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I NTRODUCC | QN

Varias de las enfermedades existentes tienen repercuciones o
manifestaciones a nivel oral, y muchas veces gracias  a estas mani
Festaciones podemos diagnosticar tempranamente mediante estudios -
(palpacion, percucidn, pruebas de laboratorio, etc.) dicha patalo-

gia que aun no se manifiesta a nivel general,

Algunas de las enfermedades mis comunes que se diagnostican a

nivel bucal se citan en este trabajo.

Desde el momento en que el ovulo es fecundado por el esperma-
tozoide (embarazo) debe haber un cuidado y vitaminacién (Al imenta~

" cion) adecuados para que el producto pueda desarrollarse y creéer_
lo hél saludable pocibfe, de esta manera se podran evitar muchas -

enfermedades.

Hay casos en los cuales influye la herencia de los progenito-

res para que algunas patologias o trastornos se desarrollen.

En otras enfermedades |los cromosomas juegan un papel primor--
dial para su aparicidn, tratandose de estos casos la mayoria de -~
los sindromes no pueden ser curados y s6lo se les aplican a los pa

cientes terapias para disminuir la gravedad de fa lesiédn.

A nivel oral se les realizan a estos pacientes diversos tratg
mientos con el fin de ayudar tanto a su funcionalidad (alimenta--

cion y comunicacién) como a su estética (aspecto fisico).

En estos casos el cirujano dentista juega un papel importante
va que debe estar preparado para saber cémo atender a estos pacien
tes y darles la atencién adecuada para no traumatizarios mucho vy

ellos a su vez cooperen de |a mejor manera posible.



TEMA |
GENETICA GENERALIDADES

Genética es la ciencia que estudia los procesos hereditarios.

Las ideas sobre la herencia pueden identificarse desde hace -
6000 afios con relacion a algunos animales como los caballos, al en
contrarse los adrboles genealogicos. En relacién con la herencia en
el humano, hace 1500 afios aprox., ya que se menciona la heredabi-
lidad de la hemofilia (trastorno en la sangre), sin embargo las ex
plicaciones sobre la herencia fueron tedéricas hasta épocas recien-
tes. )

Los actuales critérios en genética parten de las investigacio
nes de Gregorio Mendel en la segunda mitad del siglo XIX, Mendel -
hizo sus descubrimientos por andlisis de las cruzas de algunas va-
riedades de chicharos. Entre los que selecciéno 7 pares de caracte
risticas contrastantes de éstos, por ejemplo: semillas lisas o ru
gosas, plantas altas o enanas, flores de color violeta o blanco -
etc.

En cada experimento real izé cruzas con variedades que diferi-
an solo en un par de estas caracteristicas.Clasifico los hibridos
de la genefacién F1 después permuté la autopolinizacién y estudié-
los descendientes de la generacién F2. En cada una de las cruzas-
las plantas de la generacion Fl siempre guardaron semejanza con al
guno de los tipos de las plantas de origen. Por ejemplo: cfuzé -
una planta alta con una enana y todas las plantas de la generacidn
F1 eran altas. Denominé de DOMINANTES las caracteristicas manifies
tas en el hibrido y de RECESIVAS las caracteristicas que no se ma-
nifiestan. Pero al autopolinizar las plantas de la generacidn Fl_-'
observd que en la géneracién F2 aparecieron plantas con ambas ca--
racteristicas tanto dominantes como recesivas en una proporciég‘de
3 al (3 plantas altas y 1 planta enana). ‘

Las plantas con cardcter recesivo de la generaclén F2 se auto

pollnnzaron y todos los descendientes de la generacién F3 mostra--
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ron el cardcter recesivo, g sea, poca altura. Pero si las plantas -
con cardcter dominante de la generacién F2 se autopolinizaban 2/3-
partes deban origen a plantas que tenian las caracteristicas domi-
nente y recesiva en proporcidén de J a 1 y se asemejaba a la genera
cion Fl y la otra tercera parte al autopolinizarse daba como resul
tado plantas con caraicter domonante (altas).

La proporcion 3 a 1 de la segunda generacidn se convierte en-
proporcién 1:2:1, si fas formas dominantes se analizan con base en
el tipo de descendientes al autopolinizarse. Esto se entiende asi;
cada individuo tiene ” factores ” que rigen la aparicién de una --
caracteristica especifica y un progenitor trasmite uno de los dos-
factores a cualquiera de sus descentientes, no se puede saber cual
de los 2 factores transmitird en culquier momento paticular, lo --
cual ha sido | tamado PRIMERA LEY DE MENDEL O LEY DE LA SEPARACION-
(SECREGACION). En la formacién de los gametos un cardcter contras
tantc se segrega o se separa del otro.

‘Las plantas progenitoras altas se representan por las siglas,
T T, las plantas progenitoras enanas tt y las plantas hibridas al-
tas cn generacién F1 como T¢, cuando estas plantas formen gametas-
cada uno contendra el factor TS6 t y si ce autopolinizan, se espe
raria que la union de los 2 tipos de gametos diferentes fuese asi:

GAMETOS DEL .VARON

T t
GAMETOS DE MUJER SRR Tt
t | T bt

Hemos seiflalado que un individuo contiene 2 factores, si son--
los mismos se dice que el individuo es ”"HOMOC|GOTO” pero si son di
ferontes el individuo serd “HETEROCIGOTO".

Johannsen un botanico danés designé la palabra “GEN” para es-

tos fectores hereditarios.



TEOR1A CROMOSOMICA DE LA HERENCIA

Se sabia que las plantas y los animales estdn compuestos de -
millones de células y que cada una de ellas contiene un nicleo y -
que dentro de éste hay pequeiiisimas estructuras filamentosas |lama
das cromosomas, denominados asi por su afinidad a algunos coloran-
tes (cromo = color) y se reconocid la relacién de estas estructuras
y la herencia. Los cromosomas |levan los fatores hereditarios o -
genes, y los cambios cromosémicos en la divisién celular explican-

‘la herencia.
COMIENZO DE LA GENETICA EN EL SER HUMANO

Johannsen fue el primero en diferenciar entre GENOTIPO que --
Significa la.constitucion genética, de FENOTIPO que es el aspecto-
de un individuo que resulta de Ia,interécéién del medio aﬁbiente -
con ef genotipo. Asi una planta'qhe puede tener un genotipo Tt, pe
ro tener Qn fenotipo enano, porque se desarrollo en un suelo som--
breado o con pocd riego.

Galton sostenia que al tener 2 gemelos idénticos y con la mis
ma constitucion genética, toda diferencia que existiera entre ellos
dependeria del medio en que se desarrollaran, osea, gemelos idénti
cos tienen el mismo genotipo, pero pueden tener fenotipos dnstlntoa
por haber sido criados en medios diferentes.

DNA Y LA QUIMICA DE LOS GENES

Har-héy y Chase realizaron experimentos para comprobar- que el
- acido nucleico es el transportador de la informacion genética. El-
procedimiento fue el siguiente: Marcaron con azufre radiocactivo -
la cubierta proteinica de un bacteriéfago y con fésforo radioacti
vo el dcido nucleico dentFo de los mismos, después perhitieron --
que los bacterféflgoi marcados inféctaran bacterias, posteriormen-~
te separsron las bacterias de Iosbbacteriéfagos, cuando analizaron

‘las bacterias infectadas, apreciaron que sélo el fésforo radiocacti




vo de! acido nucleico habia penetrado en ellas y no al azufre.

v Los bacteridgrafos completos con sus cubiertas proteinicas se
formaban dentro de las bacterias infectadas y sélo 4cido nucleico
penetraba en la bacteria, por ello apreciéron que la informacién-
genética necesaria para la sintesis de proteinas es transportada-
sélo por el dcido nucleico. El dcido nucleico es una sustancia com
pleja, estd compuesto de largas cadenas de moleculas |lamadas nucles
tidos, las cuales estdn compuestas de una base nitrogenada, una mo
!ééula de azicar y una dg Foifato. Las bases nitrogenadas son de~
nominadas purinas y pirimidinas. Las purinas incluyen adeniﬁa y --
guanina, y las pirimidinas incluyen citosina, timina y uracilo. Hay
2 acidos nucleicos diferentes, uno contiene el azicar ribosa y por
ello recibe el nombre de Acfdo Ribonucleico o RNA. El otro contie-
ne el azUcar un poco diferente |lamado desbxihfibosa y por ellb se
denomina ACIDO DESOX.RRIBONUCLEICO‘o DNA. E! RNA aparece en el nu-
cleoto y-en el citoplasma y hay muy poco en los cromosomas. EI DNA
aparece basicamente en los cromosomas. Ambos &cidos contienen cite
sina y las mismas bases purfinicas, pero la timina aparece sélo en
el DNA y el uracilo aparece séloen el RNA.

Watson y Crick sugirieron que la molécula de BNA estéd combqu
ta de 2 cadenas de nucleétidos dispuestas en una hélice doble, la-
estructura bésica de cada cadena, estdé formada por moléculas de -
azacar y foifato y las 2 cadenas estin unidas por puentes o enla---
ces de hidrégeno entre las bases nitrogenadas. lina base purinica -
de una cadena siempre hace pareja con una de pirimidica en la otra.
Siempré hay un apareado especifico de bases: la guanina siempre --
hace pareja con la citosina y la aaenina con la timina.

En la division del nicleo los 2 cordones de la molécula DNA-
se separan, y como resultado de los pares especificos de bases,-
cada cddéna forma su cénplementqi as{ cuando las célulai se divi-

~ den conservan lainformacién genética y la transmiten sin cambios &

cada célula hija.




ESTRUCTURA Y NUMERO DE LOS CROMOSOMAS

En el centro de cada cromosoma hay una porcién pequefia cono-
cida como centrdémerc cuya estructura interviene y es capdz de rea-
fizar el movimiento de los cromosomas en la fase de divisién nucle
ar. ‘

Al formarse los gametos (células reproductoras) el nimero de-
cromosomas disminuye a la mitad. El nicleo en las células corpora-
les contienen el doble de los cromosomas que el nicleo en los ga-
metos. Respecto al nimero de cromosomas, las células sométicas son
diploides en tanto que la de !os gametos son haploides, '

Hay dos tipos de cromosomas, los relaciqnados con la determi-
nacién del sexo que se conocen como “cromosomas sexuales”, y los -
restantes conocidodos como autosomas.

En el hombre y casi todos los-animales, el varén y la mujer
o el macho y la hembra tienen sélo dos cromosomas sexuales. En la
mu jer es lo mismo (XX),-bevo en el vardon sélo hay un cromosoma ~-
igual al de la mujer, un cormosoma X, el otro es mas pequefio y se
conoce como Y, por ello se dice que la constitucién cromosémica -
sexual de vardn es XY. En la mujer cada évulo tiene los cromosomas
X, pero en el varén cada espermatozoide |leva el cromosoma X o el-"
cromosoma Y. Hay igual posibilidad de que un e-permatozoiae con ==~
cromosoma X o con comosoma Y fecunde un évulo, esto explica el --
porque el nimero de ' varones sea aproximadamente igual al nimero -
de mujeres.

GAMETOS  MASCULINOS

X 1 Y
GAMTOS FEMENINOS X | xx XY
X [ xx XY

MITOS IS

La mitosis es el proceso de division muclear, en ella cada -
cromosoma se divide en 2 partes, de tal forma que el nimero de -

cromosomas por cada mnicleo no cambia. Esta se divide en etapas:
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INTERFASE: Esta es la fase de reposo de la celula, no se divi
de y es dificil visualizar los cromosomas. Al final de esta etapa
cada cromosoma se divide logitudinalmente en 2 cromosomas hi jas o-
cromatides que seguen unidos a nivel del centrosoma.

PROFASE: En esta etapa se observan los cromosomas porque se -
contraen y son mas gruesos y captan mas facilmente los colorantes.

METAFASE: Desaparece |la membrana nuclear y los cromosomas se-
orientan en el centro del nicleo, en el (lamdo plano o placa ecua-
torial. Se forma el huso, estructura de la cual dependen los des-
plazamientos de los cromosomas. Aqui es en donde mejor se obser-
van los cromosomas y se ‘asemejan a la letra X porque el centrosoma
ain no se divide. ‘

ANAFASE: El centrémero de cada cromosoma se divide en 2 par-
tes y las > cromitides se dirigen a los extremos ae huso.

TELOFASE: Los cromosomas hijos se han separado completamente-
Las 2 células nucvas se separan y sus nicleos Qna vez mis pasan a

la interfase.
MEILOS I S

Es el proceso de divisién nuclear cuando se forman los game--
tos., Durante este proceso el nimero de cromosomas se disminuye a -
la mitad y cada gameto recibe uno de [os cromosomas andlogos del| -
par pero rara vez ambos,

Este fendmeno se hace en 2 etapas, cada una tiene profase, -
metafase, anafase y telofase como en la mitosis.

Durante la profase de la meiosis | entran en intima cercania-
los cromosomas homélogos e intercambian partes entre las cromiti--
des de los mismos, este proceso se denomina "entrecruzamiento”.

Los miembros de cada par de cromosomas homélogos emigran a los
polos opuestos del nicleo en divisidn, asf cada nidcleo hijo recibe
solo un miembro de cada par.

La segunda fase e® |a meiosis I, aqul lot cetrémeros se di-

viden » las cromatides emigran a nicleos independientes.
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Con la formacién del évulo y de! espermatozoide (gametogene-
sis) el ndmero de cromosomas se divide a la mitad, de tal que el -
cigoto que resulta de la unién del évulo y del espermatozoide tie-
ne el mismo ndmero de cromosomas que cualquiera de sus progenito-

res,




TEMA I
EMBARAZO Y DESARROLLO

Los individuos de todas las especies animales multicelulares
tienen un perfodo de vida mds o menos limitado, por ello para --
que una especie dada sobreviva debe existir un mecanismo que per-
mita la produccidén sucesiva de nuevas generaciones de dicha éspg
cie. Este proceso se |lama reproduccién. En la mayoria de las es-

pecies multicelulares, la reproduccién se efectia mediante un pro

ceso que implica la presencia de 2 sexos, macho y hembra, y la pr2 75
duccién de cada uno de ellos de células sexuales |lamadas gametonﬁﬂ
Los érganos que producen los gametos son |lamdos génadas u érga-
nos sexuales primarios; los correspondientes al macho son los tes
ticulos y los correspondientes a |la hembra son los ovarios. los -
gametos mascul inos se denominan espermatozoides, los femeninos --
vulos. A la unién de ambos gametos, se denomina fertilizacién y
conduce a la formacién de una célula Gniéa; el CIGOTO, y tiene --

una relacién heredetaria por medio de los gametos, de cuya aunién

resulta con los organismos prenatales masculino y femenino.

Ademas de los drganos sexuales primariosicada sexo se carac
teriza por la presencia de Sdrganos sexuales accesorios madiante -
los cuales se mueven los gametos desde |as génadas. En el macho -
se incluye un érgano introductor: el pene, por medio del cual -
se deposita el esperma en el aparato genital femenino. En !a hem-
bra estos érganos incluyen un receptdculo especial para los es--
permas, la vagina y una "camara de nidacién” el utero, para la in
cubacion del cigoto.

DESARROLLO Y EMBRIOLOGIA

El cigoto que se ha formado por la unién de un. gameto mascu
lino y otro femenino es un organismo unicelular,después de un.ﬁe-
v{odo mas o menos prologado este organismo unicelular se Eran;--
forma mediante procesos de division y se convierte en un miembrol

maduro pluricelular de su especie.
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Mediante la palabra "DESARROLLO” se describen los cambios - -
progresivos que va sufriendo el cigoto.

Después de un perfodo de maduréz, se producen cambios regresi
vos que conducen a la senilidad y a ta muerte.

En las primeras etapas del desarrollo ocurren cambios estruc-
turales y los érganos aparecen antes de que su actividad funcional
sea necesaria.

EMBRIOLOGIA.~ Es el estudio de las primeras etapas del desa-
rrollo y en los mamiferos superiores incluyendo al hombre, su - -
;cepcién se limita al proceso del desarrollo que se produce antes-
del nacimiento, o sea, durante el periodo prenatal de la vida y -~
posnatal, sélo que el primero es ms rapido y produce modificacio-
nes mis |llamativas en la forma y proporcién del organismo.

Los cambios embrionarios que se presentan en él organismq'ocg
rren en Funcidn del tiempo y a medida que los requerimientos para

su existencia se modifican progresivamente.

CRECIMIENTO DEL EMBRION HUMANO

El embrién humano crece desde una célula dnica de alrededor -
de 140 micrones de diémetro, cuyo peso es una fraccién pequefa de
miligramo, hasta llegar al feto a término formado por miliones de
células de diferentes tipos. .

En el nacimiento la longitud alcanzada es de 50cm, y el peso-
oscila alrededor de 3000 gramos.

El crecimiento es el resultado de tres procesos diférentes: -

MULTIPLICACION.- Aumento del nimero de células.

“AUXETICO.- Aumento en el tamaiio de las células.

ACRECENTAMIENTO.- {ncremento en la cantidad de materialintra-
celular no viviente.

El ritmo de crecimiento es muy répido durante las primeras e
tapas y disminuye a medida que la prefiéz avanza. Se considera que
la duracién de la prefiez humana es de 280 dfas (250 a 310) conta--

dos a partir del comienzo del Gltimo perfodo menstruai.
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El tamafioc que alcanza el feto depende de la velocidad de cre-
cimiento de fas células, del material nutritivo disponible y de la ~
duracién del perfodo de crecimiento. La velocidad de crecimiento es
controlada por los genes y por eso el tamafio final estd determinan-

do genéticamente en gran parte.

PERICDOS PRENATALES

El desarrollo prenatal del cueropo humano puede ser dividido en
“tres perfodos principales: 1) £l periodo que culmine con lavinplan-
tacién del blastocito, previo a la presencia de la circulacién intra
embrionaria. Durante esta etapa, que corresponde aproxi-adﬁnente a -
las tres primeras semanas de la vida prenatal, se forman las membra-
nas fecales y aparecen las capas germinales en el disco embrionario;
2) El. periodo embrionario que dura desde ei comianso de la 4a. sema
na hasta el final de la Ba., aqui se produce un crecimiento y dife--
renciacién répida durante los cuales se establecen todos los siste--
mas y 6rganos principales del cuerpo'y la mayor parte de las caracte-
rfisticas de la forma externa; 3) Perfodo fetal, que va deade el final
del 20. mes hasta el nacimiento. Este es un perfodo de incremento -—-
absoluto, y répido més que de diferenciacién, Las modificaciones de

la forma externa del cuerpo se producen con gran lentitud,

PERIODO PRESOMITICO DEL DESARROLLO .

Va - desde la aparicién de la |fnea primitiva hasta la diferen--
ciacién de la primera somita. En el 140. 8 150. dfa posterior a la
fertilizaci6n el cuerp6 de! embridn es un disco bilaminar formado -
por ectodermo y endodermo. En la mitad caudal del disco se ve la if
nea primitiva. Pronto se forma a nivel de la |inea priﬁitiva un sup
co que se continia en su extremo craneal a nivel deinédulo primiti-
vo con la abertura del blastéporo. En esta e¢tapa no se encuentra --
presente ninguna caracteristica del cuerpo humano, como uou‘lb cabe
za, tronco o extremidades. Durante este proceso el disco embriona-~
rio se alarga y modifica su forma haciéndose primero ovqlado y lue-

go semejante a una pera.
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Hacia el final de este perfodo aparece en la reyién de la placa
neural un surco dirigido en sentido créneocaudal (saconeural) situa-

do cranealmente con respecto al nédulo primitivo.

PERIODO SOMITICO DEL DESARROLLO
Este perfodo se extiende apfoximadamente desde el_dfa'ZO al 30
" del desarrollo humano y se caracteriza por la formacién de las somi-
btan.

A medida que el eje embrionario crece, la |linea primitiva‘orfgi
na mesodermo paraaxial adicional que se va dividiendo en forma suce-
ﬁiva en bloque. aparecados, dispuestos simétricamente, |lamados somi--

_tas. Nunca se produce una formacién tipica de somitas en el mesodég
mo paraaxial relacionado con la extremidad cefélica. Las somitas au-
mentan su numero a medida que progresa el desarrollo, agregdndose en
sentido caudal, hasta formar 42 a 44 pares (4 occipitales, 8 cervica
les, 12 tordcicas, 5 lumbares, § sacras y 8 a 10 coccfgeas). Cuando-
éparecen las coccigeas, las mas cefalicas ya se han diferenciado. --
Constituyen la base de la mayor parte del origen del esqueleto axial
y de la musculatura. Los embriones somiticos presentan pronto algu--
nas caracteristicas relacionadas con la formacién de la futura cara-
y cuello que son consecuencia de ta aparicién de una serie de 5 sur-
cos ectodérmicds, los surcos estan separados entre si por elevacio--
nes que progresan en sentido ventral, de modo que la elevacién de --
uno de los lados se une con la del lado opuesto. De esta manera cada
par de elevaciones constituye un arco que se extiende lateral y ven-
tralmente rodeando a la faringe. En los vertebrados inferiores los -
arcos forman el esqueleto de las branquias y por ello se denominan -
ARCOS BRANQUIALES, y en los vertebrados en los que no se desarrollan
las branquias se les denomina ARCOS FARINGEQS.
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El primero o arco MAND|BULAR, se interpone entre la boca y el
primer surcoectodérmico. La porcidén mayor o proceso mandibular de-
este arco forma la mandibula, y una porcién de su gxtremidéd dop=-
sal denominada proceso maxilar constituye la formacién del maxilar

El 20. arco branquial es el ARCO HIOIDEQ., Los arcos situados-
por detrés del arco hioideo son referidos por un nimero;asi se di~
ce tercer arco FERINGEQO, 4o. arco faringeo etc. -

Hacia la etapa dq 7 somitas (220. dia), los bordeslaterales -
del surco neural han formado los pliegues neurales, que en la re-
gion comprendida entre la 4a. y 7a. somitas se han fusionado dor--
salmente cerrando el tubo neural.

En un embridén de 10 somitas (23er. dia) el cierre del tubo --
neural ha progresado |legando en sentido craneal a sobrepasar la -
regién somitica, hasta la zona que formars el mesencéfalo (cerebro)
caudalmente se extiende hasta més all§ del nivel de la somita 10.
Los extremos craneal y caudal abierto del tubo neural en formacion
se conocen como neuréporo anterior (craneal) y posterior (caudal).
En pliegue cefilico se ha acentuado y por debajo de é! puede verse
un tumefaccidén que es el proceso mandibular def Iér. arco,

En un embrién de 14 somitas (250. dfa) los neuréporos anterior
y posterior se han ido reduciendo de tamafio como consecuenéié del-
cierre del surco neural, La regién cefilica que se estd formando -
muestra caracteres mas netos y se identifican los procesos maxilar

y mandibular que limitan el estomodeo y el arco hioideo.

En el embridn de 20 somitas {260. dia) en neuréporo anterior-
se ha cerrado, pero el posterior estd ain abierto, el 3er. arco fa
ringeo estd apareciendo. ‘

En el perfodo somitico més avanzado (25 a 28 somital),a;béu -

neurdporos estdn cerrados, el embrién estd més alargado y mas in--
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curvado y su unién con los sacos amnidético y vitelino se ha reduci-
do sobre la cara ventral de modo que ahora se reconoce un ombligo y
un cordén umbilical. El tercer arco estd bien definido, la vesfcula
éptica que se proyecta desde el cerebro anterior se visualiza. ha-
cia la etapa de 28 somitas (30o. dfa) la fosita se ha separado de -

la superficie ectodérmica y forma la vesicula éticas

Las 2 placodas olfatorias aparecen como engrosamientos de acto

dermo.

Una caracteristica de esta etapa es la cola atenuada con sus-
somitas bien evidentes, incurvada ventralmente por delante de la re

gién del cordén umbilical.
EL DESARROLLO DURANTE EL 20. MES

Durante este perfodo el embrién pasa de una longitud de 5 mme -
apico caudal, correspondiente al 320, dfa hasta alrededor de 30mm.-

entre el 550, y 60o. dfa.

Al comenzar este perfodo las regiones cefdlica y del tronco ya
estén bien definidas. Pueden aiin reconocerse somitas que aun conti-
nGan forméndose, pero ya no sobresalen a la superficie. Hacen su --
aparicién los esbosos pares de los miembros anteriores y posterio--
res presentando forma de remo, el primero se hace evidente un poco-
antes, el sugundo aparece algo m4s tarde, inmediatamente caudal a -
la regidn donde se une el cordén umbilical. Se ven la vesiculas 6ti
cas y Opticas y l& placa del techo del rombencéfalo (cerebro poste-
rior) en situacién dorsal a la incurvacién ventrai denominada CUR-

VATURA PONTINA del cerebro posterior.

A ambos lados de la cabeza se ve una fosa olfatoria por encima
de! estomodeo, cada upa de estas fosas estd |imitada por los proce-

sos nasal lateral e interno.
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En los embriones de 10 mm. (370. dfa) la regién faringea ha su
frido grandes modificaciones. El proceso maxilar de cada lado se ha
extendido hacia adelante y se ha fusionado con la superficie late--
ral del proceso nasal lateral. El conducto auditivo externo se ha -
hecho més profundo y alrededor de &1 se ven elevaciones que indican
que ha comenzado el desarrollo del ofdo externo.El miembro superior
se ha dividido en brazo, antebrazo y mano, mientras que el miembro-

posterior conserva la forma de remo.

En los embriones de 40 dias hay un aumento notable en el tama-
fio de la cabeza. No se reconocen las somitas mis craneales sobre la
superficie externa. La mano presenta osbozos de los futuros dedos y

el miembro posterior se ha dividido en muslo. pierna y pie.

Hacia el 460. dia (17 mm. de longitud) la regién cefélica due-
ha seguido aumentando de tamafio al diferenciarse el cuello disminu-
ye 8u flexién., Los pérpados se comienzan a formar y ya se ha forma-

do el ofdo externo.

Los dedos de las manos se han separada, pero los pies aparecen
como rayos unidos. Al final del 20. mes (30 mm. apicocaudal) han --
aparecido caracteristicas que dan al embrién la forma humana defini
tiva, los pérpados y el ofdo externo son mds evidentes los miembros
estdn en posicidn embrionaria con las extremidades dirigidas cra- -

nealmente, los dedos de pies y manos estdn bien definidos.

DESARROLLO DE LA CARA DURANTE EL 20. MES

Predominan las modificaciones que Ilevan a la formacién de la-
nariz, el pliegue nasal interno junto con la regién intermedia si--
tuada por encima del estomodeo, forma el proceso FRONTONASAL, los -
pliegues nasales laterales separan -las fosas olfatorias del_bjb del

mismo lado.



Los extremos de ambos procesos mandibulares se fusionan en la
linea media completédndose asf el Iimite inferior del estomodeo. Ca
da proceso maxilar crece hacia adelante por encima del! estomodeo y
alcanza al proceso nasal medio, con el que se fusiona. Cuando los-
procesos maxilar y nasal se unen forman una cresta y apartir de «-

ella el labio superior.

Hacia el final del segundo mes la cara ha alcanzado caracte--
risticas humanas, con la nariz bien desarrollada, ambos labios com

pletos, mejillas, parpados y ofdo externo reconocibles,

PERIODO FETAL (3er. MES HASTA LA GESTACION)

En este perfodo escuando se comienza a usar el término feto -
y es cuando el organismo ha alcanzado una longitud apicocaudal de-

30 mm. (550. a 60o. dia).

Durante el Jer. mes el feto crece répidamente, |legando a du-
plicar su talla y los segmentos del cuerpo alcanzan sus posiciones

fetales definitivas.

La frente es alta y prominente, los ojos son |levados a posi-

cién més frontal, Jos parpados crecen mas répido.

En la primera parte de este mes hacen su aparicién los esbo--
zos de pelo, hacia el fin del tercer mes aparecen en la regidn - -
frontal, una cantidad mayor de fino pelo fetal, |lamado LANUGO,y -

pelo en las cejas.

Los genitales externos sufren cambios notables y en el smbrién

de 50 mm. a.c. de'longitud es posible identificar el sexo.

Hacia el fin del Jer., mes los miembros superiores sufren cier
to alargamiento y los miembros inferiores adquieren las carqétérig
ticas humanas, se pueden observar los surcos correspondientes a --

las uias en la cara dorsal de los dedos.
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Hacia el fin del 4o. mes el feto tiene una altura sentado (A.C.)
de unos 100mm. y va se pueden reconocer diferencias individuales por-
ejemplo (en gemelos no idénticos). La cara ancha y los ojos estdn se-
parados, algunos pelos se pueden abservar en la regién frontal infe-~
rior, El lugar de unién del cordén umbilical se encuentrapor encima -

de la sfnfisis puviana.

Al fin del 50. mes el feto mide 150 mm. en posicién setada, y su
longitud total aproximada es de 228mm. lo cual representa la mitad --
del largo total del feto a término. Su peso es algo menor de 400 gr.-
las extremidades inferiores han aumentado su longitud pero ain son --
m&s cortas que las superiores. En este mes los movimientos fetales -~

(avivamiento) son advertidos por la madre por primera vez.

Durante la segunda mitad de la vida intrauterina la longitud au-
menta 5mm. por mes, sin embargo, el peso aumenta més répidamente y va

de los 400gr. del 50. mes hasta los 3000gr. en el feteo a término.

A.final del 60. mes la cara tiene apariencia mds infantil, el --
lanugo es més oscuro y las cejas y pestaflas estdn bien definidas, la

piel estd muy arrugada.

Al Ffinal del 70. mes el feto presenta contornos bien redondeados
y desaparecen las arrugas de la piel. Los parpados no se encuentran -
ya fusionados. Un nifio nacido a esta altura de la gestacidén puede so-

brevivir mediante una atencién muy cuidadosa.

Durante los meses Bo. y Q0. los tejidos subcutineos se espesan y
la piel también es més gruesa, las ufas de los dedos llegan al borde-
de los mismos en los miembros superiores, no asf en los inferiores,en
fos Gltimos meses existe més acumulacién de tejidos y no formacién de

nuevos drganos.

En el nacimiento el nifo pesa poco mds de 3000gr., aunque son --

normales los pesos que oscilan entre 2300 y 450Qgr. La herencia puede
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ser determinante en el peso y talla de! producto y no asi la dieta

materna. La longitud total del cuerpo es de 50cm.
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TEMA 11
GENERALIDADES Y ALTERACIONES DE CROMOSOMAS SEXUALES Y
CROMOSOMAS  AUTOSOMICOS

ANORMAL IDADES AUTOSOMICAS
En los 3 aflos que siguieron a la publicacidén de Tjio y Levan,
aparecié el primero de muchos artfculos que demostré que algunas -
de las enfermedades del hombre guardan relacién neta con anormal i-
dades comosdémicas especificas. Estas anormal idades pueden dividir-
§e en las que comprenden los autosomas y las que afectan los cromo

somas sexuales.
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Corlotipo de un varéa normal.

Primero comentaremos las anomalidades Hé'ti;o'autos6mico, pue
den ser subdivididas en numéricas y estructurales. Las numéricas -
entrafan la pérdida o ganancia de un cromosoma (ANEUPLOIDIA) o in-
cluso aveces la ganancia de todo un grupo de cromosomas (POLIPLOI-

D(A), las células poliploides contienen miltiplos del nimero haplo

ide (N) de cromosomas (3N, 4N y ast sucesivamente). En el hombre

se han identificado células aneuploides y poliploides en tejidos

de algunos productos abortados y en leucocitos de-pocientes'éon -
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leucemia aguda y en células cancerosas. En este dltimo tipo de cé~
lulas aparecen todos los tipos de anormalidades tanto numéricas co
mo estructurales, Es rara la supervivencia después del nacimiento
del producto que tiene célula triploides en todos los tejidos cor-
porales. .
Al igual que la poliploidia es mortal también lo es la MONOSQ

MIA o perdida de un autosoma, pues no se ha conocido individuo algu
no que viva con 45 cromosomas, Por otra parte ta TRISOMIA, o la: -~
adicidén de un autosoma mas ha sido descrita en algunos trastornos
del hombre, de hecho la primera publicacién de una anormalidad cro-
mosdmica de este tipo fue la demostracidon en los pacienfea con SIN-
DROME DE DOWN (mongolismd),‘por lo regular tenian 47 cromosomas y
el cromosoma adicional era el nimero 21. Los ninos con este s{ndro-
me tlenen un aspecto caractercatlco con ojos mongoloides, cabeza --
-bastante redondeada, muestran retardo mental y a menudo fallecen en
la juventud. Se ha observado que mas de la mitad de los productos -
con trisomia-21 no sobreviven haifa el fin del embarazo, ello indi-

ca que el autosoma adicional interfiere en el desarrollo intr;ute--

rino " ‘ ’
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Existen otros nfndrome- en los que hay un autosoma adicional.
En un sindrome (DE PATAU), aparece un cromosoma 13 adlclonal-;‘

y-en otro (EDWARD) hay un cromosoma 18 adoclonal Eatos problemas-
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son muy raros y los productos afectados por lo regular no sobrevi

ven ¢! periodo de la lactancia.

Los 2 miembros del par de cromosomas homélogos muestran segre
gacion durante la meiosis, de lo cual resulta un grupo haploide de
cromosomas en cada gameto. Rara vez ocurren accidentes durante es-
te proceso, pero en ocaciones 2 cromosomas homélogos no se separan
y emigran juntos al mismo gameto, este problema se |lama FALTA DE
DISYUNCION, y este gameto al unirse a un gameto normal que conten-
ga un sélo‘cromosoma 21, el resultado sera un cigoto trisémico. En
ocaciones las mujeres con sindrome de down han procreado hijos, la
mitad de sus peﬁueﬁos han sido normales y la otra mitad han sufri
do el sindrome de la madre. La razén es que los 6vulos producidos- -
por estas mujeres serdn de 2 tipos: La mitad de los évulos tendrén
2 cromosomas 21 (falta de disyuncién secundaria) y la otra mifad -

serdn normales y tendrdn un cromosoma 21.

La frecuencia de! sindrome de down no guarda relacién con la-
edad de! padre, lo cual se debe al recambio répiao‘de eépermas en
desarrollo durante toda la vida reproductiva del varén y, asfi, hay
poco tiempo para que ejersa efecto alguno el proceso de enve jeci--

miento.

En relacién con las anormalidades estructurales de los autoso -
mas, |as TRANSLOCACIONES son las me jor definidas, aqui hay inter--
‘cambio de segmentos entre cromosomas no homélogbl, y las DELECIO-~-
NES en las cuales se ha perdido un segmento del cromosoma. A pesar
de que en la mayoria de los niflos con sindrome de dbun tienen 47 -
cromosomas, con trisomia en el cromosoma 21, unos cuantos (3 % - -
tienen el nimero normal de 46 cromosomas pero |las estructuras cro-
mosémicas no son normales. El hallazgo corriente es que un cromo-
soma en el grupo D (13-15) "“FALTA”, pero hay un cromosoma adicio=--
nai en el grupo ¢ (6-12) y en la madre'fambién falte uno de los --
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cromosomas 21. La explicacién es que hay un intercambio de material
cromosémico entre el cromosoma del grupo D (14 6 15) y el cromoso-
ma 21. Una gran parte del brazo largo del cromosoma 21 se intcrcam-

bia por parte del brazo corto del cromosoma del grupo D.

El fragmento formado por la fusién de los brazos de los cromo-

somas se pierde.

E! cromosoma de translocacién formado por los brazos largos --
del grupo D y el cromosoma 21, se asemeja al cromosoma del grupo C,
lo que explica porque'aparece'un cromosoma adicional en este grupo,
en los portadores y niflos afectados. El portador de la traslocacién
/G de esta indole, que sélo tiene 45 cromosomas, dé origen a 4 ti-
pos de gametos. Un gameto puede inéiuir un cromosoma D normal y un-
cromosoma 21 normal y asi los hijos serdn normales. También un game
to puede tener un cromosoma transloéado (D/6) y aqul los hijos re--
sultarén portadores y tendrén sélo 45 cromosomas, o puede el gameto
contener la translocacién y un cromosoma 21 normal, aqui los hijos-
tendran 46 cromosomas, pero mostrardn trisomia en el cromosoma 21 y
tendrdn el sindrome. Por dltimo un gameto puede incluir un cromoso-
ma D pero no incluir cromosoma 21, lo cual producird un cigbtb mono

sémico para el cromosoma 21 que terminard por morir.
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Apesar de que ia monosomia de un autosoma parece llevar‘a la
muerte, se ha identificado MONOSOMIA PARCIAL, aquf sélo parte de~
un autosoma es deficiente y este trastorno se conoce como DELE--
CION.

En Parfs sc descubridé el caso de un pequefio con retraso men-
tal y un llanto que se asemejaba al maullido de un gato. Por ello
se ha conocido este trastorno como "Sindrome de Maullido de Gato”

relacionado con la deleccién del brazo corto del cromosoma 5.

También se ha apreéiado la aparicién de "CROMOSOMAS ANULA?ES”
esto indica que ha habido varias deleciones en los extremos de un
cromosoma y que los cabos faltantes se han adherido mutuamente pa

ra formar un anillo.

‘La leSOMIA PARCIAL difiere de la trisomia .verdadera en que
héy'delecién parcial de un cromosoma adicional. Por ello se puede
esperar que una persona con un cromosoma 13 adicional pero que ha
sufrido delecién, esto es, se ha eliminado, mostrarfia ataque me--
nos grave y tendria sélo algunos de los signos de! sindrome triso

mia 13 completo.

Existe una notacién abreviada de las anormalidades crmosémi
cas. Estas abreviaturas son: "p” y “q” para ftos brazos cortos y -
largos de los cromosomas, respectivamente; “t" para translocacién
inv" para inversién, ”i” para isocromosoma y "r” paﬁavel cromosgo
ma anular. Se colocan los signos +6 - antes del simbolo adecuado-
cuando denotan cromosomas completos adicionales o faltantes, pero
cuando se colocan después de un simbolo, significan aumento o dis
minucién de la longitud del cormosoma. Por ejemplo: Un varén con
sindrome de down por un cromosma 21 adicional se representa 47,-
XY, +21, en tanto que un varén con 46 cromosomas y delecién del -
brazo corto del crmosoma 5, se representa 46, XY, 5p-. Una mujer
con 45 cromosmas y una translocacién "balanceada” que abarque los

brazos largos de los cromosomas 15 y 21 se representa 45, XX, - ~
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-15, -21, + t {15, 21q).

ANORMALIDADES EN CROMOSOMAS SEXUALES

En 1959 se demostré por primera vez la aneuploidfa de cromoso
mas sexuales. Se observé que no todos los varones tenfan una cons-
titucién cromosémica sexual XY; ni que todas las mujeres tenfan --
una constitucién XX. La excepcidn de la constitucién normal XY del
varén se observé en el SINDROME DE KLINEFELTER, en este trastorno-
los varones afectados son estériles, tienen testiculos muy peque-~
flos, ginecomastfa (desarrollo de las mamas) y a menudo retraso men
tal. Son estériles porque sus testiculos no producen espermas. Se
aprecié que estos pécientes tienen cromosoma X adicional, (XXY), y
pueden tener incluso 4 cromosomas X, as{ como un cromosoma Y, y en

algunos casos con una forma cromosémica XXYY.
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Cariotipo do un paciente con sindrome de Kiinefoler (47.XXY)

La excepcién de la férmula crowosémica XX de la hujer normal
se aprecié en el SINDROME DE TURNER, en el que'la mu jer afectada
es estéril, no menstria, tiene talla corta, y a menudo presenta-
PLIEGUES en la piel de ambos lados det cuello (cuello alar), y<;
cuando extiende el brazo el antebrazo se separa por fuera del --

cuerpo (cibito valgo). Se observé que estas mujeres tenfan sélo -

- 24 -



un cromosoma sexual y una férmula cromosémica X0. El sidrome de Kli
nefelter yguarda relacién con ta edad de procreacidén materna, y no -
asi el sindrome de Turner.

Se desconoce la razén por lo que las mujeres con formula cro-
mosémica texual XXX y varones con constitucién cromosémica XYY pro-

sV | T O } Y 1
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Coriotipo de una pacienie con sindrome de Turmer (45, XO).
Estas anormal idades cromosémicas cexuales surgen como‘en el -
sindrome de Down con trisomia 21, esto es, son resultados de la fal
ta de disyuncidén durante |la gametogénesis. Si la falta de disyuncién
aparecidé durante la ovogénesis y el dvulo que no tiene cromosomas -
sexuales fue fecundado por un esperma portador de X, el reluffado;
seria un cigoto con una constitucidn cromosémica X0. Si ‘el évulo -
fuera fecundado por un esperma con cromosoma Y, el resultado seria
un cigoto con upa constitucién cromosémica Y0, lo cual conduciria a
la muerte, va que no ha habido wun individuo con esta constitucién.
El cromosoma X proviene de la madre en un 75% de las personas con-

sindrome de Turner, v los 2 cromosomas X también proviene de ella-

en un 75% de las personas con sjndrome de Klinefelter.

La existencia de tejidos con complementos cromosémicos diferen
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tes en el mismo individuo se |lama MOSAICISMO. Cabria esperar que
los hermafroditas verdaderos fuesen mosaicos XX/XY, y alygunas -de -

las células tuviesen una constitucion cromosémica XX y otras XY.
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TEMA IV
ANOMALIAS DENTARIAS CON BASES GENETICAS
“TRASTORNOS EN EL DESARROLLO DE LOS DIENTES”

E! desarrollo de los dientes suelc subdividirse en: INICIACION

MORFODIFERENCIACIQON, APOSICION, CALCIFICACION y ERUPCION, asi que -

las anomal fas del desarrollo pueden clasificarse de manera similar.

"TRASTORNOS DURANTE LA INICIACION DE LA FORMACION DE LOS
GERMENES DENTARI0S”

ANODONCIA.- La verdadera anodoncia implica la falta de dientes
Puede ser total y comprender los dientes temporales y permanentes
o parcial v limitarse a un sblo diente o grupo de dientes. Los gér
menes dentarios pueden ne iniciarse. o bien, si se inician su de-

sarrollo ulterior se aborta.

Anodoncia talsa es la ausencia clinica de un diente (o dientes)
retenidos o anquilosados, que no erupcionan, dejan espacios vacios-

en el arco dental y presentan la anodoncia falsa.

La primera es muy raro que se presente, |a segunda también se
conoce con los nombres de oligodoncia o hipodoncia. Sin embargo, al
gunos reservan la expresién hipodoncia para la ausencia de sélo --
cicrtos dientes especificos, en general los Gitimos de la serie --
(incisivos lcterales superiores, segundos premolares y terceros mo-
lares), reservando el término ol igodoncia para la ausencia de un nu
v&éro apresiable de dientes conmalformacion de los erupcionados y --

formando parte de un cuadro integrado por otras anomalias. El fend-

meno prevalece mas en la denticion permanente.

Los estudios epidemioldgicos, sin tomar en consideracién a los
"terceros molares, ofrecen muchas dificultades para suministrar ci--
tras promedio exactas (necesidad de control radioldgico para descar
tor fo falsa hipodoncia, es decir, dientes formados, pero retenidos

Jdientes ausentes por extracciodn, etc). La ausencia aislada de dien-

- 27 -



tes (hipodoncia) en la denticién primaria no parece-alcanzar el 1%,
comprendiendo a los incisivos laterales de ambos maxifares y a los

centrales mandibulares. En la denticidn permanente el promedio -

aproximado 2s de 5% de prevalencia.

No se han hallado diferencias de significacién entre los - -
sexos' parece, en cambio, haber diferencias cuantitativas y cualita

tivas entre las distintas razas.

En la denticidn permanente el orden de frecuencia para los dis
tintos dientes ausentes es ocupado en primer lugar por.el tercer mo
lar (ausencia de uno o mas, incluso todos) que alcanzan en promedio
al 30% de la poblacion. Les siguen en &icho orden los incisivos |la-~
terales superiores (en alto porcentage casos de ausencia bilateral)
luego los segundos premolares inferiores y |ligeramente después los
cegundos premolares superiores. Es excepcional la ausencia aislada
de los incisivos centrales superiores o los molares, mientras que-
para el resto de los dientes la proporcidn sobre el total de ausen-

cias ocsila entre el 1% y el 10%.

E! origen de esta anomalia pérece tener una fuerte base genéti
ca de acuerdo a las observaciones real i zadas estudiando geneologia-
(mayor frecuencia entre hermanéh). Pueden influir otros factores ~
como los trastornos andécrinos, EI mongolismo, la oligofrenia, cie~
tas anomal ias locéles como el labio leporino y el paladar fisurado;
o hechos accidentales como la irradiacién de los maxilares en la ~-

etapa preeruptiva con destruccidn de los gérmenes.

La oligodoncia con ausencia de un nimero mas o menos conside=-=
rable de dientes suele asociarse a diversos sindromes genéticos es-
pecialmente genodermatosis, con lo que aparece vinculada en su ori-
gen a factores herediterios y familiares. Se ha observado en afecta
dos de mongolismo (Sindrome de Down) un 33% de casos de oligodoncia

que contrastaba con un 18% de hipodoncia.
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DIENTES ACCESORIOS 0 SUPERNIMERARIQS.~ Son los dientes que exceden
de! ndmero normal, el término accesorio se aplica a dientes que no
presentan forma normal, y el de supernumerario a aqueilos que evi-

dencian una configuracidén normal.

Un diente accesorio entre los incisivos centra[es superiores-
recibe el nombre de”MESIODENTS”, mientras que si se presenta en si
tuacion bucal con respecto al arco se denomina "PERIDENTS", un - -~
- diente accesorio distal al tercer molar es un “DISTOMOLAR” y otro-
situado en posicién bucal o lingual en relaciéon son los molares -
se |lama "PARAMOLAR”. Estos dientes son mids comunes en el maxilar
que en la mandibula, y se localizan preterentemente entre los inci
sivos centrales del maxilar y distal de los molares.

Estas piezas pueden hallarse o no erupcionadas, por lo que su
busqueda debe hacerse no sdlo clinicamente sino también radiogré--
ficamente. En promedio afectan a menos del 1% de la denticién pri-
maria, y aproximadamente, al 2% de la denticién permanente, obser-
vandose con mayor freﬁuencia en varones que en mujeres. En la ma-
yoria de los casos se trata de un sélo diente, mas raramente 2 6 3
piezas, salvo que integren un cuadro clinico acompaiado de Qtras -
anomal{as como la disostosis cleidocraneal. También suele hallarse

mas de uno en fisurados velopalatinos y labios leporino.

Generalmente provocan con frecuencia trastornos de la erup--
cion desplazamiento de las piezas adyacentes creando diastemas y -

maloclusiones.

En orden de frecuencia decreciente con relacion al mesiodents
se hallan los 408, molares superiores, casi siempre de menor tama-
fio aunque suelen tener algunos tamafio normal, ubicados por detrés
de! tercer molar superior (Disto o retromolares).También se lecali
zan en los espacios interdentarios ;;tre el primero y segundo o se
gundo y tercer molar superiores hacia lingual o vestibular (6érang .

lares). Menos frecuentes se hallan supernumerarios en la regidn pre
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molar superior o inferior o entre las raices de los molares.

Fl mecanismo de produccidn de los dientes supernumerarios no
resulta claro y las hipétesis formuladas (dicotomia de les gérme-
nes, tercer germen dentario) son discutibles. La influencia here-

ditaria no resulta tan evidente como en la hipodoncia.

DENT!ICION PRETEMPORARIA.~ Se trata de un estado muy raro que
consiste en la presencia de dientes formados antes que la denti--
cién temporal. Suelen notarse en el nacimiento (natales), o hacer
erupcion un poco después (neonatales), por lo general se trata de

estructuras abortadas que consisten sélo en caperuzas de csmalte o
"esmalte y dentina. Si estdn flojos pueden aspirarse accidentalmen
te, por ello es aconsejable eliminarlos. Qcacionalmente un érgano
denta! temporal puede erupcionar prematuramente, éste debe dife--

renciarse de un diente pretemporario v no axtraerse,

DIENTES POSPERMANENTES.~- En ocaciones muy raras pueden apa-
recer dientes después de la pérdida de la dentadura permanente. -
En la mayoria de los casos se trata de dientes retenidos (en des
dentados totales) que hacen erupcién después de la colocacién de

la protesis.,

DISPLASIA ECTODERMICA.- Se trata de una enfermedad heredita-
ria que afects todas las estructuras derivadas del ectodermo.. Es
una mutacidn recesiva que se presenta con mayor fecuencia en los
.varones que en |la mujeres. Sus manifeutacionéu generales y orales
consisten en ausencia o escacéz de pelo (hipotricosis), ausencia-
de gléndulas sudiriparas (anhidrosis) y sebdseas (esteatorrea), -
elevacidn de temperatura debido a la anhidrosis, piel seca, pro--
trusién de los labios, deficiencia del desarrollo mental, anodon-
cia parcial o completa, tanto en los dientes temporales como per-

manentes, con malformacidén de cualquier diente que pudiese existir
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“TRASTORNOS DURANTE LA MORFCDIFERENCIACION
DE LOS GERMENES DENTARI0S”

DIENTES DE HUTCHINSON.— La forma de los incisivos centrales -
cstd olterada en el 10 al 307 de los niflos portadores de sifilis -
conyénita. Estos dientes pueden semejar un destornillador, los bor
des inicisivos son mas estrechos que la partc media de la corona,-
o presentar una escotadura en los bordes. Aunque los centrales su
periores son los mas afectados, los centrales y laterales inferio-
res también pueden presentar el defecto. La denticién temporal no
sc altera. Aproximadamente en e! 1% de los enfermos con sifilis -~
congénita los dientes de Hutchinson se relacionan con queratitis
intersticial (inflomacidn y cicatrizaciéon de .la cérnea) vy sordera

Este conjunto de signos se denomina "Triada de Hutchinson”.

La presencia de estas manifestaciones es sumamente rara en -
la actualidad, en cambio el diente de Hutchinson individualmente -

se presenta en la mitad de los casos de sifilis congénita.

La causa de la alteracion morfolégica que caracteriza al - -
diente de Hutchinson es la invacion del gérmen dentario por el tre
ponema pal idum, asi como alteraciones vasculares sifiliticas con -
cambios deyenerativos del érgano del! esmalte y alteraciones en la.
ame logénesis, el resultado es la hipoplasia del borde incisal de -
los incisivos centrales superiores por ausencia o defecto del 16-
bulo medio con convergencia de las caras proximales hacia dicho -~
borde, dandole un aspecto que le ha valido de denominacién de - -
“diente de barril o destornillader”. Se observa una escotadura(gol
pe de ula) en el centro del borde incisal que en ¢! diente de - -~
Hutchinson verdadero estd cubierto por esmalte (por lo menos al -
principio), pero esta lesién puede reproducirse, con frecuencia -
decreciente, en los incisivos centrales y laterales inferiores y -

en el incisivo lateral superior,
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MOLARES EN MORA Y DE PFLUGER.~ La fForma de los primeros mola-
res permanentes sec altera en el 10 al 30% de los pacientes con si-
fFilis congénita, Las superficies oclusales son mis estrechas de lo
normal y dan a la corona un aspecto “comprimido”. Los dientes tam-
bién presentan hipoplasia del esmalte y se |laman “molares en mora”
El molar de PFliiger es semejante al moriforme sélo que no hay hipo

plasia, su aspecto es semejante pero sus dimensiones son normales.

MACRODONCIA.- EIl término significa diente grande, pero puede-
confundirese este trastorno cuando los dientes son de tamafio nor--
mal pero el maxilar es pequefio (micragnacia). ‘

Es denominado también gigantismo dentario y es de muy rara -
observacién puede involucrar a toda la denticién o a algunos dien
tes individualmente. Se menciona, aunque como rareza, macrodoncia-
en casos de gigantismo hipofisiario. Se seRfala la posibilidad de -
que los casos macrodoncia relativa sea causada por una falta de co
rrelacion entre el tamafio dentario y de los maxilares originada --

por los caracteres hereditarios de los progenitores.

Cuando |a macrodoncia afecta a un diente puede ser unilateral
o bilateral y afecta a todo el diente o a sus porciones coronarias
o radicular. Un aumento de tamafio de la raiz suele observarse en -

los caninos superiores y en los molares de ambas arcadas.

MICRODONCIA.~ Denota un diente pequefio, pero puede confundir
se cuando existe macrognacia (maxilares grandes), aquf los dientes

parecen tener un tamafio reducido.

Puede interesar a toda la denticién o a los dientes indivi- -
dualmente. Suele aparecer en los casos de enanismo por hipofuncién
de la hipéfisis. Se sefala la posibilidad de casos de micrognacia-
relativa por una falta de correlacién entre el tamaiio dentario y -
de los maxilares originada en los caracteres heredados de :os pro-

genitores.



Puede afectar a un diente uni o bilateralmente y afectar a to

do ¢l diente o a alguna de sus porciones, corona o rafz.

DIENTE EVAGINADO.- Es la antitesis del diente invaginado y -
consiste en una protuberancia a modo de tubérculo en la superficie
oclusal de premolares, en casos raros puede afectar a caninos y mo

lares.

R - “ 4

Existen 2 tipos de diente evaginado: en uno del tubérculo se-
origina en le¢ cresta lingual de la clispide bucal y en el otro tipo
esta en ¢l centro de la cara oclusal. La atricién o fractura del -
tubérculo deja expuesta a la dentina y produce una depresién en la
cara oclusal. La pulpa se extiende hasta la protuberancia y ave--

ces S¢ necrosa.’

GEMINACION.~- Cuando un germen dentario se divide en 2, o in--
tenta hacerlo para formar 2 coronas completa o parcialmente separa
das. Suele ex;stir un sélo conducto radicular y una sola rafz, por

esto resulta la formacidon incompleta de dos dientes que permane--
cen anatdmicamente unidos. Existe unidn total de esmalte, dentina-
v también de las pulpas durante el desarrolio, El intento de divi-
s16n se revela clinicamente por una escotadura visible en el borde
inicisal cuando ocurre en estos dientes, lo que és frecuente. E! nd
mero total de piezas dentarias no se altera por lo que no debe ~
ser considerédo un supernumerario que no ha alcanzado su indepen--

dencia antdmica.

FUSION.- Cuando dos gérmenes dentarios contiguos se unen pa-
ra formar una séla corona grande, suele observarse en la regidn de
los incisivos. La corona puede tencr dos raices o una rafz a cana
lada, pero exiqgen dos conductos es dificil destinguir entre gemi-

naciéon v Fusidn.

En esta lesion el proceso formativo es inverso al de la gemi-
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nacién y al de fa gemelacién, ya que resultan dos o mas dientes uni
dos por la dentina a partir de la unidén de dos o mds gérmenes denta
rios primitivos. Se presenta con mayor frecuencia en la denticidn ~
primaria y puede ser bilateral. Segin el momento evolutivo en que
se produce la fusién ésta podré ser total (completa) o parcial (in--

completa), coronaria o radicular.

DILASCERACION.~ Es el cambio de direccién, flexién o alguna otra --
disébrcién de la raiz, También puede ser una angulacidn simple o do
ble, brusca o gradual de una o més raices dentarias, que se produce
a diferentes niveles, especialmgnte en el tercio apical, por lo que
el exdmen clinico preopartorio resulta exigencia de rutina sobre to
do para el exodoncista. Todos los dientes pueden ser afectados, aun

que los multirradiculares resultan afectados mis frecuentemente.

En el tercer molar inferior es casi por regla general que pre-

sente esta alteracidn. ~

Se ha mencionado que la causa posible es un traumatismo a ni--
vel de la angulacién durante la formacién radicular aunque esto no-

explica su gran frecuencia,

TAURODONTISMO.~ Es un trastorno hereditario en el cual las céa-
maras pulpares de los dientes pueden ser grandes y extenderse al in
8 n

terior de la zona radicular. Se la dé este nombre porque los dien-

tes presentan semejanza con los cuernos de los angulados,

"TRASTORNOS DURANTE LA OPOSICION DE LOS TEJIDOS DETARIOS DUROS”

HIPOPLASIA DEL ESMALTE.- Es una alteracidn congénita en la_for
macién del esmalte que se manifiesta por una superficie adamantina
defectuosa. Es comin denominar a las hipoplasias de causa local co-

mo “hipoplasia de Turner”, aparte de la hipoplasia de causa local-
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se encuentra la de causa sistémica las hereditarias,y las ambienta
les Estudiaremos las formas hereditarias y las de causa ambiental

sistémica v local.

HIPOPLASIA HEREDITARIA DEL ESMALTE.~ Es una de las formas de
la amelogénesis imperfecta. Esta comprende una serie de anomalfas-
estructurales de origen ectodérmico (6rgano del esmalte), que por-
lo tanto, no alteran a !{a dentina, son de origen hereditario y - -
afectan tanto a la denticidén primaria como ala permanenté. Junto-
a la forma hipoplasica se halla el tipo hipomineralizado, en el --
primer caso, el trastorno se produce en la etapa de formacidn de
la matriz de! esmalte; en el segundo, durante la etapa de minera-

tizacién del mismo.

fn ta hipoplasia hereditéria del esmalte, éste se dispone en
- capas sucesivas paralelas a la superficie con un grado de minerali
zocion similar al normal, pero su espesor es reducido. Clinica--
mente pucde presentar color marrdén o amarillento y dureza normal,-
~con superficie lisa en algunos casos; en otros con ausencia mani--
fiesta o total de . esmalte. Cuando mayor sea la falta de esmalte o
menor su espesor, mayor sera el desgaste (atricién), menor el VD'EI
men del diente y mas pronunciada la separacidn con los vecinos - -
(Falta de puntos de contacto). El diagnéstico deferencial con el-
tipo hipomineralizado de amelogénisis imperfecta debe hacerce con-
siderado que en éste el tamafio primitivo de las coronas dentarias
en ¢!l momento de la erupcién, es normal asi como su forma el color
de los dientes es marrén oscuro y la dureza de la superficie se
halla notablemente disminuida. Como consecuencia, fa forma y tama-
fio de los dientes puede modificarse ante el trauma masticatorio vy
la coloracién se intensifica. El exdmen radiografico muestra una -

radioopacidad reducida.
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HIPOPLASIAS DEL ESMALTE NO HEREDITARIAS (ADQUIRIDAS)

Son numerosas las causas ambientales capaces de lesionar los
ame loblastos originando alteraciones microscdpicas compatibles con
un diagndéstico de hipoplasia del esmalte. Estas se mencionaran por

separado.

HIPOPLASIA ADQUIRIDA DEL ESMALTE DE CAUSA GENERAL.- Actia in-
terfiriendo el proceso formador del esmalte durante el lapso de ac
tividad de la enfermedad. En consecuencia las lesiones apareceran-
simétricamente en las piezas dentarias alcanzadas cronoldgicamente
en el estadio de formacidn adamantina. Cuando el proceso ocurre an
tes del nacimiento se le denomina hipoplasia prenatal del esmalte
y cuando ocurre durante el nacimiento o durante el primer mes de -

vida, hipoplasia neonatal. del esmalte.

Las causas exactas aln no se conocen, pero actdan sobre los -
ame loblastos al terando la formacidon de la matriz y dejando como -

secuela las huel las de su paso.

La prevalencia de esta alteracién oscila larededor del 10% -
de los nifios de mis de 10 afos de edad. Su origen data en la ma--
yoria de los casos, del primer aflo de vida decreciendo luego has-'

ta los 3 afios.

Clinicamente se manifiesta por fositas, fisuras o surcos dis-
puestos horizontalmente en la corona: Segin la intensidad de las -
lesiones, las fositas pueden formar una Gnica hilera préximas al -
borde inicisal o el tercio medio de las caras labiales de incisi-
vos, caninos o premolares, o distribuirse en la cara oclusal de --
los molares o formar bandas més anchas. Los surcos pueden ser (Gni~
nicos o miltiples y en ocasiones de espesor y profundidad tal ,ade
dan al esmaite.un aspecto arrugado (hipoplasia en escalera). Final
mente pueden fal tar sectores de esmalte que revelan la-persisten;-

cia e importancia de la causa.
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Una pigmentacidén marrén de intensidad variable hace mas |lama

tivas las lesiones que no debe confundirse con fluorosis.delntal.

Microscéopicamente se hallardn lesiones en el esmalte, de mag-
nitud variable, a nivel de las estrias de Retzius extendiendose --

las alteraciones a lo dentina formada en |a misma época.

Pueden citarse como posibles causas:
1.~ Durante el embarazo (hipoplasia prenatal del esmalte). --
Ciertas enfermedades que afectan a la madre pueden ser causa de --
-hipoplasia, tal es el caso conocido de la sifilis, la incompatibi-
lidad sanguinea materno-fetal pueden determinar alteraciones "in -

itero” y postnatales.

2.~ Durante el nacimiento (hipoplasia neonatal del esmalte).-
Pueden ser causas de hipoplasias |a anoxianeonatal, los traumatis-
mos obstétricos. Existe una significativa frecuencia de esta lesidn

en nifios prematuros aproximadamente en un 25% de ellos.

3.~ Durante la infancia. Especialmente en la primera infancia
(haste.los 3 afios). Las carencias nutritivas, la tetanfa y las en-
fermedades infecciosas agudas de la infancia, componen el grupo de
alteraciones capaces de originar hipoplésias del esmalte en esa --

etapa de la vida.

Cuando el proceso afecta al feto, las lesiones se haran pre--
sentes en la denticidn primaria, salvo las manifestaciones de la ~
"sifilis congénita tardia, pudiendo alcanzar al primer molar perma-
nente. También las causas neonatales pueden afectar a la detencién
‘primaria. La tetania hipocalcémica (mds frecuente entre los 3 y 9-
meses de edad) originan lesiones en los incisivos, caninos y primeros

ros molares, menos en los laterales, el tipo de tas fositas ali-w
neadas horizontalmente y mas o menos pigmentadas. Algo similar ocu
rre con el raquitismo,las enfermedades eruptivas (saranpién: escar

latina), cuya accidén puede extenderse a los primeros aflos de vida~
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con repercusion sobre mas piezas dentarias, y varias carencias nu-

tritivas.,

HIPOPLASIA DEL ESMALTE EN LA SIFILIS CONGENITA.- Clasicamente
se acepta a las hipoplasias de! esmaltec como manifestaciones de la
sitilis congénjta y representan secuelas de la agresién a los gér-
menes dentarios en las primeras semanas de vida. Afectan a la den-
tincién permanente, especialmente a incisivos y caninos, asi como~
a los primeros molares. Alteran la morfologia dentaria, especial-- "
mente cuando, adquieren el aspecto de los |lamados dientes de Hut-

chinson y molares en mora.

HIPOPLASIA DEL ESMALTE DE CAUSA LOCAL (DIENTES DE TURNER, HI-
POPLASIA DE TURNER O MANCHAS DE TURNER).- Se presenta aisladamente
en un diente de la denticidn permanente, especialmente en incisi--
vos o premolares. El procéso afecta al esmalte dentario reduciendo
el tamaifio coronario. La superficie del esmalte aparece irregular,-
generalmente pigmentada (amarillenta) y la raiz puede estar defor-
- mada al examinarse radiogrdficamente. la patogenia del diente de ~
Turner parece explicada atravéz de la accion sobre el germen denta
rio permanente de un proceso infeccioso generado en la inflamacién

y necrosis pulpar del primario correspondiente.

Un traumatismo especialmente en los dientes anteriores puede-

ocasionar lesiones del gérmen.
DENTINOGENESIS IMPERFECTA

Se denomina también dentina opalecente hereditaria y ¢s una -
forma de hipoplasia hereditaria de la dentina que se transmite en
forma autosémica dominante. Esta lesidén es dos veces mas frecuente
que la hipoplasias del esmalte y pueden presentarse en ambas deﬁ@i.

»

ciones.

+

Clinicamente la lesién que alcanza a todas las piezas denta--

rias, les confiere una coloracion amarillenta o gris azulada y una-
trans-
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lucidez caracteristica mas notable en los dientes primarios. Los -
dientes que tienen forma y tamaiio normal (Los molares y premolares
pueden tener coronas mas cortas), al exponerse al trauma masticato
rio sugren fracturas de porciones de esmalte que dejan la dentina
anormal al descubierto y posteriormente padecen intensa atricidn. -
que puede .legar hasta el nivel gingival. La cémara pulpar se re-
duce hasta ocluirse y el eximen radiografico muestra también rai--
ces pequeiias y menor radiopacidad de los tejidos dentarios duros.

El estudio microscépico revela normalidad del esmalte y alteracio-
nes de la dentina. La unidn amelo-dentinaria es |isa, contraria--
mente a lo normal, lo que favorece el desprendimiento de sectores,

de esmalte ante el trauma masticatorio. La menor susceptibilidad a
la caries tiene explicacidon en la intensa y rdpida atricién coro-

naria.

DISPLASIA DENTINAL.- Este trastorno se relaciona con la denti
nogénesis imperfecta. Es hereditaria que se transmite como carac--
ter autosémico dominante. Afecta ambas denticiones: Los dientes a-
fectados tienen aspecto normal pero se pierden prematuramente. lLas
radiografias muestran raices cortas, radiolucencias periapicaies y
obliteracién de camaras pulpares y conductos radiculares. No exis-

te tratemiento alguno para este trastorno. -

DIENTES EN CASCARA,- Es una modificacion de la dentinogénesis
imperfecta. Las raices no se forman, las cémaras pulpares son muy
amplias, por ello su denominacién, la dentina es la misma que se -
observa en la dentinogénesis imperfecta, aunque el esmalte presen

te la normalidad en forma y composicién.

ODONTOD ISPLASIA.- Son muy raros estos éaao-, en esta lesién -
se observan dientes con coronas pequefias, di-trorcionadau 46.¢olg
ridas y disminucién del espesor del esmalte, Por !o general estos
dientes no erupcionan, y en el estudio radioldgico se ostervan‘zo-

nas radioldcidas alrededor de sus coronas. Poseen amplias cémaras-
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pulpares. Este trastorno no afecta a +toda la dentadura, y ain se-

desconocen sus causas.

HIPOPLASIA DEL CEMENTO.~ Afecta a ambas denticiones y se ca--
racteriza por reduccién en la cantidad de cemento y por retardo en
su formacién. Esiste pérdida prematura de estos dientes sin exis-

tir causa alguna.

DENS IN DENTE (DIENTE INVAGINADO).; Se refiere a un "diente -
dentro de otro diente”. Hay dos ‘tipos de diente invaginado: el co-
ronal que es el mas comin y el radicular, es muy raro. El tipo "co
ronal” se debe a una invaginacién de las capas del érgano del es--
malte dentro de la papila dental. Cuando se forman los tegjidos du-
ros, el érgano del esmalte invaginado produce un peﬁueﬂé diente --
dentro de la futura éémara pulpar. Se observa apro*imadamente en -
el 24 de la poblacién.(Su diagnéstico se realiza mediante un estu~
dio radiografico, el diente mas afectado es el lateral suﬁériof).-
"La pulpa suefe,eétér expuesta, y por ello, necrética o infleﬁada.-
Los conductos pulpares de los dientes deben Iimpiarse'y'obturarse.

En el tipo “radicular” la vaina de Hertwig se pliega dentro -
de la raiz en desarrollo. Este érgano epitelial invaginado produce
esmalte y dentina dentro de la raiz, de manera parecida a. lo q&e
pasa en el tipo coronal. Muchas veces los dientes afectados'preseg
tan pulpa necrosada y lesiones apicales.

” TRASTORNOS DURANTE LA CALCIFICACION DE LOS TEJIDOS DENTARIOS
DUROS” | '

HIPOCALCIFICACION DEL ESMALTE.- Se conocen varias formas di-
ferentes de hipocalcificaciéon del esmalte; se transmiten como:

1) Rasgo dominante autosémico, 2) Rasgo recesivo autosdmico.

Las variantes en las manifestaciohes clfinicas, caracteristi--

cas radiogréficas e histolégicas son considerables.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Darling dividio lo hlpocalcific§~-
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cidn en tres categorias, principalmente sobre la base de las mani-
festaciones clinicas: 1) Los dientes van del color amarillento al
pardo claro, mientras que el esmalte tiene una textura algo creta-
cea; hay poco astillamiento del esmalte y zonas bien calcificadas-
en la superficie adamantina y en la unién amelocementaria; 2) Los
dientes son de color pardo oscuro y el esmalte tiene consistencia-
caseosa y tiende a quebrarse facilmente; puede haber una delgada -
capa de esmalte duro sobre la dentina de dientes brotados reciente
mehte, y'3) el esmalte es hipocalcificado en zonas especificas de

los dientes, y tiende a astil larese y a pigmentarse en esos sitios,

Las piezas atacadas de hipocalcificacién adamantina tiene for
ma normal cuando erupcionan, pero tienen color anormal y aspecto =
opaco. La bigmentacién tiende a acentuarse con la edad y varia con
" siderablemente en los diferentes dientes de un mismo paciente. El

esmalte es blando y se gasta con facilidad, de manera que la den-
‘] tina expuesta se gasta con rapidez, y |legan a quedar a nivel de -
a linea gingival. Sin embargo, Toller destacé éﬁe estos dientes -

.

no son especiaimente propensos a la caries.

CARACTERISTICAS RAD | OGRAF I CAS. - Mientras la forma del dien-
te es normal, por Io.menps antes de la pérdida poseruptiva del es-
malte, este tiene la ﬁisma'raaiolucidez que la dentina y con fre--
cuencia no se distingue de ella. Los defectos focales son tipicos-
y se describen como un ensanchamiento de la sustancia interprisma-

tica, conprismas adamantinos bien definidos.

CARACTERISTICAS FISICAS Y QUIMICAS.- Las pruebas de microdu--
reza revelan que el esmalte llega a ser notablemente blando. Sin -
embargo, esto varia considerablemente de una zona a otra del mismo

diente.

TRATAMIENTO.- En estos dientes sélo se limita al mejoramiento

de! aspecto estético.

DENTINA INTERGLOBULAR.~- Se presenta como zonas de dentina no
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calcificada. En condiciones normales, después que la matriz de -
dentina se forma, sc depositan en ella calcioglébuios hasta que to
da la zona sc calcifica. Si la calcificacién es defectuosa, la den
tina muestra zonas de calcificacién entremczcladas con zonas irre-
gulares de matriz no calcificada. Se observa en pacientes con di--~
versos trastornos (traumatismo fisico, bacterianos en un diente en

desarroilo, raquitismo o varicela).
“"TRASTORNOS DURANTE LA ERUPCION DE LOS DIENTES”

CONCRESCENC'A-- Dos gérmenes forman normal y separadamente a-
dos dientes vecinos, pero la proximidad de estos determina:
A) La unién radicular de ambos por el cemento durante la etapa for
mativa (concrescencia verdadera).
B) La unidén radicular como resultado de una hipercementosis origi-
nada por inflamacién crénica, luego de finalizada la formacién de
la raiz (concrescencia adquirida). Las piezas mis frecuentemente-

afectadas son los segundos y terceros molares superiores.

Es importante sefialar las dificultades operatorias que pueden
seguir durante la exodoncia si estas anomal fas pasan desaperc:bl-—

das durante el examen clan:co-radlografnco previo.

Los dientes que presentan esta lesién pudieron haber hecho --

erupcion, estar retenidos ambos o uno erupcionado y otro no.

ERUPCION TARD!A.- Los dientes pueden tardar en hacer erupcién
como consecuencia de trastornos endécrinos (hipotiroidismo hipopi~
tuitarismo), avitaminosis (raquitismo) o causas locales falta de

espacio, quistes dentigeros, quistes de erupcidn, mal posicién,etc)

DIENTES ACORTADOS 0O SUMERGIDOS.- Tanto los dientes permanen--
tes como los temporales pueden afloran a la cavidad oral, pero.bog
teriormente su erupcién cesa. Como los dientes contiguos siguen.--

haciendo erupcidén, aquellos parecen acortados o sumergidos (intrg

- 42 -



sién). Microscédpicamente presentan fusidén de la raiz con el hue

so (es decir anquilosados). Se denominan también semirretenidos.
SUPRAERUPCION. - Cuando se pierde el antogonista de un diente-
éste puede durante su  erupcidn, sobrepasar el plano de oclusidén y

s¢ conocc como supraeiupcidn o extrusién.

MALOCLUSION.- No cstd bien definida la |Ifnea de separacidn -
entre la oclusidn normal y anormal. Es por ello que las estadisti-
cas han interpretado de muy distintas maneras la incidencia de la
maloclusidn en la poblacién general que varia desde el 20% hasta -

el 80F%

e

E} diagnéstico de la maloclusidén es Frecuentemente‘sencillo.—
De hecho e¢s habitual que el diagnéstico lo haga el mismo enfermo-
0 un conocido suyo. Esto ocurre sobre todo en aquellas maloclusio-
nes que presentan aberraciones importantes en la interrelacién de
los dientes anteriores. Pero, en algunos casos, la anomalia escapa
de la observacidén casual y precisa de un estudio cuidadoso y de un
cierto conocimiento del asunto. Es cierto sobre todo cuando se tra
ta de la denticidn que adn no estd perfectamente desarrollada, es-
decir, en un niflo menor de 12 afios. Para obtener un diagnéstico -~
mas adecuado, estas situaciones necesitan un profundo conocimiento
de los fenémenos de crecimiento y desarrollo de los dientes, maxi-

lares, cara y craneo.

En la denticidn del adulto, la maloclusidn se caracteriza por
uno o mas de los siguientes aspectos:

1) Malposicion de uno o mas dientes: rotacidn alrededor del -
cje longitudinal; desplazamiento horizontal en cuaiquier direccién
por ejemplo, medial bucal, etc.; desplazamiento en direccidn verti
cal, por ejemplo, oclusiva o apical; desplazamiento axial, por e--
jemplo, inclinacidn lateral.

2) Alteraciones de la forma o posicién del arco dental: arcos
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estrechos o adelgazados, anchura excesiva del arco, asimetria, des

plazamiento del arco cn direccidn anterior, posterior o lateral.
3) Anomalias de fa relacién de los arcos:

a) Anomal Tas superinferiores, mordiscos cerrados o abiertos.
b) Desviaciones laterales, por ejemplo, mordisco cruzado.
¢) Anomal Tas anteroposteriores: descritas en la clasificacién

del Angle.
CLASIFICACION DE ANGLE DE LA MALOCLUSION EN EL ADULTO

1.- Clase | o neutroclusion. En este grupo las relaciones antero--
posteriores de los segmentos bucales son normales, por ejemplo, la
cispide mesiobucal del primer molar maxilar definitivo cierra en -
el surco bucal del primer molar definitivo de la mandfbula: La al-
teracidén se debe muchas veces a la malposicién de uno o mas dien--
tes. Lo mas frecuente es que hayan irregularidades de {os dientes~
anteriores, como amontonamientos, rotaciones, mordida cruzada, es-

paciamiento, mordida abierta o que sobresalgan excesivamente.

2.~ Clase |l o distoclusién. Aqui el primer molar inferior de
finitivo cierra por detrds de su posicidén normal, la clispide mosio
bucal del primer molar superior cierra medialmente en relacién al
surco bucal de!l primer molar inferior. El desplazamiento puede ser
muy pequefio o superior a la anchura del primer molar, en cuyo caso
fa cispide mesiobucal del primer molar maxilar cierra enel espa~-
cio situado entre el primer molar mandibular y el segundo premolar

En los casos graves el desplazamiento puede ser ain mayor.

En este grupo se distinguen dos subgrupos distintos:

a) Clase I! divisién 1. Los dientes maxi|qres anteriores mu--
chas veces son prominentes y se inclinan labiaimente, con frecyéd-
cia sobresalen excesivamente, con un mordisco excesivo que'puede -

variar desde profundo a superficial o mardisco abierto.
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estrechos o adelgazados, anchura excesiva del arco, asimetria, des

plazamiento del arco en direccién anterior, posterior o lateral.
3) Anomalias de la relacién de los arcos:

a) Apomalfas superinferiores, mordiscos cerrados o abiertos.
b) Desviaciones laterales or ejemplo, mordisco cruzado.

r P J ’
c) Anomallas anteroposteriores: descritas en la clasificacién

del Angle.
CLASIFICACION DE ANGLE DE LA MALOCLUSION EN EL ADULTO

1.- Clase | o neutroclusidn. En este grupo las relaciones antero--
posteriores de los segmentos bucales son normales, por ejemplo, la
cispide mesiobucal del primer molar maxilar definitivo cierra en -
el surco bucal del primer molar definitivo de la mandfbula: La al-
teraqién se debe muchas veces a la malposiciénfde uno o mas dien--
tes. Lo mds frecuente es que hayan irregularidades de los dientes-
anteriores, como amontonamientos, rotaciones, mordida cruzada, es-

paciamiento, mordida abierta o que sobresalgan excesivamente.

2.- Clase Il o distoclusién. Aqui el primer molar inferior de
finitivo cierra por detras de su posicién normal, la clispide mosio
bucal del primer molar superior cierra medialmente en relacidén al
surco bucal del primer molar inferior. El desplazamiento puede ser
muy pequeilo o superior a la anchura del primer mofar, en cuyo caso
la caspide mesiobucal del primer molar maxilar cierra en el espar-
cio situyado entre el primer molar mandibular y el segundo premolar

En los casos graves el desplazamiento puede ser ain mayor.

En este grupo se distinguen dos subgrupos distintos:
‘ a) Clase Il divisién 1. Los dientes maxilqres anteriores mu--
chas veces son prominentes y se incliinan labialmente, con frecyéd-
cia sobresalen excesivamente, con un mordisco excesivo que puede ~

variar desde profundo a superficial o mordisco abierto.
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b) Clase 1l divisién 2. Los incisivos centrales maxilares son
verticales, o estén desviados lingualmente, generalmente, no sobre
salen mucho y presentan un mordisco excesivo profundo. A menudo, -

los incisivos laterales o los caninos pueden estar amontonados la-

bialmente.

Je- Clase Il] o mesioclusién. El primer molar mandibular de--
finitivo ocluye por delante de su relacién normal, por ejemplo la
cuspide mesioclusal del primer molar superior ocluye por detrés al
surco bucal del primer molar inferior, generalmente lo hace en el-
surco distobucal, o en el espacio que hay entre el primero y segun
do molares mandibulares. Generalmente, los dientes anteriores es--
tan en una relacion de mordisco cruzado, los dientes anteriores in
Feriores estan lingualmente inclinados y los anteriores superiores
lo estan labialmente. Se asocia a un prognatismo mandibular con --

una prominencia del mentén ligera o pronunciada.

Las formas unilaterales de las clases Il y ill se llaman ”éqg
divisiones”. Asi, una “Clase Il, divisién 1 subdivisidén” es una ma
foclusidn de la clase (|, division 1 en la que la relacidn entre -
los segmentos pertenece a la Clase || en uno de los lados, siendo-
la relacién del otro lado normal (o de Clase |). En los casos en -
que los primeros molares no estidn o estdn desplazados de su lugar-
habitual, la clasificacidn puede hacérse en los caninos o en los -

premolares.

ETIOLOGIA DE LA MALOCLUSION.- Los factores etiolégicos de la-
moloclusion son miltiples y variados, y el seflalar la causa espe-

cifica en cada caso particular resulta muy dificil o imposible.

Durante el crecimiento y desarrollo de la denticién, hay di--
versos factores que pueden actuar produciendo maloclusidn. Eviden-
temente, cualquier factor que interfiera la formacién normal, el -
crecimiento y el desarrollo de los huesos del craneo, cara y -~ -
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maxilares puede producir maloclusién. Entre ellos se encuentran las
deficiencias de nutricién, Yos desequilibrios hormonales, los trau-
mat ismos, las anomalias genéticas, etc. Ejemplos clinicos pueden --
ser los macro- o microcéfalos, las fisuras, |la ausencia congénita -

de parte de los maxilares o del craneo, enanismo, gigantismo, etc.

Por otra parte, hay un grupo de factores qdé pueden |lamarse-
locales, entre ellos se encuentran la ausencia congénita de dientes,
los dientes supernumerarios, retencion prolongada o la cafda precoz
de los dientes de leche, l|la restauracion defectuosa de los dientes,
y los hébitos como la lengua, los dedos, posturales y otros que pue
den presionar y hacer mover los dientes fuera de su posicidn normal.
En los casos de las clases 1l y ||l de Angle, muchas veces es impo-

sible averiguar la causa.

B S
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TEMA V
ANOMALIAS DE LOS MAXILARES

MICROGNATIA
Se refiere a la alteracién que se caracteriza por la disminu--

cion de tos maxilares o alguno de ellos.

Puede ser congénita o adquirida como secuela de traumtismo, in
feccibn o artritis reumatoidea juvenil. La micrognatia se presenta-
en un gran nimero de sidromes. Aunque el término puede referirse a
ambos maxilares, el uso se ha limitado para definir una disminucién
en el tamaflo de la mandibula, Esta disminucion se debe principal--
mente a la falta de centro de crecimiento en el céndilo. A veces -
hay ausencia bilateral de ambos céndilos con la talta consiguiente-

de crecimiento en la regién.

E! trauma o infeccidén en la regién del ciéndilo, que casi siem-

pre es unilateral, produce disminucién en el tamaflo de la mandibula.

Se observa micrognatia maxilar en la disostosis craneofacial,-
en la acrocefalosindactilia, en la trisomia 21 y en |akdisostosis -

mandibulofacial.

La micrognatia estéd generalnentq asociada con una maloclusién-
de CLASE |!. Aunque los factores ambientales son responsables mu- -
chas veces, los papeles genéticos juegan un papel importante. Se --
han conocido familias en las cuales la micrognatia parece ser here-
dada como cardcter autosdmico dominante. Los pacientes con este - -
trastorno presentan nariz prominente asi como el labio superior, --
| lamandose a este cuadro “perfil de pajaro o de pex” y a nivel den-

tario hay un marcado apiflamiento sobre todo en el segmento anterior,

MACROGNAT | A

Se refiere a |la anomalia en que los maxilares son anormalmente
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grandes. En aumento de tamafio de ambos maxilares sucle ser propor-
cionado a un aumento generalizado de tamafio de todo el esqueleto co
mo en el gigantismo hipofisiario. Es mas comin que sélo estén afec~
tados los maxilares, pero fa micrognatia puede estar asociada con -
alguna otra lesion, como A) en la enfermedad & sea de Paget, en la
cual se produce el crecimiento excesivo del créneo y del maxilar su
perior, y a veces, del inferior; B) acromegalia, en la cual hay - -

agrandamiento progresivo de la mandibula.

Son casos bastante comunes los que presentan protrusién mandi-
bular, o prognatismo, sin que haya complicacidén proveniente de una
afeccion sistémica. La etiologia de esta protrusién es desconocida,
aunque algunos casos siguen patrones hereditarios. En ocaciones el
prognatismo se origina en una disparidad entre el tamafio de ambos -

maxi lares.

En otros casos la mandibula es mucho mayor de lo normal. El 4n
gulo entre la rama ascendente y el cuerpo influye sobre la relacién
de la mandibula con el maxilar, como lo hace la altura real de la -
rama. Asi, el paciente prognatico tiende a tener ramas ascendentes-
largas que forman un &ngulo menos pronunciado con el cuerpo mandibu

tar.

Los factores que podrian influir y favorecer el prognatismo --
mandibular son: 1) aumento de la altura de la rama; 2) aumento de -
la longitud del cuerpo mandibular; 3) ubicacién anterior de la fosa
glencidea; 4) menor longitud del maxilar superior y 5) barbilla pro

minente.

Es factible la correccidén quirirgica de estos casos. La osteo-
tomia, o reseccidn de una porcién de la mandibula para reducir su -

longitud, dan excelentes resultados tanto funcionales como estéticos
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AGNATIA

Es un defecto congénito muy raro que se caracteriza por la au-
sencia del maxilar superior o inferior., Es mds comin que sélo fal-
te una porcion de uno de los maxilares. En el caso del superior, --
puede tratarse de una de las apofisis maxilares o adn del premaxi--
lar.La ausencia parcial de la mandibula es mias comin. Puede faltar-
la mandibula integra de un lado o, con mayor frecuencia sélo el cén
dilo o fa rama en su totalidad, aunque también se ha registrado la
agenesia bilateral de céndilos y ramas. En los casos de ausencia -~
uni lateral de la rama, no es raro que también esté deformado o au--

sente el oido.

DI1SOSTOSIS CLE IDOCRANEANA

Es conocida también como enFeFmedad de Sainton, y significa de
sarmonfa la cual es aplicable a nivel del craneo, en este trastorno
se presenta un cierre tardio a nivel de las fontanelas asi como a -
nivel de las suturas craneales, debido a esta falta de fusién se --
presentan unos hecesillos irregulares pseudo osificados |lamados --
huesos “WORMIANOS”, lo cual trae como consecuencia que se presente-

una marcada desarmonia craneal.

Estos pacientes presentan la cara mas pequefia en todas sus di
mensiones. Existen también anomalias en dientes, maxilares y cintu-

ra escapular.

Es una enfermedad de etiologia desconocida que casi siempre,es
hereditaria, y puede ser transmitida por cualquiera de los 2 sexos.Y

también padecida por ambos.

£l defecto de la cintura escapular, varia entre la ausencia --
completa de la clavicula en aproximadamente 10% de los casos, o has-
ta adelgazamiento de una o ambas claviculas. Debido a esta anomalia-
clavicular, los pacientes poseen una movilidad desusada en hombros y
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son capaces de I|levarlos hacia adelante y unirlos en la linea media.

Las manifestaciones orales de este trastorno son el paladar al-
to, angosto y ojival, el maxilar puede ser menor de lo normal y ser

menor con relacidn a la mandibula, la fisura palatina es comin.

Uno de los rasgos bucales mas sobresalientes es la prolongada -
retencién de dientes temporales y el ulterior retardo del brote de -
los permanentes. Las raices dentales son cortas y mas delgédas de o
normal y a veces deformadas. Se observé también ausencia o escacéz -
de cemento celular en la rafces de piezas permanentes y esto se re~
laciona con la falta de brote. Es tipico observar en las radiogra---
fias la presencia de muchos dientes supernumerarios no brotados,esto

es mas frecuente en las zonas de premolares e incicivos inferiores.

No hay tratamiento especff‘co para esta enfermedad, aunque es -
importante el cuidado de las condiciones bucalés, si'los dientes pri
marios se carfanes preciso restaurarlos ya que su extraccion no indi
ca el brote de la pieza permanente. La conveniencia del tratamiento

ortodéntico para corregir la maloclusién es dudosa.
DISOSTOSIS CRANEOFACIAL

Es llamada también enfermedad de Crouzon, el craneo suele ser -

alto, en forma de cdpula y delgado.

El aspecto tacial consiste en un subdesarrollo o aplanémiento -
de la cara media con un raltivs prognatismo mandibular y nariz en --
forma de pico. Los dientes superiores estan apretados y el arco tie-
ne forma de "V”. Ha sido comunicada hendidura del paladar. Un aﬁpeg
to constante son los exoftalmos y en algunos pacientes hay &trofia -
optica y estrabismo divergente. La inteligencia.es casi siempre norQ

mal. Este trastorno es transmitido como carécter dominante au@éséql

CO.
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DISOSTOSIS MANDIBULOFACIAL

Es conocido también como sindrome de Franceschetti y es carac
terizado por: 1) anomalias del ojo como una oblicuidad antimongoloi
de de los parpados, ausencia de prestafigss 2) anormalidades del --

oido externo y medio; 3) Hipoplasia de la mandibula.

Este sindrome parece haber sido heredado como cardcter dominan
te autosémico. Mc Kenzie afirma que el sindrome lo origina un desa
rrollo incorrecto de la distribucién de la sangre (desde la rama --
del primer arco aértico a la arteria estapédica y a la arteria ca-

rotica externa).

El pabelidn auricular estd trecuentemente deformado, el conduc
to auditivo externo no existe y se observan anormal idades dentro de
la hendidura de! oido medio. Puede haber fistulas en cualquier lu--

gar entre el trago y el angulo del orificio bucal.

La mandibula es siempre hipopldsica; el angulo anormalmente -~

obtuso ¥ la superficie inferior del cuerpo mandibular es céncava.

E! paladar es alto o esta hendido en mias del 40% de los pacien
tes. la maloclusién dental es frecuente, los dientes pueden estar -

muy separados, hipopldsicos, desplazados o no cerrar bien.

SINDROME DE PIERRE ROBIN

Se le conoce como "sindrome de paladar hendido, micrognatia y
glosoptosis”. Es denominado en recuerdo de Robin pero Farbain lo --
observé en 1846 y el procedimiento corrector lo es en recuerdo de

Douglas.

Existen datos que sugieren una base genética en este sindrome.
Tal ve: represente una detencién del desarrollo intrauterino. Duran
te las semanas décima hasta duodécima de vida intrauterina el maxi-
iar superior crece rapidamente y para los meses cuarto a quinto es

manifiesta la disparidad entre los maxilares superiores e infericr.
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Sc¢ han propuesto otras teorfas para explicar su origen, se pen
saba que se debia a la presién mecanica del esternén contra el men-
tén, siendo la fusidén palatina impedida por la elevacidén de la len-
gua.

Estos pacientes tienen una tecies tipica. Durante la fase ins-
piratoria de la respiracién se observa disnea y cianosis asociados-
con retraccién del esternén y costillas. Esta anomalia se puede ob
servar en el nacimiento.

Si el nifio sobrevive al periodo inicial, el crecimiento mandi-
bular sale de su atraso de manera que el nifio alcanza su perfil nor
mal a la edad de 4 a 6 afios.

Se desconoce el mecanismo fisiolégico exacto que produce este-
sindrome, pero ta falta simétrica de crecimiento mandibular impide
un apoyo adecuado para.la musculatura lingual, permitiendo as{ que
la lengua se caiga hacia abajo y atrds (glosoptosis).

La intensidad del defecto palatino es muy variable. No se aso-

cia con labio leporino.
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TEMAWVI
ANOMALIAS EN TEJIDOS BLANDOS FISURA LABIAL Y PALATINA
FISURA LABIAL

La fisura en el labio puede ser uni o bilateral siendo mas co
man que sea unilateral y del lado izquierdo, cuando es bilateral se
presenta a cada lado de la {inea media o depresidén |lamada FILTRUM
esto es por lo que respecta a una “Fisura Parcial”, cuando la fisu
ra abarca el filtrum sera una "Fisura Total”, esta depresién signi
fica la unidn embriolégica en la zona de|~labio superior y cuando
la anomalia se presenta no existe un cierre en esta zona durante-
su deﬁarrollo, generalmente una fisura labial abarca la zona com--
prendida entre laterales y caninos pudiendo haber ausencia de es-

tas piezas ‘debidd a la falta de la cresta alveolar.

Cuando.la fisura labial es total esta puede Ilegar a abarcar-
la base de la nariz. 7 ‘
FISURA PALATINA
_Reéﬁlta dé ta falta de fusion de los procesos palatinos late
rales con los procesos premaxilares, pudiendo ser la lesidén tan -

extensa que la hendidura abarque el paladar blando.

La Fisure palatina provoca una comunicacién entre la cavidad-
oral y las fosas nasales pudiendo penetrar restos alimenticios en-
esta zona de tal forma que el individuo puede presentar expulcién-

del -alimento a travéz de las fosas nasales (rejugitacién).
Existen varias clasificaciones en la fisura palatina:
1.~ Nos describe la amplitud de la hendidura se clacifica en:

Clase |.- Cuando la fisura es menor en su didmetro con res-

pecto al tamafio de los procesos,
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Clase .- Cuando la hendidura es igual en su didmetro al ta
mafio de los procesos.
Clase I1}.- Cuando la hendidura es mayor en su didmetro al ta

mafio de los procesos

Existe otra clasificacién dependiente de los tejidos que --

abarca una fisura:

Clase 1.~ Cuando la fisura solo abarca paladar blando (Uvu
la bifida o dividida).

Clase {l.~ Cuando la fisura abarca paladar blando y duro.

Clase |}l.- Cuando abarca paladar blando, pala@ar duro y cres
ta alveolar.

Clase 1V.- Cuando abarca paladar blando, duro, cresta alveo-
lar y labio uni o bilateral parcial.

Clase V.-  Abarca paladar blando, duro, cresta alveolar y fi
sura labial total abarcando filtrum y base dg la

nariz.

Otra clasificacién es por lo que respecta a la fisura en la -

local izacién:

Clase |.- Hendiduras prepalatinas

»A) Hendidura del labio

B) Hendidura de cresta alveolar
Clase 1l.- Hendidura palatinas

A) Hendidura de paladar duro

B) Hendidura de paladar blando

TRATAMIENTO FISURA PALATINA Y LABIAL

El tratamiento que se raliza en este tipo de pacientes seréd-

L}
tanto de tipo quirdrgico, protésico, psicolégico, fomidtico de re-
habi |l itacién bucal y ortodéncia, dado el cual este tipo de pacien-

tes se deberan rehabilitar de una forma multidiciplinaria.
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€l cierre quirdrgico de la fisura labial la realiza general—f
mente un cirujano pldstico, esta intervencién dependiendo del cri-
terio se deberd realizar a los tres meses de edad aproximadamente
tiempo en el cual el niflo presenta un peso ideal y macanismos de -
inmunidad adecuados para poder ser intervenido, por lo que'respec-
ta al cierre de la fisura palatina la intervencién debera ser rea
lizada por un cirujano maxilofacial, realizando un colgojo de la-
mucosa palatina con el proposito de obliterar la fisura, esta inter
vencién depende directamente del grado de fisura que presenta el -
paciente recomendandose la intervencidon entre 11 y 2 afios de edad-
etapa en la que es aconsejable ya que la mayoria de la denticién
primaria se encuentra presente asi mismo se evita el colapso de --

los procesos éseos.

También es importante saber que cuando la premaxila se encuen
tra movil se podran colocar érétusis que la inmovilise al proceso-
oseo y que impide el paso del alimento a las fosas nasales, estas
prétesis es aconse jable que se reemplacen cada tres meses hasta -~-
los 6 afios de edad con el propésito de no inhibir el crecimiento-
de los maxilares, una vez re¢alizado esto el paciente deberd ser re
mitido a un especialista foniatra o terapista del lehguaje, si fue
ra necesario un psicélogo debera de intervenir ya que generalmente
estos individuos presentan problemas de indole psiquico, postefiqg
mente se debera realizar una rehabilitacidn bucal y tratamiento de
. todo tipo ortodéntico para corregir tanto !a mal posicién como la-

maloclusidén dentaria.

FISTULAS O FOSITAS CONGENITAS DEL LABIO

forman una rara anomalia que se caracteriza por la presencia-
de una o mis fositas, unilaterales o bilaterales, en la mucosa la

bial.

La afeccién es mas comin en el labio infertor. Las fositas --
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conectadas habitualmente con una o mas gléndulas mucosas y, en con
secuencia pueden exudar saliva. La acumulacién de restos puede -

determinar cpisodios de imfiamacidn.

En el fondo de la fosita se localiza la abertura de una o --
mas glandulas mucosas. La causa exacta de este trastorno del desa

rrollo es desconocido y el tratamiento consiste en la escision.

LABIO DOBLE

En el labio doble existe una superabundancia de tejidos en la
superficie lingual del labio superior. Por lo general se trata del
labio superior. Cuando el paciente sonrie, el exceso de tejido de-

termina la apariencia de un “Labio Doble”.

Puede ser congénito o adquirido, su tratamiento es mediante-

la eliminacién quirdrgica.

NUEVO ESPONJOS BLANCO

Es una alteracion de indole hereditaria, se puede presentar -
desde la nifies y se acentda en la pubertad, lo cual viene a dar -
la idea de que la lesidn puede ser ocacionada por cambios hormona-

les propios de esta etapa.

Una caracteristica importante del nevo.es de que abarca gran-

des zonas de la mucosa o bien la cubre en su totalidad.

Al ser una lesidon de indole hereditario la pueden presentar -

varios miembros de una misma familia.

En este trastorno la mucosa aparece con una coloracién blan--
quesina‘y con una consistencia gruesa, al tacto da la apariencia -
de que esta capa tiene las caracteristicas semejantes a una espon-
ja, es una lesidn generalmente e inocua, su sitio de mayor frecuen
cia en este primer término las mejillas, posteriormente paladar, -

By

encias v por ultimo piso de boca una caracteristica en algunas -~
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ocaciones importantes de nevo es que la lesidn por las caracteris-
ticas antes escritas se puede presentar simultaneamente a nivel --
de! esofago, vaginal y dvula, teniendo una etiologia desconocida, -
estas lesiones curan espontancamente, desapareciendo por si solas

y siendo su pronostico favorable.
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TEMA VI

TRASTORNOS EN GLANDULAS SALIVALES

Si{NDROME DE SJOGREN

£s un cuadro que fue descrito como compuesto de queratoconjun
tivitis seca, xeréstomfa y artritis reumatiode. Después se hallo-
que algunos pacientes presentaron sélo ojos y boca secos, mientras
otros tienen lupus eritematoso y artritis reumatoide. Como sefial 6~
S.jogren se han observado casos de xerostomia y artritis sin quera-

toconjuntivitis seca.

ETILOGIA.- Se sugirieron diversos casos de la enfermedad: in-
feccién cronica, deficiencia vitaminica, trastornos hormonales, --
trastornos neurogénicos y otros. Sin embargo, mas recientemente se
destaca la similitud histolégica entre la glandula tiroides de fa
tiroiditis y las glédndulas del sindrome de Sjdégren. Asi la gran -
pafte de los estudios actuales sostienen que esta enfermedad se --
origina en la autoinmunizacién por las glandulas salivales (o gléan

dula tiroides).

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Esta enfermedad se presenta de - -
preferencia en mujeres mayores de 40 afios aunque pueden salir afec
tados nifios o adultos jovenes. La relacidon de mujer a vardn es de

10 a l.

Las caracteristicas tipocas de la enfermedad son sequedad de-
la boca y ojos como resultado de |a hipofuncién de las glandulas-
salivales y lagrimas. Esto suele originar sensaciones de dolor vy
ardor de la mucosa bucal. Ademds esta sequedad afecta diversas - -
glandulas secretorias de la nariz, laringe y faringe, asi como la

vagina.

Se observo alrededor de la mitad de los pacientes con sindro

me de Sjogren manifiestan hinchazén de las glandulas parétida y --
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submaxilar, igual a la observada en la enfermedad de Mikulicz, aun

que la lesién lagrimal es rara.

Se ha comunicado que el 85% de un grupo de pacientes con este
sindrome presentan alteraciones en fas glandulas salivales acceso-
rias del labio, caracteristicamente similares a las presentadas en

las glandulas principales.

TRATAMIENTO.~- Se comprobé que el sindrome de Sjogren es resis-
tente a la mayoria de las formas terapéuticas, como es previsible

si se trata de una enfermedad autoinmune.

La irradiacién con rayos X se ha usado para reducir el tamafio
de las glandulas parétidas por razones estéticas, pero esto pocas -

veces se lleva a la curacidn total.

ADENOMA PLEOMORFO
{ TUMOR “MIXTO0”)
€l tumor “mixto” benigno de las gléndulas salivales ha sido de
signado con una gran variedad de nombres, ej. enclavoma, branquioma,
pero el término "adenoma pleomorfo” caracteriza acertadamente el --
cuadro histoldgico poco comin de la lesidén, Este tumor no es "mixto”
en el verdadero sentido de ser derivado de més de un tejido prima--
rio. Solo el elemento epitelial es neopldsico. Es el mas comﬁn de -
todos los tumores glandulares salivales; constituye mds del 50% de
todos l!os casos de tumores originados en las glandulas salivales-
“principales y menores y aproximadamente el 90% de todos los tumores

glandulares salivales benignos.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Entre las glandulas salivales prin-
cipales, la pardétida es la localizacién més comin del adenoma pleo
morfo, el 90% de un grupo de casi 500 de estos tdmores se producfan
ahi. Puede aparecer, no obstante, en cualquiera de las gléndula;;--
principales o en las accesorias distribuidas en toda la boc;. Es.af

'go mas frecuente en mujeres que en hombres, con una relacién de 6:4.

- 59 -



La gran parte de las lesiones se dan en pacientes entre la -
cuarta y la sexta décadas, pero también son relativamente comunes-

en adultos jévenes.

£l paciente sucle relatar la aparicién de un nédulo pequefio, -
indoloro e inactivo que en forma lenta comicnza a aumentar de tama
fo, a veces con crecimiento intermitente. El adenoma pleomorfo,par
ticularmente el de la gléandula pardétidaes una lesion que no presen

ta fijacion a los tejidos mads profundos ni a la piel que lo cubre.

Suele ser un lesién nodular irregular de consistencia firme,-
aunque a veces.se palpan zonas de degeneracién qufsticé, cuando --
son superficiales. Es raro que la'piel se ulcere pese a que estos
tumores alcanzan un tamaio enorme. El dolor no es un sintoma comin
de! adenoma pleomorfo, pero el malestar local es frecuente. La Le-
si6on del nervio facial manifestada por la’parélisis facial es ra-

ra.

Son raras las veces que se deja que el adenoma pleomorfo de
las gldndulas salivales accesorias intrabucales alcance un tamafio-
mayor de 1 a 2 cm. de didmetro. Como este tumor dificulta la masti
cacién, la fonacién y la respiracién del paciente, se detecta y —=-
trata antes que los tumores de las gléandulas principéles. El adeno
ma pleomorfo palatino puede estar fijo al hueso subyacente, perb -

no es invasor.,

En otros sitios el tumor puede moverse libremente y es facil-

de palpar.

TRATAMIENTO.~ E! tratamiento aceptado para este tumor es la -
extirpacidén quiridrgica, pero la manera exacta puede ser discutida.
Algunos cirujanos prefieren enuclear el }umor, mientras otros, par
ticularmente en el caso de las lesiones parotideas, prefieren elij
minar todo el Iébulo afectado. Las lesiones intrabucales se érat;n

mediante la excisién extracapsular conservadora.
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En el pasado, la residiva de los tumores, mixtos benignos de
todas las localizaciones eran un hallazgo clinico comin, probable
mente porque e¢n la capsula de la lesion las glandulas tumorales~
son tan frecuentes que pueden quedar pequefias nidos en el tejido-
después de la enucleacidn. Si se compruebe que hay invasién capsu
lar, por lo general alcanza con una excisidén algo mas amplia con
eliminacién de un margen de tejido normal y de la mucosa supraya-
cente en el caso de las lesiones intrabucales, para evitar la re-

cidiva.

ENFERMEDAD DE MIKULICZ

Esta lesidn de las glandulas salivales es bastante rara, pe-
ro presenta caracteristicas inflamatorias y tumorales. No hay una

nimidad de opinién acerca de la naturaleza de la entermedad.

La enfermedad de Mikulicz, no es una neoplasia ni una lesion
en la cual el epitelio desempefie un pépel agresivo o dominante. -
Esta lesidn representa nada mds que la hiperplasia de los ganglios
linfaticos, de origen infeccioso local que se extiende y deforma-
la arquitectura normal de las gléndulaé salivales, y produce "sia
lolinfadenitis”. La enfermedad estad relacionada con el sindrome ~
de Sjogren y ambas son enfermedades autoinmunes en las cuales las

propias glandulas salivales del paciente se vuelven antigénicas.

CARACTERISTICAS CLINICAS.~ Se manifiesta como un agrandamien
to unilateral o bilateral de las glandulas pardétida y submaxilar,
o ambas, asociado con malestar local leve, dolor y xerostomia oca
sional. El comienzo de la lesidn esta aveces combinado con fiebre
infeccion de las vias respiratorias superiores, infeccién bucal, -
extraccidén dental o algun otro trastorno inflamatorio local. Con-
frecuencia hay un agrandamiento difuso, de contorno irregular, de
las glandulas salivales. El tamaﬁ& de los agrademientos es varia-

ble, pero por lo general tiene unos centimetros. La duracidén de -
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la masa tumoral puede ser de algunos meses o de muchos aflos. En --
“ocaciones también estds agrandadan agrandadas las glandulas lagri-

males.

Es mas frecuente en las mujeres, particularmente en la mitad-

de la vida, o mas adelante. El 85% de los pacientes son mujeres.

TRATAMIENTO.- Esta lesion ha sido tratada mediante la extirpa
cién quirdrgica y la irradiacién con rayos X. En cualquiera de los
casos el pronéstico es exelente, aunque la lesidn puede recidivar,

la muerte no es secuela de |a enfermedad.

La enfermedad originalmente descrita por Mikulicz se caracte-
rizaba por un agrandamiento simétrico o bilateral, cirdénico o indo-

loro.de las glandulas lagrimales y salivales.

ADENOMA PLEOMORFO MALIGNO

Abveces, sucede que los tumores de las gléndulas salivales -
tienen un cuadro histoldgico benigno, pero dan metdstasis a manera
de una lesidn primaria o, aunque se asemejen al adenoma pleomorfo-
benigno, presentan zonas citolégicamente malignas., Estas lesiones,

raras, han de ser clasificadas como adenomas pleomorfos malignos.

No es seguro si estos tumores son lesiones previamente benig-
nas que se han transformado en tumores malignos o son lesiones ma-
| ignas desde un comienzo. La edad promedio de los pacientes con -
adenoma pleomorfo es unos diez afios superior a la de los pacientes
con la forma benigna. Esta diferencia dejaria tiempo para la trans
formacién maligna. Ademds, sostienen que los pacientes con la le--
sion maligna suelen presentar una historia de una masa de muchos -
afos de existenclia, pero que solo recientemente experimento un ay;

mento notable del ritmo de crecimiento’

CARACTERISTICAS CLINICAS.~ No hay diferencias clinigas obv‘pa

- entre el adenoma pleomorfo benigno y el maligno, los tumores malig
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nos pucden scr de mayor tamafio que los benignos, pero esto carece
de importancia en el diagnostico diferencial, porque el tamafio de
las dos formas es muy variable. Es frecuente la fijacion del tumor
maligno a las estructuras subyacentes asi como a la.piel o la muce
sa que lo cubre, y este se cumple, por lo comin, en las lesiones -
malignas de las glandulds salivales, también es bariable la presen
cia de ulseracién superficial. El dolor es un rasgo de! adenoma --

pleomorfo maligno que el benigno.

En algunos adenomas malignos el componente maligno prolifera-
mucho mas que el benigno, de modo que resulta dificil observar zo-

nas histolégicamente benignas.

TRATAMIENTO.- Es esencialmente quirirgico aunque a veces, le-
siones que manifiestan una tendencia a la recidiva local, son ¢tra

tadas mediante la terapeutica combinada de cirugia e irradacién.

Estas neoplasias malignas fienen un elevado indice de recide-
va luego de la eliminacidn quirdrgica, asi como una frecuencia al-
ta de afeccion de los ganglios linfaticos regionales. Son frecuen-
tes las metdstasis a distancia en pulmones, huesos, visceras y ce-

rebro,
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TEMA VI
ALTERACIONES CROMOSOMICAS CON REPERCUCIONES EN BOCA
SINDROME DE APERT

Estd caracterizado por una oxicefalia asociada con sindactilia

de las manos y pies.

La mayoria de los pacientes que padecen este desorden muestra-
una region maxilar subdesaréollada. La nariz puede ser pequefia y en
pico de papagayo. En la mayoria de los casos hay proptosis, oblicui
dad antimongoloide e hipertelorismo ocular. La boca tiene a menudo-

una forma trapezoidal.

La cabeza es braquicefilica con una frente alta y prominente,-"
Como ocurre en la oxicefalia, e! punto mids elevado estd cerca deltf
bregma. Muchas veces no se cierra la fontanela anterior mientras --
que'_otras . suturas crancales, especialmente {a coronal suelen ce-- f

rrarse prematuramente.

En la acrocefalosindactilia del tipo Apert hay una masa medio-'J
digital en Jugar de la mano que consiste en una sindactilia de los 7
tejidos éseos y blandos de los dedos segundo, tercero y cuarto. £n
algunos casos hay fusion de los dedos | y V con el Il y IV respecti
vamente. Las ufias de los dedos de la masa mediodigital que forma la
mano son conffnuas o parcialmente continuas con alguna segmentacidn.

Otro aspecto del sindrome de Apert es la sindactilia de los pies,

Otras anomalias observadas son retraso mental, anquilosis arti |

cular y anomal ias de {a columna vertebral,

En paladar tiene forma de un arco bizantino, el paladar blando.
es hendido, tambiéa puede haber Gvula bifida.

Los dientes maxilares estdn muy apretados y originan protruaiéné
maxilar, frecuentemente se observa maloclusién, facetas de‘delgalti£ 

anormales y erupcién retrasada.
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Es probable que el sfndrome de Apert sea un cardcter dominante.
SINDROME OROFACIODIGITAL

El sindrome orofaciodigital (displasia |inguofacial) esté carac
terizado por: 1) seudohendiduras de la |inea media del labto superior
y parte laterales del paladar duro; 2) hendiduras de la lengua y pa-
ladar blando; 3) frenillo hiperpldsico; 4) anomalias de los dedos y -
5) limitacién al sexo femenino. Este sindrome al parecer se transmi-
te como un caracter dominante ligado al cromosoma X que es letal en =

varones. Su frecuencia se estima como del 1% casos de paladar hendido

El abombaniento frontal, hipertelorismo ocular e hipoplasia uni-
laterales del orificio - de la nariz se combinan con los signos mencio-

nados antes. El desarrollo intelectual generalmente estd retrasado.

Las alteraciones esqueléticas son cierto aplanamiento del &ngulo
nasidén-silla-brasidén y acortamiento, engrosamiento y osteoporosis de

los dedos. Estos se hallan frecuentemente malformados.

tas manifestaciones bucajes mas |lamativas son las “hendiduras”-
asociadas con hipoplasia del frenillo. Suele haber una pequefia hendi-
dura en la |fnea media del labio superior que penetra el borde berme-
I1én. Al retraer el labio se observa que hay un anchoe frenillo redu--

plicado engrosado o hipopldsico asociado con una seudohendidura.

El palédar estd hendido lateralmente, extendiendose profundos -~
surcos bilaterales medialmente desde los frenillos bucales maxilares
el paladar queda dividido en una porcidn anterior que contiene los in
cisivos y caninos y dos procesos palatinos posteriores. El palatino-

blando estd con frecuencia hendido completa y asimétricamente.

En el pliegue mucobucal inferior hay numerosas bandas fibrosas -
gruesas que eliminan el surco, hienden la cresta hipoplasica inferior

v, por extensioén, bifurcan, trifurcan o tetrafurcan la lengua.
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Sobrre la superficie ventral de la lengua entre las dos mitades
de la misma una pequefia masa blanquecina aproximadamente en el 30%-

de los pacientes.
Hay un grado variable de anquiloglosia o lengua atada.

Son frecuentes la malposicidén de los dientes coninos maxilares
caninos y premolares supernumerarios e infraoclusién. Se observé -~
aplasia - de los incisivos laterales mandibulares en mas del 60% de -
los casos tal vez debido al efecto de las bandas fibrosas sobre los

gérmenes dentales en desarrollo.

La mandibula se ha descrito como pequeiia o hipoplasica con una

rama corta.

SINDROME DE GARDNER

Gardner reconocidé un sindrome de osteomas miltiples, especial-
mente de los huesos faciales, quistes epidermoides de la piel., Tam-

bién puede haber fibromas, fibrosarcomas y odontomas.

Este sindrome pudiera ser una anormalidad heredable del tejido
conjuntivo. Los casos comunicados indican que este sindrome es trans
mitido como cardcter dominante autosémico con una acusada penefran—

cia y expresividad variable.

MANIFESTACIONES GENERALES.- Presenta sintomas en la piel y re-

giones bucal y facial.

PIEL.- La piel es a menudo asiento de quistes epidermoides.Pue
den estar localizados en la cara, tronco o extremidades, |la edad de
aparicién de los quistes por primera vez es algo variable, siendo

la media los 18 afos.

Los tumores fibrosos de la piel se desarrollan en la cicatriz-
abdominal después de cirugia del colon o surgen en la piel &ndeﬁénf

'dienfemente de cualquier intervencién quirdrgica.
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REGION BUCAL Y FACIAL.- Los osteomas miltiples, generalmente-
asintomaticos, pueden hallarse por toda la regidn craneal y facial.
Las localizaciones faciales mds frecuentes en el hueso frontal y --

ambos maxilares.

Hay odontomas compuestos y muchas veces hay hipercementosis. -
Pero no se ha comunicado ningin caso de degenracién maligna en los

tumores Oseos.

SINDROME DE DOWN (MONGOLISMO)

Es una enfermedad en que existe capacidad mental subnormal, --
asociada con una variedad muy ampfia de anomalias y trastornos fun-
cionales; los dos tipos principales son las deformidades craneanas-

v faciales.

Aunque muchos factores, como la edad avanzada de la madre y -~
anomalfas uterinas y placentarias han sido consideradas causas de -
la enfermedad, las investigaciones citogenéticas recientes revelan

una aberracidén cromosémica.

cencralmente se observa que hay dos formas de mongolismo uno -
en que hay una tipica trisomia 21 con 47 cromosomas, y otro donde -
hay Unicamente 46 cromosomas aunque el material cromosémico del ni-
mero 21 estd translocado en otro cromosoma. La Gltima forma de la -
enfermedad lleva el nombre de sindrome familiar de Down cuyo crome
soma translocado puede ser transmitido por un padre portédor nor-
mal. Los nifios con el tipo de sindrome de Dpwn con translocacién -
nacen comunmente de madres menores de 30 affos. En esta situaciédn,-
ta frecuencia del mongolismo en hermanos ulteriores puede aumentar
notablemente. Las madres mayores de 40 aflos muy pocas veces tienen-

mongoloides por translocacidn.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Se caracteriza por una cara plana ,

fontanela anterior grande, suturas abiertas, ojos oblicuos pequeiios
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con pliegues en el epicanto, boca abierta, prognatismo frecuente,-
“subdesarrol lo sexual, anomalias cardiacas e hipermovilidad de arti

culaciones.

MANIFESTACIONES BUCALES.- Los pacientes suelen presentar ma--
croglosia con protrusién de lengua, asi como fengua fisurada o gui
Jarrosa debido al agrandamiento de las papilas. También es comin -
que tengan.paladar alto. A veces, los dientes tienen malformaciones
de las cuales las mas comunes son: Hipoplasia adamantina, microdon
cia, enférmedad periodontal avanzada casi invariable que no es de
origen local. Muchos pacientes estudiados presentan ausencia com--

pleta de caries dental.

SINDROME DE PATAU

Los lactantes con este sindrome tienen las malformaciones mas
graves de todas las anomalias cromosémica.vﬂay microcefalia y re--
tardo mental nofable. Muchos presentan arrinencefalia (falta congé
nita de Iag regiones del prosencéfalo que derivan del sistema olfa
torio) y deversas anomal ias de lbs ojos que van desde la falta --
completa de los ojos hasta ciclopia (ojo Unico con egenesia nasal,
con nariz que consiste en un apéndice tubular‘por arriba del ojo).
La mayoria de los pacientes tienen trisomia 13 completa, pero en
algunos hay translocacién no balanceada del brazo largo del cromo-
soma 13, por lo regular a uno del otro grupo D. Las malformacio--
. nes congénitas son tan graves que pocos nifios viven mas de un affo

y, en realidad, la mayoria mueren poco después del nacimiento.

SINDROME DE KLINEFELTER

Esta forma de hipogonadismo, que también se |lama digenesia,;-.
. ' - ..
puede causar esterilidad en el varén. Los pacientes suelen presen-

tar aumento de la longitud de la planta de! pie al pelvis. fambfén
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son caracteristicas la disminucién del pelo facial y corporal y la
ginecomastia (aumento de volumén de fa mama del varén). Los testi-
culos estan muy disminuidos de dimensiones y a veces sélo tienen 2
cm. de diametro. Se calcula que la frecuencia de este estado es de
1 en 500 nacimientos de varones. La mayorpia de los pacientes tie~
nen cariotipo 47 XXY. El cromosoma X adicional puede provenir del
padre o de la madre. La edad avanzada y el antecedente de radia-

cién de padre o madre puede contribuir a esta anomalia.

Los efectos clinicos de este sindrome son: 1) a menudo caﬁsa-
esterilidad; 2) a veces acompafia disminucién de la inteligencia. -
La esterilidad depende del trastorno de la espermatogénesis. La --
disminucion de la inteligencia guqua relacién con el nimero de --
cromosomas X adicionales, Por ejemplo: en la variante mas corrien-
te (XXY) la inteligencia es casi normal, pero al preséntarse cromo
somas Y adicionales puede haber disminucién importanté de la inte-
ligencia. Los pécientes suelen ser altos y delgados, con cara alar
gada y notable meloclusidén. La hipoplasia maxilar, el prognatismo-
mandibular y el paladar aplanado sén frecuentes en el sindrome --

XXXXY y es frecuente ver una fisura palatina.

SINDROME DE TURNER

Se manifiesta por infantilismo sexuél, génadas “rudimentarias”
talla anormalmente corta, cidbito valgo (auneto del angulo de porte
de los ‘brazos), térax con pezones muy espaciados, membranas inter
digitales o axilares, orejas de insercién baja. Con frecuencia el
sindrome se descubre al llegar a la pubertad, cuando las mujeres-
atacadas no presentan los caracteres sexuales secundarios norma--
les, los genitales son ain infantiles, el desarrollo mamario es --
inadecuado y aparece poco bello pivico, la inteligencia suele ser

normal.
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Alrededor del 60% de las pacientes tienen el cariotipo 45 XO.
Cabe suponer que el cariotipo Y0 no sea compatible con la vida. -
Ademés de provocar esterilidad en la mujer, el sindrome de Truner

provoca desarrollo anormal de la aorta, incluso del corazén.
Se conoce también con el nombre de disgenesia gonodal.

Algunas caracteristicas orales son: béveda palatina alta, mi-
crognatia, asimetroia de los procesos alveolares, erupcién prematu

ra de los dientes, raices cortas y microdoncia.
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CONCLUSIONES

En la actualidad el cirujano dentista debe estar al margen -
de 1os adelantos cientificos para que con ello sea capaz de diag--
nosticar las enfermedades y diferenciar unas de otras y asi evitar

que estas avancen.

Para lograr esta diferenciacidn es de vital importancia el --
uso de una historia clinica completa y detallada, asf como de un
bexémen clinico minucioso, basado en la palpacién, percucién, auscul
tacion (en caso necesario), observacién, plfacién, observacion y -
examenes o pruebas de laboratorio, estos Gltimos con el fin de --
aclargrnos el diagndstico en caso de que existieran dudas o no es

tuviese muy clara la lesién.

De esta manera el cirujano dentista podréd brindar una mejor-
atencidn a sus pacientes y asi cumplir satisfactoriamente los obje

tivos perseguidos por esta profesion.

€| objetivo de este libro es que todas |as personas que lo --
lean se den cuenta de la gran variedad de enfermedades existentes
y su grado de peligrosidad, y asi concientizarlas de que no deben-
ignorar culquier anomalia o anormalidad vista o sentida y acudan
al lugar adecuado para poder ser atendidos tempranamente y evitar
que la lesién o enfermedad avance y se dificulte su controel o —-

eliminacioén.
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