a la carencia de yodo en la dieta o a la pre-· 

sencia de agentes boci6genos en los farmacos o en la dteta. 

El síndrome de Pendred es una sordera congénita fami- -

liar para los tono's altos en combinación con bocio producido por un defecto 

recesivamente heredado 'en la síntesis de la hormona. En la mayoría de los -

casos, los pacientes son eutiroideos. 

C.3 CARACTERISTICAS CL!NICAS 
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Hipotiroidismo Congénito.- En el recién nacido los sig­

nos y síntomas de incluso una ausencia completa de la glándula tiroidea - -

(ateireosis) que pueden ser demostrados mediante trazadores radiactivos, 

son muy pocos. Los lactantes afectados suelen tener un peso y talla de nacj_ 

miento normal o superior a la normalidad, solo en ocasiones, una lengua - -

agr?ndada hace sospechar la existencia de una función tiroidea insuficien­

te. 

Después d~l nacimtento .- El cuadro cHnico se caracterj_ 

za por retraso somático y menta 1, edema. Lo.s niños pueden .11 egar a ser ena­

nos grotescos con conservact6n de las proporctones y características carpo-. . 
ra 1 es infantil es. El pul so es a menudo 1 en to, 1 os músculos son débi.l es y -

flácidos, la debi.ltdad muscular, ·junto con la constipación, origina la pro­

tusión abdominal a menudo con herni.a umbi.lical. Su cabeza, da la impresión 

de ser demasiado grande para el resto del cuerpo, la cara es ancha y no se 

desarrolla en sentido longitudinal, por lo general la base del cráneo está 

acortada, lo que causa la retracción del puente de la nariz y aplanamiento 

de esta. Los rasgos son bastos y entumecidos y los labios engrosados y pálj_ 

dos. La voz ronca y el timbre bajo debido a la infiltración de mucopolizac~ 

ridos en las cuerdas bucales. La mandíbula está subdesarrollada y el maxi­

lar sobredesarrollado, la piel es seca y arrugada, el cabello es escaso y -

frágil, uñas frágiles y glándulas sudoripadas atrofiadas. 

Hipotiroidismo en los adultos.- Suele producir las mis­

mas alteraciones metabólicas y estructurales que en Jos niños. 

Con la excepción de trastor.nos del desarrollo¡ además -

en los adultos existe una alteración de la función gonadal. El tras'torno es 

muy frecuente entre mujeres de edad mediana. La letargia general de los pa-
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cientes viene reflejada por su facies inexpresiva. La piel y los labios se 

vuelven pálidos, los tejidos blandos se engrosan, existe a menudo edema de 

cara, en especial de los párpados, presentan una voz ronca de bajo tono. 

C.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAHCAS 

El examen radfogr~ftco de. los centr~s ~seqs ¡ en espe- -

alterada. 

•·. ¿.;ei~r'ci;h~ll~zgo patognol116nfco·del hipotirojdi.smo ·mientras 
- 1 ::· - • ,. , 

que el propio retr~so; ériJa m~duraci6n 6sea es inespectfica. 
:;·.::::_,:; .:·_·· . . 

... '..· ·:·.;~diográficamente se observa que en las raíces de los -

dientes permanentes ·existe un retraso en la fonnación, también se ven cáma­

ras pul pares mayores de lo normal. 

C. 5 MANIFESTACIONES BUCALES 

Es común encontrar maloclusión, ast como ensanchamiento 

del arco dental con mayor espacio entre los dientes. Hay retraso en la 

erupción, se localizó hipoplasia del esmalte (80%} tanto en los dientes pri· 

marias como en los permanentes. En la dentición primaria la hipoplasia que­

da limitada a aquella parte de los dientes que mineralizan en la vida fetal 

y en la lactancia. En la permanente se encuentra hipoplasia menor del esmal 

te que la de la lactancia y primeros años de infancia que se localiza en -

los incisivos y primeros molares, pero muy raramente en los premolares y s~ 

gundos molares, presenta gi'ngi'Viti.s y protusión de los dientes anteriores. 

La lengua hipertriftada dificulta el cierre de la boca. 
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C.6 TRATAMIENTO 

E.1 tratamiento inmediato del cretinismo eón tiroides d~ 

secado mejora muclló el ~;¡~;~olla físico, pero no el mental . 

. ·Esta medicación carece efecto sobre las estructuras den 

tales fonnadas previamente, tratamiento parodontal y se tratará de corregir 

la maloclusión. 

D. MIXEDEMA JUVENIL 

D.l INTROOUCCION 

, Es tina de las manifestactones del h\potirotdismo que se 

desarrolla más tardiamente, por deficiencias de la glándula tiroidea. 

0.2 ETILOGIA. 

Desconocida. 

0.3 CARACTERISTICf\S,~CLINICAS . · · 

Los primeros signos pueden ser falta de activ.idad físi-
·- .. 

ca, dificultad para concentrarse e imposibilidad de seguir 1 as instruccio-

nes comunicadas. Pueden encontrarse todos los signos del cretinismo, pero -

esta condición difiere de cretinismo verdadero por no existir retraso perm~ 

nente del desarrollo mental. Los tejidos muestran un aspecto y una consis­

tencia seudoedematosa, pero el edema no es depresíble. El niño hipotiroideo 

da la impresión de un desarrollo cefalotoráxico excesivo y la mayor parte -

de la sínfisis del pubis y el vertex. Existe un retraso general del desarrQ_ 

llo óseo, con gran alteración de la estructura corporal, deformidad de la -
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cara. 

D.4 CARACTERISTICAS RADfOGRAFICAS 

Deformidad de los maxilares, apiñamiento de los dien- -

tes, asi como se observa que los dientes permanentes que no han erupciona-

do. 

D. 5 MANIFESTACIONES BUCALES 

Dientes mal formados y en ocásiones suscéptiblés a ]as 
-:_ ".;· -:.,-, ,_-___ _ '' .. 

caries hay aptñamiento dental; rnaloclüsi6n.Y falta:éle)n1lonfa general de la 

cara. 

D.6 TRATAMIENTO 

No hay ·para ·el Mixedema Juvenif~~1º ~e ~'p1 icará el tra 
. ._.::: >.·:'. ' ... ,.-

tami ento correspondiente a operatori.a dental asf como' el de ortodoncia. 
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VIII, SINDROMES CON MANIFESTACIONES BUCALES 



i\. SINDROME DE CROUZON (DISOSTOSIS CRANEOFACIAL) 

A. l INTRODUCCION 

90 

Descubierto por Crouzon en 1915. DesC:rito por Cross y -

Opitz ampliamente en 1968. 

Es una enfermedad que se caracteriza por una variedad -

de deformidades del cráneo, malfonnaciones faciales, alteraciones oculares 

y otras ánoma1fas. La mayor parte de los casos siguen una pauta hereditaria 

transmitidos como rasgo dominante autos6mico. Esta alteración ha sido caraE_ 

terizada por: Craneosinostosis Prematura. Hipoplasia de la mitad de la ca­

ra, con órbitas superfici.ales y proptosis ocular. 

A. 2 ETIOLOGIA 

Debido a su ettologia genéttca, autos6mtca dominante, -
. - - ' . . 

un gran número de casos han mostrado una relación con la edad ·ava_nzada del 

padre al momento de la concepc i·6n. 

A.3 CARACTERlSTICAS CLINICAS 

La cara presenta hipoplasia en la mitad superior, prog- · 

natismo mandibular relativo con calda de labio inferior y labio superior -

corto, la nariz se puede observar en forma de pico de perico, los ojos sue­

len presentar hipercelorismo, exoftalmía con estrabismo divergente y neuri­

tis óptica y papiledema que suele resultar en ceguera, puede uno presentar 

retardo mental, presenta un cráneo oxicefálico (cráneo de torre). Las sutu­

ras coronal sagital y lamdboidea son las más involucradas. 
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A. 4 CARACTERISTrCAS RADIOGRAFIGAS 

Se puede observar imprestones digitales, kifosis basi­

lar, ensanchamiento de las fosas hipoftseal y senos paranasales pequeños. -

Los oidos.presentan atrasia bilateral de los meatos auditivos y alteracio­

nes conductivas auditivas. Anquilosis de los codos y sºubluxaci6n de la cab~ 

za del radio. 

A.5 MANIFESTACIONES BUCALES 

· .Api~ámtento de los dientes supertores, arco dental en -

fonna de V, maloclust6n clase rn. en ocasiones con mordida abierta, el pa­

ladar estrecho y alto, úvula bifida, oligodoncia, macrodoncia, dientes de -

Hutchinson y diastemosis. 

A.6 TRATAMIENTO 

No hay tratamiento para esta enfermedad, pero el pacie.!!. 

te no suele tener complicaciones. 

El tratamiento bucal es el siguiente: 

1) Control de placa. 

2) Odontologfa restauradora. 

3) Terapia pulpar. 

4) Ortodoncia correctiva. 

5) Cirugia periodontal (curetaje). 

B. SINDROME DE MARIE Y SA!NTON (DISOSTOSIS CLEIDOCRANEAL) 
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~.l INTRODUCCION 

. Descrito por'Marie y Sainton en 1897. Documentado por -

Martín en 1765, Me¿~elen 1760.D~scfito adecuadamente por Scheuthauer en -
,-·.·_ .. __ , _. __ , 

1871. Revisad~factualizaclo por Schuch y Felischer-f!ter en 1967. 
-·_.,--:'" 

Es una enfermedad caracterizada por fa na de desarro 11 o 

y calcificaci6nde .las clavículas, deformidad del cráneo y frecuentes anom!!_ 

lías de Íos tej,{dos 6seos y de.ntales. La disostosis cleidocraneal afecta -

primariamente los hue.sos que se forman dentro de las membranas, como crá- -

neo, huesos deJa .cára yclav1culas .. En las clavkulas puede presentar ano-
~ .. ·. . .· - . .. . - - - ---

malí as del desarrollo d~ cual~uier grado . 
. - •,., ' .· 

;:ii~~d~<1a falta cornpl eta hasta defectos de cal cificaci6n 
~·:-':·· ·: . ·<··._'. ;~ __ :_::' ._;', ·~'..: ·' "•. 

en sus extremidádes<~·: 
'' .. ··.·,, ,~,) ';:-,~·<.::'~; > 
>~ ~--;~:::·:.:_: __ ·:;·'.?:._;..:·. 

B.2 ETIOLOGIA .· 

Desconocidt1. 

Es una enfermedad que casi siempre es hereditarfa ·aun-. 

que no siempre. Cuando lo es aparece como caractertsttca mendeliana;domina!!. 

te y puede ser transmitida por cualquiera de los dos sexos, Afecta 'a m~je­

res y varones por igual. 

B.3 CARACTERISTICAS CLINICAS 

Los individuos con este stndrome son bajos de estatura 

con cuello largo y los hombros son angostos y marcadamente caidos, anomalí¡¡ 

de cráneo, dientes, maxilares y cintura escapular, 
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Cráneo.- Las fontanelas suelen permanecer abiertas o -

por lo menos cierran con retardo, por lo cual tienden hacerse bastantes - -

grandes. La sutura sagital está hundida de manera caractertstica y da al -

cráneo una forma de braquicéfalo, los huesos frontales, parietales y occip.:!_ 

tal son prominentes. La nariz es ancha en su base con el puente nasal deprj_ 

mido, los senos paranasales están subdesarrollados y son estrechos. 

Ojos. - La a.Hura de la 6rb\ta de los, ojºs ,es Jnayor que 

el arco del mismo, los rebordes orbitales pueclel1<e~taf/sob~e~arc~dos, exis 

te una ligera exoftalmta asociada. 

Clavícula.- Puede ser unilateral (más a menudo la del -

lado derecho) o bilateralmente aplásica, pero más frecuentemente, el defec­

to se observa en la parte acromial. Algunos pacientes han mostrado una pse!!_ 

doartritis con reemplazo de huesos en tejido fibroso. El movimiento de los 

hombros es muy notorio, frecuentemente el paciente puede juntar sus hombros 

frente al pecho. 

Otras defonnicÍades esqueléticas, retardo en el cierre -

de la s~nfisis pQbica, espina bífida en zona cervicales, toráxicas y lumba­

res, alteraciones en la cabeza del femur, pseudoepífisis en uno o más meta­

carpos, las falanges terminan en forma de penacho, las falangfas terminan -

en forma c6nica. . ' 

B.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

Micrognatismo de la maxila, persistencia de los dientes 

temporales en ambos maxilares, dientes permanentes no brotados en ambos - -

maxilares, despl azami en to de 1 os di entes, cambios en su forma como cónicas. 
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Se observa el pa)a?ar alt()_Y enforina.ojival ,. conJisu­

ras o pseudofisuras, las rali:esd~<l~s ~ie?~esf~s~tmáscof't~~·y ~~~ delga-

das de la normal . ; ··~.'~~;~ -';~:·?\: ·'.;~:~~:-. ~~:),::;/ '. '}~ ~~.:~t- ~:.:-~~:;·:,,. ; ·-o'.-~· 'i :t 
- .. :; -;>.::._'_]-)_· .. ~;,:,:':::~-=:.~:.:·: .• ><-~··,;;.;--:::..;e: ::..:.··'_, -.,;, -~ ,.";.._··_¡:-· . 

En ·e1 ~a~~~~r i~fe~1dt"s~·ve e~, la;Jri16~/de .1 a sfnfi- -
. ''.:; -•.'. ' . '. .. - . 

sis, una total o parci~lurit~'n.C 

8.5 MANIFESTACIONES BUCALES 

El paladar es alto y angosto y ojival, puede tener pse.!:!_ 

dofisuras o fisuras verdaderas. La unión de la sínfisis mandibular, en oca­

siones se ha notado total o parcialmente incompleta. El maxilar superior es 

pequeño, asi como los senos nasales accesorios, que pueden faltar por 

completo, por lo cual resulta un prognatismo rel'ativo. 

Se observa una retención prolongada de los dientes 

temporales y el retardo de los dientes permanentes. Las raíces dentales su~, 

len ser cortas y más delgadas que lo habitual o pueden estar deformadas. Un 

aspecto importante de este s1ndrome es la presencia de dientes supernumera­

rios. La corona de estos dientes es similar a la de los premolares aunque -

algo más aplanada. Se reportó que el número de molares formados es menor -

que el normal, además están deformados y con marcada hipoplasia. 

B.6 TRATAMIENTO 

No hay tratamiento específico, tratamiento bucal 'es: 

1) Control de placa. 

2) Odontología restauradora. 
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3) Terapia pulpar. 

4) Ortodoncia. 

5) Construcción de gufas de erupción. 

6) Cirugía (osteotomfa, para reducir_el prog~atismo). 

c. SINDROME DE TREACHER COLUN ·(Dt~óHOirsMANDIBULO FACIAL) 

C.l INTRODUCCION 

Este s1ndrome engloba un grupo de anomalías muy relaci!!_ 

nadas de cabeza y cuello. Es un síndrome del primer arco brdn~uM. , 

Comunmente hereditaria o famHiáres ,. qÚe·.sÍgü~n ·.~na Jor. 
• - ..•.. , .. - .-.. , <>' 

ma irregular de transmisión dominante. 
. ' ··;~.::>::-.- .. : 
. . 

"• .·. -·-·- . '· 

Indudablemente estas anómalía~~'~ciier resultado de un -
•(-'·. ::-;:.·;, ~',,;; : - .;~:': 

factor teratógeno intenso que actúa durante ~~ .petf~dÓ;pfulongado que. a fec-
... •\:"'.-',\::_·),•, ,:•-._:.,-. 

ta e 1 mesodermo de muchas zonas sepa radas ~'~bqti~;.~~cÍy~~entes. 

C. 2 ETIOLOGIA 

Desconoci.da. 

C.3 CARACTERISTICAS CLINICAS 

son: 

l} Fisuras papebrales anttmonogoloides con un coloboma de la porci.ón exter­

na de párpados inferiores y deftciencta de pestañas (y a veces de párp! 

dos superiores). 
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2) Hipoplasia de huesos faciales, especialmente de molares y mandfbula. 

3) Malfonnación del oido externo y en ocasiones de oido medio e interno. 

4) Fístulas ciegas entre ángulos de la oreja y de la boca. 

5) Crecimiento atípico del pelo, en fonna·de una prolongación con aspecto -

de lengua en el área de las patillas. 

6) Otras a noma lfas corno fisuras faciales y deformidad del esqueleto presen­

ta una cara de pez. 

C .4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

Los cuerpos de ambos huesos molares tienden a estar muy 

subdesarrollados simétricamente, Puede haber agenecia de hueso molar y fal­

ta de fusfón de los arcos cigomátfcos, como ausencia de huesos palatinos, -

puede también observarse una hendidura palatina, como también haber hipogé­

nesis y a veces agénesis de la mandíbula. Hay subdesarrollo de senos paran! 

sales y la mastoide es infantil y esclerótica. Pueden faltar los hueseci- -

llos del oido y la cóclea y el aparato vestibular puede ser defi.ciente. La 

bóveda craneana casi siempre es nonnal. 

C.5 MANIFESTACIONES BUCALES 

Presentan una macrostom\a, paladar alto (a veces resul­

ta hendido} pos1ción anonnal de los dientes y maloclusióñ. 

C.6 TRATAMIENTO 

No hay tratamtento para esta enfennedad, tratami.ento b!!... 

cal es; 



1) Control de placa. 

2) Ortodoncia. 

3) Cirugía (en caso de paladar hendido). 

O. SINOROME DE MARFAM-ACHARD 

O. l fr.!TROOUCCION 
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Se han registrado 500 casos de esta enfennedad, heredi­

taria transmitida como rasgo dominante autosómico. 

D.Z ETIOLOGIA 

Desconocida. 

0.3 CARACTERISTICAS CLINICAS 

. Presenta una longitud excesiva de los huesos tubulares 

cuyo resultado es la dolicostenomelia o extremidades delgadas desproporcio­

nadamente largas y aracnodactilia o dedos de araña. 

La forma de craneo y cara es característicamente larga 

y angosta, presenta una hiperextensibilldad de articulaciones con disloca­

ción habituales, xifos1s o escoliosis y p1e plano, hay desplazamtento del -

cristaltno por debilitamiento o rotura de 1 ígamento suspensorio y la miopia 

suele ser común. 

Las complicaciones cardiovasculares son un rasgo típico 

de la enfennedad e incluyen aneurisma a6rtico y agrandamiento del corazón. 
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ll.4 CARACTERIST!CAS RADIOGRAFICAS 

Se obsérva una .bóveda palatina arqueada y alta, sin al· 

leración en su compactisid~d •. fambi~n presenta quistes en amboi;~axilares. 
;~ -,_.~.~.~:-; .. :-0:'. :~ _)~:~_:_:·.:';'~,-e . 

º. 5 MANI FESTACIONE~<~uc:tL~~X 
··; 

,- , .. ;;'' 

<'.~~ilesenta una.bóveda palatina arquea~~.,Y.alta, también -
'. ~ ' . ' - ; 

úvula bífida; .asi como mal oclusión. 

D.6 TRATAMIENTO 

No hay tratamiento especlfié~ para la enfermedad, el • 

tratamiento bucal es: 

1) Control de placa. 

2) Ortodoncia. 

3) Cirugía. 

E. SINDROME DE DOWN (TRISONOMIA 21, MONGOLISMO) 

E.l INTRODUCCION 

Descrito ~n 1886, por John La ngdon Hayden Down. En 1950 

J. Lejeune describió el desorden cromosómico que se presenta, 

Es una enfermedad en la que existe capacidad mental 

subnormal, se relaciona con una variedad muy amplia de anomal 'las y trastor­

nos funci.onales. Los dos tipos principales son defonnidad craneana y fa- -

cial. Ahora se acepta que hay dos formas de mongolismo: el de la típica tri 

somfa 21 con 47 cromosomas, y otro donde hay únicamente 46 cromosomas aun-
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que el material cromos6mi:co del número 21 está translocado en_otro cremoso-

ma. ; un• p~'"''" ·~~OSomo ,,,;. g;,~·.~~~~;¡/~;;\i;~ '" • l 

número 21 .. se. ª~~<l~ ;F:~afu?1~ehto ~º~~~1 ·•en· ~~,¡¿~~¿,·s\-\~h·:~~;.~~ récanóce -
.. ·::···.,,. -.<:'.'-';:__\, :2;_y_:;~-~.~::. "<·~-\'. ., .. :·:;:,~. ;:~J~;-;~;~ >c·-,.i:;>Y· -~·-;''-,y<-{'" 

el síndrome deOo\.lhF'c'; · - ., • :.2{t'"' 
,-:_: :~~:->:<~: 

La trisonomfa "21'' se debe aun~' ~b disyJr\cf6n primaria 

que ocurre en la divi.si6n reductora de la meiosi'smaterna. Los cromosomas -

apareados no se separan debidamente hacia los polos al final de la anafase 

y como resultado, un óvulo recibe a dos cromosomas en el grupo 21, mientras 

que el primer cuerpo polar no recibe a ninguno. 

Esta alteración puede ser detectada antes del nacimien­

to con un examen cromos6mico del producto. 

E.2 ETIOLOGIA 

Aunque muchos factores como la edad avanzada de la ma­

dre y anomalias uterinas y placentarias han sido causa de la enfermedad, -

las investigaciones citogenéticas recientes revelan una aberración cromos6-

mica. 

E.3 CARACTERISTICAS CLINICAS 

Presenta braquicefálida, cara plana, fontanela anteri.or 

grande, suturas abiertas, ojos oblicuos pequeños con pliegues en el epican­

to, promedio de vida corta, prognatismo frecuente, subdesarrollo sexual anQ_ 

malfas cardiacas, retraso psicomotor manifestándose en crecimiento y de- -

sarrollo, mGsculo-esquel~tico deficiente, principalmente en las áreas de -
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crecimiento, retardo mental (generalmente moderado), problemas del lengua­

je, marcha torpe y tambaleante, estatura corta, cuello corto y grueso, ex­

tremidades cortas, hipermovilidad de articulaciones. 

E.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

Los pacientes presentan también importantes hallazgos -

en el paladar, tales como: paladar alto y angosto o paladar angosto y muy -

pequeño, pero no más alto que lo nonnal o promedio. Radiográficamente, se -

observa una altura promedio de 25 mm. (siendo la normal 31 mm. en el adulto 

y 3 mm. más o menos en el recién nacido). 

E.5 MANIFESTACIONES BUCALES 

Se observa una cavidad oral pequeña, con una relativa -

macroglosia. Las relaciones intermaxilares se encuentran en desarmonía, de­

bido a la hipoplasia maxilar, hay un pseudoprognatismo mandibular, asi como 

mal oclusión, presentan lengua ftsurada o escrotal. 

También alteraciones periodontales, labios hipertrófi­

cos, fisurados, agrietados y gruesos, en paladar alto y angosto o paladar -

angosto y muy pequeño. Alteraciones dentales, (macrodoncia en dientes temp.Q_ 

rales, microdoncia en dientes permanentes). 

E.6 TRATAMIENTO 

De acuerdo a varios autores los pacientes con este tra~ 

torno no pueden recibir procedimientos extensos, pero de acuerdo al grado -

de severidad de esta, muchos de los procedimientos pueden llevarse a cabo, 
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mediante premedicaci6n, sedación e inducción de. anestesia general, p~ro .pa­

ra la real izaci6n debe estar indicada por el médico; anestesi;sta '/médf~o -
.-·····,··· . . . ' 

que controle al paciente. 
' . ' : . -.·. :·- .'.'~ ;..-: 

Procedimientos que se le pued~n r~Úizar: 

1) Control de placa. 

2) Construcción de pantallas y obturadores palatinos. 

3) Odontologia restauradora. 

4) Terapia pulpar (con sus reservas). 

5) Mantenedores de espacio fijos. 

6) Ortodoncia interceptiva en casos indtcados. 

7) Procedimientos periodontales. 

El número 2 y 3 deberán realizarse tomando en cuenta el 

grado de retardo mental. 

F. ACONDROPLASIA (CONDRODISTROFIA FETAL) 

F.l INTRODUCCION 

Los padecimientos heredados y congénitos se basan en un 

trastorno de la osificación escondral. La osificación periostatal y desmal 

se efectúa sin trastorno alguno. La multiplicaci~n de las células cartilagj_ 

nosas en la zona de proliferación en la linea epifisaria es insuficiente y 

produce la acondroplasia, produciendo retardo del crecimiento que origina -

una forma característica de enanismo. Es una afección hereditaria transmití. 

da como caracteristica dominante autosómica. 

F. 2 ETIDLOGIA 
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Desconocida. 

F. 3 CARACTERISTICAS CLINICAS 

Es bajo, con extremidades cortas y músculos volumino- -

sos, cráneo branquicéfalo y piernas arqueadas, manos pequeñas y los dedos -

cortos y tiesos, suelen tener lordosis lumbar, nalgas prominentes y abdomen 

saliente y muchas articulaciones tienen limitaci6n de movimiento. El de- -

sarrollo intelectual y sexual no están afectados. 

F.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

Los huesos largos son cortos y hay ·engrosamiento o leve 

forma de palillo de tambor de los extremos, los huesos de la base del crá­

neo se fusionan prematuramente y producen acortamiento como angostamiento -

del foramen magnum, hay retrusi6n del maxilar superior. 

F. 5 MANIFESTACIONES BUCALES 

Retrusi6n del maxilar debido a la restricción del crecj_ 

miento de la base craneana y producir un prognatismo mandibular, relativo -

lo cual produce una maloclusi6n, los dientes suelen ser normales, aunque se 

ha registrado agenecia congénita y anomalías de forma. 

F.6 TRATAMIENTO 

No hay tratamiento para la condroplasia, si el paciente 

sobrevive los primeros años de vida, las probabilidades son magníficas y la 

expectativa de vida será la de una persona normal. 



Su tratamiento bucal es: 

1) Control de placa. 

2) Odontologfa restaurativa. 

3) Ortodoncia. 

G. DISPLASIA FIBROSA MONOSTATICA DE LOS MAXILARES 

G.l INTRODUCCION 
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La displacia fibrosa monostática, aunque menos grave -

que la poliostStica, es de interªs su estudio debido a la frecuencia con -

que ha afectado a los maxilares. 

G.2 ETIOLOGIA 

Desconocida. 

G.3 CARACTERISTICAS CLINICAS 

Aparece con igual frecuencia en hombres y mujeres, es -

más común en niños y adultos jóvenes, presenta tumefación o abultamiento i.!]_ 

doloro del maxilar. Abarca la lámina vestibular, rara veces la zona lingual 

cuando afecta a la mandíbula causa excrecencia protuberante del borde infe­

rior. Esta lesión se extiende localmente hasta abarcar el seno maxilar, la 

apófisis cigomática y el piso de la órbita, y hasta se extiende hacia la ba 

se del cráneo. El abultamiento de la fosa canina origina una defonnidad fa­

cial. 

G.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 
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Es muy variable. El hueso cortical suele adelgazarse a 

causa de la natural.eza expansiva del crecimiento. Las raíces dentales de la 

zona afectada pueden estar separadas o fuera de su.posición nonnal, pero SQ. 

1 o a veces tienen resorción intensa. 

G.5 MANIFESTACIONES BUCALES 

lámina vestibular, rara vez la zona -

lingual, puede hal>Ei'r~ci¿rta alineación irregular, inclinación o desplaza- -

miento de los dientes,. puede existir sensibilidad, hay maloclusi6n. 

G.6 TRATAMIENTO 

1) Control de placa. 

2) Odontologta restauradora, 

3) Ortodoncta. 

4) QuirOrgico. 

H. DISPLASIA FIBROSA POLIOSTATICA , 

H .1 INTRODUCCION 

Descrtto en 1922 por Wetl, El primer caso de esta enfer 

medad con lesiones cutáneas y trastornos endócrinos, desde entonces se han 

registrado una cantidad considerable de casos, el cuadro fue específicamen­

te descrito por Albright. 

H.2 ETIOLOGIA 

Desconocida, 
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H.3 CARACTERISTICAS CLINICAS 

Se presenta en 1 os primeros años de vi da con una defor­

midad evidente,árqueáíllieritó de los hueso~ largos y frecuente distribución 

unilateral, los huesos de la cara están afectados y esto produce una asime­

tría obvia, también e'stán afectadas las clavículas, huesos pélvicos, hom6-

platos, huesos largos, rnetacarpios y metatarcios. Por la alteración ósea -

las fracturas son comunes. 

Lesión cutánea consiste en manchas melánicas. irregula-
. -.· . •" ." - - _._ 

r.es pigmentadas; de .. cofor claro a pacientes de sexo femenfr10 pueden pres en-
. ::·,' . .. -"' . -

tar pubertad precor:Z, que aveces comienza a la edad de dos o tres años o -

aún antes. La hem~~ragiµ ~aginal es una manifestación común, se registraron 

una variedad de tra~tbrnos endócrinos incluidos los que se relacionan con -
. - ---~, :t . -· < 

H .4 CARACTERISriCAS RADIOGRAFICAS . .. ·':.· 

En este enfennedad el esqueleto presenta un aspecto muy 

varlable, casi siempre las prociones medulares del hueso presentan rare­

facción y trabéculas f'rregulares, con aspecto de quiste multilocular, el -

hueso cortical delgado y considerablemente expandi'do, 

H. 5 MANIFESTACIONES BUCALES 

Hay expansión y deformidad de los maxilares y está alte 

rado el patrón del ,brote dental, debido a la pérdida del soporte normal de 

los dientes eri Msarrollo.· 
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H. 6 TRATAMIENTO 

Quirúrgico en.casos leves. 
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PRDP.UESTAS .•Y /0 RECOMENDP.CIONES 

1) La enseñanza de esta_s alterac:iRreSdeibe_sel'intensfficada, .para pennitir 

a 1 odont61 ogo. rec~nbc~h·<lia~~osticat l"éferir y trat'a.r a"d~cuaClam~rite. -
al paciente. 

~ -< :~·. ;.;. ~)-' ~~; ·_ 

- _·, - ' :·./·.,., '.' ,~;·_7, - ;· ' ' 

2) El profesionista debe tener los conocimientos esenciales de caqa una de 
º • .• _: __ < .. :>:·~' 

las alteraciones más frecuentes. 

3) Todo miembro de la profesi6n odontológica debe asumir respon~abilidad -

adicional para brindar una atención esmerada al pa.ciehte:~-" ··_:-,-:;.·,·; __ :_, __ -

4) El profesionista no debe olvidar la importancia que juega la psicología 

dentro de estas alteraciones. 

5) Si el profesionista sabe tratar por medio de sus. conocimientos psicológj_ 

cos a sus pacientes, y sabe sus caracterfsticas y causas de su personalj_ 

dad, lograra una relación psicobiológica médico-paciente adecuada, prod!!_ 

ciendo en el paciente, seguridad y confianza, convencimiento y adaptabi­

ltdad, obteniendo un mejor rendimiento. 
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CONCLUSIONES 

Existen diversos trastornos e~ el des·a¿J"hl lo del apara­

to estomatognáti co, 1 os que se mencionan en el presente: ~fab~.fü ~~n los que 

se encuentran con mayor frecuencia. 

Generalmente su origen es desconocido aunque la heren­

cia, los factores físicos, químicos y ambientales juegan un papel muy impor. 

tante durante el desarrollo. Es necesario tener conocimiento de estas alte-

raciones para que en su momento se pueda evaluar correctamente al paciente. 

Debido al aumento de alteraciones genéticas en la pobl! 

ci6n y a las importantes manifestaciones orofaciales que presentan los indi 

viduos, es importante que el odontólogo de práctica general, tenga los cono 

cimientos adecuados acerca de las manifestaciones bucales que pudieran pre­

sentarse durante el desarrollo y crecimiento de los individuos, para que -

cuando llegue el momento para diagnosticar y en su caso tratar o remitir al 

paciente con algún especialista ya que la mayoría de estas anomalías requi~ 

ren tratamiento en un medio hospitalario. 

Los trastornos de los maxilares son por lo general una 

de las manifestaciones más comunes, por lo que es indispensable darle la -

atención que requiere cuando se presente un caso y asi poder proporcionarle 

el tratamiento adecuado. 

LA LENGUA 

Tiene una función importantfsima dentro del aparato es­

tomatogn3tico si esta presenta alguna alteracidn, puede o no afectar su fun 
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ción pero la afección existe, y muchas veces no se le da la importancia re­

querida por desconocer el tipo de atención. 

Las alteraciones que se presentan en labio leporino y -· 

paladar hendido, algunas veces no solo afecta ffsicamente al individuo sino 

también psicol6gicamente, por lo cual se debe estar capacitado para resol­

ver los dos problemas tanto ffsico como psicol6gico. 

Dentro de las alteraciones que existen en la articula­

ci6n temporo mandibular, es indispensable diagnosticarlas adecuadamente - -

cuando existan, para asi dar el tratamiento que. requieren y asi poder devo]_ 

ver su funci6n de la A.T.M. 

Durante la formaci6n de los dientes, los primarios den­

tarios pueden sufrir trastornos de manera tal que quedan afectados algunos 

o tocos los componentes de las piezas dentarias. la causa es local, general 

o hereditaria, las manifestaciones clínicas varian según el estado del de­

sarrollo, la agresión, el tiempo durante el que actúe. Se produce variacio­

nes en número y tamaño, forma, posición, erurción, estructura, por lo cual 

es indispensable tener conocimiento sobre anatomía C:ental para diagnosticar 

si existe algún trastorno de los dientes y brindar un buen tratamiento. 

Si se llegase a presentar alguna alteraci6n en glándu­

las endocrinas~ las anomalfas son a nivel general, en relación al tipo de -

trastorno que tenga el paciente, que a su vez producirá alteraciones en ca­

lidad bucal de importancia, teniendo los conocimientos generales de dicho -

·trastorno, y con Ja constante comunicaci~on el especi.alista, se le puede 

brindar un tratamiento adecuado, 
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Es de gran importancia que el odontólogo conozca las -

principales manifestaciones generales y bucales de los síndromes más fre- -

cuentes para cuando se presente algún paciente con alguna alteración, este 

pueda diagnosticar y tratar estos pacientes. 

La realización de una buena historia clínica siempre es 

importante ya que en ella tenemos todos los datos necesarios de los pacien­

tes y un mayor control de ellos. 
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RESULTADOS 

En nuestra investigación realizada, los res.ultados obt~ 

nidos se llegó a la confinnación de nuestra hipótesis. 

Reafinnando que las malfonnaciones"que se presentan du-

por factores genéticos y cromosómicos. 

del aparato estomatognático, 

Y en combinaci6~.ci~/f~~tores genéticos y ambientales, -
' ... , ... ,,.{." .·· 

comprende un 80% de las malfonnacfones.; 

Los faétoresya me~cionados, cumplen o intervienen en -

la interacción bio-pÚcCl-social del ser humano, alterando su desarrollo, -

dentro del medio en que vive. 
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