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tice o compréndé‘

estud1o de 1os d1versos trastornos del crec1m1ent Y de’

sarrollo que afectan 2 las estructuras oseas y buca]es

S Esté comprendida dentro de los conoc1m1entos de ]a h1s-
tologia embr:]ogia alaunas de estas anoma]1as se presentan en el nacimien

to y pueden pers1s;1n durante tqdar1a vida y otras no pueden manifestarse -

por afios.

: Se consndera como uno de los factores ambientales y.una

1nteracc16n de diversos factores genéticos y ambfentales



2%

FUNDAMENTACION DEL TEMA

. E1 estudio de Tas alteraciones del desarrollo én'é1 éﬁa*

rato estomatogndtico como base para comprender la relacidn de las d1feren-

tes partes d2. la cavidad bucal es espec1a1mente comp]ego ya que son- un"ﬁ e

rie de faciores que en forma comp11cada y mu1t1p1es re]ac1one

caracterologia y t1po]pgfa.

. Debido- erac1ohé$'q0e'pre§ehtéh'éétas personas

con malformaciones r']a soc1edad en la cual se desenvuel-

ven ocasionando . ran.mayoria,'un trauma que_lo origina a1s1arse de -

ella, imposibilita do1buw_té§1{téf actividades de una persona normal.

g 5«S1 cons1deramos estos factores al analizar su crecimien
te y desarrol]o embr10nar1o histolégico, f15101091co y anatémico, su re]a
cién con las dlferentes ciencias de la med1c1na. comprendemos porque - es 1n-
dispensable conocér las ma]forméciones que pudieran presentarse en}]ajcafi-

dad bucal y darles el tratamiento adecuado.

Interés profes1ona1 Es nuestro interés estudlar més ‘a

fondo Tas ma]formacxones del aparato estomatogn5t1co ya que hasta la‘ fecha

hay muy poca 1nformac16n acerca de: estas alterac:ones

»



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

fgrmedad congénita es la que se presenta en el mo

mento o antes: del nacimiento, pero que no necesariamente es heredada, mu- -

chos estados hereditarios. se manifiestan en el momento o antes del nacimien

to, mientras. 10 se manifiestan sino hasta muchos afios después.

Eﬁvla»actua]idad se estima que alrededor del 10% de las
ma1formac1ones humanas:dependen de factores ambientales, el 10% se debe a -
factores genetlcos y cronosdm1cos el 80% restante son causados .por interre

lacidn compliqaqude Q1versosrfactores genetlcos y amb1enta1es.

nAnélis1s Los factores determ1nantes de’ las alteracio-

nes del desarro]lo del: aparato estomatognét1co, como ya se menc1on6 ante- -

r1ormente son s1n ugar,_ udas amb1enta1es, congénitos. y hered1tarlos

”Pfopuéstas:iEs indiSpensabIe que las sefioras que van a
ser madres deben consultar al médico y que éste las revise periddicamente -
hasta el nacimiento del nifio, que si.nace con algin problema de alteracidn,

darle un tratamiento a tiempo y que este sea adecuado, Ademds se debe con-



cientizar al odontdlogo de préctica general para que cuando se le - presente -
algdn caso de este tipo sepa darie el tratamientd adecuado, y sino sabe re-

mitirlo con un‘especi61ista qde s1‘1é dé el tratamiento adecuado.

0BJETIVOS -

-

1. Describir 1a genet1ca y sus p051b1es aiteracwones del d‘sa

rato estomatoqnétlco

2. Describir 1a émbriologfa dentaria }y;ﬂife1aciﬁﬁf

raciones de desarrollo.en el abé?étd?é§£6méf
3. Combinar las poswb]es alteracaones que pue a
aparato estomatognét1co
4. Correccitn dejja deformidad.

5. Tratamiento de la deformidad. ‘

HIPOTESIS

La mayoria de 1as‘a1t acione
rato estomatognatlco se debe princ
rios y ambientales. "
MATERIAL Y METODO

- 3“Ei?m§t§riai:émp]¢ado\sékﬁ'biﬁliogr&ftéﬁ‘(réyiétas,f 1i-

bros, Fotograf{ii){

: SEY método emp1eado serd el método c1ent{fico a través -
de la 1nvestlgac16n b1bl1ogréfica y observac16n de casos reportados en re-

vistas.,



INTRODUCCION

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

sarrollo de! aparato estomatognét1co

- Por los numerosos procesos que abarca -otr

muchos procesos malformativos de la 0C

- Puesto algunés anomalfas sigdeh patronés de herencia, quérha,sido°d§~a)ql
da importante para la explicacién de muchos estados pato]dgiéos, potofég

munes que afectan al ser humano,

- Los trastornos que describimos son los mds frecuentes que se:pueden re-

sentar en un hospital o consultorio dental.

No se ha de confundir los estados.hereditarios y. congé-

nitos. Una enfermedad congénita es la que estd presente en e

momento del nacimiento, mientras que otros se ev1denc1”

después.

La explicacidn del individuo a heredér ciertos rasgos -
de sus progenitores se basa sobre las observacignes de Gregorio Mendel, - -
quien establecié las leyes de Ta herencia de donde nacié la ciencia de la -

genética,



o Unp;de 1ds~descubrimientpsnde mayor_impqrtahcia.'

‘Es 1ndudab1e que Ios factores genetlcos son. 1mportantes
en el desarro]lo de muchas malformaciones congenwtas del ser humano, aunque
so]amente.alrededor de1 10% de tales malformaciones se explican sobre base

gendtica.

Otro factor importante en el desarrollo de alteracio- -
nes, son las cond1c1ones ambientales y se calcula que son otro 10% de anoma

17as del desarro]]o

| ‘La odontologia tiene muchos datos que aportar como ayu=-
da para determinar los verdaderos factores etiolégicos de muches trastornos
del desarrollio y érecimiento de Jos dientes, huesos y diversos tejidos blan
dos, al hablar del papel de la genética en la odontologia, es que en cier-
tas enfermedades dentales, son desarrolladas por factdres hereditarios deci

sivos o solo contribuir a la producci6n de una enfermedad especifica.

Todo miembro de la profesidn odonto?dgica, deber& asu-

mir responsab111dad ad1c10na1 para brindar una atenci6n correcta y esmerada

al paciente.

E1»1ogrd‘de’egéffih~puédeksér~a1canzado por un incremen

to de la cooperac1on de] padreuy: el paciente, 1o que a su vez depende de -

un programa educativo y preventivo.‘

Este enfoque se veré facilitado por el reconocim1ento y
préctica de] profesionista o aux1liares, a dicha ejecucién y organizacién -

del tratamiento adecuado. o



do para acercarse a cada pacienté,7cdﬁ‘éntusia§m

mores del paciente y de los padres.,
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A. INTRODUCCION

.
E1 lugar que ocupa ]a genetfca en Ta medicina no ha si-

do siempre tan c¢laro como en la actual1dad Aunque hoy dia sabemos que la -

genética, desempefa un papel crucial en la estructura conceptual dg.]a;biof

logfa y estdn ya madurando sus frutos en la teorfa y la précticéhdé_f “m

cina, (Lederberg, 1959)..

abilidad -

entre los miembros de-una especie como factor 1mport,,te 1a evolucién, -

no tenfa la: ldea de como actuaba la herencwa

Las Ieyes de Mendel, que const1tuyen 1a piedra angu1ar

de la c1enc1a genet1ca Las tres leyes que deduJo de. 1os resu1tados de sus

exper1enc1as,,pueden f rmu1arse de] s1gufente modo:

A.1 HERENCIA DE LA UNIDAD =~

. Se:creiﬁfantes de la época de Mendel que Tos caracteres
de Tos padres se mezclaban o fundian en sus descendientes. Mendel afimé -
claramente que esta mezcla no ocurre y que los caracteres de Tos padres, - -
aunque no se manifiesten en un vdstago de la primera genefaéién. sin. haber

sufrido cambio alguno aparecen en una generacién posterior.



12

A.2 SEGREGACION . -

:*Las dqsfmiéhbkos de un par individual de genes, nunca -
se hallan eh?ug ggméfd, §ino que siempre se segregan y pasan a"djfé-

rentes gametos:

A.3 SURTIDO IND

es iferentes pares de genes surten 1os ga

metos,_1ndepend1entemente unos\de otros

a natUraTeza'unTversal de 1a herencia mendeliana no -~
tards en ser;régbho¢1da, y ya en 1902, Garrod que con Galton, puede ser con
siderado fundadd?fde 1a‘Qenética médica, pudo publicar el primer ejemplo de

herencia mendeliana en el hombre.

B. BASE FISICA DE LA»HERENCIA

Cuando la. ce]ula gtgrjalﬂngéiéar forma -

1lamadas .cromosomas.:Los cromosomas se - -

un nimero var1ab1e de organelas

componen de éc1do desox': azénrde'protefnas. Los

genes unidades de 1qgh'x " iddé'pdr distintas Tongitudes

de DNA.
enta’ una constitucién cromossmica ca-
racteristica (c »

te”'inada, conoc1da co-

mo Locu§5~Lﬂ_fu*Jv eS’d1r1glr 1a'sfntesis de pol1pept1dos,

que son los éonstituyentes de Ta protefna
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La composic'd'”" )
cibn. Las formas alternativas ‘de.un" gene,que puede ocupar e1 m1smo ocus se

denomina Atelos.
E1 genotipo déydﬁ’individud es su.constitucién ,géhéti-
ca, en general con referencia a.un Tocus dnico; el ferotipo gs 1a expresidn

de cualquiera de estos genes en forma de rasgo fisico, bioquimico o fisiold

gico. E1 genoma.es la sefié completé de loé;genes.

Poco se sabTa de 1a citogenética humana hasta en gque -

Tifoy Levan“desarrollaron tecn1cas efect1vas de Tos cromosomas y comproba-

ron que la cifr‘ de. cromosomas humano es de 46.

C. CROMOSOMAS HUMANOS

Los 46 cromosomas de 1a célula forman 23 pares homélo-
gos. Los miembros de cada par homé1ogo COintideh en éuanto'a’la informacién
genética que cada uno- contiene presentan 1os m1smos 1oc1 genet1cos en 1den

tico orden, pero en cada 1ocus pueden mostrar Tos mosmos o diferentes ale-

los. En e] mo' nto de. 1a fert111zac16n se hereda del padre un miembro de ca -

da par del padr y e1 otro de la madre.

En varones Yy hembras son semejantes 22 de los pares, . ¥y
se denominan autosomas. Los cromosomas sexuales %orman el par restante, son
distintos en varones y hembras y son importantes para la determinacidn del
sexo. Los cromosomas de 1a hembra son X, en el varGn 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 mds pequefio que el Xy no -

parece ser homélogo con éste, excepto posiblemente con respecto a unos cuan
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tos genes.

7omo qu1era que las hembras son XX. sus células repro-

ductoras contie Ny todas un- cromosoma Xien 105 varones son XY y producen

espermios portadores de cromosomas Xy de Y en numeros aprox1mados iguales.
Por tanto las»hembras son consideradas el sexo homogamético, y;losc‘yarones

son el sexo heterogamético.

Cada progenitor proporciona a su descend n

somas, un miembro. de cada par. Se dice que cada celuIa sexua {gameto)
dvulo o espermio, presenta una c1fra cromosémica haploide

sencillo).

En la especie humana, N23.. la'éEIU]ajfgrmadapot ferti

lizacidn del 6vuTo por el espermio, el c1goto, po' »fpafég-dé'crbmﬁso- -

mas, es dec1r 46 este es’ numero d1p101de (2n) (de dip]os, doble) Casi to—

das 1as celulas somét1cas humana son diplo1de

D. MITOSIS

1s es el txpo de divisi6n celular por medio -
del cual e] cuerpo crece y sustatuye las c8lulas de desecho, La divisién --
que sufre el c1top1asma durante la mitosis consiste en la simple escisién -
por su m1tad,lpgro el nicleo experimenta toda una serie de procesos muy - -
comp]icédos, dgrlos que resulta 1a transmisidn a las dos células hijas del
mi smo comb]emento de cromosomas que existe en la célula madre. Se distin- -
guen cuat}o:étabasrénjla mftosis;”Profase. Metafase, Anafase y Telofase. -
Una c&lula que nd Se-hayéf’ehkdiv53i6n activa se dice que ests en inter- -

fase,
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D.1 INTERFASE

Lds cromosomas aparecen alargados y su apreciacidn indi
vidual resulta imposible. E1 material nuclear presenta asi un aspecto granu
loso, los cromosomas son activos metabdlicamente, con la excepcifn del cuer
po de cromatina sexual que equivale a un pedazo de cromatina condensado e -
inactivo en esta etapa no se tifie de modo diferencial. A medida que la célu
la se prepara para dividirse, los cromosomas empiezan a condensarse, ehro-
1larse y se hacen visibles de acuerdo con la apetencia que van adquirien- -
do para los colorantes. Tan pronto como se modifica el aspecto ch]eory - -
empieza a distinguirsé los cromosomas, la célula entra en la primera eta- -

pa de su divisidn.

D.2 PROFASE

Los cromosomas se han hecho: v151b1es, en este momento -
el conten1do de DNA, en la célula se ha dup11cado, y puede observarse que -
cada cromosoma se haya formado por dos cordones’ 1argos, delgados ' y parale-
los. Los cromatides, unidos en un punto, el centrdmero (kinetochqrc){‘@afpg
sicidn del centrémero es constanté eﬁ todo cromosoma, la mayor parte del ma
terial cromosdmico se tifie con intensidad y de modo distinto, tél yez a cau
sa de su distinto enrollamiento y se denomina hgterocrométicas. Loﬁ'tipoﬁ -
de cromatina asociados con dreas eucromiticas y heterocrométicas,‘se~dehomi
na, eucromatina y heterocromatina respectivamente, La desaparidién de'la -
membrana nuclear, se inicia durante la profase y el nucleo p1erde su ident1
dad de manera progresiva en el mismo momento, dos cuerpos d1m1nutos. Ios -
centriolos emigran hacia Tos polos opuestos de 1a célula, justamente desde

el exterior de la membrana nuclear,
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D.3 METAFASE

Se a1canza cuando 105 cromosomas que ahora se han engro
sado y se tifien ain: con mds 1nten51dad se_alinean en el plano ecuatorial de
la célula. Esta es la fase en l1a cual se estudian con mds facilidad Tes cro
mosomas individuales, pues los cromdtides se hallan en estado de mdxima con
traccion y los cromosomas se disponen en una fase de metafase mds o menos -
de dos dimensiones. Los cromosomas estdn conectados en su centrémero por mi
crotibulos de proteinas que siguen la direccidn de los centriolos. Estos mi
crotibulos forman una estructura denominada huso, algunos microtabulos se: -
originan en el centrémero, en tanto que otros de distintos cehtfosrdé;orgé-,
nizacién de m1crotubu1os de JJa ‘zona general de los centrémeros. s1n embargo

no se ha aclarado el pape] de1 propio centr1olo en 1a mltosis.

D.4 ANAFASE %

Los centromeros se dividen y 1os cromitides se separan,

cuando 1a ce]u]a entra en anafase La divisién de los centrémeros se efec-
tda para]elamente a] eje long1tud1na1 de Ios crométldes Los cromdtides se
desp1azan hac1a 1os polos de Ias celuIas, como s1 el huso tirara de ellos y
como la fijacién se establece en el centromero por medio del. huso, los cro-
mosomas toma 1a-forma de V.o J, segin la pdéf;ién de aquel. E1 mecanismo -
por el cual 165 cfohqédmés:Se mueven a lo largo del huso en direccifn a los

polos de la célula, se considera como cromosomas hijos.

D.5 TELOFASE

~'Se'inicia cuando los cromosomas 1legan a los polos de -
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1a célulaﬁf"’» mienzo c01ncide con la diV1s1on del citop]asma (citocine~ -
sis), que. empieza por 1a formacién “de- un surco del plano ecuatorial. Se for
ma. una membrana completa en toda la celula, que queda d1v1d1da asi en dos -
nuevas ce]u]as cada una con su comp]emento de cromosomas. Los cromosomas -
se desarrolIan de forma progresiva y se tifien de menon intensidad, mds tar-

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

una membrana nuclear.

Cada célula hija se presenta como una celula de interfa

se t1pica con la part1c1pac16n actwva de los cromosomas en el me ta smo

celular.

E. CLASIFICACION DE LOS CRONOSOMAS -~

_cromosoma hdmanos-se5t1asifiCan segiin su tamafio y

posiciﬁn»de1 ,de;acuerdo con un esquema adoptado en una reunién

de c1togenet1cist humanos celebrado en Denver. Co]orado {1960). Hasta el

car los cromosomas en 23 pares exactos ylo meJor es d1v1d1rlos en 7 gru-,-

pos, estos grupos 1dent1f1cados por Jas letras A a G se d1sponen de acuer-

de las extremxdades del cromosoma, es acrocentrico En Ia especie humana -

Tos cromosomas 1,3.16,19 y 20 son metacéntricos o poco menos, los cromoso-
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mas D (13 15) Yy G (21 22) e Y son acrocéntr1cos, y Tos demds cromosomas son

suMmmcmtmcm e

S Hécfa 1966 se habfan reunido bastantes conocimientos so
bre las aberracibnes numéricas y estructurales de los cromosomas y en una -
conferencia de Chicago se convino afadir al sistema original una serie de -
simbolos que designaran caracteristicas normales ¢ raras de los cromosomas,
La breve lista comprende algunoé simbo1qs mds utilizados. La serie completa

de Hamerton (1971).

La 1inea diagonal indica mosaic

/ =
e]’sujeto es mosaico cdh‘1fﬁé&§‘d

+y - = Estos s1gnos sefalan el exceso (+)
o de parte de este.

P = Brazo corto de cromosoma.

q = Brazo largo de cromosoma.

r = Cromosoma en aniilo,

t =

Translocacifn

qGq)+ describe el cariotipo
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. MICROGNATIA ..
2.1 IrﬂRoouccm‘u;_.' S

‘ 'Hicrognatia significa literalmente, maxilar pequeno, ¥y
- uede estar afeétédo.e1 superior o el inferior. Muchos casos de micrognatia
zrarentz se deben no a un maxilar anormalmente pequefic en términos de tama-
7z absoluto sino a la posicidn o relacidn anormal de un maxilar con otro o

con el crdneo, 1o que produce la ilusién de micrognatia.

La mlcrognatxa verdadera -puede ser c]as1f1cada en: a) -

congénita, b) adqu1r1da.¢;;c,;;

£.2 ETIOLOGIA = ..

La de tipo congenzto es descono ida, ;éh]muchOSjé

cas0s estd asoc1ada con otras anomallas del esque]eto ‘A veces: sigue un pa- -

trén heredxtarwo La m1crognat1a del max11ar super1or se lebe 'frecuentemen—'.

ts a una def1c1enc1a en ja 2ona premax1]ar y los pac1entes con esta defor-,

midad tienen el terc1o medic de la cara retraldo.

. Aungue se ha sugerido‘que'Ta;respiracién bucal serta -
una ceusa de micrognatia superior, es mas factible que esta sea uno de los.
factores predisponentes de la respiracidnkbuCa1 debido al desarrollo 1nade£

cuado concomitante de las estructuras nasales y nasofaringeas.

Frecuentemente resulta diffci] explicar la ‘micrqgnatia
mandibular de tipo‘congénito. Algunos pacientes parecen tener,desdeuél pun-
te de vista ¢linico, una marcada retrusion del mentén, pera, mediante medi -
ciones, se comprueba que la mandibula estd dentrd de Tos 1imites normales -

de variacién, Estos casos pueden deberse a la localizaci6n posterior de 1a
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mandfbula ‘con’ respecto a]ﬂcréneo oa un éngulo mand1bu1ar,acentuado que da

Iugar a Ia}retru 6n a part1r de la mand1bu1a

;tnLa de tipo adqufr1da es de orTgen‘pdStnata]~y;sue1e re-

su1tar de unxtrastorno en la A. T M.

A.3 cARAcTskaTLCAs'cLINICAs,

' E1 aspecto C]TnfCO‘d

racteriza por 1a marcada retrus16n el -menton,-dngulo-mandibula 'téhfuado

y barbilla def1C1ente

A4 CARACTERISTICAS RAD;OGRAfchsyix-n‘

Rad1ogr6ficamente cuando el maxilar super1or es el alte

rado, se observa ademés de la falta de crecimiento hac1a adelante. se ve el

estado rudlmenta o;de los senos.

v‘Los ‘dientes pueden no haber hecho erupc16n y quedar re-

ten1dos por 1nsuf1c1ente desarro]]o del arco denta]

El maxilar inferior, microgndtico se'muestnélmésfpeque~
fio en re]aci§n7con gllméxilar supérfor, el dngulo de ]a]mandibufé_ésfé més
acentuado, falta de desarrolio en 1a regién mentbniaﬁaQ los dientes estén -
amontonados, el segundo milar y con. frecuencia el primero quedaq incluidos

en 1a rama.

-
.

A.5 MANIFESTACIONES:BUCALESfj:;fff7f_:”

Presentan una mal-oclusién clase II. respiracidn. bucal.
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A.6 TRATAMIENTO

Para- su tratamiento hay 3 modos de estimular el desarro
110 de los maxilares. 1) Aumento de la actividad muscular valiéndose de to-

dos los medios poéfb]es, 2) Masticacién prolongada de alimentos duros y 3)

Respiracién nasal.

-En el caso de micrognatia mandibular, se dice que el -
tratamiento postural es de importancia. Para dar el alimento al nifio debe -
ponerse a este boca abajo. Asi se estimula el desarrollo de Ta mandibula ha
ciendo que el nifio se esfuerce en adelantarla para chupar. En caso de anqui
tosis Ta atroplastia o la ostecartrotomia deben efectuarse tan'prQﬁto_ como

sea posible y seguir Tuego un plan de estimulacién de].crecimjéntﬁ; i

B. MACROGNATIA

8.1 INTRODUCCION

La macrogndi{é”puédé?1§m{féfséiﬁ un solo maxilar o afec
tar a los dos se caracteriza por é1‘creciMiéh£o exagerado de los maxilares
y con frecuencia aparece acompafiado de gigantismo, por funcifn exagerada de
la hip6fisis. Esta malformacifn se acompafa frecuentemente debanOMa1ias en

el crecimiento dentario y en su volumen o en su direccidn, -

Algunos autores describen la contraccifn de ]Q; arcos -
dentarios que pueden afectar al desarro]lc de un lade del maxilar; écompaﬁg
do de la contraccién correspondiente de_Ié‘misma mitad de la cara, perd‘Q -
también puede producir contracciénﬁdehtgj'caﬁaCtErizada por inclinaci6n que

sufren las piezas dentarias hacia Ja 1fnea media.
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B.2 ETIOLOGIA.

La macrognatia verdadera, no relacionada con ninguna en
fermedad general es un haliazgo frecuente cuya causa precisa es desconoci-

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

rios.

También se puede presentar en nifios desnutridos y se - =
acompafia de malformaciones esquelé&ticas o nasales perturbando 1a‘respiFa- -

cién y modificando el desarrollo del maxilar superior.

En muchas ocasiones el prognatismo se originé%de;unéjvf ‘

disparidad del tamafio del maxilar superior y del inferior.

E1 dngulo entre-]a'ramq.QSQEhdgnfe5y;e1
influye sobre 1a relacibn de la mandquTaTE'h.
tura real de la rama.

Por 1o téhfi

mas ascendentes largas que forman.un dngt

de la mandfbula. R

Los factores genera]éﬁ'ﬁ@éfSé: ngibéfp¢qfquiqfoirvby
tenerla févorecer el prognatismo mandibular sdﬁf;'.z‘. ‘ R
1. Aumento de la altura de la rama. -
Aumento de Ta longitud del cuerpo de la mandfbula.
Aumento del dngulo gonial.

tbicacidn anterior de la fosa glengidea.

Menor longitud del maxilar superior.

[« T B R

. Localizacién posterior de la mandfbula con respecto al créneo,
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B.3 CARACTERISTICAS LTNICAS

ientes que presentan macrognatia, se observa una

marcada protu :”hdibUTd.;;;ﬁ R

B.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

Radiogrificamente se ve un excesivo crecimiento de Tos
céndilos, ramas ascendentes largas que forman &ngulos menos pronunciados -

con el cuerpo de la mandibula, situacién posterior de la fosa glenoidea.

En la macrognatia hereditaria, la arquitectura de los -
maxilares no debe mostrar ninguna alteracion, excepto la producida por el -
tamafo del hueso. En el gigantismo acromegdlico puede haber algo de esclero
sis (del hueso) (aumento de 1a radiopacidad). £1 diagnéstico radiogrdfico -
sirve para demostrar la extensién de la enfermedad en la cara y la cabeza y
para diferenciarla de hiperostosis de la dilatacion 6sea causada por quis-

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

8.5 MANIFESTACIONES BUCALES

Presenta una malbc1qsi6n‘clase III de angle, mal posi-

cién dental.

B.6 TRATAMIENTO

La ostectomia de recesidn de una porcifn de 1a mandfbu-
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A. MICROGHATIA
A.1 INTRODUCCION -

';1icPognat1a significa 1iteralmente, maxilar pequefio, Yy
puede estaf afectédd el superior o el inferior. Muchos casos de micrognatia
aparente se deben no a un maxilar anormalmente pequenio en términos de tama-
fio absoluto sino a la posicidn o relacidn anormal de un maxilar con otro o

con el créneo, 1o que produce la ilusién de micrognatia.

La m1crognat1a verdadera puede ser c]as1f1cada en: a) -

congen1ta, b) adq,;r1da'

midad t1enen el terc1o med1o de,la cara retraldo.

: Aﬂﬁﬁﬁéiseth§4édééhidbiddé la respiracién bucal serfa -
una causa de micrognétia,SUPeribr;‘es mds factible que esta sea uno de los.
factores prédispohentes de 1a respiracifn bucal debido al desarrollo 1nade7

cuado concomitante de las estructuras nasales y nasofaringeas.

Frecuentemente resulta dificil explicar la micrognatia
mandibular de tipo congénito. Algunos pacientes parecen tener desde el bun-
to de vista clinico, una marcada retrusidn del mentén, pero, mediante medi-
ciones, se comprueba que la mandibula estd dentro de los Timites normales -

de variacién. Estos casos pueden deberse a la localizacién posterior de 1la
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mandfbula ¢°h:fé5‘”v 2l crd ‘ ‘un éngu1o and1bu]ar acentuado que da'~5r‘

Tugar a 1a‘r§£f05 ‘partir de: la’mand1bQ1a

tiporadqufrlda"es d Ly géfe:fe-:

A3 cARACTERI'STi_CAs{,tLrNt,'cAs ol

racteriza por 1a marcada

y barbilla def1c1ent

A4 CARACTER’ISUCA”S—'RAD'IOGRAFICAS’

en la rama.

-

A.5 MANIFESTACIONES. BUCALES;

Presentan una mal-oclusi6n clase II. réspiracién bucal.
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A.6 TRATAMIENTO

L Para su tratamiento hay 3 modos de est1mu1ar el desarro

1o de los max1]ares.,1) Aumento de la actividad muscular valiéndose de to-
dos los MEd{6 1b1es, 2) Masticacién prolongada de alimentos duros y 3)

Respiracidn nas

» Enjgtftééo'dé,miérognatia mandibular, se dice que el -
tratamiehtgib ‘§ de {mpo}taﬁcia. Para dar el alimento al niflo debe -
ponerse a eéfe~boca abéﬁb.'Asf se estimula el desarrollo de la mandibula ha
ciendo quéAei h}ﬁb §é:§sfuerée en adelantarla para chupar. En caso de anqui
losis 1a éffoplést{a o la osteoartrotomia deben efectuarse tan pronto como

sea posible y ;eghir'luego un plan de estimulacifn del crecimiento.

B. MACROGNATIA
B.1 INTRODUCCION

La macrognatia puede limitarse a un solo maxi{lar o afec
tar a los dos se caracteriza por el crecimiento exagerado de Tos maxilares
y con frecuencia aparece acompafiado de gigantismo, por funcion exagerada de
la hipofisis. Esta ma]formacién se acompafia frecuentemente de'anomalias en

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

Algunos autores describen 1a contraccibn de los arcos -
dentarics que pueden afectar al desarrollo de un lade del maxilar; acompafia
do de 1a contraccién correspondiente de 1a misma mitad de la cara, pero - -
también puede producir'contracciﬁn dental caracterizada por inclinacin que

sufren tas piezas dentarias hacia 1a 1{nea media.
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B.2 ETIOLOGIA

La macrognatia verdadera, no relacionada con ninguna en
fermedad 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 nifios desnutridos y se -
acompafia de malformaciones esquelé&ticas o nasales perturbando la respira- -

ci6n y modificando el desarrollo del maxilar superior.

En muchas ocasiones el prognatismo se origina de una -

disparidad del tamafio del maxilar superior y del inferior.

mas ascendentes largas que forman

de Ta mandibula.

Los factores generales que se- concfbe podria nf]ufr y
tenerla favorecer el prognatismo mandibular son: -
1. Aumento de la altura de la rama. iy
2. Aumento de la longitud del cuerpo de la mandfbuTé;(
3. Aumento del dngulo gonial.

4, Ubicacién anterior de 1a fosa glenoidea.
5. Menor Tongitud del maxilar superior,

6. Localizacidn posterior de la mandfbula con respecto al,créneo;
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7. Barbilla promlnente

8. Variantes de 105 perflles'blandos

B.3 CARACTERIST

Los pacientes que presentan macrognat1a. se"bserva una

marcada protus1on de 1a mandibuIa

B.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

Radiograficamente se ve un excesivo crecimiento de 1los
condilos, ramas ascendentes largas que forman &ngulos menos pronunciados -

con el cuerpo de 1a mandibula, situacién posterior de la fosa glenoidea.

En la macrognatia hereditaria, la arquitectura de los -
maxilares no debe mostrar ninguna alteracidn, excepto 1a producida por el -
tamafio del hueso. En el gigantismo acromegdlico puede haber algo de esclero
sis (del hueso) (aumento de la radiopacidad). E1 diagnGstico radiogréffco -
sirve para demostrar la extensién de la enfermedad en l1a cara y la cabeza y
para diferenciaria de hiperostosis de 1a dilatacidon Gsea causada por quis-

.

tes, tumores, enfermedad de Paget y la leontiasis 6sea.

B.5 MANIFESTACIONES BUCALES

Presenta una maloclusidn c1asé II1 de angle, mal posi-

c¢i6n dental.

B.6 TRATAMIENTO

La ostectomia de recesifn de una porcién de 1a mandibu-
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la para reducir su ]ongitud son procedimientos que se estén 11evando a.ca-

bo con resultados por 10 com n exe es‘e eI pudto de vista funcional

y estético. '

C. HEMIHIPERTROFIA FACIAL
C.1 INTRODUCCION

as wtddas las pérsonas presentan un‘grado muy leve de

as1metrfa facia y. esto sue]e ser imperceptible, incluso a ]a observacidn -
mdnuciosa,>A, ' sin embargo. puede hacer una hemih1pertrof1a facial que
abarca: ' ‘ : B

1. To&a una mitad del cuerpo.

2. Uno o ambos miembros.

3. Cara, cabeza o estructuras asociadas.

Aunque 1a hemihipertrofia facial unilateral es Ta carac
teristica mds notoria en los pacientes con esta anomala, ‘el hallazgo mds -
importante para el odont6logo es la hemihipertrofia poco usual de 105 maxi-

lares y dientes.

C.2 ETIOLOGIA

La causa es desconocida perola afeccifn fue atribuida

1. Desequilibrio hormonales.

2. Gemelacibn incompleta.

3. Anomalfas cromosémicas.

4. Alteracibn localizada del desarroifo inﬁf&htér{nh.’

5. Alteraciones 1inf4ticas.
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6. Alteraciones vasculares.
7. Alteraciones neurfgenas.
-~ De-todas, las dos -0)timas alteraciones vasculares y ner

viosas, pafetéh_lésjmés1razénab1es para explicar los hallazgos cl1fnicos.

C.3 CARACTERISTICAS CLINICAS

tos pacientes que sufren de hemihipertrofia facial pre-
sentan el agrandamiento de la mitad de la cabeza. En algunos casos, esto es
obvio incluso en el momento del nacimiento. E1 lado agrandado crece en gra-
do proporcional al Tado sano, de manera que la desproporcifn se mahtiene du
rante toda la vida, aunque el crecimiento de la cara por lo general cesa a

los 20 afios de edad.

Rowe descr1b16 cuatro casos en los que se registrﬁ la -

aparicidn famiijar de la lesidn en algunas ocasiones.

Ringrose y sus colaboradores han registrado una amplia
variedad de anomalias asociadas en un estudio de 129 casos de hipertrofia.
Durante un estudio se observaron 26 casos de nifios con tumor renal de Wilms
y hemihipertrofia congénita, asi como 6 casos de tumor corticosuprarrena- - -
les, y por Gltimo, 4 casos de hepatoblasma concomitante con la malforma- -
ciﬁn. De todos los casos registrados, las mujeres estaban afectadas con ma-

yor frecuencia que los varones,

- - La lesi6n ataca el lado izquierdo y el derecho en pro-

porcidn igual.
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c.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS -

Los‘dientés del lado qfécf
pectos: 5 : e
1. Tamafio deEié'céfﬁh
2. E1 tamaﬂo;y,forma

3. E1 ritmo. de desarrol]o dental estd alterado.

C.5 MANIFESTACIONES BUCALES

Hay poca informacin en cuanto a los efectos sobrela -
denticidn primaria, pero los dientes permanentes del lado afectado estén -
agrandados con frecuencia. Este agrandamiento puede atacar cualquier dien-
te, pero parece producirse con preferencia en los caninos, premolares y pri

meros molares. A veces las rafces de los dientes estdn agrandadas proporcio

nalmente, pero pueden ser cortas.

Los dientes permanentes det !ado afectado se desarro- -
11an mds rdpidamente y erupcionan antes que sus‘contrapartes del lado sano.
Se produce la caida prematura de los dientes primarios. Es comin que 1a he-
mihipertrofia abarque la lengua y que 8sta presente un cuadro variable de -

agrandamiento de las papilas linguales y desplazamiento colateral.

La mucosa bucal frecuentemente es aterciopelada y cuel-
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ga en p1ie§ues;b]énd§l en ki]adé,ﬁf 6tadd;t:i .

C.6 DIAGNOSTICO

‘ ’ ,Hay c1ertas enfermedades de los maxi]ares que tienen e}
aspecto c11n1co de la hem1h1pertrof1a, como son 1as neurof1bromastosis y la
displasia, f1broma de los max1lares,;pero estas suelen ser féc1imente dife-
renciadas por'ia'fateta'de efecto'sobré’él»taﬁaﬁo def]6s dientesvy'ia’velo-

cidad de erupcion,

C.7 TRATAMiENTO,.

No hay tratamiento especif1co para esta lesldn, sa]vo -
los 1ntentos de reparac16n estética. No se conoce con certeza su efecto - -
exacto sobre ]a expectat1va de vida, pero, por 1o menos en a]gunos casos, -

los pacientes han V1y1do un tiempo normal. ’



PIT, TRASTORNOS DE LA ARTICULACION TENPOROMANDIBULAR
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A. AGENESIA DEL CONDILO SRS
A.1 INTRODUCCION L

La fa]ta de desarro110 de\ c6ndilo mandfbular puede ser

un11atera1 o b11atera1 de cualquier modo es una anoma1fa rara

A.2 ETIOLOGIA - -

~ - Desconocida.

A3 CARACTERISTICAé‘chNf¢A$~l—;:_.‘w

Esta anOma11 ntemente vinculada con otros -

defectos como 0ido externo defectuos “0"ausente, ‘subdesarrollo de la rama -

ascendente o nacrostomfa

Si-es aplasia condilar unilateral hay anMetrTa facial”
durante la apertura se produce desplazamiento de 1a mandibula hacia.eT lado
afectado. Cuando.la aplasia es bilateral, no 1a hay.

A.4 CARACTERIS?ICAS RADIOGRAFICAS

o ;f'Se observa la ausencia del céndiio,

A.5 MANIFESTACIONES UCAL§SJ?1"‘;
Alteraclén de 1a oc]us16n y masticacidn, oclusidn abier

ta, produce mtcrognatfa verdadera

A.6 TRATAMIENTO
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1. Control.de placa.
2. Ortodoncia.
3. Cirugia (Osteoplastia)

B. CONDILO DOBLE
B.1 INTRODUCCIONj-f

Herdlicka, Ta: comunicd por primera vez, lo descubrid en

12 casos. observados entre piezas de muse Scher, 10 observd en una = perso-
na. Blackeood, lo estudi6 en material feta] humano es una anomalia rara. No
presenta predileccidn por mnguno.deramb‘os ]ados, es mds frecuente en - - -

hembras que.en varones.

B.2 ETIOLOGIA

Blackwood, sugirid que eT omgen de
estribar en la persistencia de los tabiques de tej1 o
rizado normalmente presentes en el cartflago condﬂar du
embrionaria y principios de 1a vida posnatal, la p051b1e ro

50S sanguineos contenidos dentro de los tab1ques, podma altera en forma‘ -

tal la osificacidn de] condﬂo como originar un desarroﬂo b1f1do ) ‘la ca-

beza condilar.

B.3 CARACTERISTICAS CLINICAS

- Mo: presenta.

B.4 CARACTERISTICAS: RADfOGRAFICAS
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Se puede observar el céndilo doble o bilateral o unila-
‘ tera],réﬁ alguhos chsosrse'ha observado carillas articulares dobles que " se
: éjustan con las cabezas dobies, Ta mayob de las dos es mds a menudo 1a ex-

terna.

B.5 MANIFESTACIONES BUCALES

Mo pfééeﬁfa;”'“i~

B.6 TRATAMIENTO

C. CONDILO HIPERPLASICO g
C.1 INTRODUCCION

La htperpTasia condilar es un agrandamiento unilateral

raro del c6nd11o ue no ha de ser confundido con una neoplasfa de esta es-

tructura, aunqpe»pqeda parecerse superficialmente a un osteoma o un condro-

ma.

. .2 ETIOLOGIA

: Desconoc1da pero se ha dicho que 1a inflamacién crﬁni-
ca leve, da por resu]tado una 1es1on ané1oga a una osteomelitis proliferati
va estlmu}a e]\crgcxmxento del céndilo o los tejidos adyacentes, su unilate

ra]idad,SUQiere;QQe se'trata de un fenémeno Tocal.

C.3 CARACTERISTICAS CLINICAS
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7 Presentan un alargamiento progresivo, lento y pnilate—
ral de la cara con desviacifn del mentfn hacia el lado sano. No existe pre-
dileccidn por ninguno de ambos sexos, puede aparecer después dé la puber- -
tad, asimetria facial, dolor articular, el c6ndilo puede ser eyidente a - -

simple vista o por 10 menos palparse,

C.4 CARACTERISTICAS RADIQGRAFICAS
Agrandamiento del c6nd{1of§n{1étgrafﬁy'&ggyféﬁién del =

maxilar"infétjbfgi

C.5 MANIFESTACIONES BUCALES =~

‘Maloclusi6n, incapacidad para efectuar contacto oclusi-

1. ta resecc16n de] cﬁndilo

2. OrtodoncIa

. CONDILO HIPOPLASICO

OU

1 INTRODUCCION

La formacién defectuosa de1 cond1lo mandlbular puede -

ser congen1ta 0 adqu1rida
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partir de temprana edad,

que perturbe"éffdéﬁéfroI]o normal del condilo.

:’?; La hipoplasia puede afectar a1uﬁo?o,ambo céﬁ#jIOS:f

D.2 ETIOLOGIA -

icausa mis frecuente son 1a 1es16n mecénica (golpe -

aplicado-élﬁﬁax ar): feccién en 1a regidn de la articulac16n

D.3 CARACTERISTICAS CLINICAS

| Deformidad facial, el continuo crecimiento del lado con
tralateral produce la desviacion hacia el lado afectade, el lado normal de
}a cara resulta aplanado en el lado afectado, la rama y el cuerpo del maxi-
lar inferior permanecen abraviados pero la ap6fisis coronoides resulta alar

gada, extendiéndose hasta la fosa temporal.

D.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

~Desviacién del maxilar inferior y ramas normales bilate
rales, proyecci6n submentoniana mostrando el c6ndilo agrandado.y la notable
desyiaci6n del maxilar.

D.5 MANIFESTACIONES BUCALES

Oclusién-crdzada,‘mbrdidéiabierta.rapiﬂamiénto.
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D.6 TRATAMIENTO : .

H':'»!NOﬁhéi'ffatéﬁiéﬁtOT specifico TrataMiEptd’BudaT”é§:‘ .

1. Control dg‘pjacaiﬁiiﬁ

2. Ortodoncia.

E. ANQUILOSIS
E.1 INTRODUCCION -

permovilidad o inmovilidad del maxilar inferior.

Este puede ser unilateral o bilateral

extraarticular, fibrosa u 6sea, parcial O‘COmp]gté;‘""

ce una combinacién de estos tipos.

E.2 ETIOLOGIA

 La causa mds frecu

ciones en la articulacién, mastoides, oido medio

‘Lewis, los enumeran asi
1. Desarrollo intrauterino anormal.

2. Traumatismo del: nacimiento (particularmente co

3. Traumatismo en el mentdn, que forza el céndilo contra - avidad. glenoi-
dea con hemorragia hacia el espacio articular.

4, Mala uni6n de fracturas condilares.

5. Lesiones vinculadas con fractura del compuestO'mb]éfrtlgomético;}

6. Pérdida del tejido con cicatrices.
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7. Sifilis congénita. _

8. Inflamacién primaria de la articulacién (artritié réﬁmato%des;i ;f;fifié--..
infecciosa, enfermedad de marie-strumpell). |

9. Inflamacién articular secundaria a un proceso inflamatorio local.

10.Inflamacién articular secundaria a una infeccién por via ﬁanguinea;,

11.Neoplasias malignas metastdticas.

12. Inflamacién secundaria al_tratamiehto’por;radﬁaciohes.

.3 CARACTERISTICAS CLINICAS

o La istri-
bucidn eS~igq51veﬁtfe 1qs,d6§‘s§xos v

:En Ta anquilosis unilateral el punto medio de 1a barbi-
11a 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 misculos de la masticacién como conse- -

cuencia de la inmovilidad prolongada del maxilar inferior.

. --Los lactantes o nifios que han desarrollado una anquilo-
sis, presentan graves deformidades faciales, debido al efecto sobre los cen
tros de ;recimieﬁfo.condi1ares. La unilateralidad, antes de completarse el
desarrollo mandiﬁd]af da origen a un desplazamiento lateral y hacia atrds -
de 1a barbil]é;ﬁécfé‘el_lado afectédo. Si es bilateral se produce microgna-

tia.

““En la anquilosis intraarticular, la articulacién sufre
la destruccién progresiva del menisco con aplanamiento de 1a fosa mandibu-

lar, engrozamiento de la cabeza del c6ndilo y angostamiento del espacio ar-
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ibrosa u -

la cavidad de

mandibular y la ap6f1s1s coron01des se 1nc1uyen en e] hueso nuevo Esto pro.

duce deform1dad de] cindilo de la fosa y de la eminencia articular

"En. 1a anquilosis intraarticu]ar se nota uﬁa progresiva
afeccidn articular con destruccion del menisco, aplanamiento de la fosa, en
grosamiento del cdndilo, fijacidn de tejido fibroso, ehgrosamiento de la -
cdpsula con parcia](o completa obliteracidn de la articulacién y posiblemen
te calcificacidn y oSificacidn del tejido cicatrizal, el maxilar inferior -
se hace a veces coht%ﬁuo;ébnf51,huesb temporai, el c6ndilo puede ser hiper-

plasico.

‘bxtraarticu1ar 1a articulac1on result'ffija por -
tejidorcicatﬁi masa ésea, que puede progresar;‘ast Ia afecta-

cibn 1ntrhé¥£§cu]ah

E.5 MANIFESTACIONES BUCALES
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En 1a unw]atera], presenta una higiene bucal deficiente
causando car1es graves e 1ntensas, trastornos per1odonta1es apifiamiento de
los dientes. -~ ‘

E.6 TRATAMIENTO

1. Control de placa.

2. Odontologia restauradora.

Tratamiento per1odonta]

£ W

. Ortodoncia,

5. Tratamiento quirﬁfgico;(psxéo>rm1 :Q;eijmjnatid_”dg;qﬁi"vbéq;qE;hdgso;dg;;;_

bajo del condilo),”
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IV. TRASTORNOS DE PALADAR HENDIDO Y LABIO LEPORING
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A. LABIO LtPORINO Y PALADAR HENDIDO

Al INTRODUCCION»f

tran las hendidu

tenderse: por el

ladar hendido,

ferentes. variedades de labio y pala

dar, es necesa rollo: embrionario.

las dos primeras semanas, las cavidades buca-

les y naSa];w éh7?6fma de depresifn, que se encuentra situa-

desaparecer.al” dec1moqu1nto dia. e i

La boca primitiva pronto empieza-
rias prominencias que aparecen arriba ya los lados,::

sarrallan las diferentes partes de la cara.

Hacia la quinta semana se forman a expensas del . primer
arco viteral,'las protuberancias mandibulares que constituyen los 1imites -
1nfer10res y 1atera1es de la boca primitiva, las que al crecer se unen a 12

: linea media para formar Ia mand1bula
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A las cinco sananas y media, .a-1os-Tados y'en~1a=base.-
de las protuberancias mand1bu1ares, sa]en 1as protuberancxas max11ares que 

crecen hacia arriba y dentro formando 1as comisuras de la boca.,5

Al mismo tiempo empiéza‘a aparecer la protuberanéia'- -
frontonasal en la parte media y superior de 1a boca pr1m1t1va crec1endo ha
cia abajo, e inicidndose en 1la superficie anter1or de e11a dos pequenas de

presiones ovales (rudimentos de las nar1nas) que a] crecer dividen 1a protu

berancia fronto-nasal en tres partes, formando los procesos nasa]es"ed1o y
laterales. ' '
En 12 sexta semana empieza~é esarrol Seia'Cada Tado

de la protuberanc1a nasal media, la protuberanci expensas de la

cual se forma la columnela y la parte més baJa y anterior del tabique na- -

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

terales, se forman las alas de la nariz.

A la séptima semana, 1as protuberanc1as maxi1ares cre-r

cen dentro, por debajo de los ojos para unirse a ]os procesos g]obu]ares y

nasales laterales, a fin de completar los 1im1tes de- 1as nar1nas,

En la octava semana, la protUbérancfa'QlébuiéfLSév; ;_;

cierra para completar el labio superior.

Al mismo tiempo que se forma el labio, la boca primiti-
va se divfde en dos cavidades; Ta bucal y nasal. En la‘parte anterior, la -
protuberancia globular crece hacia atrds para formar el premaxilar; las pro
tuberancias maXilares crecen horizontalmente hacia 1a Tinea media para unir

se justamente con el proceso maxilar y formar el paladar anterior (octava -
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v aryelnpa1adar -

11a;qvu a aciaﬁJa dé-

cima semana.

A.2 ETIOLOGIA

Mucho: se ha‘escrlto sobre las pos1b1es causas que produ

cen la deformida Vrea11dad poco se conoce de su etiologfa.

Heréhcia.- Es bien sabido que un considerable nimero de
paciehﬁes;cdn q§ta; é?brmfdad, son miembros de familias en las cuales el de
fecto se'maﬁifiésté; ésta circunstancia es dificil de investigar mediante -
el intefrogatorio debido a que se desconocen los antecedentes de mds alld -
de la.tercera generacifn y por otra parte en muchas ocasiones son ocultadas
por algunos de los progenitores que se suponen reos de algin detito en pre-

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

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

Infeccidn.- La sifilis es mds frecuentemente invocada,
pero no se ha confirmado, 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.

» Desnutrici6n.- Los defectos de nutricidn o la debilidad

de 1a madre durante el embarazo, pueden ser factor predisponente.

“-Teorfa Mecénica.- Brophy cree que la presién de la len-

. gqua sobre el paladar. cuando hay flexién exagerada de ia cabeza, puede impe

dir la correcta unién de las diferentes protuberancias.
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- Como defonn1dad asociada,- Frecuentemente se ha asocia-
do otro t1po de ma]formac16n, deformacién de miembros inferiores o miembros
superiores, Las fistulas ciegas del labio inferior descubiertas en varias -

ocasiones, han.estado siempre asociadas a las malformaciones.

A.3 CARACTERISTICASbeiNrCAs, “; :

. La falta de un16n de las d1ferentes protuberancias que

forman los ]abaos‘y e) paladar pueden produc1r la deformidad en diferentes
grados, desde uvu1a b1f1da,hasta\la'fa1ta del paladar y labio hendido b11af
teral, RN ' o
MACROSTOMA

COLOBOMA

LABIO HENDIDO MEDIO

”'SIMPLf :
:CdMPLETO

;_INCOMPLETO SIMETRICO
INCOMPLETO ASIMETRICO

LABIO HENDIDO UNILATERAL

LABIO HENDIDO BILATERAL

COMPLETO SIMETRICO
COMPLETO ASIMETRICO
COMPLETO- INCOMPLETO

PREMAKILAR DESVIACION EN LABIO UNILATERAL

= DESVIACION EN LABIO BILATERAL
COLUMNEA AUSENCIA DE LABIO BILATERAL
PALADAR HENDIDO UVULA BIFIDA

PALADAR HENDIDO POSTERIOR
PALADAR HENDIDO EL BLANDO Y MEDIQ POSTE-
TOTAL RIOR DEL DURQ
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BLANDO Y TODO EL. DURO
BILATERAL ' ,
" BLANDO Y DURO BILATERAL

MACROSTOMA.— La falta de unién de la protuberancia man-
dibular y maxilar a nivel de Ta comisura bucal, da Tugar a la presencia de
una hendidura oblicua que va a través de Ta comisura bucal hacia la meji- -
11a, pudiendo liegar hasta cerca del pabellén de la oreja; afecta un1camen~
te los tejidos blandos y solo se han observado.casos uni]aterales pero se

citan bilaterales,

La presenc1a de un pequeﬁo tubercu1o que contlen cartf

lago se observa casi cont1nuo en estos pac1entes entre e]rvért

sura y la oreJa.

Cuando  1a ‘protuberancia

s0s nasa]es*T fisura que

va del’ terc10 e 0o, pudiéndo-

se observar d1ferentes grados segun 1avfa1, d unidpzén su desarrollo.

LABIO HENDIDO MEDIO L e1 resuTtado de 1a falta de -
un1on en la 11nea med1é de] proceso 1obu1ar Es en extremo raro y no tie--

"'en 1nformacién de el

‘ LABIO HENDIDO UNILATERAL - Si la protuberancia maxilar
no se une a] proceso g]obu]ar en un Iado solamente de la cara, dicha c¢ir- -
cunstancia da ]993”,91 1ab1o‘hend1dg bjlateral, el que puede presentar dife
rentes grados, désde incompleto hasta completo e ir asociado con defectos -

del premaxilar,

e,
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a) SiMPLE.n,En este-labio-la unidén-de los segmentos ci-
tados Gnicamente falld en la parte baja; el 1imite inferior de 1a narina es
td formado por 1o que es probable que su formacﬁéh tenga lugar alrededor. de

la 8a. semana.

b) CDMPLETO - La unién de la protuberanc1a max11ar 'cbn '

el proceso g]obu]ar cuando deja de rea11zarse en toda su extens16n,,pro¢ubéf_

el labio hend1do completo, que 51 va“

del premaxilar, puede dar lugar a ]a'vartedad de] 1ab1o un1]at al

con desviacidn del premax1]ar

La separac16n.der mbos bordes es: suscept1b1e b;k‘Variar

siendo en ocasiones mayor de 2 cms. E] borde bermelion 11ega en e! 1ab10
hendido completo alla_;o]qmne1a-en el borde interno, y hasta el borde del -

ala externa.

”:gMiéntras mas Separados sean los bordes, e} ala de 1a"na
riz estard mis aplanada y los cartilagos rechazados hacia atrés, aumentando
1a Tongitud de ella en comparacidn con la del lado no afectado y la columne

la desviada oblicuamente en su base hacia el ]ado'ﬁpﬁéétd.}"”

LABIO'HENDIDo’éitATEhAL thuahd6'1

fuhi@n;déﬂTafprotuhg

rancia maxm]ar y el proceso g]obu]ar se_ha11an a]

son varios 1os t1pos de 1ab10 que se pueden encontr S§eg! grado'de -

falta de un1on en. cada ladd‘

B A%EhAtsiNCOMPEE#ofstME" borde

1nferio de,las 0sas asa]es esta formado y an ‘amﬂbte’,ay rend1dur de1 -

borde 1ab1a1
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) BILATERAL INCOMPLETO ASIMETRICO - Con Ias caracter1s' :

ticas anter1ores de] anterlor, pero con las fvsuras as1metr1cas

c) BILATERAL COMPLETO SIMETRICO - La hend1dura 11ega -
hasta las fosas nasa]es generalmente va acompafiado de ma]formac1ones de la

encia y del paladar, aunque no por regla. tn 1a mayor1a de estos casos

“hay
ausencia de la columnela. ;
~ d) BILATERAL COMPLETO ASIMETRICD.-

tramos ambas hendiduras completas, perd,pudqud :
do que otro, asi‘comd haberimayorrprqfundidéd ep
rior es mésrfkecuénte que faffé la co]hmne]de
) ILATERAL COMPLETO INCOMPLETO

uno y otro 1ado:corresponden a cada 1ado a las

anter1ores.

EL PREMAXILAR - Como-yafsabemos;_ e or1glna de]’proceso

globular, el, ua crece hacia atrés a1rededor de 1a 6a semana, la fa]ta de

unwon ¢on 1a

rotuberanc1a‘max11ar (8a semana), puede ocaSIOnar dlferentes

deformidades;e

casiones, cuando va asociado al labio hendido -

unilateral compl ay:-un franca-lhxacidn hacia adelante, quedando en -

desnivel con e &el‘iado'opuesto de la fisura.

xsu-asbciacién con el labio hendido completo bila-

teral, es*mu co que elfpremax11ar se encuentre francamente desviado ha-

cia ade]ante,‘siendo en estas condlc1onE> el tabique nasal muy largo por lo

que el premaxilar se encuentra muy por delante de la separacifn que queda -
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entre los bordes derechos e izqu1erdo de? resto de 1a enc1a, 1o que debe to:

marse en cuen a ecidTr el tratamiento

S ’?’;LA COLUMNELA.- También'del proceso g1obu]ér hécia la -
6a. semana‘sé‘desarrol1a la columnela, pbr un mecanismo no conocido; en oca
siones y asdciado a la presencia del labio hendido completo bi)aterai, la -~
columnela falta siendo en estas condiciones el prolabio directamente de  la
punta de 1a nariz, derivdndose a esto una nuevaydificu]tad paré'él trata- -

miento operatorio del labio.

 PALADAR HENDIDO. = Como recordanos 1a parte interna de -
1a protuberancia maxilar crece horiiohtalménte hacia 1a 17nea media uniéndo
se con-la del lade opuésto ¥ con el brémaxilar para formar el paiédar ante-
rior. E1 paladar blando contina su crecimiento hacia atrés y @ Yos lados -

para terminar alrededor de la 10a. semana, su unién en la llnea med1a Cual

quier falla dentro del desarroflo normal puede dar 1ugar a d1ferenteﬁ't1pos

de paladar hendido.

UVULA BIFIDA.- Defecto > poco comin “que.

funciones del pa]adar el

1‘557 ?A[ADAR HENDIDO POSTERIOR.- (Blando
cion la hend1dura, SItuada en la 11nea media de] vel
hasta el borde)ppster1or del hueso en que a veces_pq

quefia muesca,

_PALADAR HENDIDO TOTAL.- En esta ‘deform
se extiende a. toda la extensifn del paladar, pero podemos d1st1ngu1

rentes tlpos
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a) La hend1dura comprende el.paladar b]ando y la ‘hftad

posterror de] pa]adar anterior

“ 7Abikca e1xpa1adaE'blando y todo el paladar anterior,

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

1abio hendido;bijsté;qu

S ) Comprende el paladar blando y el paladar anter1or en
toda su extens1on, pero la: ‘cavidad bucal solo esté comun1cada con una de -
las cav1dadesipa§a}es Frecuentemente va asoc1ado con labio hendido unilate

ral.

ciones que pueden presentarse:

Labio uni 0 b11atera1 “con paladar sano.

Labio uni o bilatera]. con fisura palatina total.
Labio uni o bilateral, con fisura del velo.

Labio uni o bilateral, con hvula bifida.

Paladar hendido uni o bilateral total con 1abio.san0;
Velo del pa]aaar hendido con labio sano,

Uvula bifida con labio sano.

en todas estas pueden presentar retardo mental.

A.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

Se observa més asentada cuando exfste deformacién que -

comprenda estructuras Gseas pueden presen 5§ numérar{osa

A.5 MANIFESTACIONES BUCALES
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Con frecuencia héy,alteraciéﬁ de.las: estructuras.denta-
les de la regién afectada. El resultado es qhe lTos dientes falten o estén -
deformados o desordenados o que estén divididos, presencia de dientes super

numerarios.

Los cambios del desarrollo que afectan los dientes per-

manentes no suelen manifestarse hasta el momento de la erupcién La co

cién verde amarillenta de los dientes en 1a 1cter1c1a grave ‘el

reo en caso de dent1na opalescente hered1tar1a y 12 hipoplasia ‘parda

m@]te.

A.6 TRATAMIENTO

- Exodoncias.
- Quirdrgico.

- Colocacidn de prétesis.
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A. AGLOSIA Y MICROGLOSIA
Al INTRODUCCIO T

'f'Jussien, al principio del siglo XVI, la describid: La -
aglosia y una‘de sus variantes la microglosia son anomalias congénitas ra-

ras.

~ Aglosia.- Es ausencia completa de la Tengua, es m

frecuente, .

7 Microglosia.- En este caso la’ 1engua s ;extste pero’es

anormalmente pequefio o rudxmentar1a Puede ser una protuberancia pequeﬁa 1o
‘calizada posteriormente dentro de la cavidad bucal Y. que constgmde 1a;] arte

que se ha desarrollado normalmente a partir de la cdpula.

La aglosia puede asociarse a otras anomalf@éjdel
desarrollo especialmente a las que afectan a las.extremidades. -
A.2 ETIOLOGIA

Son- anomalias: congen1tas por def1c1ente desarro]lo -

embrionario. Et1olog1a desconocida

A.3 CARACTERISTICAS CLINICAS

E1 paciente descrito por Sinclair y Mckay probablemente
tenfa un sindrome orofaciodigital, 1a facies es generalmente aguda y estre-
cha, con su mentSn deprimido que produce un aspecto de pdjaro. Los desSrde-

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

También se han comunicado casos de sindactilia y ausencia de las ufias de -
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los dedos, no hay predilecci6n.por sexo.

4gu§165’yﬁ1as gléndulas sa

abido aspsiton‘pAIQdar hendido per-

sistencia de 1a membrana‘bucofaringea

A.6 TRATAMIENTO . = =

No hdy tratamiento.
B. NACROGLOSIA
B.1 INTRODUCCION

B.2 ETIOLOGIA

' Céngenita.-.Debido a un exce$1vbgcfe¢1m1ento‘de~]os - -
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misculos de la lengua; que puede estar relacionado con una hipertrofia y he

que vaya ac0mpanada con algun tumor -

eb1do k| la am1los1s, h1pot1ro1d1smo -

congénito (cret1nism0), mex1dema 1nfant11 y mongollsmo

_ La macrog}os1a tamb1en 8s una caracter1st1ca sa11ente -
del sindrome hlpogiucemla de Beckeitk, que ademds incluye h1poqucem1a neo-
natal, mlcrocefalia, hernia umb111ca1, viceromega11a fetal y g1gant1smo so-

mitico posnatal

B.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

No presenta.

B.5 MANIFESTACIONES BUCALES

el desarro1105de,j G i

es raro observar festonam1ent de.1os ordes Iaterales'de la engua y adap-

tacién de los. festones en 105 espac{os 1nterprox1males de los dfentes

B.G TRATAMIENTO = =

Puede ser necesario un tratamiento por rayos-X, Quiridr-
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gico, segdn 1a causa y la_gravedad del trastorno. Ortodoncia.

C. ANQUILOGLOST
C.1 INTRODUCCIO

‘La anqu1loglos1a completa consiste en;l

'fﬁsiéﬁicbmplg- 
ta de la 1engua con e] piso de Ta boca. i

La anqulloglos1a parcial o comun de
do a un fren111o corto o a un frenillo insertado a'la punta ela
Parece ser mis frecuente en hombres que mujeres.

C.2 ETIOLOGIA

- Desconocida, ‘aunque parece tener un'origen gendtico.

c.3 CARAcTERJSTiéAs LINICAS

Puede estar asocxada a otras anomalfas (sTndrome de an-

quiloglosia super1or), estas anoma1ias son. s1ndact11ia hlpoplas1a deT pu]-

Y

gar, clinodact11la, peromelia, atrof1a de Ta p1e1 de,los dedos,_ausenc1a de

las ufias, ectrodactilia y ausencia de 105'huesos-far§ianos;;

C.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

~ No presenta,

€.5 MANIFESTACIONES BUCALES

Los movimientos estén limitados.ykéé,poﬁible que exista
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una correcta pronunciacidn de algunas.letras y cpniello del habla, en-estos
casos la punta-de 1é'iengua no puede ‘sobresalir de los incisivos inferio- -
res, puede haber diastema asociado con un frenillo hiperpldsico en las - -

dreas incisivas superior e inferior.

C.6 TRATAMIENTO = .

se, esta anomalf

bifida.

en nimero variab

da con surco
pecto arrugado
uradd y. escrotal no son anomalfas de de- -

sarrollo puras dencia aumenta con la-edad. =~

0.2 ETIOLOGIA

" Consiste en Ja anormal formacin del tejido.
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©La Tengua hendida o bifida es debido a la falta de  fu-

D.3 CARACTERISTICAS CLIMICAS.

D.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

Ctopresenta.

D.5 MANIFESTACIONES BUCALES
ex1st"n1nguna anoma]?a ya que se consxdera una:len-

gua normal en: todas -ellas."

D.6 TRATAMI:ENTO'

fCuando exxste do]or en la zona de la fisura, los bordes
de l1a ]engua deben desp]azarse hacia ‘abajo estando 1a lengua 11geramente ha
cia fuera, se puede llmp1ar con una so1uc1on de peréxido de h1drdgeno al 3%
para eliminar los restos alimenticios. En las zonas 1nf1amadas un: ant1bacte

riano leye, también 'un enjuague tibio. f~’
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A. ANODONCIA
A1 INTRODUCCION

La anodoncia verdadera o ausencia congénita de los dien
tes, puede ser tota] y comprender tanto la denticion primaria y la permanen
te. Esta es una anomalia rara solo se observa en pac1entes con’ dlsp1a51a -

ectodermlca hered1tar1a

La anodoncia parcial afecta a un diente o.un grupo de -

dientes.

W111en (1936)» reuni6}125jcasb ;dg'anodthig;;C]asifﬁcg

cion de ano ‘ segun W111en

- Anodoncta‘totallde ambos max11ares.
1) De la dent1c16n temporal y?permane e.
2) Solo de la permanente

3) Con dos o tres d1entes c6n1cos

- Anodoncia total sq]gmént en un max
1) De la mandfbula, “k |
a) De ambas dénticiones‘temporéles ¥ permanente.
b) Solo de la denticifn permanente inferjor.

2) Dela maxilé, mixta en la mandibula,

a) De ambas denticiones temporal y permanente,
b) Solo Ta denticidn permanente superior,

¢} Existencia de algunos dientes cénicos,

- Anodoncia total solamente de un lado de la cara.

1) Total en un lado de 1a mandibula, parcial en la maxila.
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2) Total en-un. Tado de Ja-maxila, parcial enla mandibula.

‘fAunque se desconoce 1a etiologia se d1ce que consiste -
en una 1nhibic16n de] desarrolio y d1ferenc1ac16n del ectodermo. Los agen-
tes causales son el alcoholismo u otras enfermedades serias durante la-pri-
mera etapa del embarazo. Sin embargo el Earacter hereditario de la enfenné- '
dad parece excluir tal incfdéncia, saivo qUé'lés enfermedades generé1es caﬁ
sen la mutacidn que después sea transm1tida por 1a herencia. Su forma mis -

'denta] y ausencia comp]eta del de-'-

Se~reconoce por su asoa1ac1on con otras est1gmas, ta-

les como: anhfdrosrs, sequedad de 1a pie] (por escasez 0 ausencqa!‘e 1as,

glandulas sudoriparas), ufas defectuosas, falta de pe]o malformacion de -

iris, falanges ausentes, con frecuenc1a 1a nariz esta afec , de

silla de montar, presenta un aspecto senil

Ag CARACTERISfICAs_RAuioGRAFICAs?ﬂ‘lji |

' Radio iF am‘(te se observa que Jos max11ares se de- -

-sarrolian norma1 ortante. el estudio radiogréfico para verlflcar si -

no hay dientes retenidos y'distingu1r 1a seudoanodoncia verdadera
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A.5 MANIFESTACIONES BUCALES .=

: ‘AUsenqjé”H:'1b§f§iéhté$,lf f_‘b

A.6 TRATAMIENTO

presente el ca:

parciales.

Esta abarca .un grupo de anomalidades estructurales del
esmalte, es un ﬁréstorno ectodérmico, ya que Tos componentes mesodérmicos -

del dientg_ﬁdﬂihqhﬁa]es.

La formaci6n del esmalte normal se hace en dos perfodos
el formativo, en el cual hay deposito de matriz orgdnica y el de madura- - -
cidn, en la cual la matriz es mineralizada. Por lo tanto-hay dos tipbs de -

amelogenesis imperfecta.

1) Hipoplasia Adamantina en 1a cual se forma una matrfz defectuosa

2) Hipocalcificacibn Adamant1na (h1po' cua] se produce

la mineralizacién defectuosa de«ia-matrfzz

1.C. HIPOPLASIA ADAMANTINA
1.C.1 INTRODUCCION

Hipoplasia adamantina se puede definir como la forma- -
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cién incompleta o defectuosa de la matriz orgdnica del esmalte denta1;"hay
dos tipos la hereditaria en la cual estdn afectadas Tas dos denticiones, la
primaria y la permanente, por lo general estd atacado dnicamente el gsmal-
te. La causa por factores ambientales estd afectada una de las dos denticio
nes y a veces en un solo diente, suele estar afectado el esmalte y la denti

na, por 1o menos en cierto grado.

l.C.Z‘ETIOLOGIA -

1.C.3 CARACTERISTICAS

1.C.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS
B ésmaitérdé~1os'dfehtes'estéré'ausenté'o’cﬁahdb esté
presente aparecerd como una capa de1gada pr1nc1palmente sobre las puntas de

Ja clspide pero tamb1en en-las: superf1c195 1nterprox1ma]es

1.C.5 MANIFESTACIONES BUCALES

Las: coronas denta]es pueden presentar cambios de co1ora

cién o no, va de amar11]o pardo a obscuro En a]gunos casos, la superf1c1e

de la corona es ]1sa ¥ dura, en superf1c1e dura ene numerosos surcos 0. -

arrugas’ Vertica1es para1e1as En t1po ap1551co e1 esma]te estd’ ausente 0ca

si ausente,
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C.6 TRATAMIENTO.. . . ..

-anfnado a1 mejoramiento estético y profilatico.

2.D. HIPOCALCIFICACIO
2.D.1 INTRODUCC

tro de la hipocal cacidn adamant1na, esta'api'ece p culo-

dentodigital;ﬁﬁhEVO drome presentado por Gor11n

2.0.2 ETIOLOGIA -

2.D.3 CARACTERISTICAS CLINICAS

2.D.4 CARACTERIST

La h1poca1c1f1cac1on reduce la densidad radiogrdfica -
normal. El borde entre el esmalte y 1a dentina no estd bien definido. Sin -
embargo, la forma y e1 tamafio de los dientes no estd modificada, Durante la
erupcibn los d1entes tienen un contorno normal, pero luego desarrollan de-
fectos sobre ‘el esma]te Algunas veces se observan defectos en el esma]te -

de Tos dientes antes de. su erupc16n espec1a]mente en las cuspides.

2.D.5 MANIFESTACIONES BUCALES
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- Darfug-la dividi6 en'tres catejorfas.

1) Los dientes van-delchbk’émaFilfﬁwaI_pafdo claro, mientraskque'e1;esma1-
te tiene textura“algo cﬁefﬁéea} hay poco astillamiento del esmalte y zo-
nas bien ca]cificadas en 1a superficie adamantina y en la union ameloce-

mentaria.

2} Los dientes son de color pardo obscuro y el esmalte tiene consistencia -
caseosa y- tiende a quebrarse ficiimente; puede haber una delgada capa de

esmalte:duro sobre 1a dentina del diente recientemente erupciohgdo,

3) E1 esmalte es hipocalcificado en zomas especificas de 1osfd{éntés y'tieg

den a astillarse y a pigmentarse en esos sitios,

2.0.6 TRATAMIENTO

Es el mejoramiento estético. -

E. DENTINOGENESIS IMPERFECTA
E.1 INTRODUCCION

H11son Y Stelnbeecher fueron 105 primeros en’ estudiar -

esto, Fiﬁn 38) y Hodge y colaboradores (1939 y 1940);

dio mas comp]eto o
‘Es~un:tréstorno hefeditario que afecta el desarrollo de
Ta dentina QUe,estS'aso¢iada~a la osteogénesis imperfecta, ambos defectos -

‘mesodérmicos ‘estdn bien identificados, aunque no se conoce del todo su modo

de transmisién, pues-cada afeccion puede aparecer independientemente.

La dentinogénesis imperfecta es una caracteristica ﬁerg
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ditaria dom1nante que aparentemente no- esté I1gada al sexo, aparece con’- -

igual frecuencia en

£.2 ETIOLOGIA®

‘Desconoc ida.

E.3 CARACTERISTICASiCLINIQAS;L f;’“;

'Nd,phé{éﬁiaLrl

E.4 CARACTERISTICAS' RADIOGRAFICAS
; )“Lésrraices son de poca longitud y de1§édas en 1os'-
dientes multirrad1cu1ares estdn poco extend1da. 1nc1uso las raices t1enen -

un color ambaﬁ ,son translicidas.

, b} La falta relativa de contraste radiogrén“co de 1os -

dientes es deb1do a un aumento de su contenido en agua y d1sm1nuc16n de sus

tam1aOWSMcm_ o

; . c) La obliteraci6n casi comp]eta deI espacio pu]par, Ta
ob11terac16n,kocurre durante la formaci6n de Ta. rafz y antes de 1a erupcién

pero genera]mente esta term1na despues de la: erupciﬁn completa.

)rTanto'en dientes primarios Yy permanentes tienen raf-
ces'corfa§’> ce nto; IIgamerto periodontal y hueso de soporte -

tiene aspecto normal, MNo. e raro que en un paciente estén fracturadas 1as -

rafces de varios: ientes. ‘

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

E.5 MANIFESTACIONES BU

:Se’observan coronas -bulboseas y cortas en premolares’ y

molares, presenta

‘b‘riEI 5sbecto deylos diehtes varia mucho, su color va del
gris al violeta pérdbso'o pardo amarillento, pero tiene una tonalidadr opa-
lescente 0 translicida poco comin, el esmalte puede desaparecer temprano -
por haberse fracturado, especialmente en las superficies incisales y oclusa

Tes de los dientes.

E.6 TRATAMIENTO

Se hace la colocaciGn de coronas metilicas en los dien-

tes posteriores y coronas con frente estético en'dien iores.

F. CONCRESCENCIA
F.1 INTRODUCCION

La concfescgntfé,ésiéuéﬁﬂo;H@sédiéﬁiesﬂée;fUS{Onan y -
ocurre después de haber cohc]ufdbiiéffofﬁa&fdn de la raiz,.eﬁtéh"ﬁhfdas por
cemento. La concrescencia puedé 6éurrir1ahte5‘o después de 1a,erubéi6n del
diente, por 1o general abarca solo dos dfentes, émbos dientes'pugdeh haber
hecho erupcidn o estar retenidos § uno estar retenido y el qtrq»ubiéadO’ en

su lugar,

La concrescencia se origina mucho mds tarde que la gemi



66
nacién y fusion, . .

F.2 ETIOLOGIA

La causa puede ‘ser por una lesién traumidtica o apifia- -
miento de los dientes con reabsorcidn del hueso interdentario de manera que
las dos rafces quedan en contacto préximo y se fusionan por depfsitos de ce

mento entre ellas.

F.3 CARACTERISTICAS CLINICAS

No hay mah%%egfééfoﬁes clinicas.
F.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

Se‘dbserva una reabsorcifn del hueso interdentario de -

manera que 1as-dos rafces quedan en contacto préximo y se. fusionan por depd

sito de cemento; éhffé ellas, Unicamente estdn unidas las rafces.
F.5 MANIFESTACIONES BUCALES

Se observa con mayor frecuencia en la regiﬁn'posterior,- '
en 1a zona de Tos molares por amontonamiento produc1do por un tercer molar

que rio puede hacer erupcidn. Apifiamiento de los dientes.

F.6 TRATAMIENTO

En 1a mayor parte de los casos esté 1nd1cad 1a esci- -‘f"'

sidn cu1dadosamente p]aneada si Tos: dientes concrescentes han ‘de: extraerse.
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asi como su tratamientd ortoddﬂtj;o;pa

: ?En1c5$d'8e”qué‘]

tomatologia bucal, sérdéjéh,'

G. DENS IN DENTE
G.1 INTRODUCCION

Tomes (1859) fue el primero en descubrir un caso'de'-ﬂ-
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 diénté,TSé
present6 en los dientes incisivos laterales superiores, también en canino§

y centra]es.por lingual.

6.2 ETIOLOGIA

Su dausﬁ.es una variacion del desarrollo por una invagi
nacidn de todas lds capas del Grgano del esmalte al interior dé la papila -
dental, mientras se van formando los tejidos duros, el drgano del esmalte -
invaginado produce un pequeﬁo “diente" dentero de la futura cdmara pulpar.

G.3 CARACTERISTICAS CLINICAS

No presenta.

G.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS .

Se va una invaginacién periforme de
con una constriccifn estrecha en la abertura de la supefficfé:dei‘diente y

muy cercana a la pulpa en su profundidad.
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Las formas pronunciadas de "Dens in Dente" presenta una T

invaginacidn que se extiende casi hasta el dpice del diente'y estqufﬁg¢g,-f
un trastorno notable de la estructura anatémica y morfo]ﬁgicamenteJhdfmaj;;.
de las piezas. L

6.5 MANIFESTACIONES BUCALES

"Cabrfes e infeccifn pulpar,. s i

6.6 TRATAMIENTO
‘ Para impedir 1a caries y la {nfecci6n pu]par, ési1‘como
la pérdida prematura del diente, es necesario detectar,esta:énbmdifé tempra

namente, y hacer una restauracién profildtica,

G.7 ANATOMIA PATOLOGICA

La corona estd cubierta por esmalte normal que se pega
en la depresidn y se continiia con la cubierta del diente interna. Existia -
una cavidad limitada por el esmalte invaginado el cual se adelgazaba y se -
extendia como una 1inea obscura a la cavidad pulpar, este espacio invagina-
do estaba vacio, el esmalte del diente invaginado tiene muchas 1émin{11as y'
hacéci]]os de bastones mal calcificados y en las puntas de coronas habfa -
hueso bien desarrollado. La rafz tiene un foramen amplio y la dentina inte-

rior al igual que la exterior estaba cubierta por cemento.

H, FUSION
H.1 INTRODUCCION
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Greth (1936) estudi6 ]a fusidn La fusidn se orig1na if:‘«

por la unién de dos germenes dentales norma]mente separados. para fo ar

una corona grande La corona unica puede tener dos raices o una rawz acana-
lada, por lo general existen dos conductos radiculares a menudo es: diffci]

distingu1r entre ganlnacién y fu516n

Esta pukde ser unilateral o bilateral, Ta anomalia es -
comin tanto en la dentadura primaria bomo en la permanente, hay fusién to-
tal de 1a corona y rafz y fusidn parcial de uno u otro de estos elementos,
esta puede presentarse entre un diente regular y un diente supernumerario,
este puede estar en posicidn._transversaru‘oblicua y dificulta la erupcién

normal.

H.2 ETIOLOGIA

‘qu126 a]guna pres1on
ntacto y. facilita la unién de

los Grganos del esma]téf},de ! tar1as4 
H.3 CARACTERISTICAS CLINICAS -

No presenta.
H.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

Estas muestran el tipo de fusidn y la condicién de las

raices, se observa un canal pulpar comdn o canales pulpares separados,

H,5 MANIFESTACIONES. BUCALES
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- Se-observa el caso de un diehte%medi

‘en fusidn con un
incisivo central, que forma un diente muy ancho en forma de pala, esta ai

malia existe en los incisivos laterales.

H.6 TRATAMIENTO

,»J’ Ocas1ona1mente o5 pos1b1e cortar un d1ente anormalmente
formado: y un1do a otro 51 " N pulpa separada Si el diente no brota, s1 -
existe s1ntomato]ogla - s1 se fequ1ere mejoramiento estético, estd indicada
la extracc1on espec1a1mente si se puede mejorar por medio de un puente con

frente estet1co

I. GEMINACION
1.1 INTROGUCCION

Co]yer (1926) fue e] pr‘"'; 

La geminaci6n es cuando un germen dentari se

dos o intenta hacer]o para formar dos coronas,ji.“,,

radas, suele hacer:un,§9] "onducto rad1cu1ar yruna so]a ratz.”,

',jﬂSpr on (1937) descr1b1o bien este proceso, mostrd como

la divisién simetr1ca roducird. un diente con corona bifida de apariencia ~
normal, m1entras que la '6n as1metr1ca produciré un diente que no
semeja diente norma (dien ccesqr1o) esto’ parece tener caracteristicas -

hereditaria.

1.2 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 formacidn de la raiz y el canal‘pulpar cdmﬁn y sirve para di-

ferenciar los dientes geminados de los concrescentes y fusionados.

1.5 MANIFESTACIONES BUCALES

Se observa en los dientes superiores e inferiores, ~con

corona anatdmica ancha.

A veces los consideran como odontomas, porque si prosi-
gue la subdivisiéﬁ del germen dentario de modo que haya varios 6rganos del
esmalte, el resultado no es uyn tumor del diente, si en un diente geminado -
uno de sus componentes es rudimentario puede estar adherido en pasicién - -
oclusal o en otros lugares y en este caso suele proyectarse hacia fuera o -

hacia dentro del arco.

I.6 TRATAMIENTO

Exodoncia.

J. HUTCHINSON
J.1 INTRODUCCIOM

S1r Jonathan Hutchinson (1856) publicé los defécﬁos ti-
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picos de los incisivos definitivos en caso de sifilis congénita. =

L a]tef;cién de 1a:forma de 165.afehte5'se‘debe a los
cambios sufridos bor el germen déhtafio d@rante la morfddiférénciaéi6n. es;
tos cambios presentan una inflamacidn dentro y alrededor del germen denta-
rio ¢ hiperplasia del epitelic del 6rgano del esmaite. La disminuci6n de ta
manio y la falta de desarrollo de los libulos del diente de lo due resulta -
un borde iincisal mds-estrecho que el gingival esto dd 1a forma de deétorni-
11ador y la falta de contacto 1nterprox1ma1 Los 1obulos de desarroi]o en ~

el borde incisal son de menor tamaﬁo Y el 16b 1 medio fa1ta tota1mente. re

sultando una muesca en forma de med1a 1una ‘Los: mo]ares reciben el nombre -

de molares aframbuesados.

J.2 ETIOLOGIA

J.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

Una imagen radiogréfica menos conocida es el cambio mor
foldgico de{ ﬁriﬁgr molarJdéfinidd inferior, hay enanismo de 1a corona clf-
nica y de 1a fafz'delrd{énte, que el difimetro mesiodistal y el tamafio so- -

1T1an disminuir en relacién al segundo molar.



73

3.5 MANIFESTACIONES Bl

resenta maloclusién, mordida abierta

-malformacibn de

los incisivos:

3.6 TRATAMIENTO

sifilis es tratada con ef1cienc1a mediante naJ gran

dosis de- penic1 tamb1én se puede prevenir,: por medio ant1b

_otras medidas'profiléctvcas.

n el tratamiento bucal esté encam1n_

to estético y prof115t1co.

K. RAICES suPEéNUMERARIAs
K.1 INTRODUCCION

Esta anomalfa del desarrollo no es COmﬁn'y puede apare-
cer en cué\quier diente. Piezas que normalmente son uﬁirkédiculares. como -
incisivos, premolares y caninos inferiores con dos rafcés y 1os‘primeros -
premolares superiores con tres rafces, Tos molares inferiorés pueden “tener
dos raices mesiales y mds raramente cuafro, 1oskmo]aresfSUperfores con fre-
cuencia tienen rafces accesorias quebnacén del pgnﬁo de bif#rcacién, gene-

ralmente son mds cortas y estdn particularmente unidas a una de las otras.
K.2 ETIOLOGIA
‘ fffPrébabfngﬁtg:Uha,anomaija dél.dééaffol1o.' s

K.3 CARACTERISTICAS CLINICAS
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el namero:de raices que se

No.presenta.
K.6 fRATAMtENTb.;

No hay un tratamlento especifico para esta anoma11a 51'

el diente o d1entes que tengan raices supernumerar1as no: presentan n1nguna

s1ntomato]ogla, no se tocan esos d1entes, solo en caso de mo]est1as se e -

realiza el tratamiento que corresponde e 1nc]uso 1a extracc16n

L. TAURODONTISHMO
L.1 INTRODUCCION = . .- ...
_;»iQIS)?fuéie];priMétbfénldéﬁéubrif una -

peculiar anoma1fa?déht&1

evc acter1za porque las cdmaras pulpares de los dien-

nu tadamente grandes y extenderse al 1nter1or de la zona -

radicular.

Shaw, amplid la clasificacion de estos a hipotaurodon-

tismo, mesotaurodontismo e hipertauredontismo; el hipertaurodontismo corres
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pondiente a 1a forma externa en que se presenta a b1furcac1on o 1a tr1fur-

cacidn cerca de 105 ap1ces rad1cu1ares y-el hip aurodont1smo a la forma :

mas leve.

L.2 ETIOLOGIA

‘Mangion enumera una serie de causas posibles.

a) Un caracter~e5pécia1iiad6'o'iéifdg‘ dd;
b) Una,pautg.primftiva;. | S
¢) Un rasgo ménde]iéno recesivo.
d) Una caracterist1ca atdvica. _ S : o e
e) Una mutacidn derivada de la def1c1enc13 odontob]astlca durante la dent1-

nogenes1s de las ra1ces

Hamner Yy sus co]aboradores op1nan que e1 taurodont1smo

7 ,na'epite11a1 de Hertwig no se 1nvag1na en e] nivel
horizontal édeqya transm1sién heredmtar1a de esta Iesxén requ1ere un
mayof éstudid e k

L.4 CARACTERISTICAS: RADIOGRAFICAS

;éctados‘tienden 2 tener forma - retangular

y no af1narse ac . émaras pulpares grandes con d1émetro ‘ocluso-

apical: mucho ma¥yo que el normal, Ta pulpa carece de la constr1cc10n carac-
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_wristica-en 1a zona ‘cervical

furcacion se encu

"Esta anoma]wdad aparece en dentaduras primarias o perma
nentes, las plezas afectadas son molares, a veces uno solo, otras veces. va-
rias del mismo cuadrante Puede ser un11atera1 o bilateral o cua1qu1era - -

combinacion en. 105 cuadrantes

L.6 TRATANIENTO
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A. HIPOPITUITARISMO
Al INTRODUCCION 

La def1c1enc1a h1pofis1ar:a en 1os ‘primeros afios  de v1-
da da lugar a un desarro]]o reduc1do, proporc1onado de todos los tejidos -

blandos y duros

" £1 cuadro clinico es muy difeﬁente en los nifios yen -

los adultos.

A2 ETIOLQGIA' 5

La def1c1encia puede ser congénita o deb1da a una enfer
medad destructlva de ]a h1pof1515 como un infarto ocurrldo antes de la pu-
bertad. No hay una'pauta diferencial en el metabo1lsmo basal de esta enfer-

medad.

A.3 CARACTERISTICAS. Licas

ifios ;- Los signos ttp1cos del hipopituitarismo, causan

tes del enan, m pofis r1o, son un cuerpo pequefic pero bien preporciona-

do, cabe11o fano y sedoso en cabeza y otras zonas pilosas del cuerpo, piel”
atréfica arrugada y con frecuencia, hipogonodismo. La mayoria son idiopdti-
cos, en algunos casos, son demostrables varias lesiones orgdnicas alrededor
de la reqiéh hipof51amo-hipofisiaria o en ella (ejemplo: tumores, procesos
infecciosos o malformaciones congénitas) una gran nimero ha presentado - -

anoxia al nacer.

Afecta mds a nifios que a nifas, a menudo el retraso del
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crecimiento no.se advierte hasta el segundo o tercer afio de vida. Las carac
teristicas del desarrollo sexual, permanecen infantiles hasta el final de -
la segunda década, en cuyo momento puede producirse una maduracién mds o me
nos completa. E1 infantilismo sexual se debe a una insuficiencia secrecidn
de gonodotropinas, en algunos pacientes también existe diabetes insipida, -

1o que indica una Tesidn que afecta a la neurohipdfisis.

L Adu]tds.- El hipopituitarismo en el adulto suele deber-
se a un 1nfahtd de 1a hip6fisis o necrosis de origen desconocido denominada
enfermedad de Simmonds, puede ser secundaria.a tumores {adenoma cromofobos
o craneofaringiomas, como los encontramos en el sindfome de Frohlich (dis-
trofia adiposogenital), granulomas como los observédos en la enfermgdad' de
Hand/Scluller/Christian, granuloﬁa infecciosa, ¢qmp‘]os;enc6ht;§mo§réﬁ Ta-.

tuberculosis y sifilis.

Se caracteriza por pérdida d‘/pesq

ducida, el metabolismo basal estd notab]anente d1sm1nu1do'y oMo . esta‘enfer

medad es una panhipopituitarismo, hay una reducc1on de 1a act ;idad de mu-

chas hormonas’ que se hallan bajo la regulac1on h1pof1s1ar1a‘ .Lesta enfer-

medad, 1a piel presenta aiterac1ones atroficas. las anomalfas'de Ta - cabeza
incluyen cejas delgadas, pérdida de pestafia bios delga

dos y expresién immévil. -

ﬁléa’ed’é] tratamiento

del carc1noma me controlada, etc., representa

1a disfunc16n h1pof1s1ar1 mas _ompleta Debido‘a 1a ausenc1a de 1as diver-
5as tropinas, se or1gina un rap1do descenso en la producc1on hormonal de -

Jos Organos.
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A.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS -

:Haygacortamiénto de la rama, hay reduccién en la apbfi-
sis a]vedldr;[ﬁh ‘os dieﬁteS la formacién de sus rafces es lenta y su aguje
ro apical no cierra, permanece abierto.
A.5 MANIFESTACIONES BUCALES.

Niﬁos.-:La salida de los dientes es tardfa e incompleta
presente una maloclusidn y un apifiamiento de los dienfes, los dientes son -
de tamafio normal, pero la erupcién de las coronas no siempre ha sido comple

ta, Hay retraso en la erupcidn permanente por la retencién de los dientes -

temporales con rafces no reasorbidas,

Adultos.- Cuando se han desarrollado los diversos aspec
tos de la destruccidn hipofisiaria, se producirdn sfntomas orales de hipo-
funcién y xerostomia. La disminucién del flujo salival alterard la suscepti

bilidad de los tejidos periodontales a 1a inflamacién.

A.6 TRATAMIENTO BUCAL

Nifios.- Extracciones para ayudar 2 la salida de los - -

dientes permanentes, seriadas con la colocacién de mantenedores de espacio.

Adultos.- Tratamiento parodontal. Operatoria Dental y -

Tratamiento Sintomitico.

51 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. HIPERPITUITARISMO
8.1 INTRODUCCION

La5' onsecuencias de 1a hiperfunciﬁn de st 5ndu1a -

debida generalmente a un tumor. depende de 1a edad: del: pac1ente E1 hiperp1

tuitarismo puede aparecer despues del embarazo.

8.2 ETIOLOGIA

Los tumores productores de hormonas de crecimiento gene,
ralmente adenomas acidufilus de la hipGfisis anterior. Estd asociado al gi--
gantismo en los nifios y acromegalia en los adultos. Si el incremento se pro
duce antes de que 1a epffisis de huesos largos se cierren, se origina el gi
gantismo, si el incremento se produce mds tarde en la vida por ejemplo, Jue

go del cierre epifisiario se genera acromegalia.

B.3 CARACTERISTICAS CLINICAS

Gigantismo.- E1 exceso de crecimiento a menudo se hace
evidente hacia la pubertad, las epifisis estSn ampliamente abiertas y tal -

vez no se cierren hasta finales de la tercera década,

En estos pacientes existe retraso de la maduracién - -
sexual, en los primeros afios de vida se caracter;za por un crecimiento exce
sivo general y simétrico del cuerpo. Algunas personas con este trastorno al
canzan a medir mds de 2.40 m. Posteriormente, estas personas presentan - -
subdesarrollo genital y trapspiracidn 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 crer1m1ent de lda. regiﬁn palmar de 1as manos produce la defonn1

dad t1p1ca en "pa]a”

“ fg~Acromega11a - Tras la fus16n de la ep1flsis 1a talla -
corporal tota] no es influida en grado alguno por los tumores secretores de
la hormona de crecimiento. La caracteristica mds notable en los pacientes -
con acromegalia es una proliferacion de evo1uci§n gradual del tejido seo y
blando de las partes.acres del cuerpo, en especial lasvmanos, Tos pies y la
cara. Esta es una enfermedad relativamente rara en 1a que hay hipersecre- -
sién del 1ébulo anterior, la cual ejerce su influencia una vez concluida la
osificacidn, sus sintomas son: jaguecas temporales, fotofobia, asi como los
senos paranasales resultan agrandados, las falangeas terminales de las ma-
nos y pies se agrandan; tambiién las costillas aumentan de tamafic. En menor
proporcion, columna vertebral y claviculas. La nariz es grande y los labios
se tornan gruesos, 1a mandibu]a estd agrandada, produéiendo la liamada “man

dibula de linterna".

B.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

Las radiografias de crdneo muestran ahondamiento de 1la
silla turca y en ocasiones su destruccién completa. La mandibula estd agran:
dada en longitud y grosor, hay crecimiento condileo, también se observa un
notable engrosamiento del crdneo y del hueso cortical dei maxilar inferior,
los senos son de mayor tamafo. E1 dnguio del maxilar se aplana, 1o gue - -
aumenta mds 1a desproporcidén de los maxilares. En general los arccs palati-
nos se aplanan también se observa que las raices de Tos dientes permanentes

son mds largas, se ha encontrado una mayor deposicifn de cemento.
L
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B.5 MANIFESTACIONES:BUCALES,

-%oﬁ*pfopOrcibngle§'a los ma;j-
lares y el resto del cuerp ; pqeqenAséb‘méé'férﬁas'quét]o n6E;};

mal.

Acromegalfa.~ Los arcos dentales presentan agrandamien-
to, estando mis afectada 1a mandfbula, la lengua 1lena de cayidad oral yk -
posee un reborde Tobulado con notable hipertrofia de las papilas. Los dien-
tes inferiores suelen estar inclinados hacia vestibular hay proghatisﬁn;z'-

trastornos parodontales y maltoclusidn.

B.6 TRATAMIENTO

Quirirgico, ostectonfa, el tratamiento

parodontal y ortodoncia.

C. HIPOTIROIDISMO
C.1 INTRODUCCION

Una falla de 1a funcidn tirotr6pica de 1a hipéfisis o -
una atrofia o destruccidén de la tiroides propiamente dicha determina la pro
duccibn insuficiente de hormonas para satisfacer las necesidades del orga-

nismo.

Suelen distinguirse las siguientes variedades de hipoti
roidismo: 1) Cretinismo o hipotiroidisme congénito, ocasionado por deficien

cia tiroldea fn utero o en vida neonatal, 2) Mixedema juvenil.

C.2 ETIOLOGIA
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Se desconoce en la mayoria de los casos de hipotiroides

H h1pot1r01d1smo prlmar1o - E1 defecto se produce en -

z propia g1andu]a. Puede ir asociado con una reduccién del tejido g]andu-
far (h1pot1ro1d1smo no bocioso) o puede manifestarse como una hipertrofia -
compensadora (hipotiroidismo bpc1oso) preducida por un hipertiroidismo debi

d2 a un trastorno .en uno de los pasos de la sintesis hormonal.

E] h1pot1r01d1smo secundario.- La disminucidn en la fun

cibn tiroides 'a orig1na una disminucion de la secrecién de tirotrofina por

1 glandula tiroides.

E]'hfpotiroidismo no bocioso, puede ser debido a la dis
geneSia,dé. landula o accidentes intrauterinos o postnatal e infecciones
oa pkocésp vautdinmunes.

o E1 h1p0t1r01dlsmo bocioso, hay una elevada incidencia =
fam111ar de trastornos tiroideos, siendo frecuentes las afecciones de va- -

rios hermanos. Varios tipos diferentes tienen su origen en defectos hereda-
dos de forma aﬁtosﬁmica recesiva en 1a sTntesis hormonal. El proceso =-.- -
también se-debe en ocasiones a la carencia de yodo en la dieta o a la pre--

sencia de agentes bocifgenos en los farmacos o en la dieta.

E1 sindrome de Pendred es una sordera congénita fami- -
1iar para los tonos altos en combinacidn con bocio producido por un defecto
recesivamente heredado en la sintesis de la hormona. En 1a mayoria de los -

casos, los pacientes son eutirpideos.

C.3 CARACTERISTICAS CLINICAS
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Hipotiroidismo Congénito.- En el recién nacido‘ids sig-
nos y sintomas de incluso una ausencia completa de la glindula tiroidea -1-»
(ateireosis) que pueden ser demostrados mediante trazadores rad1act1vos, -
son muy pocos. Los lactantes afectados suelen tener un peso y talla de naci
miento normal o superior a la normalidad, solo en ocas10nes, una lengua .-
agrandada hace sospechar 1a existencia de una func16n t1r01dea 1n§uf1q1en-

te.

~Después de] nacim1ento.f E] cu,'r _c]?nico se: caracter1
za por retraso sométlco Y mental ‘edema. Loé nlnos pueden 11egar a Ser ena-
nos grotescos con conservaci6n de las proporc1ones'y caracter?stxcas corpo-
rales infantiles., E1 pulso e§ a menudo lento, io$ mqsch1o§ son débiles y -
flacidos, la debilidad muscular, junto con la constipaciﬁn, origfna 1a pro-
tusidn abdominal a menudo con hernia'umbi1iéa].‘5u cabeza, dé la ihpresién
de ser demasiado grande para el restéﬁdel cuefpd‘ ié cara es-ancha'y no ‘se
desarrolla en sentido ]ongitudfna], por lo general Ta base de] crdneo estd
acortada, lo que causa la retraccion de] puente de la nariz y apIanam1ento
de esta. Los rasgos son bastos y entumecidos y los labios engrosados y pdli
dos. La voz ronca y el timbre bajo debido a la infiltracién de mucopolizaca
ridos en las cuerdas bucales. La mandibula estd subdesarrollada y el maxi-
lar sobredesarrollado, la piel es seca y arrugada, el cabello es escaso y -

fragil, ufas frég11es y gldndulas sudoripadas atrofiadas..

Hipotiro1d1smo en Tos adu1tos.- Suele produc1r las mis-

mas alteraciones metab611cas y estructurales que en 1os n1nos.

Con 1a excepc16n de- trastornos del desarrollo, adanés -
en los adul tos existe una alteracién de la func1on gonada1 El trastorno 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 pdlidos, los tejidos blandos se engrosan, existe a menudo edema de

cara, en especial de los pdrpados, presentan una voz ronca de bajo tono.

C.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS'

,E1ye3améﬁ bddngféfTCd'déal
cial alrededor de'léb od

alterada.

o“patognom6n1co de1 h1pot1ro1dismo m1entras

que el pkopio‘b en Ta madurac16n fsea es 1nespecif1ca

o Rad1ogréf1camente se observa que en las rafces de los -
dientes permanentes ex1ste un retraso en la formaC16n también se ven cama-

ras pulpares mayores de lo normal.

C.5 MANIFESTACIONES BUCALES

. Es comiin encontrar maltoclusién, asi como ensanchamiento
del arco-dental con mayor espacio entre los dientes. Hay retraso en la - -
erupcién, se 1ocafizé hipoplasia del esmalte (80%) tanto en los dientes pri-
marios como en los permanentes. En la denticién primaria 1a hipoplasia que-
da limitada a aquella parte de los dientes que mineralizan en la vida fetal
y en 1a lactancia. En la permanente se encuentra hipoplasia menor del esmal
te que 1a de la lactancia y primeros afos de infancia que se localiza en -
los incisives y primerosAmo]ares, pero muy raramente en los premolares y se
gundos molares, presenta gingivitis y protusién de los dientes anteriores.

La Tengua hipertrifiada dificulta el cierre de Ta boca,
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C.6 TRATAMIENTO

1a maloc1u§§6n.,5'

D. MIXEDEMA. JUVENIL
D.1 INTRODUCCION -

e las manifestaciones del hipotirofdismo que se

desarro]larmﬁb_fﬁf' T ,ﬁbé déficiencias de la gldndula tiroidea.

0.2 ETILOGI

Los pr1meros signos pueden ser falta" de actividad‘fis1~

ca, d1ficu1tad para concentrarse e imposibilidad de seguir’ las 1nstruccio-
nes comunicadas. Pueden encontrarse todos los signos del cret1nismo pero -
esta condicidn difiere de cretinismo verdadero por no existir retraso permg
nente del desarrollo mental, Los tejidos muestran un aspecto y una  consis-
tencia seudoedematosa, pero el edema no es depresible. E1 nifio hipotiroideo
da Ta impresidon de un desarroilo cefalatordxico excesivo y la mayor parte -

de Ta sinfisis del pubis y el vertex. Existe un retraso general del desarro

110 dseo, con gran alteracidn de la estructura corporal, deformidad de la -
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cara.

D.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

~ Deformidad de los maxilares, apifiamiento de los dien- -
tes, asi como se observa que los dientes permanentes que no han erupciona-

do.

D.5 MANIFESTACfONESfBuﬁALES

D1entes

caries hay apiﬁam1ento dental

cara.

D.6 TRATAMIENTOS

No hay para el Mlxedema Juven1

tamiento correspondiente a operator1a denta] asi com ‘eI;de ortodoncxa
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A. SINDROME DE CROUZON (uxsosrosxs CRANEOFACIAL)
Al INTRODUCCION '

Descub1erto por Crouzon en 1915 Descr1to por Cross y -

Opitz amp11amente en 1968

S Es una enfermedad que se caracter1za por una variedad -
de deformvdades del craneo. malformaciones faciales, alteraciones oculares
y otras anomalpas. La mayor parte de los casos siguen una pauta hereditaria
transmitidos ¢omb rasgo dominante autosémico. Esta alteracién ha sido carac
terizada por: trAnébsinostosis Prematura. Hipoplasia de la mitad de laca-

ra, con Grbitas superficiales Yy proptosis ocular.

A.2 ETIOLOGIA

Debido a su et1ologia genéttca, autosdmfca domlnante, -
un gran numero de casos han mostrado una re1ac16n ccon. 1a edad avanzada de1

padre a) momento. de la concepcitn. ,_.: R

A.3 CARACTERISTICAS. CLINICAS. -

La cara presenta hipoplasia en la mitad superior, prog--
natismo mandibuiar relativo con caida de Jabio inferior y labio superior -
corto, Ta nariz se puede observar en forma de pico de perico, 1os 0jos sue-
len presentar hipercelorismo, exoftalmia con estrabismo divergente y neuri-
tis Optica y papiledema que suele resultar en ceguera, puede uno presenfar
retardo mental, presenta un crineo oxicefdlico (créneo de torre). Las sutu-

ras coronal sagital y lamdboidea son las mds involucradas.
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.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

Se pﬁede observar impresiones digitales, kifosis‘ basi-
lar, ensanchamiento de las fosas hipofiseal y senos paranasales pequefios. -
Los oidos.presentan atrasia bilateral de los meatos auditivos y .alteracio-
nes conductivas auditivas. Anquilosis de los codos y §ub1uxaci§h de lé cabe

za del radio.

A5 MANIFESTACIONES‘BUCALES

piﬁam{ento de Tos. dientes superiores, arco dental an -

forma de V, ma]oc]us16n clase III en-ocasiones con mordida ab1erta el pa-
ladar estrecho y alto, uvu]arbff1da, oljgodonqta, macrqdonc1a, dientes de -

Hutchinson y diastemosis.

A.6 TRATAMIENTO

No hay tratamlento para esta 'ﬁféfhed&&, pero el pacien

te no suele tener‘comp11cacfones

E1 tratamIento bucal es el 519u1ente

1) Control de placa.

2) Odontologfa restéuradora.
3) Terapia pu]bar.

4) Ortodoncia correctiva.

5) Cirugia periodontal (curetéje).,?f:ff;lf

B. SINDROME DE MARIE Y SAINTON (DISOSTOSIS CLEIDOCRANEAL)
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B.1 INTRODUCCION - .

”Déﬁé'ktdipb ;Makie'y‘séinton‘eh 1897” Documentado’por -

Martin en 176

0 _6seos y denta]es La disostosis c1e1docranea] afecta -

primariamente 10 0s qu se forman dentro de las membranas, como cra- -

en sus extremida

B.2 ETIOLOGIA -

" Desconocida,

“Es una enfermedad que casi siempre es hered1tar1a aun-if7

que no siempre. Cuando 1o es aparece como caracter1st1ca mendeliana domlnanf,
te y puede ser transmitida por cualquiera de los dos sexos, Afecta a

res y varones por igual.

B.3 CARACTERISTICAS CLINICAS

Los {ndividuos con este sindrome son bajos de. estatura
con cuello largo y los hombros son angostos y marcadamente caidos, anomalia

de crdneo, dientes, maxilares y cintura escapular,
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Créneo.- Las fontanelas suelen permanecer abiertas o -
por lo menos cierran con retardo, por 1o cual fiepden‘hacerSe bastantes .-
grandes. La sutura sagital estd hundida de manera caracteristica.y da al. -
créneo una forma de braquicéfalo, los huesos frontales, parieta]és Y oétipi
tal son prominentes. La nariz es ancha en su base con e] puente nasal depni

mido, los senos paranasales estdn subdesarro]lados y son»estrechos.

te unm 1lgera exoftalmia asociada..

Clavicula,- Puede ser unilateréi (mds a menudo 1a del -
Tado dereché) o bilateralmente apldsica, pero mds frecuentemente, el defec—
to se observa en la parte acromial. Algunos pacientes han mostrado una pseu
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 deformidades esqueléticas, retardo en el cierre -
de la sinfisis pdbica, espina bifida en zona cervicales, tordxicas y lumba-
res, alteraciones en la cabeza del femur, pseudoep1f1sls en uno o mas meta-
carpos, las falanges terminan en forma de penacho, 1as falangias term1nan -

en forma cénica.

.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

Microghatismb de 1a maxila; persistencié de 1os dientes
temporales en ambos maxilares, dientes permanentes no brotados en ambos ~ -

maxilares, desplazamiento de los dientes, cambios en su forma como conicas.
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ras 0 pseudofisuras, las rafc

das de la normai.,‘

sis, una total o parcial.uni6

B..5 MANIFESTACIONES BUCALES

" EY paladar es alto y angosto y ojival, puede tener pseu
dofisurasrﬁffigurés vérdaderas. La unién de 1a sinfisis mandibular, en oca-
siones se-ha notado total o parcialmente incompleta. E1 maxilar superior es
pequefio, asi como 1os senos nasales accesorios, que pueden faltar por - - -

completo, por To cual resulta un prognatismo relativo.

Se observa una retencién pro]ongada de los J1entes - -
temporales y el retardo de Tos dientes permanentes. Las rafces dentales sue
len ser cortas y mﬁs delgadas que lo habitual o pueden estar deformadas. Un
aspecto importante de este sindrome es la presencia de dientes supernumera-
rios. La corona de estos dientes es similar a la de los premolares aunque -
algo mis apianada. Se report6é que el nimero de molares formados es menor -

que el normal, ademis estdn deformados y con marcada hipoplasia.

B.6 TRATAMIENTO
No hay tratamiento especifico, tratamiento bucal ‘es:

1) Control de placa.

2) Odontologfa restauradora.

-
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3) Terapia pulpar.

4} Ortodoncia.

5) Construcci6n de guf§57q§;§fhpc1
6) Cirugia (osteotomfa_"para.réduC proghﬁtisﬁo)'1 b

C. SINDROME DE TREACHER cQLtrNa(biSbSTOSIS”MANDIBULOfrAc;AL) b
C.1 INTRODUCCION i

ma irregular de transmisi6n dominante.

Indudablemente estas ano

C.2 ETIOLOGIA

' Desconocida.
C.3 CARACTERISTICAS CLINICAS

_".aer:;;;ﬂ~pggﬁwaﬁifé§taciones méé‘importéntés?de‘la.enfermedad -

PR et : S R

son:

1) Fisuras papebrales antimonogoloides con un co]bbbmaid§'1$:pékﬁiéniexter,
na de pirpados inferiores y deficiencia de pestadas (y a veces de pérpa

dos superiores).
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2) Hipoplasia de huesos faciales, especialmente de molares y mandibula.

3) Malformacidn del oido externo y en oéasiones de oido medio e interno.

4) Fistulas ciegas entre dngulos de la oreja y de 1a boca.

5) Crecimiento atipico del pelo, en forma de una pro1ongaci§n con aspecto ~
de lengua en el drea de las patillas.

6) Otras anomalfas como 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 fusi6n de los arcos cigomiticos, como ausencia de huesos palatinos, -
puede tambiéh observarse una hendidura palatina, como también haber hipogé-
nesis y a veces agénesis de la mandibula. Hay subdesafrollo de genos parana
sales y la mastoide es infantil y esclerdtica. Pueden faltar los hueseci- -
110s del oido y la cdclea y el aparato vestibular puede ser deficiente. La

béveda craneana casi siempre es normal.

C.5 MANIFESTACIONES BUCALES

Presentan una macrostomia, paladar alto (a veces resul-

ta hendido) pos1ci§n anormal de los dientes y malocTusiGn.

C.6 TRATAMIENTQ

No hay tratamiento para esta enfermedad, fratamiento by

cal es;
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1} Control de placa.
2) Ortodoncia.

3} Cirugfa (en caso de paladar hendido). i

0. SINDROME DE MARFAM-ACHARD
0.1 INTRODUCCION

Se han registrado 500 casos de esta enfermedad, heredi-

taria transmitida como rasgo dominante autosémico.

D.2 ETIOLOGIA

Desconocida.

D.3 CARACTERISTICAS CLINICAS

. Presenta una longitud excesiva de los huesos tubulares
cuyo resultado es 1a dolicostenomelia o extremidades delgadas desproporcio-

nadamente largas y aracnodactilia o dedos de arafia.

La forma de crdneo y cara es caracteristicamente larga
y angosta, presenta uma hiperextensibilidad de articulaciones con disloca-
c¢ibn habituales, xifosis o escoliosis y pie plang, hay desplazamiento del -
cristalino por debilitamiento o rotura de ligamento suspensoric y la miopia

suele ser comin.

Las complicaciones cardiovasculares son un rasgo tipico

de 1a enfermedad e incluyen aneurisma adrtico y agrandamiento del corazén.



98

D.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

teracifn en su combébtisidd

ambién presenta qu1ste en..ambo! maxi]ares

D.5 MANIFESTACIONI

*esenta'una boveda palatina arqu

dvula: blfidavwas1 com malob1u516n.

D.6 TRATAMIENTO

Ho hay tratam1ento especffrco para 1a nfgﬁmédégfgéifv;

tratamiento. buca1 es:

1) Control de placa. .
2) Ortodoncia.

3) Cirugfa.

E. SINDROME DE DOWN (TRISONOMIA 21, MONGOLISMO)
E.1 INTRODUCCION Cme

DesCritb en 1886, por John langdon Hayden Down. En 1950

J. Lejeune describi6 el desorden cromosémico que se presenta,

:Es una enfermedad en la que existe capacidad mental - -
subnormal, se relac10na con una variedad muy amplia de anomalias y trastor-
nos funcionales Los dos tipos principales son deformidad craneana y fa- -
cra]. Ahora se acepta que hay dos formas de mongolismo: el de la t%pica tri

somfa 21 con 47 cromosomas, y otro donde hay ¢nicamente 46 cromosomas aun-
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que el material cromosémico del nimero 21 estd translocado en otro cromoso-

ma.

nimero 21, se af

el sindrome de:Dow

i _fLa‘trisoﬁomfaj“ZIﬁ se debe- uncién primaria
que ocurre en la division redﬁctora:de:laﬁmeidéislmatefﬁ§¢ £Qsi¢}bmosomas -
apareados no se sepa?an debidamente hacia los poios,aivfinal’dewia anafase
y como resultado, un 6vulo recibe a dos cromosomas en el grupb 21, mientras

que el primer cuerpo polar no recibe a ninguno.

Esta alteracidn puede ser detectada,antés'dé]‘nacﬁmien-

to con un examen cromosémico del producto.

E.2 ETIOLOGIA

Aunque muchos factores como la edad avanzada de 1a ma-
dre y anomalias uterinas y placentarias han sido causa de la enfermedad, -
las investigaciones citogenéticas recientes revelan una aberracién cromosG-

mica.

E.3 CARACTERISTICAS CLINICAS

Presenta braquicefdlida, cara plana, fontanela anterior
grande, suturas abjertas, ojos oblicuos pequefios con plieques en el epican-
to, promedio de vida corta, prognatismo frecuente, subdesarrollo sexual ang
malias cardiacas, retraso psicomotor manifestdndose en crecimiento y de- -

sarrollo, misculo-esquelético deficiente, principalmente en las dreas 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 CARACTERISTIQA$ RADIOGRAFICAS

' _‘3 4f.Los pacientes presentan también importantes hallazgos -
en el pa]adar;italés!cOmo: paladar alto y angosto o paladar angosto y muy -
pequefio, pero no mis alto que lo normal o promedio. Radiogréficamente, se -
observa una altura promedio de 25 mm. (siendo 1a noymal 31 mm. en el adulto

y 3 mm. mds o menos en el recién nacido).

E.5 MANIFESTACIONES BUCALES

Se observa una cayidad oral pequefia, con una relativa -
macroglosia, Las relaciones intermaxilares se encuentran en desarmonia, de-
bido a la hipoplasia maxilar, hay un pseudoprognatismo mandibular, asi como

maloclusibn, presentan lengua fisurada o escrotal.

También alteraciones periodontales, labios hipertréfi-
cos, fisurados, agrietados y gruesos, en paladar alto y angosto o paladar -
angosto y muy pequefio. Alteraciones dentales, (macrodoncia en dientes tempo

rales, microdoncia en dientes permanentes).

E.6 TRATAMIENTO

De acuerdo a varios autores los pacientes con este tras
torno no pueden recibir procedimientos extensos, pero de acuerdo al grado -

de severidad de esta, muchos de los procedimientos pueden 1levarse a cabo,
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mediante premedicacifn, sedacidn.e induccidh;deﬁanesté fa' eqérﬁ e

ra la realizacién debe estar 1ndicéda~p6f el médico,

que controle al paciente.
Procedimientos que $éi]

1) Control de placa. e
2) Construcci6n de pantallas y obturadores-palatiﬁdﬁlfm

3) Odontologia restauradora. i S
4) Terapia pulpar (con sus reseryas).

5) Mantenedores de espacio fijos.

6) Ortodoncia interceptiva en casos indicados. ;

7} Procedimientos periodontales.

E1 nimero 2 y 3 deberdn realizarse tomando en cuenta el

grado de retardo mental.

F. ACONDROPLASIA (CONDRODISTROFIA FETAL)
F.1 ENTRODUCCION

Los padecimientos heredados y congénitosrse Sasan en un
trastorno de la osificacién escondral. La osificacién periostatal y desmal
se efectia sin trastorno alguno. La multiplicacidn de las células cartilagi
nosas en la zona de proliferacidn en la linea epifisaria es insuficiente y
produce 1a acondroplasia, prbduciendo retardo del crecimiento que origina -
una forma caracteristica de enanismo. Es una afeccidn hereditaria transmiti

da como caracteristica dominante autosdémica.

F.2 ETIOLOGIA
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. Desconocida.

F.3 CARACTERISTICAS CLINICAS =~

ﬁE; Bajb;!cén éxtfemidédes coftaé y misculos volﬁmino- -
505, crdneo branqﬁicéfalo y piernas arqueadas, manos pequefias y los dedos -
cortos y tiesos, suelen tener lordosis lumbar, nalgas prominentes y abdomen
saliente y muchas articulaciones tienen Timitacitn de movimiento. E1 de- -

sarrol10 intelectual y sexual no estan afectados.

F.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

Los huesos 1argos son cortos y hay -engrosamiento.- 0. leve
forma de palillo de tambor de los extremos,; 1os huesos de l1a base del cra-
neo se fusionan prematuramente y producen acortamiento como angostamiento -

del foramen magnum, hay retrusién del maxilar superior.

F.5 MANIFESTACIONES BUCALES

Retrusién del maxilar debido a Ta restriccién del creci
miento de la base craneana y producir un prognatismo mandibular, relativo -
1o cual produce una maloclusién, los dientes suelen ser normales, aungue se

ha registrado agenecia congénita y anomalias de forma.

F.6 TRATAMIENTO

No hay tratamiento para la condroplasia, si el paciente .
sobrevive los primeros afios de vida, las probabilidades son magnificas y la

expectativa de vida serd la de una persona normal.
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Su tratamiento bucal es:

1) Control de placa.
2) Odontologia restaurativa.

3) Ortodoncia.

6. DISPLASIA FIBROSA MONOSTATICA DE LOS MAXILARES
G.1 INTRODUCCION B ‘

La displacia fibrosa mbnoétética aunque menos grave -
que 1a poliostdtica, es de interés su. estudio debido a Ia frecuencia con -

que ha afectado a los max11ares

G.2 ETIOLOGIA

Desconocida.

G.3 CARACTERISTICAS CLINICAS

Aparece con igual frecuencia en hombres y mujeres, es -
mds comiin en nifios y adultos jovenes, presenta tumefacidn o abultamiento in
doloro del maxilar. Abarca la 1dmina vestibular, rara veces la zona lingual
cuando afecta a la mandibuia causa excrecencia protuberante del borde infe-
rior. Esta lesifn se extiende localmente hasta abarcar el seno maxilar, 1la
apéfisis cigomdtica y el piso de la 6rhita, y hasta se extiende hacia Ta ba
se del crdneo. E1 abultamiento de 1a fosa canina origina una deformidad fa-

cial.

G.4 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS
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Es muy variable. E1 hueso cortical suele adelgazarse a
causa de la naturaleza expanéiva del’crecimiento. Las rafces dentales de la -
zona afectada pueden estar separadas o.fuera de su posicién normal,.pero so

To a veces tienen resorcidn intensai =~ =77

6.5 MANIFESTACIONES BUCALES

mefacion de la 14mina vestibular, rara vez la zona -

3

Tingual, puede hab éfﬁé*hlihéécidh irregular, inclinacién o desplaza- -

miento de 1bsjdi' uede existir sensibilidad, hay maloclusién.

G.6 TRATAMIENTO

1) Control de placa.
2) Odontologia‘rgstauradora.
3) Ortodoncia.

4) Quirdrgico,
H. DISPLASIA FIBROSA POLIOSTATICA ,
H.1 INTRODUCCION

Descrito en 1922 por:Weil, E1 primer caso de esta enfer
medad con lesiones cuténeas y trastornos endfcrinos, desde entonces se han
registrado una cantidad considerable de casos, el cuadro fue especificamen-

te descrito por Albright.

H.2 ETIOLOGIA

Desconocida,
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.3 CARACTERISTICAS;CL!NICAS:—L -

Se presenta en 1os pr1meros anos de v1da con una “defor-
midad evidqﬁfé{ ;rqueam1ento de 1os huesos largos y frecuente d1str1buc16n
unilateral, 16$ hugsos de Ta cara estdn afectados y esto produce una asime-
tria obvia, témbiéh'ehtén afectadas 1as claviculas, huesos pélvicos, homg-
platos, huesos largos, metacarpios y metatarcios. Por 1a alteracién dsea -

las fracturas son comunes .

Le51on cuténea cons1ste en- manchas me]énicas 1rregu]a-

res pigmentadas d C a pac1entes de sexo femen1no pueden presen-
tar pubertad precorz que‘a: veces'com1enza a la edad de dos. 0 tres afios 0 -

adn antes.kLa~hem agia aglnal es una manffestac1on comun ‘se reg1straron

una variedad“d' enddcr1nos incluidos los que se relacxonan con -

, ~En-este enfermedad el esqueleto. presenta un aspecto muy
variable;- ca51 s1empre las prociones medulares del hueso presentan rare~ -
faccion y trabecu]as irregulares, con aspecto de qulste mu]tilocu]ar, el -

hueso cort1ca1 de]gado y considerablemente expandido.

H.5 MANIFESTACIONES BUCALES |

Hfdéfdrmidad de Tos maxilares y estd alte

rado el pat :k»dental debido a la pérdida del soporte normal de

los’ d1entesLen desarrol]o
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.6 TRATAMIENTO

" Quirdrgico en casos leves. -



2)

" adicional para brindar una atencidn esmerada al paciente:

4)

5)

107

. .PROPUESTAS -Y/0 RECOMENDACIONES

al paciente, -

ET profesionista debe tener los conocimientos esenciales de cada una  de

las alteraciones mis frecuentes.

Todo miembro de la profesién odontoldgica debe asumiﬁ‘résp
E1 profesionista no debe olvidar 1a importancia queijé§§1jﬁf:pS1édiogTa
dentro de estas alteraciones. : I

Si el profesionista sabe tratar por medio de sus conocimientos psicoldgi

cos a sus pacientes, y sabe sus caracterfsticas y causas de su personali

dad, logrard una relacidn psicobioldgica médico-paciente adecuada, produ

ciendo en el paciente, seguridad y confianza, convencimiento y adaptabi-

1idad, obteniendo un mejor rendimiento.
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CONCLUSIONES

se encuentran con mayor frecuencia.

Generalmente su origen es desconocido aunque 1a heren-
cia, los factores fisicos, quimicos 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.

'i‘Debido al aumento de alteraciones genéticas en la pobla
cibn y a las fmpbrtantes manifestaciones orofaciales que presentan los indi
viduos, es importante que el odont6logo de prdctica general, tenga Jos cono
cimientos adecuados acerca de las manifestaciones bucales que pudieran pre-
sentarse durante el desarrollo y crecimiento de los individuos, para que -
cuando 1legue el momento para diagnosticar y en su caso tratar o remitir al
paciente con algin especialista ya que la mayoria de estas anomalias requie

ren tratamiento en un medio hospitalario.

Los trastornos de los maxilares son por Jo general una
de las manifestaciones mds comunes, por 1o que es indispensable darie la -
atencién que requiere cuando se presente un caso y asi poder proporcionarle

el tratamiento adecuado,

LA LENGUA

Tiene una funcidn importantfsima dentro del aparato es-

tomatogndtica si esta presenta alguna alteracifn, puede o no afectar su fun
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cidn pero la afecc16n existe, y muchas veces no'se 1e da }a 1mportancia re-

querida por- descouocer el tipo de atenc16n.

Las alteraciones que se presentan en labio leporind y -
patadar hendido, algunas veces no solo afecta fisicamente al individuo sino
también psicolégicamente, por lo cual se debe estar capacitado para resol-

ver los dos problemas tanto fisico como psicolégico.

Dentro de las alteraciones gque existen en la articula-
cién temporo mandibular, es indispensable diagnosticarlas adecuadamente - -
cuando existan, para asi dar el tratamiento que, requieren y asi poder devol

ver su funcidn de Ta A.T.M.

Durante 1a formaci6n de los dientes, los primorios den-
tarios pueden sufrir trastornos de manera tal que quedan afectados algunos
o todos los componentes de las piezas dentarias. La causa es local, general
) hereditéria, las manifestaciones clinicas varian segin el estado del de-
sarrollo, la agresidn, el tiempo durante el que actie. Se produce variacio-
nes en ndimero y tamafio, forma, posicidn, erurcidn, estructura, por 1o cual
es indispensable tener conocimiento sobre anatomia cental para diagnosticar

si existe algin trastorno de los dientes y brindar un buen tratamiento,

S1i se 1legase a presentar alguna alteracidnven glandu-
las endocrinas,. las anoma]ias son a nivel general, en relacién al tipo de -
trastorno que tenga el paciente, que a su vez producird alteraciones en ca-
17dad bucal de importancia, teniendo los conocimientos generales de dicho -
-trastorno, y con la constante comunicacng‘Epn el especialista, se le puede

brindar un tratamiento adecuado,
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Es de. gran importancia que el odont§logo conozca las- -
principales manifestaciones generales y bucales de los sindromes mds fre- -
cuentes para cuando se presente algdn paciente con alguna alteracidn, este

pueda diagnosticar y tratar estos pacientes.

La realizacién de una buena historia clinica siempre es
importante ya que en ella tenemos todos los datos necesarios de Tos pacien-

tes y un mayor control de ellos.



1
RESULTADOS

_En nuestra- 1nvest1gac16n realizada, ]os resultados obte

nidos se 11egd a 1a conf1rmac16n de nuestra hipdtesis.

‘ Reaftrmando que las malformaciones’ que se,presentan du-
rante el desarro]lo embriolégico, representan aun 10% ‘

por factores genéticos y cromosdmicos.

Las de tipo adquirido séﬁfai

das por factores ambientales, ya que alt ré

del aparato estomatognitico,

. Los factores ya. menc1onados cumplen 0 1nterv1enen en -

la 1nteracc10: bi' ps :t; ial de] ser humano alterando su desarro]lo, -

dentro del me wen:que'vjve.
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