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PROLOGO.

En la constante: lucha del hombre por conocer los maravi-
llosos misterios de la vida humana, se unen todos los esfuer-
208 para estudiarla, conservarla y apreciarla intensamente.

Cada dfa aparecen o se renuevandiversas formas, senci---
llas unas y complicadas otras, que mantienen a los cientifi--
cos en investigaciones continuas, que los llevan a la aplica-
¢ibn de técnicas que ayuden al buen funcionamiento de los 6r-
ganos.

Toda esa riqueza cientifica nos ha tocado, de manera hre
ve y sencilla estudiarla, en un intento dificil de conjuntar-
la para sacar nuestras conclusiones y tomar como bhase, un ---
principio, el cual va a agrandarse con las nuevas experien---
cias de los que ahora deseamos inniciarnos profesionalmente,
llevando plena conciencia de haber puesto en la realizacibn -
de este trabajo, todo el esfuerzo, toda la honestidad y todo
el deseo de superarnos para justificar dignamente nuestro ca-
mino por esta institucién "Facultad de Odontologia',

Febrero de 1986,



INTRODUCCION,

Frecuentemente se cree que el campo de accibén del Odontd
logo, la cavidad oral, es muy reducido, y para la mayorfa de
las personas sus alteraciones o enfermedades no tienen un sig
nificado importante, por lo mismo que la consideran aislada -
del organismo. Este errado concepto ha sido responsable de to
das las deformidades relacionadas con la Odontologia e inclu-
so ha fomentado la apatia del mismo profesional, al no pres--
tar éste el interes por las dreas médicas que se desarrollan
dentro de la profesién,

El Odontdlogo es el responsable de la salud oral, es de-
cir, de todos los tejidos y 6rganos contenidos en la boca, cu
yas caracteristicas morfolbgicas y fisiolbgicas estén adecua-
das para cumplir determinadas funciones, siendo fundamentales
para la vida.

Con las caracteristicas de estructura y funcibn que tie-
ne la boca, no es una zona aislada del resto del organismo; -
por el contrario, hay una relacién intima y una interdependen
cia que aumenta la responsabilidad del Cirujano Dentista en -
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los problemas no solo de salud oral, sino del resto del orga
nismo. Por ello el profesional OdontSlogo, responsable direc
to del bienestar de la cavidad oral, debe conocer las altera
ciones que aquejan a la misma, y no solo a esta, sino al or-
ganismo en general y a la inversa.

Son muchas las enfermedades que afectan las funciones -
orales y mucho se ha estudiado sohbre estas, pero existen o--
tras, que no solo involucran a la funcién, sino que modifi--
can la estructura de dicha regién. ,

Este es el caso de las malformaciones congénitas, las -
cuales por ser poco frecuentes, en relacibn con otras enfer-
medades, no son del dominio del pfofesional Odontdlogo. Con-
siderando que las malformaciones congénitas no solo afectan
a la cavidad oral, nos cuestionamos:;Cufles son las malforma
ciones congénitas que presentan manifestaciones bucofacia---
les?, y al observar que existen una enorme cantidad de di---
chas alteraciones, se consider6 entonces el abarcar las que,
presentan mayor informacidén y suelen ser mis frecuentes; asi
la investigaci6n bibliogrdfica presente se refiere a: "Algu-
nas malformaciones congénitas con manifestaciones bucofacia-
les™.

Al inicio de este trabajo se pretende dar una visifn --
mis amplia, o repaso, sobre las estructuras que componen la
regibén craneofacial y las funciones propias de la cavidad --
oral. Para este fin estdn destinados los primeros capfitulos
de la misma,

El primer capitulo se refiere a la osteologia craneofa-
cial, donde se hace un breve recordatorio sohre dichas es~--
tructuras anatdémicas, realzando la realidad de la importan--
cia de sus formas, lo cual no es un capricho de la naturale-
za, sino una adecuacién de la misma para cumplir determina--
das funciones.

En el capitulo segundo, correspondiente a la miologia,
se describird a los mfisculos de cabeza, cuello y paladar, --
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con el fin de ampliar la visién acerca de la anatomia normal
de estos, abrcando sus inserciones, relaciones, inervacién y
accién,

Al ir asimilando y recordando la forma de las diferentes
estructuras anatémicas y de la importancia fisioldgica que --
tienen, se podrd determinar lo fundamental de su presencia y
salud, ya que, como se sabe, si se llega a presentar alguna -
alteracidén de tipo anat6mico no solo se afectari a la estruc-
tura, sino por consiguiente a la funcidn, lo cual modificar4
no solo la regibn, sino al organismo en general.

El capftulo tercero estd destinado a la fisiologfa oral.
Como se sabe la boca cumple funciones de importancia fundamen
tal para la vida y la comunicacién de las personas, asi como
procesos de defensa y efectos estéticos; en dicho capitulo se
describe brevemente 1la funcién de los componentes de la cavi-
dad oral y las funciones primordiales que en conjunto reali--
zan, como son: masticacién, deglucidn, fonacifn y mecanismos
de defensa.

El conocer como se componen y como actfian los diversos -
6rganos que constituyen la cavidad oral, cuando estin comple--
tamente sanos, nos permite evaluar lo fundamental de su fun--
cifn y la repercucifn que tiene en el organismo alguna falla
anatémico-funcional que pudiese presentarse, como seria el ca
so de una malformacifn.

El capftulo cuarto, se refiere a la embriologfia normal -
del organismo humano, en general,y a la regidn craneofacial,-
y fué concevido con el fin de darnos una idea mds amplia acer
ca de los procesos de desarrollo normal del producto, durante
la etapa intrauterina, ya que es menester que conozcamos mu--
cho mis exactamente el curso de desarrollo de todos los siste
mas orgdnicos del embrifén humano,puesto que entonces sabremos
cuales son los periodos particularmente vulnerables en la or-
ganogénesis, A menos que esté disponible esta informacién no
se podrd evaluar la importancia de los factores perturbadores



v
que han actuado en un momento especifico durante la gestacién.

Dicho lo anterior, el conocimiento de la etapa prenatal
tiene gran valor debido a que 1la aparicién de malformaciones,
en un recien nacido, suelen depender de interferencias en el
desarrollo embrionario o fetal temprano. Por consiguiente,el
capftulo de embriologfa humana hace una descripcibén lo mis --
detallada posible, sobre los procesos de evolucifn general y
de la regifn craneobucofacial.

Una vez considerados todos los aspectos normales del de-
sarrollo bucofacial y evaluada la importancia de las estructu
ras y funcidn que llevan a cabo, para el bienestar del orga--
nismo, daremos principio entonces a los aspectos etioldgicos
que originan las malformaciones congénitas en general.

Asi pues el capftulo quinto, denominado teratologia hu--
mana, describiri los aspectos genéticos y ambientales que oca
cionan o dan origen a las malformaciones congénitas, aunque -
se debe aclarar que incursidén en el campo de la teratologia -
requiere amplios conocimientos, por lo cual, las descripcio--
nes aquf hechas son sencillas, para su mejor comprensién.

Dentro de los factores terat6genocs, encontramos anomalfas
en cuanto a nfimero y estructura de los cromosomas y por lo --
que respecta a factores ambientales describimos brevemente --
los resultados de investigacién acerca de los efectos teratd-
genos de: fdrmacos, sustancias quimicas ambientales, agentes
infecciosos, radiacién y otros,

El conocimiento que se obtenga sobre la teratologfa ten-
drd gran importancia en cuanto a aspectos de prevencién, ya -
que la herencia provee los esquemas y las potencialidades y -
el medio ambiente, que si se puede llegar a controlar, pucde
fomentar o impedir su realizacién.

El capitulo sexto, Gltimo de la presente investigacibn
estd destinado a '"Algunas malformaciones congénitas con mani-
festaciones bucofaciales", donde se describen las malformacio
nes congénitas propiamente.

Para una mejor comprensidn se debe entender que las ma}l
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formaciones congénitas son las deformidades estructurales ma-
croscbpicas o microscbpicas, superficiales o dentro del orga-
nismo, presentes desde el nacimiento. Dichas alteraciones, sg
rin descritas en este capitulo de la siguiente forma: sindro-
mes, labio leporino y paladar hendido, malformaciones en el -
desarrollo de las estructuras orales y malformaciones mis co-
munes de cabeza y cuello.

Los sfindromes como se sabe, son un conjunto de signos y
sintomas que se presentan a un mismo tiempo y que definen cli
nicamente un estado patolégico determinado. En este caso los
sindromes descritos son de tipo congénito ya que hacen su apa
rici6n desde antes del nacimiento y presentan signos y sinto-
mas al nacer el nifio.

El labio leporino y paladar hendido, presentan gran inte
res para el Cirujano Dentista ya que es la entidad patolégica
congénita de cavidad oral, m&s frecuente, y de la cual se tie
ne mayor informacién por lo que estd descrita independiente--
mente de las diversas malformaciones.

Las malformaciones en el desarrollo de las estructuras -
orales, constituyen un punto de gran interes para el profe---
sional Odont6logo puesto que son anomalias especificas de los
componentes de lalboca, es bueno aclarar que se han tratado -
de describir aisladamente; esto noquiere decir que no formen
parte de un conjunto de alteraciones que afecten no solo a la
cavidad oral, sinc a otras zonas del organismo.

El Cirujano Dentista como profesional de la salud, debe
tratar de conservar la misma en todos los individuos. Desde -
su gestacibn, dande a la madre los cuidados necesarios para -
evitar en la mayor medida posible la exposicién a los agentes
teratdgenos que pudieran dar origen a malformaciones congéni-
tas en el producto.

Para ello debe estar preparado en cuanto a sus conoci---
mientos sobre las entidades patol6gicas provocadas por malfor
maciones y sobre sus agentes causales para poder entonces evi
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tar la presencia de estas en futuros seres.
Dentro de su misma preparacidn deberd saber identificar
y tratar lo mejor posible al sujeto hasta lograr su completa
rehabilitaci6n.
En resumen esta investigacién queda a la honorable consji
deracién de este jurado.



Caminante, no hay camino,
se hace camino al andar,
al andar se hace camino,
y al volver la vista atris
se ve la senda que nunca
se ha de volver a pisar.

A. Machado.



CAPITULO 1
OSTEOLOGIA.

1.1 HUESOS DEL CRANEO.

Ocupa la parte superior y posterior de la caheza, aloja y
protege la parte mis noble del eje nervioso central,denomina-
do encéfalo. Se encuentra constiuido por ocho piezas 6seas.

De estos ocho huesos, cuatro son impares y situados en la
linea media . Se llaman, de delante atrds: Frontal, etmoides,
esfenoides, occipital; y cuatro pares como son: los dos parie
tales y los dos temporales.

Existen muchas veces, ademis de los huesos citados, hue-
secillos supernumerarios, en mayor o en menor nfimero y mis o
menos desarrollados, llamados huesos wornianos.

Las piezas de la caja craneal son huesos planos, forma--
dos por dos liaminas de tejido compacto, denominadas tabla ex-
terna y tabla interna. La tabla externa es generalmente lisa -
y regularmente convexa, en la base del créneo presenta eminen
cias rugosas en relacién con los 6rganos (vasos y nervios) -
que la atraviesan y con los que (mfisculos y ligamentos)toman
en dicho punto alguna insercibn.



, La tabla interna es mis delagada que la externa. Aplica-
da a la superficie del encéfalo, se amolda a la misma, a mane
ra de cera blanda, sobre las irregularidades de los hemisfe--
rios. '

Los huesos del crineo presentan diversos agujeros: unos
atraviesan el hueso de parte a parte, estableciendo una comu-
nicacidn entre la cavidad craneal y el exterior; otros se de-
tienen en el diploe ( tejido esponjoso localizado entre la --
tabla interna y externa )y se abren en la tabla interna o en
la externa. Estos orificios estdn destinados a dar paso a ner
vios y vasos.

1.1.1 HUESO FRONTAL.

Es un hueso impar, central, y simétrico localizado en la
parte anterior del crdneo. Se articula con los parietales y -
esfenoides para cerrar en la parte anterior, por abajo con el
etmoides, los huesos propios de la nariz, los malares, los un
guis y los maxilares superiores.

Debido a su configuracibén presenta tres caras: una cara
anterior, una cara posterior y una cara inferior, y limitadas
por tres bordes.

Cara anterior. o cutinea,

Corresponde a los tegumentos de los que estd separada, -
sin embargo por los misculos frontales.,

Convexa y lisa en toda su extensién, en la linea media -
se encuentra la sutura frontal media o metépica. En la misma
linea media e inmediatamente por encima de la raiz de la na--
riz existe una ligera eminencia, la protuberancia frontal me-
dia o glabela.

A su lado externo se encuentra con alguna frecuencia un
canal vascular, mis o menos profundo, oblicuamente dirigido -
de abajo arriba y de dentro afuera; por é1 corre una arteriox
la, que proviene, de la temporal superficial o de la supraor-
bitaria, '

Por debajo de las protuberancias frontales laterales se



encuentran los arcos ciliares u orbitarios, eminencias trans-
versales y arqueadas que corresponden a las cejas. Su desarro
110 'esté en relacién con el de los senos frontales.

En la parte mds externa e inferior de esta cara se en---
cuentra una pequefia superficie triangular llamada carilla tem
poral del frontal, separada del resto de la cara anterior por
una cresta siempre muy marcada, cresta lateral del frontal, -
la cual se continda hacia atris con una linea anfdloga del pa-
rietal.

Cara inferior u orbitaria.

La cara inferior del frontal corresponde a la 6rbita, de
la cual constituye la parte superior, y a la regifn etmoidona
sal.

Estd separada de la cara anterior por los arcos ciliares
u orbitarios y por la glabela,

En el centro encontramos una escotadura triangular, en -
forma de U abierta hacia atrés, cuyo eje mayor es anteroposte
rior: la escotadura etmoidal, asi llamada para alojar la par-
te superior del etmoides.

Delante de esta escotadura se encuentra una larga apdfi--
sis llamada espina nasal del frontal. Rugosa por delante para
articularse con los huesos propios de la narfz, estd espina o
frece por detrds dos pequefios canales, separados uno del otro
por una pequefia cresta cervical: la cresta se articula con la
limina perpendicular del etmoides, al paso que los dos cana--
les forman parte de la b6veda de las fosas nasales.

En los bordes de la escotadura etmoidal se encuentran los
dos orificios anchos e irregulares de los senos frontales, y
por detrds de estos se encuentran muchas semicarillas que en
el cridneo articulado son completadas por las del etmoides. --
Se encuentran, ademis, dos pequefios canales transversales, --
uno anterior y otro posterior que reunidos con dos canales -
semcjantes situados en la cara superior del etmoides, consti-
tuyen dos conductos que van de la 6rbita a la cavidad craneal,



son los dos conductos etmoidales o conductos orbitdarios inter
nos. Dan paso a vasos y nervios.

Acada lado de la escotadura etmoidal se encuentran, la -
cara inferior del frontal, dos superficies triangulares, cén-
cavas y lisas llamadas fosas orbitarias. Se distinguen en ---
ella; por delante y afuera la fosita lagrimal donde se aloja
la porcién principal de la glindula lagrimal. Hacia adelante
y adentro la fosita troclear que da insercidén a la polea fi--
brocartilaginosa en la que se refleja el tendén del oblicuo -
mayor.

Cara posterior o cerebral.

Es cbncava mirando hacia atrids en sus tres cuartos supe-
riores, convexa y dirigida hacia arriba en su cuarto inferior,
Se relaciona con los 1lébulos anteriores del cerehro.

En la linea media de arriba abajo encontramos:

1°Un canal vertical que corresponde al seno longitudinal
superior,

2°La cresta frontal en la que se inserta la hoz del cere
bro, '

3°Abajo de la cresta localizamos el agujero ciego, subs-
tituido algunas veces por una simple escotadura que completa
el etmoides; este agujero da paso a una prolongacidén fibrosa
de la hoz del cerebro y a veces a una pequefia vena, Se encuen
tra con frecuencia obliterada en el créneo de los viejos.

4°Por detrds del agujero ciego, la escotadura etmoidal. -
A cada lado de 1la linea media en la parte superior, encontra-
mos dos excavaciones mis o menos grandes, que son las fosas
frontales, correspondientes a las protuberancias del mismo --
nombre; hacia abajo y atrds, dos superficies convexas, las --
eminencias orbitarias., Existen también depresiones y prominen
cias en relacién con las circunvoluciones y anfractuosidades
del 16bulo anterior del cerebro.

Bordes,

Encontramos tres bordes: Borde anterior, borde superior,
y borde posterior.



Borde anterior u orbitonasal,

Separa la cara antetrior del frontal de su cara anterior
del frontal de su cara inferior. Presenta en su centro una su
perficie irregular conocida como escotadura nasal. Esta esco-
tadura a su vez se articula por su porcidn central con los --
huesos propios de la nariz y por sus partes laterales, con la
ap6fisis ascendente del maxilar superior.

A cada lado de la escotadura nasal se ven los arcos orbi
tarios, gruesos por la parte interna y delgados y cortantes -
por la externa, describiendo cada uno de ellos una curva re--
gular de concavidad inferior. Se encuentran interrumpidos en
el tercio interno por una escotadura muchas veces convertida
en agujero: es la escotadura o agujero supraorbitario por el
que pasa el nervio frontal externo o supraorbitario,

Los arcos orbitarios terminan en sus dos extremos por --
dos ap6fisis dirigidas hacia abajo: son las apdéfisis orbita--
rias interna y externa.

La apéfisis orbitaria interna, ancha y delgada, se arti-
cula con el borde superior del unguis y la apdfisis ascenden-

del maxilar superior,

La ap6fisis orbitaria externa, muche mis gruesa y resis-
tente, se une con el dngulo superior del hueso malar,

Borde superior o parietal.

Es de forma semicircular, sumamente dentado y se articu-
la con el borde anterior de los parietales,

Borde posterior o esfenoidal.

Dirigido hacia atrds, sirve de limite respectivo a la ca
ra posterior (o cerabral) y a la cara inferior (u orbitaria),
Se dirige un poco oblicuamente de arriba abajo y de fuera ---
adentro: por lo demis es casi rectilineo, delgado y cortante.

Interrumpido en la linea media por la escotadura etmoi--
dal,el borde posterior del frontal se articula,en todos sus -
otros puntos, con las pequefias alas del esfenoides.



Conformacidén interior, senos frontales.

El frontal es grueso y resistente en la porcidén vertical
y en la ap6fisis orbitaria externa, y al contrario, muy delga
do y muy frigil en su porcidn horizontal o béveda orhitaria.

Por encima y a los lados de la escotadura nasal el fron-
tal estd excavado por dos cavidades, mis o menos desarrolla--
das, segfin los individuos y seglin la edad: los senos fronta--
les.

Estas dos cavidades se abren en las fosas nasales, en el
meato central, por medio del infundibulum etmoidal. De forma
generalmente triangular, de base inferior, ambos senos estén
separados uno de otro por un tabique anteroposterior, general
mente muy delgado, sobre todo cuando los senos estén muy desa
rrollados. Aveces tiene direccidén transversal; en este caso u
no de los senos invade en el otro lado el seno préximo, Los -
senos frontales son mis desarrollados en el hombre que en la
mujer; miden en promedio de 20 a 25 mm. de altura, por 25 a -
30 mm. de ancho; con una profundidad de 10 a 15 mm.

El seno frontal tiene tres paredes: anterior, posterior,
e interna y una base.

La pared anterior, subcuténea, es gruesa de 4 a 8 mm, --
excepto cuando el seno estd muy desarrollado.

La pared posterior o endocraneal es de pequefio grosor,--
1 mm, aproximadamente, La cavidad sinusal esti separada, pues,
por una delgada hoja de la dura madre, del origen del conduc-
to venoso , el seno longitudinal, que contiene, y del mismo -
cerebro.

La pared interna constituye el tabique intersinusal.

La base del seno o pared orbitonasal forma el seno sinu-
sal, Por su porcifn externa el suelo corresponde a la &rbita;
es extremadamente delgado, presenta eminencias prominentes en
la cavidad, las ampollas frontales, Esta porcibn interna se -
relaciona con las fosas nasales cuando el seno esti suficien-
temente desarrollado.



EMINENCIAS GLABELA
PROFRONTALES VR

FAGETA LATERAL . / BORDE PARIETAL

CRESTA
LATERAL

\ __GIBA FREWTAL LATERAL
Als8reiLian h

ARCO OQRBITARIO SUTURA METOPICA
APOFISIS ORBITARIA
EXTERNA

ESFINA  NASAL

ESCOTADURA_ NASAL _ _ESPINA NASAL

ESCOTADURA SJPFLAORBITA_RIA FOSA ORBITAL

ARCO ORBITARIO
SEMICELULL  FRONTAL

FOSA TROCLEAR

FOSA  LAGRIMAL
SEMICELULAS
FRGETA FRONTS ETMOIDALES
TEMPORAL DEL [i¢ - =

FRONTAL
CANAL ETMOIDAL POSTERIOR

SUPERFICIE ARTICULAR \
PARA EL ESFENOIDES \

ESO00TADURA
ETMOIDAL

CANAL. ETMOIDAL ANTERIOR

BORDE SUPERIOR FOSA FRONTXL

CANAL DEL =ENC
LONGITUDINAL  SUPERIOR

EMINENCIA

CRESTA FRONTAL MEDIA
ORBITARIA o

APOFISIS CRBITARIA
EXTERNA

ABWERC ClEGO -
E N - : -
SPINA NASAL I SJPES.FICIE ETWOIDAL




El conducto frontal se abre a 1la parte interna del sue-
lo y pone en comunicacién la cavidad sinusal con el meato me-
dio de las fosas nasales. Es oblicuo de arriba abajo, de fue-
ra a dentro y de delante atris. Sus dimensiones son variahles,
su longitud y su didmetro son proporcionales al desarrollo de
las células etmoidales anteriores.

La cavidad del seno frontal estd tapizada por una mucosa
dependiendo de la mucosa de las fosas nasales.,

Conexiones.

El frontal se articula con doce huesos.

1.~ Con los dos parietales.

2,- Con el etmoides.

3.- Con el esfenoides.

4.- Con los dos malares.

5.- Con los dos maxilares superiores.

6.- Con los dos huesos propios de la nariz.

7.- Con los dos unguis.

1.1.2 ETMOIDES.

Hueso impar, central, simétrico, situado delante delesfe
noides, en la escotadura etmoidal del hueso frontal, Forma --
parte de la base del créneo, y parte de las Srbitas y de las
fosas nasales., .

Estd compuesta de tres porciones:

1°Una l14mina vertical y media.

2°Una ldmina horizontal que corta a la primera cerca de
su extremo superior.

3°Dos masas laterales, de forma irregularmente cidbica, -
suspendidas a cada lado de la linea media, de la cara infe---
rior de la 1ldmina horizontal,

1°La l&mina vertical estd dividida en dos porciones,supe
rior e inferior, por la ldmina horizontal.

Porcién superior.

Es la que se encuentra por arriba de la ldmina horizon--
tal, tiene la forma de una ap6fisis vertical y triangular, --




comparada con la cresta de un gallo, llamado ap6fiéis crista
galli. '

En ella se consideran una base,un vértice y dos bordes.

Su hase descansa sobre la ldmina horizontal y se confun
de con ella, Su vértice redondeado y liso presta insercién - .
a la hoz del cerebro. El borde posterior, delgado, rectilineo
y oblicuamente dirigido arriba abajo y de delante atrds, co--
rresponde a la gran cisura interhemisférica del cerebro. El -
borde anterior, méS grueso, y casi vertical, se articula con
el frontal y completa el agujero ciego.

La ap6fisis crista galli, muy fuerte y resistente, sos--
tiene la pared posterior de los senos frontales.

Porcién inferior.

Constituye lo que se denomina ldmina perpendicular del -
etmoides. Articula por debajo con el vémer, se articula, ade-
mas: por detrds, con la cresta vertical del esfenoides; por -
delante, con la espina nasal del frontal, los huesos propios
de la nariz y los cartilagos del tabique. Constituye a sepa--
rar las fosas nasales entre si y contiene en sus dos caras pe
quefios canales poco profundos, donde se alojan vasos y ner---
vios destinados a la mucosa oftdlmica.

Ldmina horizontal.

De forma cuadrildtera, mids prolongada de delante atrds -
que en sentido transversal, se extiende horizontalmente de u-
na a otra de las masas laterales.

La apdéfisis crista galli la divide en su base en dos mi-
tades laterales, una derecha y otra izquierda,

Estas dos mitades muy excavadas en sentido transversal -
tienen el aspecto de dos canales anteroposteriores; son los -
canales olfatorios, en sus tres cuartos anteriores, a los bul
bos olfatorios.

En los dos canales, la limina horizontalestd llena de nu
merosisimos agujeros, y de aqui el nombre de limina cribosa -
del etmoides, estos agujeros estidn dispuestos en tres hileras,



Una hilera externa y otra hilera interna, formada por aguje--
ros relativamente volumihosos y una hilera media con agujeros
mis pequefios.

Estos agujeros dan paso a las divisiones del nervio ol--
fatorio, a ramificaciones de las arteriales etmoidales y a --
delgadas prolongaciones de la duramadre. Los dos que ocupan -
la extremidad anterior de la serie se distinguen en interno y
externo.

El interno aplicado contra la parte anterior de la apdfi
sis crista galli, tiene la forma de una hendidura muy estre--
cha de direccién anteroposterior, la hendidura ctmoidal.

El externo o agujero etmoidal anterior; estd situado por
fuera del precedente. Redondeado u oval, da paso al nervio na
sal interno y a la arteria que le acompafia.

Masas laterales,

Masas suspendidas en los bordes laterales de la limina -
cribosa, situadas por fuera de la linea media, entre la fosa
nasal, que esti por dentro y la cavidad orbitaria, que se ha-
1la por fuera.Tiene forma de cubo, aplanado en sentidc trans-
versal, por lo que presentan seis caras, a saber: externa, in
terna. superior, inferior,anterior y posterior.

Cara externa.

Es plana y lisa, forma parte de la érbita, también 1lama
da ldmina papirdcea o hueso plano del etmoides.

Relaciones.

Por arriba se articula con el frontal, por abajo con el
maxilar superior, por delante con el unguis y por detrids con
el esfenoides y el palatino.

Cara interna.

Forma la mayor parte de la pared externa de las fosas na
sales.,De estd cara se desprenden dos ldminas muy delgadas di-
rigidas hacia abajo y adentro, las cuales se arrollan m3s o -
menos sobre si mismas, 1lamados cornetes. Siendo una superior
t ibién denominado cornete Morgagni; y otra inferior que ----
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constituye el cornete medio.

Cada uno de estos cornetes intercepta, entre su cara ex-
terna o céncava y la pared del etmoides de donde arrancan, un
espacio llamado meato : entre el cornete superior y la cara -
interna del etmoides existe el meato superior; entre el corne
te medio y la misma cara del etmoides el meato medio.

Cara superior.

Situada por fuera de la ldmina cribosa, presenta semicé-
lulas asf como dos canales transversales, que reunidos con --
los dos canales andlogos constituyen dos conductos; los con--
ductos etmoidales o conductos orbitarior internos, distingui-
dos en anterior y posterior.

Entre las celdillas observadas en esta cara se encuentra
una constante en forma y situacidn, situada en la parte ante-
rior del hueso a cada lado de la ap6fisis crista galli, de 1a
cual estd, sin embargo, separada por una porcidn de la limina
cribosa. Muy ancha en su abertura superior, se estrecha a me-
dida que desciende; tiene la forma de un embudo y de ahi el -
nombre de infundibulo que se le ha dado.

Cara inferior.

Presenta: 1° el borde inferior del cornete medio.

2° meato medio.

3°masas laterales con una superficie rugosa.

4°14mina 6sea muy delgada, que arranca del --
meato medio llamada ap6fisis uncifirme.

Cara anterior.

Presenta cavidades o semiceldillas que son completadas -
por delante por el hueso unguis.

La ap6fisis unciforme se desprende del punto en que esta
cara encuentra la cara precedente.

Cara posterior,

Tiene forma cuadrildtera, irregular y rugosa, se articu-
la a la vez con el cuerpo del esfenoides y con la apéfisis or
bhitaria del palatino.
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1.1.3 ESFENOIDES.

Es un hueso impar, cenrtal y simétrico, que ocupa la par
te anterior y media de la base de esta cavidad 6sea. Esta si-
tuado entre el etmoides y el frontal que se encuentra por de-
lante y el occipital que estd por detrés.

En su plano posterior existen dos liminas triangulares -
que se separan para dirigirse hacia afuera; las alas menores
del esfenoides o alas orbitarias. A cada lado encontramos --
igualmente que se separan otras dos prolongaciones en forma -
de media luna, mucho mfs extensas que las precedentes: las --
alas mayores del esfenoides o alas temporales. Finalmente, en
la parte inferior del hueso encontramos afin otras dos prolon-
gaciones dirigidas verticalmente de arriba abajo: las ap6fi--
sis pterigoides.

Esencialmente el esfenoides se compone de:

1°de un cuerpo de forma cGbica.

2°de dos alas menores, anexas a la cara superior del ---
cuerpo.

3°dos alas mayores, anexas a sus caras laterales.

4°de dos ap6fisis pterigoides, anexas a su cara inferior

Cuerpo.

Tiene forma cuboidea, presenta seis caras que por situa-
cibn, se llaman superior, inferior, anterior, posterior, y la
terales,

Cara superior.- Es endocraneal, de delante atrds: una su
perficie cuadrildtera en la que existen, a cada lado de la 1%
nea media, dos canales anteroposteriores poco profundos: son
los dos canales olfatorios que se continuan por delante con -
los canales etmoidales, en el centro del borde anterior sobre
sale la crista cribosa que se une a la ap6fisis crista galli;
un canal transversal, el canal Gptico que termina en sus ex--
tremos en los agujeros 6pticos; una excavacibn profunda,la fo
sa pituitaria o silla turca que aloja el cuerpo pituitario o
hip6fisis, Por delante, la silla turca estd limitada por una
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eminencia mamelonada. el tub&rculo pituitario, que ia separa
del canal dptico. Por detrds estd cerrada por una limina 6sea
que por su forma ha recibido el nombre de 14dmina cuadrilitera
del esfenoides.

Esta lamina 6sea que 1la separa del occipital, ofrece en
sus dos hordes laterales dos pequefias escotaduras, la supe---
rior para el paso del nervio motor ocular comlin, y la infe---
rior para el paso del nervio motor ocular externo.

El borde superior es delgado, cbncavo; la cara anterior,
lisa y cbncava, corresponde a la silla; la cara posterior ru
gosa, se continfia por el occipital,

La silla turca esti limitada en sus cuatro dngules por -
cuatro eminencias conocidas con el nombre de apéfisis clinoi-
des, son dos anteriores que forman parte de las alas menores
y estén situadas detras de los agujeros 6pticos; y dos poste-
riores que son los dngulos libres de la l4mina cuadrilitera.

Cara interna.- Presenta en el centro una cresta cedia, -
la cresta inferiro del esfenoides que se aloja en el canal --
del voémer,.

Cara anterior.- estd en relacién con la parte posterior
del etmoides. Encontramos en la linea media y de arriba abajo:
una lamina horizontal, delgada y cuadrilitera, destinada a --
articularse con la lidmina cribosa del etmoides; por debajo de
la misma, una cresta vertical, igualmente rugosa, articulada
con el borde anterior de la ldmina perpendicular de este Glti
mo hueso. Esta cresta, se une por abajo con la cresta de la -.
cara inferior para formar el pico,

A los lados de la cresta media encontramos:

1° Un canal vertical que forma la parte posterior de la
béveda de las fosas nasales.

2° Un orificio de bordes muy irregulares, que es la en--
trada de los senos esfenoidales,

3° Una superficie rugosa destinada a articularse con las
masas laterales del etmoides. Esta superficie contiene semicg
lulas 6seas que se unen a las células ctmoidales posteriores.
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Cara posterior.- oblicuamente dirigida de arriba abajo y
de atris adelante presenia una superficie cuadrildtera y rugo
sa destinada a articularse con el occipital.

Caras laterales.- sirven de punto de implantacién de las
alas mayores que las ocultan casi en su totalidad.

A cada lado estin separadas de la silla turca por un ca-
nal bastante profundo, el canal cavernoso. Este canal que es
continuaci6én del conducto carotfdeo, primero es ascendente. -
En su origen se prolonga hacia atrds y afuera por una delgada
laminilla, 1la lingula. Después se inclina hacia adelante, si-
gue en direccidn horizontal y vuelve de nuevo a dirigirse ha-
cia arriba en su extremidad anterior, para alcanzar el lado -
interno de la ap6fisis clinoides anterior. Este canal aloja -
la arteria carotfdea y algunos nervios destinados a la 6rbita.

Alas menores,

Tienen la forma de un trifngulo de base interna. Son a--
planadas de arriba abajo y debemos considerar en ellas:

1Y dos caras; superior e inferior,

2° dos bordes que se distinguen en anterior y posterior,

3 un vértice.

4° una base,

Cara superior.- plana y lisa, estd en relacibn con el 18
bulo orbitario, concretamente, con la base de las dos circun-
voluciones olfatorias,

Cara inferior.- plana,corresponde a la bbveda orbitaria.

Borde anterior.- finamente dentado se articula con el *-
borde posterior del frontal y de la ldmina cribosa del etmoi-
des.

Borde posterior.- ligeramente cdncavo termina en la apb-
fisis clinoides anterior, cuya punta sirve de insercidn a la
pequefia circunferencia de la tienda cerebelosa. Su borde in--
terno ticene a veces un surco, por el que se desliza la arte--

ria oftélmica.
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El vértice de las alas menores termina en una punta muy
aguda conocida con el nombre de ap6fisis ensiforme o xifoides,

La base soldada al cuerpo del esfenoides se halla atrave
sada por un agujero, el agujero Gptico o conducto 6ptico, que
da paso al nervio Optico y a la arteria oftdlmica.

Alas mayores.

Arrancan de las paredes laterales del cuerpo del esfenoi
des. Tiene tres caras y tres hordes:

Caras, '

Posterior.- .es muy cOncava, es endocraneal, se halla sem
brada de impresiones digitales y eminencias mamilares, en re-
lacién con las irregularidades del 16bulo esfeniodal del cere
bro.

Anterior.- es cuadrildtera y plana, forma parte de la pa
red externa de la 6rhita; el borde anterior se articula con -
el malar; el borde superior, articulado con el frontal, forma
por detrids este el borde inferior de la hendidura esfenoidal,
mientras uqe el borde inferior forma el borde superiro de la
hendidura esfenomaxilar .

Externa.- convexa de arriba abajo y cOncava de delante -
atrids, estd dividida por la cresta esfenotémporal.

Bordes.

Anterior,- es muy delgado e irregularmente dentado, es --
vertical y se articula con ¢1 malar,

Externo.- es cdncavo y cortade a bisel, a expensas de su
cara interna por detris, y por delante a expensas de la cara
externa; se articula con la porcidn escamosa del temporal.

Interno.- corresponde en parte a la base de la implanta-
cibén de las alas mayores por su parte media, en la que se ---
suelda al cuerpo del esfenoides.

Por delante corresponde al vértice de la Orbita.

En sentido anteroposterior encontramos, cuatro orificios
importantes a sahber:
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1°La hendidura esfenoidal queda paso a los nervios del -
3°y 4°par, a la rama u oftdlmica del trigémino, el 6°par, a -
la vena oftdlmica y a una arteriola, rama de la meningea me--
dia.

2°Un agujero circular, el agujero redondo mayor dirigido
oblicuamente de atris a delante, por el que pasa el nervio ma
xilar superior o segunda rama del trigémino.

3°Un agujero ovalado, el agujero oval queda paso al ner-
vio maxilar inferior o tercera rama del trigémino, acompafiado
de la arteria meningea media.

4°El agujero redondo menor.

Apb6fisis pterigoides.

Son dos columnas &seas, situadas en la parte inferior --
del hueso. Estén verticalmente dirigidas de arriba abajo; son
de forma cuadrilétera, y se consideran en ella las siguientes
partes:

1°Base.- Se implanta por dos raices. lLa raiz externa, vo
luminosa, gruesa se desprende del borde interno del ala mayor,
la raiz interna més pequefia, sale de las partes laterales de
la cara inferior del cuerpo. Esta base est4 atravesada de a--
trds adelante por un conducto rectilineo casi horizontal, ---
siempre muy visible en el hueso seco:El conducto vidiano que
da paso al nervio vidiano y a la arteria vidiana,

Las dos raices de la apbfisis pterigoides se prolonga ha
cia abajo por dos hojas aisladas por detrés, pero soldadas --
por delante. Son las alas externas e internas de la ap6fisis
pterigoides, que comprende en dicho espacio una excavacibn --
profunda, la fosa pterigoidea.

2°Ala interna.- tiene forma cuadrildtera, ligeramente --
cbéncava por dentro. La cara interna corresponde a la parte --
méis posterior de la pared externa de las fosas nasales. La ca
ra externa limita por dentro la excavacidn pterigoidea., En la
parte superior de estd cara se comprueba una depresién oval,-
fusiforme, la fosita escafoidea, estd destinada a la inser---
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cidén superior del m@isculo peristafilino externo.

Por dentro de la fosita escafoidea, en la parte interna
de la rafz del ala interna, se distingue una laminilla Gsea,
el proceso vaginal; este se articula con la ap&fisis esfenoi-
dal del palatino para constituir el conducto pterigopalatino.

El borde posterior cortante y cdéncavo por detrds, ofrece
en su parte superior una escotadura que corresponde al paso -
de la trompa de Bustaquio. El borde anterior se fusiona con -
el borde anterior del ala externa.

Ala externa,

Cuadrildtera, mds extensa y ancha que el ala interna., Se
inclina hacia afuera. El borde posterior tiene en su parte me
dia una ¢spina, la espina de Civinini, en la cual se inserta
el ligamento pterigoespinoso, cuya otra insercidn esta en la
espina del esfenoides.

Fosa pterigoidea.

Constituye una excavacitn profunda comprendida entre las
dos alas., Da insercidn al pterigoideo interno.

1.1.4 OCCIPITAL.

Es un hueso impar, medio y simétrico que ocupa la parte
posterior, inferior y media del crineo. Participa también en
la constitucién de su base y bbveda.

Descansa sobre la primera pieza de la columna vertebral
o Atlas y representa la primera de las vértehras craneales.

Es cbncavo hacia arriba y adelante y convexo hacia abajo
y atrds; tiene forma irregularmente romboidal y se consideran
en el: dos caras.

Posteroinferior,

Convexa o exocraneal en ella se encuetra un vasto orifi--
cio 1llamado agujerc occipital que tiene forma oval, con diéme
tro mayor en direccifn anteroposterior mide un promedio de 3§
mm, de longitud por 30 de anchura. Pone en comunicacién la ca
vidad craneal con el conducto vertebral, dando paso al bulbo,
a los dos nervios espinales, a las raices ascendentes del hi-
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poglosc y a las dos arterias vertebrales.

Por delante del agujero occipital encontramos una super-
ficie cuadrilatera mis larga que ancha, oblicuamente dirigida
de abajo arriba y de atrfis adelante: es la superficie basilar
del occipital. Esta superficie presenta en la linea media una
eminencia de uno o dos milimetros de altura en la cual se in-
serta la aponeurosis de la faringe, por lo que se le llama tu
bérculo faringeo.

La porcidon de la superficie basilar que se encuentra si-
tuada por delante del citado tubé&rculo corresponde a la hdve-
da de la faringe, denominada fosita navicular. En el fondo de
esta se ve algunas veces una segunda fosita mucho mis pequefia,
redondeada u oval, conocida con el nombre de fosita faringea,
que corresponde a la bolsa farfingea de Luschka.

Por detrds del agujero occipital se extiende la porcidn
escamoso o concha del occipital. En el centro se encuetra una
eminencia rugosa, la protuberancia occipital externa, la cual
ofrece insercién al ligamento cervical posterior y a varios -
msculos,

Por encima de la protuberancia, el occipital es liso, --
Por debajo de la misma es muy desigual a causa de sus inser--
ciones musculares, En ella eﬁcontramos la cresta occipital --
externa, eminencia lineal situada en el centro y extendida --
desde la protuberancia occipital externa al agijero occipital.
De cada lado de la citada cresta salen dos lineas curvas, de
concavidad anterior, que se dirigen transversalmente de la 11
nea media al borde anterior de hueso. Se las conoce con el --
nombre de linea curva occipital superior y linea curva occipi
tal inferior: la primera nace de la protuberancia occipital y
presta insercidén a los misculos, occipital, trapecio, esterno
cleidomastoideo y esplenio de la caheza; la scgunda arranca -
de un punto de la cresta y se dirige hacia la apdfisis yugu--
lar, Entre las dos lineas curvas se encuentran rugosidades --
para la insercidén del complexo mayor v del oblicuo superior -
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de la caheza.En la linea curva inferiro existen iguélmente --
otras rugosidades para la insercién de los msculos recto ma-
yor y recto menor posteriores de la cabeza.

A los lados del agujero occipital encontramos dos eminen
cias articulares de forma eliptica, oblicuamente dirigidas de
atrds adelante y de fuera adentro; son los céndilos del occi-
pital, Su cara inferior convexa lisa, se articula con las ca-
vidades glenoideas del Atlas. Su cara interna ofrece una im-
presidn rugesa para la insercién de los ligamentos odontoi---
deos laterales., Su cara externa estd separada del borde del -
hueso por una superficie rugosa, la superficie yugular, en la
que se inserta el misculo recto lateral de la cabeza.

Por detrds y por delante de cada céndilo se encuentran -
dos depresiones llamadas fosita condiloidea anterior y fosita
condiloidea posterior,

Cara antero superior.

Céncava o endocraneal, esti en relacién con la masa en--
cefilica y ofrece como la otra el agujero occipital.

Por delante del agujero occipital se encuentra un canal -
inclinado hacia abajo y atrds; es el canal basilar, que aloja
la protuberancia anular y una parte del bulbo raquideo.

Por detrds vemos cuatro depresiones, conocidas con el --
nombre de fosas occipitales; se distinguen en superiores e in
feriores. Las dos inferiores o fosas cerebelosas estin en re-
lacifn con los hemisferios del cerehelo. Las dos superiores o
fosas cerebrales alojan la extremidad posterior de los hemis-
ferios cerebrales, y por este motivo presentan impresiones di
gitales y eminencias mamilares, en relacifn, con las cisuras
y las circunvoluciones.

Las dos fosas cerehelosas estdn separadas entre si por la
cresta occipital interna que presta insercidn a la hoz del ce
rebro.

Las fosas cerebrales, estin separadas por un canal medio
profundo, continuacién del sagital, que aloja la terminacidn
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del seno longitudinal superior.

Cada fosa cerebral se encuentra separada de la fosa cere
belosa del misom lado por un canal transversal, el canal late
ral,

A los lados del agujero occipital se encuentra el aguje-
ro condfleo anterior, y por detrds del mismo el agujeroc condi
leo posterior; por el primero pasa el hipogloso mayor y por -
el segundo una vena.

Bordes.

Son cuatro y son dos superiores o parietales y dos infe-
riores o temporales.

Bordes parietales.

Se dirigen oblicuamente de arriba abajo y de dentro afue
ra. Estédn provistos de lasrgos dentellos que engranan con --
otros hom6logos del borde posterior del parietal con el que -
forman la sutura lambdoidea.

Bordes temporales.,

Se dirigen hacia abajo y adentro. Estén divididos en dos
partes casi igulaes por una eminencia, la ap6fisis yugular.

La porcifn que estéd por delante ofrece primero una esco-
tadura de borde liso, la escotadura yugular la cual a menudo
estd dividida a su vez por una pequefia espina, y contribuye,
en un créineo articulado, a formar el agujero rasgado poste---
rior. .

1.1.5 PARIETAL,

Forma la mayor parte de las paredes del crédneo, es hueso
par, situado encima del temporal, detris del frontal y delan-
te del occipital.

Presenta dos caras, cuatro bordes y cuatro ingulos.

Cara externa o exocraneal,

Muy convexa, ofrece en el centro una eminencia redondea-
da , la eminencia parietal. Por debajo de la misma se encuen-
tran dos lineas curvas semicirculares y casi concéntricas, cu
ya concavidad mira abajo y adelante. Son las dos lineas tempo
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rales: la inferior presta inserci6n al mdsculo temporal y la
superior a la aponeurosis de este mfisculo.

Cara interna o endocraneal.

Céncava, en el centro presenta una depresidn, la fosa -
parietal.

Amoldada sobre el cerebro, la cara interna del parietal
presenta impresiones digitales y eminencias mamilares, que co
rresponden a la circunvoluciones y anfractuosidades del cere-
bro.

Bordes.

Superior.- que en el crineo articulado corresponde a la
1fnea media, es muy grueso y dentado; se articula con el bor-
de correspondiente del parietal opuesto, para formar la sutu-
ra sagital,

Estd excavado, en su cara interna, por medio canal que,
unido al medio del lado opuesto, forman un canal completo; el
canal longitudinal, por el cual corre de delante atris el se-
no longitudinal superior.

Cerca del borde superior, existe un pequefic agujero, el
agujero parietal, por el que pasa la vena emisaria de Santori
ni, .

Inferior.- es céncavg, delgado se articula con la porcién
escamosa del temporal.

Anterior.- finamente dentado, se articula con el occipi-
tal para formar de esta manera la sutura lambdoidea.

1.1.6 TEMPORAL,

Hueso par, forma parte de la bdéveda y de la base del crid
neo.,

Cara endocraneal,

Ofrece un surco oblicuc hacia atrids y afuera, que separa
la escama, que esti por fuera,del pefiasco que se halla por --
dentro, Es la sutura o cisura petroscamosa interna,

La escama ofrece dos porciones, una vertical muy cxtensa
y otra horizontal, mis exigua y de forma casi triangular.
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El pefiasco ofrece dos caras: una anterosuperior y otra -
posterosuperior, separadas por una cresta muy marcada, el bor
de superior del pefiasco .

Cara exocraneal.

Nos muestra las tres partes de este hueso.

Por detrds, la sutura petroscamosa externa. Esta surco -
se une por arriba a la cisura petroscamosa interna a la altu-
ra de la incisura parictal.

Por debajo pasa por delante del vértice de la apéfisis -
mastoides. Por delante de ella se encuentra la escama, por de
trds el pefiasco, Estas dos partes constituyen en este punto -
la regidén mastoidea, que se prolonga a la ap6fisis mastoidea.

Por delante de la parte mastoideade la escama vemos un -
ancho orificio, el orifico externo del conducto auditivo ex--
terno. Este conducot esti formado por la escama y por el hue-
so timpanico.

En la parte anterior del hueso timp&nico existe una cisy
ra siemore muy manifiesta, la cisura de Glaser. Por el lado -
externo es simple, pues el hueso timpédnico y la escama estén
directamente en contacto; por dentro se hifurca interponien--
dose a la cufia del pefiasco.

Pefiasco.

Pefiasco o porcidn petrosa del temporal. Su forma es la --
de una pirdmide cuadrangular, de la que dos caras son superig
res y endocraneales, mientras que las otras dos son inferio--
tes y exocraneales. El vértice de la pirdmide es interno, la
base es externa.

Cara superiores o endocraneales.

Son en nfimero de dos; una es anterior y se encuentra en
relacitn con le cerebro; es la cara cerebral, La otra es pos-
terior y constituye una de las caras del compartimiento del -
cercbro; es la cara cerebelosa. E1 encuentro de ambas caras -
forma el borde supericr del pefiasco.
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Presenta sucesivamente de dentro afuera:

a) Una fosita oval para el ganglio de Gaser.

b) El1 hiato de Falopio para el nervio petroso superfi---
cial mayor.

c) Dos pequefios surcos de direccién transversal que van
del hiato de Falopio, al agujero rasgado anterior.

d) En la unién del tercio medio con el tercio externo y
cerca 'del borde superiordel hueso se encuentra la eminencia -
arcuata. ‘

e) Por delante de esta se encuentra una limina muy delga
da que forma la bb6veda de la caja del timpano.

Caras inferiores o exocraneales.

Posteroinferior.- ocupa la superficie exterior de la ba-
se del crineo. La zona externa presenta sucesivamente . La >-
ap6fisis estiloides para el ramillete de Riolano por detrés -
de la ap6fisis,.el agujero estilomastoideo para el nervio fa-
cial, :

Por detrds de este agujero una foseta rugosa, para el --
occipital. )

Anteroinferior.- pertenece a la base del crédneo y esti -
representada, por una superficie c6ncava, lisa y uniforme que
pertenece al hueso timpanal y forma la pared anterior del con
ducto auditivo externo, en su tercio interno por una pequefia
superfice triangular, que pertenece al pefiasco y estd en rela
ci6n con el mfisculo del martillo.

Bordes.

Borde superior,- es el mis largo de los tres, tiene en -
toda su extensién un canal, el canal petroso superior para el
seno del mismo nombre.

Borde inferior.- tiene el nombre de cresta petrea, por -
delante seencuentra la ap6fisis estiloides que forma la ap6--
fisis vaginal.

Borde posterior.- se articula con el borde inferior del
occipital, prsenta sucesivamente sigueindo de dentro a fuera.
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a) El canal petroso inferior.

b) Una pequefia excavacién de forma piramidal, la fosita
petrosa en cuyo fondo se’ abre el acueducto del caracol.

c) En el 8ngulo externo de la fosa petrosa, la espina yu
gular del temporal.

Borde anterior.- libre en su mitad interna (que corres--
ponde al agujero rasgado anterior).

Porcibn escamosa.

Aplanada lateralmente e irregularmente circular, presen-
ta una cara externa, interna y una -circunferencia.

La cara externa, convexa y lisa forma parte de la fosa -
temporal, presta por detris un surco vascular para la arteria

.temporal profunda posterior. De su parte inferior se despren-

de una ap6fisis ‘de direccifn anterior, llamada ap6fisis cigo-
mitica. Por lo' tanto.presenta:

a): Una cara’ externa, cubierta por piel.

b) Una'cara internd;  c6ncava en relacién con ¢l mlsculo

‘temporal.

- c) Un"borde superiro delgado .y. cortante, para la aponeu--

i'rosis ‘temporal.

d)'Un borde inferiori mis grueso que da insercién al ms-

- culo masetero.

e) Una extremidad -anterior o vértice, muy dentellada, pa
ra articularse con el hueso malar.
f) Una extremidad posterior o base que se divide en dos

- ramas o raices, una raiz transversa o céndilo del temporal -

dirigida hacia adentro, convexa cubierta por cartilago que --
forma parte de la articulacidén temporomaxialr, una raiz longi
tudinal que se dirige hacia atris y también se bifurca a su -
vez, punto de unidén de las dos raices que esti sefialado por -
una eminencia, el tubérculo cigomitico.

El espacio formado por la separacién de las dos raices -
est’ ocupado por una excavacidn ovoide cuyo didmetro mayor es
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transversal y recibe el nombre de cavidad glenoidea del tem--
poral.

Cara interna.

Es céncava y estd en relacidn con el cerebro, tiene nu--
meroros surcos vasculares correspondeientes a la meningea me-
dia.

Porcién mastoidea,

Es aplanada de fuera adentro, presenta una cara externa,
una interna y una circunferencia.

Cara externa.- plana,.rugosa, termina por abajo con una
eminencia volumindsa, la ap6fisis mastoides. Por dentro de es
ta ap6fisis se ve la ranura digitrica, para el mGsculo del --
mismo nombre. Por encima de labase de la ap6fisis mastoides,-
se encuetra el conducto mastoideo.

Cara interna.- cOncava, irregular, corresponde al cerebe
lo, en su parte anterior, cerca del pefiasco, se encuentra un
surco vertical para el seno lateral.

Circunferencia.- queda libre en su parte superior y pos-
terior, se articula con el parietal y el occipital., (1)

(1) cfr, QUIROZ Gutierrez, Anatomia humana, p. 50 a 76.
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1.2 HUESOS DE LA CARA.

El esqueleto facial estd formado por seis huesos pares:
dispuestos de un lado y otro del plano sagital,
1.2.1 HUESO NASAL O PROPIO DE LA NARIZ,

Situados en la linea media de forma de una lédmina cuadri
latera pudiendose describir en ellos cuatro bordes y dos ca--
ras,

La cara anterior es convexa y forma el vértice de la na-
riz; estd recubierto por el miisculo piramidal, la facia super
ficial y la piel. En su parte central se localiza un pequefio
orificio que da paso a vasos, Por arriba se articula con la -
espina nasal del frontal y la ldmina perpendicular del etmoi-
des.

La cara posterior es cbébncava y forma parte de las fosas
nasales, estando recubierta por 1la mucosa nasal. Existe un --
punto muy marcado que es el surco etmoidal para el nervio na-
solobar.

Los cuatro bordes se articulan de la siguiente forma: --

Borde superior con el hueso frontal.

Borde externo con el hueso malar, ap6fisis ascendente --
del maxilar,

Borde interno con el hueso nasal del lado opuesto y 18mi
na perpendicular del etmoides.

Borde inferigs con el cartilago nasal.

1.2.2 HUESO MAXILAR.

El hueso maxilar, forma parte de la porcién superolate--
ral de la cara, presta implantacién a las piezas dentales su-
periores, entra en la constitucién de la 6rbita, fosas nasa-~-
les, béveda palatina, fosa cigomdtica y fosa pterigomaxilar.

Presenta dos caras, externa e interna. Cuatro bordes, --
superior, anterior,inferiro y posterior. Cuatro dngulos, ante
rior y posterior y una cavidad o seno maxilar.

Es un hueso casi hueco pues presenta en su interior al -
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seno maxilar, que se comunica con las fosas nasales;

Cara externa,

Convexa y en ella notamos cerca de la linea media una sa
liente: la eminencia o giba canina que corresponde a la raiz
del diente del mismo nombre, donde se inserta el msculo mir-
tiforme.

Hacia afuera de la eminecia canina se encuentra una pro-
minecia de forma aproximada a una pirimide triangular, la ap§
fisis piramidal del maxilar.

La base de esta pirdmide se confunde con la cara externa
del hueso y su vértice articula con el malar, de las tres ca-
ras de la pirdmide la superior forma el piso de la 6rbita y -
estd surcada por el canal suborbitario que aloja a los vasos
y nervios del mismo nombre.

Cara interna.

Presenta la unién de sus dos tercios superiores con el -
tercio inferiro una saliente 6sea en forma de arco: la apbfi-
sis palatina que separa las fosas nasales de la cavidad bucal,
La espina nasal se forma al articularse con la del otro maxi-
lar, atrds de 1la espina nasal existe un sugco, que junto con
el del lado opuesto forma el conducto palatino anterior.

La parte de la cara interna del maxilar que estd por a--
rriba de la ap6fisis palatina, presenta el orificio del seno
maxilar . La porcién situada abajo de la apbfisis palatina --
presenta varia rugosidades y estd cubierta por la mucosa bu--
cal.

En la parte anterior y posterior de la cara inferior de
la ap6fisis palatina desembocan los conductos palatinos por -
los que van los nervios palatinos.

En la cara anterior de la pirémide notamos un orifio: -
el agujero suborbitario por el que emerge el nervio del mismo
nombre. Durante su trayecto por el canal suborbitario este -=»
nervio se divide y, mientras una rama emerge por cl agujero -
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suborbitario y otra, que recibe el nombre de nervio dentario
anterior, atraviesa el espesor del hueso y dividiendose en va
rias ramas va a inervar los deintes anteriores superiores.

La cara posterior de la ap6fisis piramidal del maxilar -
forma parte de la fosa cigomdtica. estando atravesada por pe-
quefios orificios que dan paso a los nervios dentales poste--
riores. :

Borde anterior.

presenta una escotadura cdéncava denominada escotadura na
sal.

Borde superior.

Limita la pared inferiro de la 6rbita.

Borde inferior.

Presenta alvéolos destinados a alojar los dientes supe--
riores, por lo que es llamado también borde alveolar. '

Borde posterior.

Se articula con el hueso palatino.

La ap6fisis ascendente del maxilar estd localizada en la
parte anterosuperior del mismo, forma parte de las fosas nasag
ies y de la 6rbita.

El hueso maxilar da insercién a variso misculos que sir-
ven tanto para modificar la expresidn de la cara como para --
los movimientos de los pairpados y de la mandibula,

1.2,3 HUESO MALAR.

También llamado cigomitico o pbébmulo, se articula con el
maxialr y con los siguientes huesos del crineo: frontal, es--
fenoides, ala mayor y escama del temporal; entre todos ellos
limitan la fosa temporal.

El malar estd recubierto por el mGisculo cigomidtico, la -
facia superficial y la piel.

Cara externa.- lisa y convexa da insercibn a los mfiscu--
los cigomiticos,

Cara interna.- cbncava forma parte de las fosas tempora-
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les y cigométicas,

Borde anterosuperior.- forma parte de la fosa temporal.

Borde posterosuperior.- forma parte de la fosa temporal.

Borde anteroinferior.- se articula con la apdéfisis pira-
midal.

Borde poskeroinferior.- sirve como insercién al mlisculo
masetero.

Los dngulos se articulan con la apbéfisis orbitaria exter
na, ap6fisis cigomitica y ap6fisis piramidal.

1.2.4 HUESO CORNETE NASAL.

Es una l4mina 6sea adherida a la pared externa de las fo
sas nasales de forma ligeramente romboidal que presenta dos -
caras, dos bordes y dos extremidades.

Cara interna,- es convexa, vuelta hacia el tabique de --
las fosas nasales, estd en relacidn con el meato medio.

Cara externa.- concava y corresponde al meato inferior.

Borde inferior.- es ligeramente convexo y grueso en su -
parte media y menos grueso en sus extremidades, es libre den-
tro de la fosa nasal,

Borde supefior.- presenta dos extremidades y una parte -
media, por su extremidad anterior se articula con la cara na-
sal del maxilar. Por su extremidad posterior se articula con
la cresta horizontal inferior de la liamina vertical del pala-
tino.

En la parte media presenta tres ap6fisis : la ap6fisis -
lagrimal muy pequefia, completa <1 borde inferior del unguis,
y la pared interna del canal nasal.

La ap6fisis maxilar que penetra en el antro de Highmore,
y la ap6fisis etmoidal que se articula con el etmoides.

Extremidades, son dos, la anterior se articula con el --
maxilar superior v la posterior con el hueso palatino.

Este hueso se ar*icula adelante con el unguis, atrds con
¢l palatino, arriba con el etmoides y maxilar superior.
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1.2.5 HUESO PALATINO.

Los huesos palatinos e¢stédn situados en la parte poste---
rior de la cara, por detris de los maxilares Superiores y com
tribuyen a la formaci6n de las fosas nasales, de la 6rbita, -
de 1la fosa pterigomaxilar y de la béveda palatina,

Se pueden distinguir en este hueso dos lidminas, una hori
zontal mis pequefia y otra vertical,

Parte horizontal,- continua hacia atris la ap6fisis del
maxilar superior.

Parte vertical.- es mis larga y delgada que la horizon--
tal, tiene dos caras y cuatro bordes.

La cara interna constituye la parte posterior de la pa--
red externa de las fosas nasales, esta cara presenta dos creg
tas horizontales, una cresta turbinal que se articula con el
cornete medio, la crests inferior o cresta turbinal que ocupa
toda la longitud del hueso, se articula con el cornete infe--
rior.

Cara externa.- presenta en su tercio medio una banda ver
tical, rugosa, que se articula con el maxilar, por detris de
esta superficie, la cara externa constituye el fondo de 1la -
fosa pterigomaxilar.

Borde anterior.- es muy delgado y se supgng a 1a tubero-
cidac del maxilar.

Borde posterior.- se articula con el ala interna de la a
pofisis pterigoides.

Borde inferior.- de aqui nacs 'ina apbdfisis voluminosa --
que se llama sp6fisis piramidal del palatino.

Borde superior.- es muy irregualr, presenta una escotadu
ra o furda en la escotadura palatina. '

1.2.6 HUESO UNGUIS (@ LAGRIMAL.

Estd constituido por una pequefia laminilla 6sea, par, ca
si cuadrildtera, situada en la parte anterior de la pared in-
terna de la 6rbica, donde ocupa el espacio comprendido, entre
el ~axilar superior, frontal y etmoides. '
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Este hueso tiene dos caras y cuatro hordes.

Cara externa u orbitaria.- tiene una cresta vertical o -
cresta lateral posterior que se termina inferiormente en for-
ma de gancho, esta ap6fisis integra el orificio superior del
conducto nasal. La cara externa estd dividida en dos porcio--
nes por la cresta lagrimal. La posterior es plana y se conti-
nua con la ldmina papiracea del etmoides, mientras la ante---
rior es acanalada y contribuye a formar el canal lagrimonasal,

Cara interna o etmoidal.- presenta en su mitad superior
semicélulas que se completan con las semicélulas del etmoides.
la porcién de este hueso forma parte de la pared externa de -
las fosas nasales.

Borde superior.- se articula con la ap6fisis orbitaria -
del frontal. A

Borde inferior.- mis délgado, se articula con los hordes
de la escotadura lacrimal del maxilar.

Borde posterior.- se articula con el hueso plano del et-
moides.

Borde anterior.- se articula con la rama ascendente del
-maxilar superior.

1.2,7 HUESO VOMER.-

Es un hueso plano, impar, colocado en la linea media, --
que continua la parte posterior del tabique de las fosas nasa
les.

Sus dos caras, una izquierda y otra derecha, estén recu-
biertas por la mucosa nasal.

Su borde posterior estd libre y forma-el limite posterior
de las fosas nasales; el borde inferior se ubica entre los --
dos huesos palatinos y la parte posterior de la ap6fisis pala
tina del maxilar.

En la parte anterior se articula con el etmoides y en su
parte superior con el esfenoides.

1,2.8 HUESO MANDIBULAR,
Unico elemento 6seo de la cabeza mbévil, estid situado en
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la parte inferior de la cara. Presenta un cuerpo localizado -
en la parte anterir vy dos ramas en los extremos posteriores.

El cuerpo tiene la forma de una U cuya concavidad mira -
hacia atrés.

La cara anterior o cutfinea del cuerpo mandibular presen-
ta en la linea media una cresta vertical de la unibén de las -
mitades del hueso conocida como sinfisis mentoniana, la parte
inferior mids salinte se llama eminencia mentoniana, de la ---
cual parte hacia atrds una linea sobresaliente: la linea oblj
cua externa que va a terminar en el borde anterior de la rama
de la mandibula.

Un poco por encima de la linea oblicua externa y a nivel
aproximadamente del primer molar, se encuentra un orificio: -
el agujero mentoniano por el que emergen ramas del dentario -
inferior que forman el nervio mentoniano y acompafiado del pa-
quete vasculonervioso correspondiente.

El borde superior del cuerpo de la mandibula se encuen--
tra ocupado por los alvéolos que alojan a los dientes inferio
res.,

El borde inferior es redondeado y forma el 1limite infe--
rior de la cara. Presenta dos depresiones o fosetas digédstri-
cas, alli se inserta el mGsculo digdstrico.

Las ramas de la mandfbula se pueden comparar con dos cua
drildteros mis altos que anchos situados en los extremos pos-.
teriores del cuerpo mandibular. La cara externa de la cara --
presenta varias rugosidades destinadas a inserciones muscula-
res del mlsculo masetero. _

En la cara interna de la rama mandibular, encontramos en
su parte central un orificio denominado orificio superior del
conducto dentario, por el que pasan los vasos y el nervio den
tario inferior, que después de atravesar el cuerpo mandibular
emergen por el agujero mentoniano. Presenta una saliente o es
pina de Spix, forma el horde anteroinferior de este orificio,
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En su trayecto por el cuerpo mandibular, se désprenden,
los nerviso y vasos se dirigen hacia el interior de las pie--
zas dentales inferiores. En esta misma cara, abajo de la 1i--
nea ohlicua interna se localiza el canal milohioideoc por el -
que pasan los vasos y nervios del mismo nombre que se dirigen
hacia el piso de la'hoca.

La cara posterior del cuerpo de la mandihula, presenta a
los lados de la linea media cuatro pequeifias salientes denomi-
nadas ap6fisis geﬁi, para insercién de los m(isculos genio----
glosos y geniohioideos. La linea oblicua interna o milohioi--
dea corresponde a la de 1la cara interna de la mandibula, por
arriba de dicha linea se observa una fosita suhlingual que --
aloja a la glénduia suhlingual y por debajo de esta linea en-
contramos la foseta submaxilar donde se localiza la giéndula
submaxilar. '

"El borde posterior de la rama es redondeado y se encuen-
tra en relacibén con la glindula salival par6tida, por lo que
recibe también el nombre de borde parotideo.

Este borde se continda con el borde inferior de la man--
dfbula formando entre los dos el 4dngulo mandibular.

El borde superior de la rama presenta en su parte ante--
rior una saliente 6sea de forma aproximadamenté triangular --
llamada ap6fisis coronoides en donde se inserta el msculo --
temporal.

En la parte posterior de este borde encontramos otra sa-
liente 6sea, correspondiente al cbndilo de la mandibula, cuya
funcién es articular este hueso con el temporal permitiendo
los movimientos mandibulares. Entre estos dos salientes 8seos
el borde superior de la mandibula es de forma curva y se deng
mina escotadura sigmoidea, por la que pasan el nervio y los -
vasos maseterinos. (2}

(2) cfr, VARIOS AUTORES, Anatomia Humana, p. 50 a 76.
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CAPITULO II.
MIOLOGIA.

La Miologia es la rama de la anatomfa humana cuyo fin es
el estudio de los misculos y sus acciones. '

En este capitulo describiremos a los mlsculos de las re-
giones de Gcabeza, cuello y paladar con el fin de darnos una -
visibn mds amplia a cerca de la anatomia normal de estos, a--
barcando sus inserciones, relaciones, inervacidén y accidn, ya
que pudiesen verse afectados o modificados debido a las mal--
formaciones congénitas a las cuales nos referiremos en la pre
sente investigacion bibliogrédfica.

2.1 MUSCULOS DE LA CABEZA.

Los musculos de 1la cabeza comprenden un grupo de mfiscu--
los masticadores, misculos cutdneos del créneo, y mlsculos --
cutineos de la cara, Estén por lo comfin desprovistos de apo--
neurosis { exceptuando a los masticadores) y se hallan en in-’
tima relacién con la piel.

2.1.1 MUSCULOS MASTICADORES.

Los mfisculos masticadores son en nimero de cuatro e in--
tervienen en los movimicntos de elevacién y lateralidad de la
mandibula. Son : MGsculo Temporal, Masetero, Pterigoideo in--
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terno y el Pterigoideo externo.
2.1.1.1 MUSCULO TEMPORAL:

Ocupa la fosa temporal y se extiende en forma de abanicoy
cuyo vértice se dirige hacia la ap6fisis coronoides mandibu--
lar.

Inserciones.

Se fija por arriba en la linea curva temporal inferior,
en la fosa temporal, en la cara profunda de la aponeurosis --
temporal y en la cara interna del arco cigomitico. Sus fibras
convergen a constituir un fuerte tendén que se inserta en el
vértice, bordes y cara interna de la ap6fisis coronoides.

Relaciones.

En la superficie se relaciona con la aponeurosis tempo-
ral, vasos y nervios temporales superficiales,el arco cigomi-
tico y la parte superior del mGsculo masetero. En la profundi
dad 1o hace con la fosa temporal, nervios y vasos temporales
profundos, en su parte inferior esta cara se relaciona por --
dentro con los pterigoideos, el buccinador, y la bola grasosa
de Bichat.

Inervacién.

Nervios temporales profundos, ramos del nervio maxilar -
inferior.

Accifn,

Eleva y dirige atr4s a la mandibula.
2.1.1.2 MUSCULO MASETERO.

Se extiende de la ap6fisis cigomdtica hasta la cara ex--
terna del &ngulo mandibular. Se constituye de haz superficial,
mids voluminoso, que se dirige oblicuamente de abajo atréds y
otro haz profundo, oblicuo de abajo adelante.

Inserciones.

El haz superficial, se inserta arriba sobre los dos ter-
cios anteriores del borde inferior del arco cigomitico e in--
feriormente en ¢l fingulo mandibular y sobre la cara externa -
de este. El haz profundo se inserta por arriba en el borde in
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ferior y en la cara interna de la apbfisis cigomitica, se di-
rige luego hacia abajo y adelante y termina en la cara exter-
na de la cara ascendente de la mandibula.

Relaciones. ‘

La cara externa se relaciona con la aponeurosis maseteri
na, tejido conectivo, la arteria transversa de la cara, la --
prolongaci6n de la pardtida, el canal de Stenon, ramos nervio
sos del facial y los mfisculos cigomiticos mayor y menor, risg
rio y cutdneo del cuello.

La cara profunda se relaciona con la rama mandibular, --
con la escotadura sigmoidea, con el nervio y arteria maseteri
nos, con la ap6fisis coronoides, con la bola grasa de Bichat
interpuesta entre este mfisculo y el buccinador.

Inervacién.

Nervio maseterino ramo del maxilar inferior.

Accibn.

Elevar a la mandibula.
2.1,1.,3 MUSCULO PTERIGOIDEO INTERNO.

Comienza en 1la apbfisis pterigoides y termina en la por-
citn interna del &dngulo mandibular,

~ Inserciones.

Superiormente se inserta sohre la cara interna del ala -
externa de la ap6fisis pterigoides, en el fondo de la fosa --
pterigoidea, en la cara externa del ala interna y por medio -
del fasciculo palatino de Juvara en la ap6fisis piramidal del
palatino. Sus fibras se dirigen hacia abajo, atr&s y afuera -
para terminar en lédminas tendinosas que se fijan en la por---
€i6n interna del dngulo de la mandibula y sobre la cara inter
na de su rama ascendente.

Relaciones,

Por su cara externa se relaciona con el pterigoideo ex--
terno y la aponeurosis interpterigoidea. Con la cara interna
de la rama ascendente de la mandibula constituye este mGsculo
un ingulo diedro por donde se desliza el nervio lingual, el -



36

dentario inferior y los vasos dentarios. Entre la cara inter-
na del pterigoideo interno y la faringe se encuentra el espa-
cio maxilofaringeo, por donde atraviesan muy importantes va--
sos y nervios entre estos: el neumogidstrico, glosofaringeo,--
espinal e hipoglosoc y entre aquellos, la car6tida interna y -
la yugular interna.

Inervacibn,

Nervio Pterigoideo interno procedente del nervio mandibu
lar.

Accibn.

Eleva a la mandibula y proporciona a este hueso pequefios
movimientos laterales,
2.1.1.4 MUSCULO PTERIGOIDEO EXTERNO.

Se extiende de 1a ap6fisis pterigoides al cuello del cbn
dilo de 1la mandibula. Se halla dividido en dos haces, uno su-
perior o esfenoidal y otro inferior o pterigoideo.

Inserciones.

El haz superior se inserta en la superficie cuadrilitera
del ala mayor del esfenoides y en la cresta esfenotemporal. -
El haz inferior se fija sobre la cara externa del ala externa
de la ap6fisis pterigoides. Las fibras de ambos haces conver-
gen hacia afuera y terminan por fundirse al insertarse en la
parte interna del cuello del céndilo, en la cépsula articular
y menisco interarticular. '

Relaciones.

Por arriba se halla en relacién con la bdéveda de la fosa
cigomidtica, con el nervio temporal profundo medio y con el ma
seterino, Entre sus dos fasciculos pasa el nervio bucal. Su -
cara anteroexterna esti en relacifn con la escotadura sigmoi-
dea, con la insercidn coronoidea del temporal y con la bola -
grasa de Bichat.

Su cara posterointerna se rclaciona con el pterigoideo -
intecrno , con el cual se entrecruza por la cara anterior de -
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este y también con los vasos y nervios linguales y dentarios
inferiores.

Su extremidad externa se corresponde con la arteria maxi
lar interna, la cual pasa por su borde inferior entre sus dos
fasciculos, bordeando el cuello del céndilo.

Inervacibn.

Dos Tamos nerviosos procedentes del bucal,

Accibn,

La contraccidn simultanea de ambos pterigoideos produce
movimientos de proyeccién hacia adelante de la mandibula. Si
se contraen aisladamente la mandfbula ejecuta movimientos la-
terales hacia uno y otro lado,cuando estos movimientos son al
ternativas y rdpidos se llaman de diduccién,

2.1.2 MUSCULOS CUTANEOS DEL CRANEO.

Se considera solo uno, el mfisuclo occipitofrontal, pues
los otros mlsculos cutfineos del crfineo son motores del pabe--
116n de 1la oreja.
2.1.2,1 MUSCULO OCCIPITOFRONTAL.

Se halla formado por dos vientres musculares: el occipi-
tal y el frontal, unidos por una aponeurosis intermedia y ---
aponeurosis epicraneal,

Inserciones.

El vientre occipital se insrta en los dos terciocs exter-
nos de la linea curva occipital superior y su linea de inser-
ci6n se extiende hacia la ap6fisis mastoides, sus fibras se -
dirigen arriba y adelante para ir a insertarse en el borde -~
posterior de la aponeurosis epicraneal., El vientre frontal se
inserta por abajo en la porcidn interciliar del frontal y en
la cara profunda de la piel correspondiente al borde superior
de la 6rbita, en la regi6n de las cejas, de ahf sus fibras se
dirigen arriba y atrds para insrtarse en el borde anterior de
la aponcurosis epicraneal.

Relaciones.

Por su cara superficial este mlsculo estd en relacién --
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con la piel de lacabeza, su cara profunda se desliza sobre -
el crineo.

Inervacién.

El vientre oecipital estid inervado por medio del nervio
auricular posterior, rame del'temporofacial, en tanto que el
vientre frontal termina en los ramos frontales derivados del
mismo nervio temporofacial.

Accién.

MGsculo tensor de la aponeurosis epicraneal, si solo se
contrae el occipital entonces la aponeurosis y los tegumentos
que la cubren se desplazan hacia atrids, la contraccién del --
frontal aisladamente eleva las cejas y forma arrugas transver
sales en la frente dando expresién a la fisionomfa durante la
tensidn, la sorpresa, la admiracién y el espanto.

2.1.,3 MUSCULOS CUTANEOS DE LA CARA.

Deominados de la expresidn facial o miméticos, la mayor
parte de esta musculatura tiene una insercidn 6sea, con su -
unién opuesta a un tejido blando, piel o membrana mucosa. Sin
embargo, algunos de estos mSculos, como ciertas fibras del --
orbicular de los labioé, no tiene ninguna insercién 6sea di--
recta., Son caracteristicas de estos m@sculos rodear las aber-
turas faciales, y la funcibn primitiva fué la de regular la -
amplitud de estas aberturas.
2,1.3,1 MUSCULOS DE LOS PARPADOS.

Son dos: el mfsculo orbicular de los parpados y el m(s-
culo superciliar.

2.1, 3.1.1 MUSCULO ORBICULAR DE LOS PARPADOS.

Es un misculo aplanado y ancho que rodea el orificio pal
pebral. '

Inserciones.

Po r dentro se inserta por medio de un tend6n denominado
tend6n del orbicular, el cual se halla dividido en dos porcio
nes. La porcidén directa se inserta en el borde anterior del -
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canal lacrimonasal y la otra, la porcién refleja, lo hace en
en el horde posterior de dicho canal; en el #dngule que forman
las dos porciones esti el saco lagrimal. De estas dos ramas -
de insercién, se origina un tendén Gnico hacia afuera que se
divide en dos ramas divergentes, una superior y otra inferior,
que se dirigen hacia el pﬁrpédo correspondiente. Los bordes -
del tend6n directo, la cara anterior y el borde superior del
ramo superior y el borde inferior de la raman inferior son --
los lugares de inserci6n de la mayor parte de las fibras del
orbicular. También van a insertarse algunoé haces en la parte
superior de la abdfisis ascendente del maxilar superior y en
la apbfisis orbitaria interna del frontal. Desde estos mGlti-
ples puntos de insercidfi, las fibras superiores del orbicular
se dirigen arriba y afuera, ambas describen arcos de circulo
y se entrecruzan unas con otras en la comisura externa de --
los pirpados, terminando en la cara profunda de la piel de ~-
esa regidn.

Relaciones. .

La cara superficial se relaciona con lapiel, en su cara
profunda se relaciona con el rebrode orbitario, con el mfiscu-

"1lo superciliar, con la arteria y nervios superorbitarios, con
los ligamentos anchos de los pdrpados y con los cartfilagos --
tarsos. ' : '

Se observa en el reborde palpebral una cintilla muscular
de uno o dos milimetros de ancho, aislada del mfisculo orbicu-
lar y relacionada con la implantacién de las pestafias reci---
biendo el nombre de mfisculo Riolano.

Encontramos también un haz muscular cuadrilétero que se
inserta en la cretsa del unguis, cerca del tendén reflejo di-
vidiendose en dos fascfculos cada uno. de los cuales acompafia
a una de las ramas del tend6n del orbicular y termina en los
puntos lagrimales, este haz muscular lleva el nombre de més-
culo de Hornes.
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Inervacifn,

Rama superior del facial.

Accién.

Funciona a manera de esfinter del orificio palpebral, --
cerrandolo cuando se contrae.

E1l mGsculo de Horner funciona como dilatador y orienta--
dor hacia atras de los puntos lagrimales, favoreciendo la en-
trada de las lagrimas hacia las vias lagrimales.
2.1,3.1,2 MUSCULO SUPERCILIAR.

Se halla situado en un plano mids profundo que el orbicu-
lar y ocupa la parte interna del arco superciliar.

Inserciones.

Se inserta en la parte interna del arco superciliar, des
de este lugar sus fibras se dirigen hucia afuera y arriba, --
formando un arco de concavidad inferoexterna y se entrecruzan
con las del orbicular. Por Gltimo, van a terminar en la cara
profunda de la pie¢l de las cejas.

Relaciones. '

Su cara superficial se relaciona con los mfisculos fron--
tal y piramidal por dentrc y con el orhicular por fuera, su -
cara profunda se halla en contacto con el hueso frontal y con
la arteria y nervios superorbitarios.

Inervacidn.

Se halla inervado por los nervios palpebrales proceden--
dentes de la rama superior del facial.

Accién,

Por su contraccién se juntan y se desplazan hacia aden=-
tro las cejas, produciendo la expresidén del cefio fruncido.
2.1,3.2 MUSCULOS DE LA NARIZ.

Son los siguientes: piramidal, transverso de la narfz, -
mirtiforme, y dilatador de las aberturas nasales.
2.1,3.2.1 MUSCULO PIRAMIDAL.

Se encuetra en el dorso de la narfz, y parece continuar
hicia abajo al mfisculo frontal.
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Inserciones,

Se inserta por abajo de los cartilagos laterales de la -
nariz y en el borde inferiro de los huesos propios de esta, -
de ahf sus fibras se dirigen hacia arriba hasta la regitn in-
terciliar, donde se mezclan con las fibras del frontal. Se in
sertan finalemente en la cara profunda de los tegumentos de -
dicha regibn.

Relaciones.

Ambos piramidales se hallan cubiertos por la piel y a su
vez cubren a los huesos propios de la narfz y permanecen sepa
rados por una pequefia capa de tejido celular.

Inervacifn.

Recibe un filete nervioso de los nervios suborbitarios -
de la rama superior del facial,

Accidn,

Desplaza hacia abajo la piel de la regibn superciliar --
produciendo en ella pliegues transversales.,
2.1.3.2.2 MUSCULO TRANSVERSO"'DE LA NARIZ.

Posee forma triangular y estid colocado en el ala de la -
nariz.

Inserciones.

Por dentro se inserta en el dorso de la nariz, sus fiu--
bras se dirigen abajo y afuera y a nivel del ala de la nariz
se dividen en un haz anterior que termina en la piel y otro -
posterior que se continua con el mGsculo mirtiforme.

Relaciones.

~Su cara superficial estd en relacién con la piel y su ca
ra profunda con el ala de la nariz,

Inervacibn.

Recibe filetes de los ramos suborbitarios del facial.

Accibn,

La contracci6n de los haces posteriores reduce de ampli-
tud a los orificios nasales, en tanto que la contraccidén de -
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sus fasciculos anteriores levanta la piel del ala de la nariz,
2.1.3.2.3 MUSCULO MIRTIFORME.

Se extiende del maxilar superior al borde posterior del
ala de la nariz.

Inserciones.

La insercidn inferior se hace en la fosa mirtiforme y en
la parte de la giba canina; desde estos lugares sus fibras se
dirigen hacia arriba y van a insertarse las anteriores al ta-
bique nasal, las medias se fijan en el borde posterior del --
cartflago del ala de la nariz y las posteriores se continfan
con las fibras del transverso de la nariz.

Relaciones,

La cara superficial de este mGsculo estd en relaci6n con
la mucosa gingival y con el semiorbicular superior de los la-
bios mientras que su cara profunda se halla en contacto direc
to con el maxildr superior.

Inervacién.

El mirtiforme se halla inervado por los nervios suborbi-
tarios rama superior del facial.

Accitn,

Depresor del ala de la nariz y constrictor de las abertu
ras nasales.
2.1.3.2.4 MUSCULO DILATADOR DE LAS ABERTURAS NASALES.

Se halla situado en el ala de la nariz y en su parte in-
ferior.

Inserciones.

Se inserta en el borde posterior del cartilago del ala -
de 1a nariz, sus fibras se dirigen hacia adelante y abajo pa-
ra fijarse en la piel que cubre el borde inferior del mismo -
cartilago.

Relaciones.,

Por fuera con la piel y por dentro con el cartilago del
ala nasal,
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Inervacidn,

Recibe filetes del facial.

Acciébn,

La contraccién del miscule desplaza hacia afuera el ala
de la narfz, dilatando las aberturas nasales en sentido trans
versal,
2.1.3.3 MUSCULOS DE LOS LABIOS.

Dicha denominacién se les da a los mlisculos que conver--
gen en la abertura de la boca, son los siguientes: orbicular
de los labios, elevador comfin del ala de la nariz y del labio
superior, el canino, los cigomiticos mayor y menor, el bucci-
nador, el risorio, el triangular de los labios, el cuadrado -
de la barba y el mfisculo Lorla del mentdn. Todos ellos conver
gen desde lugares mids o menos lejanoso de la boca hacia el --
orbicular el cual circunscribe la abertura hucal.
2.1,3.3.1 MUSCULO ORBICULAR DE LOS LABIOS.

Se sitGa este misculo en el orificioc de la boca y se ex-
tiende de una comisura labial a la otra.

Inserciones.

Se considera a este msculo dividido en dos: el superior
o semiorbicular superior y el inferior o semiorbicular infe--
rior,

El semiorbicular superior se extiende de una comisura a
otra a lo largo del labio superior. Sus principales fibras se
originan a los lados de la linea media de la cara profunda de
la piel y de la mucosa labial, se dirigen luego hacia las co-
misuras donde se entrecruzan con las fibras del semiorbicular
inferior, Ademds del haz principal existen otros dos haces --
del orbicular superior: el nasocomisural que se exticnde des-
de el subtabique hasta la comisura correspondiente y el haz -
incisivo comisural superior que se origina en la fosa mirti--
forme y se dirige hacia la comisura correspondiente.

Semiorbicular inferior; posee tambiénm un haz principal -
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que se extiende de una comisura a la otra y forma por si sole
la totalidad del labio inferior, se inserta a los lados de la
1inea media en la cara profunda de la piel y de la mucosa del
labio inferior; se dirige hacia afuera y en la comisura co---
rrespondiente entrecruza sus fibras con las del superior. Po-
see un sole haz accesorio o haz incisivo comisural inferior -
que se inserta a los lados de lasinfisis mentoniana y se diri
ge luego a la comisura correspondiente de los labios donde --
sus fibras se mezclan con las de los otros mGsculos que con--
vergen alli,

Relaciones.,

Ocupa el espesor de los labios, se halla recubierto por
1a piel y estd en relacién con la mucosa hucal por su cara --
profunda. El orbicular superior se relaciona con los elevado-
res del labio superior y con el cigomi&tico menor; el inferior
con el cuadrado de la barba, La arteria coronaria pasa por su
cara profunda.

Inervacién,

Una rama temporofacial inerva el semiorbicular superior
y una cervicofacial lo hace en el semiorbicular inferior.

Accién.

Funciona a manera de esfinter, cerrando la abertura bu--
cal, interviene en la pronunciacifn de las letras llamadas bu
cales y en la accién de silbar, mamar o hesar,
2.1.3.3.2 MUSCULG BUCCINADOCR.

Se extiende de ambos maxilares a la comisura de los la--
bios y constituye la pared lateral de la cavidad bucal (re---
gi6n de los carrillos).

Inserciones.

Se inserta en la parte posterior del reborde alveolar de
los maxilares, ern la parte correspondiente a los tres Gltimos
molares, y en el ligamento pterigomaxilar y en el borde ante-
rior de la rama ascendente, desde estos lugares sus fibras --
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convergen hacia la comisura de los labios y terminan en la --
cara profunda de la piel y de la mucosa de esta comisura.

Relaciones.

Al nivel de su insercién posterior: se relaciona con el
constrictor superior de la faringe. En su porcidn comisural -
esti en relacidn con el orbicular de los labios, el canino, -
el triangular de los labios y el gran cigomatico.

Su cuerpo muscular estd interiormente en contacto con 1la
mucosa bucal y por fuera con la rama ascendente de la mandfhu
la, con la apdéfisis coronoides, con el miisculo temporal, con
el masetero, con la hola grasosa de Bichat, con el nervio bu-
cal, con la arteria y venas faciales y con el canal de Stenon
que atraviesa al buccinador.

Inervacién.

Recibe ramos de los nervios temporofaciales y cervicofa-
ciales; en cambio el nervio bucal que lo atraviesa no inter--
viene en su inervacifn motora, pues se trata de un nervio pu-
ramente sensitivo.

Accibn,

Por su contraccidn estos mfsculos mueven hacia atrds las
comisuras, ampliando el diimetro transversal del orificio bu-
cal. Por otro lado cuando los carrillos se hallan distendidos
la contraccidn de los buccinadores los comprimen contra los -
arcos alveolares e influyen en los movimientos de masticacibn
y en el silbido.
2.1.3.3.4 MUSCULO ELEVADOR COMUN DEL ALA DE LA NARIZ Y DEL LA

BIO SUPERIOR.

MGsculo colocado en sentido vertical que se extiende de
la apdfisis ascendente del maxilar superior al labio superior.

Inserciones.

Se inserta por arriba en la cara externa de lo apéfisis
ascendente del maxilar superior y en ocaciones en los huesos
propios de la nariz, se dirige después verticalmente hacia a-
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bajo y a nivel de la base de la nariz se divide en dos fasci-
culos; el interno termina en la parte posterior del ala de 1a
nariz y el externo continGa mids abajo hasta fijarse en la ca-
ra profunda de 1a piel del labio superior.

Relaciones.

Se halla cubierto por la piel y a su vez cuhre parcial--
mente a la rama ascendente del maxilar superior, al transver-
so de la nariz, al mirtiforme, y al orbicular de los labios.

Inervacién.

Recibe inervacién del ramo temporofacial.

Accién.

Eleva el ala de la narfz y el labio superior.
2,1.3,3.5 MUSCULO ELEVADOR PROPIO DEL LABIO SUPERIOQR.

Se extiende de la porcifn suborbitaria al labio superior.

Inserciones.

Toma insercidén por debajo del reborde orbitario inferior
y por encima del agujero suborbitario del maxilar superior; -
se dirige luego hacia abajo para insertarse en la cara profun
da de la piel del labio superior.

Relaciones.

Estd cubierto por el orbicular de los pirpados en su par
te superior y por la piel , en su parte inferior, en su cara
profunda cubre al canino. Por fuera se relaciona con el cigo-
mdtico menor y por dentro con el elevador comln del labio su-
perior y del ala de la nariz.

Inervacion.

Ramos del temporofacial.

Accibn,

Eleva el labio superior.
2.1,3.3.6 MUSCULO CANINO.

Situado en la fosa canina, desde donde sc extiende a 1la
comisura de los labioes.

Inserciones.

Se inscrta en la parte superior de la fosa canino y sus
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fibras se dirigen hacia afuera para terminar en la cara pro--
funda de la piel y de la mucosa de la comisura de los lahios
mezclandose con la del orbicular de los labios, cigomdtico -
mayor, y las del triangular de los labios.

Relaciones.

Su cara superficial se relaciona con el elevador propio
del labio superior, con los nerviso y vasos suborbitarios y -
con la piel; su cara profunda cubre parte del maxilar supe---
rior.

Lnervacion.

Recibe ramos del -temporofacial,

Accibn.

Levanta y dirige hacia adentro la comisura de los labios,
2.1.3.3.7 MUSCULO CIGOMATICO MENOR.

Se extiende del hueso malar al labio superior,

Inserciones.

Por arriba se inserta en el hueso malar, se dirige abajo
y adelante para terminar en la cara profunda de la piel del -
labio superior, por fuera del elevador del labio superior.

Relaciones.

Se halla parcialmente cubierto en su origen por el orbi-
cular de los pérpados y la piel lo recubre en el resto de su
extensibén; su cara profunda se relaciona con el malar y los -
vasos faciales.

Inervaci6n,

Ramos del temporofacial.

Accidn.

Desplaza hacia arriba y afuera la parte media del labio
superior.
2,1,3,3.8 MUSCULO CIGOMATICO MAYOR.

Sigue la misma trayéctoria del cigomdtico menor.

Inserciones.

Se inserta sobre la cara externa del hueso malar por fue
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ra del cigomitico menor, se dirige oblicuamente abajo y ade--
lante para terminar en la cara profunda de la piel de la comi
sura labial correspondiente,

Relaciones,

Estd cubierto por una gruesa capa de grasa y por la piel,
a su vez cubre por su cara profunda a parte del masetero, del
buccinador y de la vena facial.

Inervaci6n,

Filetes nerviosos temporofaciales.

Accibdn,

Desplaza arriba y afuera la comisura labial,.
2,1.3.3.9 MUSCULO RISORIO DE SANTORINI.

El mis superficial de los mfisculos de la pared lateral -
de 1la boca y se extiende de la regidn parotidea a la comisura
labial,

Inserciones.

Se inserta en el tejido celular que cubre la regifn paro
tidea; sus fibras convergen adelante y se fijan en la cara --
profunda de la piel de la comisura labial.

Relaciones,

Su cara superficial esti recubierta por la piel, mien---
tras que su cara profunda se relaciona con la par6tida, con -
el masetero y con el buccinador.

Inervacién.

Recibe inervacién de ramos cervicofaciales.

Accibn.,

Desplaza atrds la comisura labial. Cuando se contraen --
los dos al mismo tiempo producen la sonrisa.
2.1.3,3.10 MUSCULO TRIANGULAR DE LOS LABIOS.

Se extiende del maxilar inferior a la comisura labial.

Inserciones,

Se inserta en el tercio interno de la linea ohlicua ex--
terna mandibular, sus fibras convergen luego & la comisura la
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bial, donde se mezclan con las del cigomftico mayor‘y canino
para terminar en la cara profunda de los tegumentos.

Relaciones.

Su cara superficial estd en relacidén con la piel y su --
cara profunda cubre al cuadrado de la barba y al buccinador.

Inervacidn.

Por filetes procedentes del nervio cervicofacial.

Accién. _

Desplaza hacia abajo las comisuras de los labios propor-
cionando la expresidn de tristeza.
2.1.3.3.11 MUSCULO CUADRADO DE LA BARBA.

Se extiende de la mandibula al labio inferior.

Inserciones.,

Se origina inferiormente en el tercic interno de la 1i--
nea oblicua externa mandibular. Se dirige posteriormente arri
ba y-adentro hasta alcanzar por su borde interno y en la 1i--
nea media a su homénimo del lado opuesto, termina en la cara
profunda de la piel del labio inferior.

Relaciones.

Se halla cubierto por el trianmgular en su tercio infe---
rior y estd en relacifn con la piel en sus dos tercios supe--
riores. A su vez cubre la cara externa de la mandibula y se -
entrecruza con el semiorbicular inferior.

Inervacién.,

Nervio cervicofacial.

Accidn.

Desplaza hacia abajo y afuera el labio inferior.
2.1,.3,3.12 MUSCULO BORLA DE LA BARBA.

Se cncuentra al lado de la linea media y se extiende de
la sinfisis mentoniana a la piel del mentén.

Inserciones.

Se inserta en la mandfbula a los lados de la 1linea media
y por debajo de la mucosa gingival; sus fibras se dirigen des
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pu€s abajo y adentro para terminar en la cara profunda de la
piel del mentén.

Relaciones.

Estd cubierto por la piel y en su parte superior se rela
ciona con el semiorbicular inferior. Se halla separado del --
opuesto por un tabique fibroso que se extiende de la sinfisis
del mentdn a la piel que cubre la eminencia mentoniana,

Inervacidn.

Ramos cervicofaciales.

Accién,

Al contraerse los mlisculos de ambos lados levantan la --
piel del mentén y la aplican contra la sinfisis.

2.2,MUSCULOS DEL CUELLO.
2.2.1 MUSCULOS SUPRAHIOIDEQS.

Reciben este nombre por hallarse situados por encima del
hueso hioides, son: Digdstrico, estilohioideo, milohioideo, --
y genihioideo.
2.2.1,1 MUSCULD DIGASTRICO.

Compuesto por dos vientres musculares y un tenddn inter-
medio. Se extiende del temporal al maxilar inferior.

Inserciones., .

El vientre posterior se inserta en la ranura digdstrica
de la ap6fisis mastoides del temporal, se dirige abajo y ade-
lante para terminar en el tenddn intermedio el cual sigue la
misma direccifn; atravieza el hueso hioides y entonces cambia
de direccién volviendose arriba, adelante y adentro, terminan
do el tenddn e iniciandose el vientre anterior que va a inser
tarse finalmente en la fosa digistrica del maxilar inferior.

Relaciones.

Vientre posterior; por su cara externa se relaciona con
la ap6fisis mastoides, el esternocleidomastoideo; por delante
con el estilohioideo. Por su cara interna con el estilogloso,
con los ligamentos estilohioideco y estilomaxilar, con el gran
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hipogloso, con las car6tidas y con el origen de las arterias
lingual vy facial, E1 tendén intermedio se relaciona con la --
glindula submaxilar, con el milohioideo, con el gran hipoglo-
.S0, con los cuales forma el tridnguloc de Pirogoff o lingual -
ocupado por el mfisculo hiogloso.

El vientre anterior se relaciona por su cara externa con
la aponeurosié cervical superficial, el cuténeo del cuello y
la piel, por dentro se halla en contacto con el milohioideo.

Inervacién.

Vientre posterior: recibe un ramo del facial y otro del
glosofaringeo, en tanto que el vientre anterior esti inervado
por el ramo milohioideo procedente del nervio maxilar infe---
rior (trigémino).

Accién.

La contracci6n del vientre anterior hace descender al ma
xilar inferior cuando permanece fijo el hioides, eleva el hue
so hioides cuando es el maxilar el que permanece fijo. La con
tracci6n simultanea de ambos vientres es excepcional y eleva
al hioides. )
2.2,1.2 MUSCULO ESTILOHIOIDEO.

MGsculo en forma de huso, se extiende de la ap6fisis es-
tiloides al hueso hioides, '

Inserciones.

Se inserta en la porcidn externa de la base de la apbfi-
sis estiloides, se dirige abajo y adelante y termina por fi--
jarse en la cara anterior del hioides.

Relaciones.

Se relaciona con la ap6fisis mastoides, con el msculo --
esternocleidomastoideo y con el vientre posterior del masculo
digistrico.

Inervacién,

Ramo nervioso procedente del facial.

Accibn.

Eleva al hueso hioides.
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2.2.1.3 MUSCULO MILOHIOIDEO.

Forma el piso de la.boca, presenta forma aplanada y ---
cuadrangular, se extiende de la mandibula al hueso hioides.

Inserciones,

La insercidn superior se hace en la linea milohiocidea o
linea oblicua interna mandibular, se dirige abajo y adentro y
mientras las fibras posteriores se insertan en la cara ante--
rior del hueso hioides, las anteriores lo hacen en un rafé --
aponeurftico que se extiende de la sinfisis mentoniana al ---
hueso hioides.

Relaciones.

Por su cara superficial se relaciona con la glindula sub
maxilar, con el vientre anterior del digdstrico y con el mGs-
culo cutfineo del cuello. Su cara profunda se relaciona con el
genihioideo, el hiogloso, con los nervios lingual y gran hipo
gloso y con el canal de Wharton en su horde posterior.

Inervacién,

Recibe su inervacién del nervio milohioideo rama del ma-
xilar inferior.

Accién.

Es elevador del hueso hioides y de la lengua, interviene
por consiguente en los movimientos de degluci®n.
2.2.1.4 MUSCULO GENIHIOIDEO.

Misculo corto que se extiende de la mandfbula al hueso -
hioides.

Inserciones.

Superiormente se inserta en la ap6fisis geni inferior de
la mandibula, sigue una direccién oblicua hacia abajo y atris
para insertarse en la cara anterior del cuerpo del hueso hioi
des,

Relaciones.

Su borde internc se halla en relacibn con el borde inter
no del mfisculo del lado opuesto, por su cara inferior con el
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milohioideo y por arriba con el geniogloso, la gléﬁdula sub--
lingual y la mucosa del piso de.boca.

Inervacitn,

Recibe inervacidn del nervio hipogloso.

Accién.

Eleva al hueso hioides, abatidor de la mandibula.
2.2.2MUSCULOS INFRAHIOIDEOS.

Su situacién inferior con respecto al hueso hioides hace
que se les de esta denominacidén y son cuatro: El esternoclei-
dohioideo, el omohioideo, el esternotiroideo y el tirohioideo
2,2,2.1 MUSCULO ESTERNOCLEIDOHIOQIDEOQ,

MGsculo que se extiende del esterndn y la clavicula al -
hueso hioides.

Inserciones.

Toma insercidén por abajo en la cara posterior de la por-
cién mis interna de la clavicula, en el ligamento esternocla-
vicular posterior, en la cara posterior del mango del ester-~-
nén y en el primer cartilago costal; se dirige después hacia
arriba para insertarse en él borde inferior del hueso hioides.

Relaciones.

Estd en relacifn por delante con la piel, el cutdneo del
cuello y la aponeurosis, en su parte mis inferior con el es--
ternocleidomastoideo, Su cara posterior con el esternotiroi--
deo y el tirohioideo.

Inervacién.

Recibe ramos de los tres primeros nervios cervicales y -
de un asa del hipogloso.

Accién,

Funciona como abatidor del hueso hioides.
2.2,2.2 MUSCULO OMOHIOIDEO,

Es un msculo diglstrico que se sitGa a los lados del -~
cuello y se extiende del oméplato al hueso hioides.
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Inserciones.

El vientre posterior se inserta en el borde superior del
oméplato, sigue adentro y adelante, cruza el paquete neurovas
cular del cuello y continGa con el tendén intermedio. Este al
continuarse con el vientre anterior se vuelve hacia arriba y
va a fijarse en la porcidn externa del hueso hioides y en el
asta mayor de este por fuera del esternocleidomastoideo.

Relaciones.,

En la regién supraclavicular, su cara anterior se rela--
ciona con la clavicula y con el mfisculo subclavio, con aponeu
rosis y con piel, La cara profunda se relaciona con los esca-
lenos, plexo braquial y paquete neuromuscular del cuello, su
porcidén vertical queda separada de la glindula tiroides y de
la laringe por los miisculos esternotiroideo y tirohioideo.

Inervacidn.

Recibe ramos nerviosos del gram hipogloso,

Accifn.

Funciona como depresor del hueso hioides.
2.2.2.3 MUSCULO ESTERNOTIROIDEO.

Situado en la parte anterior del cuello, por detris del
esternocleidohioideo se extiende desde el esterndn al cartila
go tiroides.,

Inserciones.

Se inserta en la cara posterior del cartilago del ester-
nén y en el primer cartilago costal, de estos lugares se diri
ge verticalmente hacia arriba para fijarse en los dos tub&rcu
los que presenta la cara externa del cartilago tiroides y en
el cordén fibroso que los une.

Relaciones.

Estd cubierto por delante por el esternocleidohioideo, -
en tanto que por atrfs cubre el cucrpo tiroides y la triquea
alcanzando el paquete vascular del cuello.

Inervacién,

Recibe filetes nerviosos procedentes del asa del hipoglo
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so.

Accibn.

Desciende al cartflago tiroides y por ende a la faringe.
2,2.2.4 MUSCULO TIROHIOIDEO.

Se extiende del cartfilago t1ro1des al hueso hioides.

Inserciones. :

Se inserta inferiormente en los tub&rculos tiroideos y -
su insercifn superior -1a hace en el borde inferior del asta -
mayor y cuerpo del hueso hicides.

Relaciones.

Su cara anterior se cubre por los m@isculos esternocleido
hioideo y omohioideo, su cara posterior cuhre parcialmente el
cartflago tiroides y la membrana tiroihioidea,asf como los --
nervios larfngeos superiores. La holsa serosa de Boyer estf -
situadaz en el mfisculo y la membrana tirohioidea.

Inervacién.

Recibe un ramo llamado nervio del t1roh101deo, proceden-
te del hipogloso mayor.

Accién.

Funciona como elevador de la laringe 0 como depresor del
hueso hioides.

2.3 MUSCULOS DEL VELO DEL PALADAR.

Son el palatostafilino, los peristafilinos interno y ex-
terno y los msculos de los pilares glosostafilino y faringos
tafilino.

2.3.1 MUSCULO PALATOSTAFILINO.

Se extiende de 1la espina nasal posterior a la fvula.

Inserciones.

Nace de la espina nasel posterior y forma un haz para ca
da lado, que se dirige hacia atrfis y va a terminar al tejido -
celular del vértice de la Gvula, .

Relaciones.

Descansa sobre la aponeurosis del velo y la insercién --
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del peristafilino interno y estd cubierto por la mucosa,
Accién, '
Es el elevador de la fivula,

2.3.2 MUSCULO PERISTAFILINO INTERNO,

Denominado petrosalpingostafilino, se extiende de la ro-
ca al velo del paladar,

Inserciones.

Por arriba se inserta en la cara posteroinferior de la -
roca, por delante del orificio carotideo y en la porcibémn car-
tilaginosa de la trompa de Eustaquio, se dirige abajo y a den
tro divergiendo en forma de abanico para terminar en la apo-
neurosis del velo y por debajo de los palatostafilinos.

Relaciones.

Cubre la cara interna de la trompa de Eustaquio, por su
cara interna esti cubierto por la mucosa de la faringe y por
su cara externa se rvelaciona con el constrictor superior de
la farfinge.

Accién,

Elevador del velo y dilatador de la trompa.

2,3.3 MUSCULO PERISTAFILINO EXTERNO.

Llamado pterigosalpingostafilino, se extiende de la fose
ta escafoidea de la ap6fisis pterigoides al velo del paladar.

Inserciones.

Se fija por arriba en la foseta escafoidea,en el ala ma-
yor del esfencides y en la cara externa de la trompa de Eusta
quio, sus fibras se dirigen abajo hasta el gancho del ala in-
terna del pterigoides reflejandosec en forma de abanico, termi
na en la aponeurosis del velo palatino por su cara inferior.

Relaciones,

En su porcibén vertical estd en relacién por dentro con el
constrictor superior de la faringe y el peristafilino inter-
no, por dentro con el pterigoideo interno. Horizontamente se
relaciona con la mucosa palatina y con la aponeurosis del ve-
lo.



57

Accién.

Ambos peristafilinos externos son tensores y elevadores
del velo del paladar, a la vez que dilatan la trompa de Eus-
taquio y permiten el paso del aire al oido medio, hecho que
se verifica durante la degluci6n.

2.3.4 MUSCULO FARINGOSTAFILINO.

Contenido en el pilar posterior, se extiende de la fivula
a la pared lateral de la faringe.

Inserciones.

Se inserta en la aponeurosis palatina a nivel del rafé -
medio, otro haz se fija en el extremo inferior de 1la porcién
cartilaginosa de la trompa de Eustaquio y alin un haz pterigo-
palatino cuya insercifn se hace en la faringe.Apartir de es--
tos lugares, sus fibras descienden mientras que unas se diri-
gen a la cara lateral de la faringe y la bordean para termi--
nar en el rafé medio posterior, otras terminan en la parte --
mis posterior de la cara lateral del cartilago tiroides.

Accidn.

Constrictor del itsmo de las fauces, dilatador de la ---
trompa y elevador de la farfnge. También baja el velo del pa-
ladar. .

2.3.5 MUSCULO GLOSOSTAFILINO.

Contenido en el pilar anterior, se extiende del velo del
paladar a la base de la lengua.

Inserciones.

‘Se origina en la cara inferior de la aponeurosis del ve-
lo, entrecruza sus fibras con las del lado opuesto, se dirige
afuera y abajo dividiendose entonces en un haz anterior que -
sigue el borde de la lengua y un haz transverso que va al sep
tum lingual.

Accibn,

Estrecha el orificio de las fauces.
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Inervacién.

La inervacibn sensitiva de los mfisculos del velo palati-
no estd dada por los tres nervios palatinos ramas del esfeno-
palatino. En tanto que la inervacidn motora se suministra por
el palatino posterior, aunque el peristafilino externo recibe
su ramo motor del maxilar inferior. Todo el resto estd inerva
do por la rama interna del espinal. (3)

(3) c¢fr, QUIROZ, Gutierrez, Anatomia Humana, p. 67, 68,
370 a 340,
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Dormi y sofié

que la vida era alegria,

Desperté y vi

que la vida era servicio.
Servi

y descubri

que en el servicio

se encuentra la alegria.

Tagore.
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CAPITULO III.

FISIOLOGIA DE LA BOCA.

En apariencia el campo de accifn del Odont6logo, la boca
es muy reducido y para la gran mayoria de las personas sus al
teraciones o enfermedades, no tienen un significado importan-
te, por lo mismo que la consideran aislada del organismo.

El Odont6logo es responsable de la salud oral, es decir,
de todos los tejidos y 6rganos contenidos en la boca, cuyas -
caracteristicas morfolégicas y fisiolSgicas estin adecuadas -
para cumplir determinadas funciones.

En la boca, se cumplen funciones de importancia para la
vida y la comunicaci6n de las personas, asi como procesos de
defensa y efectos estéticos. Aunque cada 6rgano o tejido que
constituyen la cavidad oral tienen una funcién determinada, -
podemos decir que es un conjunto, ya que tienen algunas fun--
ciones principales tales como:

La masticacién.

La degluci6n.

L.a fonaciébn.

Los mecanismos de defensa.

3.1 FISIOLOGIA DE LAS ESTRUCTURAS ORALES.
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La boca, también llamada cavidad oral, estd formada por
los labios,paladar dure y blando, lengua, glindulas salivales
y dientes.

3.1.1 LABIOS.

La parte anterior de los carrillos termina en los labios
que rodean el orificio o abertura de la boca. Los labios cons
tan de mGsculo estriado y tejido conjuntivo, cubierto con una
mucosa de epitelio escamoso estratificado. Durante la mastica
¢ién, los carrillos (formados por diversos m@sculos facia---
les) y los labjios ayudan a contener los alimentos entre los -
dientes superiores e inferiores, también contribuyen al ha--
bla y a la estimulacidn sexual.

3.1.2 PALADAR (duro y blando).

El paladar duro que constituye, la porcién anterior del
techo de la boca estd formado por la maxila y los huesos pala
tinos los cuales estin revestidos por una fibromucosa.

El paladar blando forma la porcién posterior del techo -
de la boca. Es un tabique muscular en forma de arco entre la
boca y la nasofaringe y esti revestido por un t@inica mucosa.
La tivula es una saliente con mfisculo en su interior que cuel-
ga de la parte media del borde inferior del paladar blando.--
Alos lados de la base de la Gvula hay dos pliegues musculares
que corren hacia las partes laterales del paladar hlando. Ha-
cia adelante,el arco palatogloso corre hacia abajo, lateral--
mente y hacia adelante, en direccifn al lado de la base de la
lengua. Hacia atrds el arco palatofaringeo se proyecta hacia
abajo, lateralmente y hacia atrls, en direcci6n al lado de la
faringe.

Las fosillas palatinas estén situadas entre los arcos y
las fosillas linguales estén en la base de la lengua., En el -
borde posterior del paladar blando, la boca se abre en la oro
faringe a traves de una abertura denominada las fauces.El pa-
ladar forma parte dentro de la masticacién y la degluci6n en
conjuncién de la lengua,
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3.1.3 LENGUA Y PAPILAS GUSTATIVAS.

La lengua, junto con los misculos correspondientes,forma
el piso de la cavidad oral. Estd compuesta por mlisculo esque-
lético cubierto por una membrana mucosa. Los mGsculos extrin-
secos de la lengua se originan fuera de ella.Estos mfisculos -
mueven la lengua de lado a lado y hacia adentro y afuera, y -
maniobran los alimentos para la masticaci6n y la deglucibn.-~-
Los misculos intrinsecos se originan e insertan en la lengua
y alteran la forma de estd, para el habla y la deglucibn.

El fenillo lingual, es un pliegue de la tGnica mucosa en
la 1inea media de la superficie inferior de la lengua, que 1la
une al piso de la cavidad oral. En los individuos cuyo freni-
llo es demasiado corto los movimientos de la lengua estin res
tringides. Estos problemas funcionales pueden ser corregidos
muy facilmente mediante cirugia.

La parte superior y los lados de la lengua, tienen pre-
yecciones de la limina propia cubiertas con enitelio denomina
das papilas. Los caliculos gustatorios que son los receptores
del gusto estdn localizados en el interior de algunas papilas.
Las papilas filiformes son proyecciones cfnicas distribuidas
en filas paralelas sobre los dos tercios anteriores de la len
gua y no tienen caliculos gustatorios. Las papilas fungifor--
mes son elevaciones en forma de hongo, distribuidas entre 1las
papilas filiformes y son mis numerosas cerca de la punta de -
la lengua, aparecen como puntos rojos en la superficie de 1a
lengua y 1la mayoria contiene caliculos gustatorios. Las papi-
las valladas estdn dispuestas en forma de V invertida en la -
superficie posterior de la lengua, todas contienen caliculos
gustatorios.

Las zonas gustativas de la lengua son:

Zona posterior- amargo.

Zona lateral posterior - 4cido.

Zona lateral anterior - salado.

Zona anterior - dulce.
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3.1.4 GLANDULAS SALIVALES. J
Su principal funcién es la secrecibn de la saliva,
Se les clasifica de acuerdo a su tamafio en :
Mayores o principales.
Menores o accesorias.

Las glindulas salivales mayores son:

Par6tidas.

Submaxilares.

Sublinguales.

a) Parbtidas.

Situadas a los lados entre el proceso mastoideo y la ra-
ma ascendente mandibular. Su conducto principal o de Stenon -
drena en la pared vestibular a nivel de los segundos molares
superiores. Las unidades secretorias son de tipo seroso.

b) Submaxilares.

Se encuentran situadas en la superficie interna mandibu-
lar a cada lado, su conducto principal (Wharton) se abre en -
la mucosa del piso.Sus unidades secretoras son seromucosas.-
c) Sublinguales.

Situadas en el espesor del piso bucal a diferencia de --
las anteriores no se encuentran encapsuladas y confluyen en -
el plano medio. Sus conductos principales son : Rivinus y ---
Wharton, y drenan por detras de las submaxilares. Es exclusi-
vamente mucosa su secrecifn,

Las glindulas salivales accesorias son

Labiales,

Yugales o del carrillo.

Palatinas.

Linguales.

Su nombre indica su localizacién y pueden ser : Serosas,
mucosas ,0 seromucosas como la mayoria.

Los liquidos secretados por las glindulas salivales cons.
tituyen la saliva. La cantidad secrctada diariamente varia pe
to oscila entre mil y mil quinientos mililitros. Quimicamente
la saliva estd compuesta por 95% de agua y 5% de solutos, En-
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tre los solutos se encuentran sales como cloruros, bicarbona-
to y fosfatos de sodio y. potasio. También se encuentran algu-
nos gases disueltos y varias sustancias orginicas como urea y
dcido Grico, seroalbfinina y globulina, mucina, lisozyma (enzi
ma bacteriolftica) y amilasa (enzima digestiva) .

El agua de la saliva suministra un medio para la disolu-
cibén de los alimentos, para que puedan ser gustados y puedan
presentarse las reacciones digestivas, Los cloruros en la sa-
liva activan las amilasas. Los bicarbonatos y fosfatos neutra
lizan las sustancias quimicas que entran a la boca y mantie--
nen la saliva a un pH ligeramente &cido 6.35 a 6.85. La urea
y el dcido Grico se encuentran en la saliva porque las glindu
las que la producen ayudan al cuerpo a eliminar desechos como
las gléndulas sudoriparas de la piel. La mucina es una protef
na que forma moco cuando se disuelve en el agua, el moco lu--
brica los alimentos de tal manera que puedan ser facilmente -
desplazados en la boca y deglutidos.La lisozyma destruye bac-
terias protegiendo asi la membrana mucosa contra las infeccio
nes.

d} Saliva y digestiodn. »

Cada glindula salival suministra diferentes ingredientes
a la saliva, dependiendo de las clases de c&lulas que contie-
nen. Las par6tidas contienen células que secretan un liquido
acuoso delgado, que encierra la enzima salival llamada amila-
sa., Las glindulas submaxilares tienen células similares a las
encontradas en las par6tidas mds algunas células mucosas, por
lo tanto el 1liquido que secretan es espeso por el moco y con-
tiene pequefias cantidades de enzimas. Las gldndulas sublingua
les tienen en su mayoria células mucosas de manera que secre-
tan un liquido més espeso que suministra enzimas a la saliva
en pequefias cantidades.

La enzima salival amilasa inicia la descomposici6én de --
los carbohidratos, la cual es la Gnica digestién quimica que
se presenta en la boca. La funcién de la amilasa salival es -
romper los enlaces quimicos entre algunos de los monosaciri--
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dos que constituyen los polisacdridos, De esta manera, la en-
zima rompe los polisaciiridos de cadena larga en polisaciridos
mis cortos denominados dextrinas..Con tiempo suficiente la --
amilasa salival también puede descomponer las dextrinas en di
saciridos. Sin embargo, los alimentos generalmente son deglu-
tidos demasiado ripido de manera que solamente de un 3 a 5% -
de carbohidratos pueden reducirse a disacdridos en hoca.

e) Control de la secrecién salival.

Normalmente se secretan en forma continua cantidades mo-
deradas de saliva para conservar las membranas mucosas htime--
das y para lubricar los movimientos de la lengua y de los 1la-
bios durante el habla.

La saliva es deglutida y reabsorvida para prevenir la --
pérdida de liquido. La deshidrataci6n suspende la secrecidn -
de saliva por las glindulas salivales con el £fin de conservar
el agua, La consecuente sesacién de resequedad en la boca pro
duce sensacibn de sed. Los alimentos estimulan las glindulas
para secretar en cantidad grande. Cuando los alimentos se in-
troducen en la boca las sustancias quimicas en ellos estimu--
lan los receptores gustativos. E1 frote de objetos secos indi
geribles sobre la lengua pueden estimular los receptores, los
impulsos son enviados desde los receptores a los dos nficleos
salivales en el tallo cerebral. Los impulsos vegetativos que
regresan de uno de los nGicleos activan la secreci6n de la sa-
liva de la parétida, mientras que los impulsos vegetativos --
que regresan del otro nGcleo activan las gliandulas submaxilar
y sublingual.

El olfato y la vista de los alimentos también sirven co-
mo estimulo para el aumento de la secreciln salival. La acti-
vacifn psicoldgica de las glindulas tiene algln beneficio pa-
ra el cuerpo porque permite iniciar la digesti6n quimica en -
la boca, tan pronto como se ingieren los alimentos.

La saliva continua siendo secretada alglin tiempo después
de que los alimentos se han deglutido, esto es conveniente --
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porque el flujo continuado de saliva lava la boca y diluye y
neutraliza los remanentes quimicos de cualquier sustancia ---
irritante que pueda haber en los alimentos. (4)

f) Funciones de la saliva,

A través de sus componentes inorglnicos y orginicos la -
saliva cumple funciones de mucha importancia entre ellas 1las
siguientes

1.- Lubricacién y proteccién.

Las glucoproteinas mucoides producidas por las gléndulas
salivales forman una capa protectora de las mucosas, transfor
mandose en una barrera contra los irritantes que actGan direc
tamente sobre ellos y también contra las enzimas proteoliti--
cas e hidrolfticas de 1la placa, el humo de cigarrillos, sus--
tancias quimicas y la desecacién tisular producida por respi-
racién bucal. La capa mucoide se puede comparar con la mucina
gdstrica,

2.- Limpieza mecfénica.

E1l flujo salival actfia como marea retrfgrada que barre -
los restos de alimentos, de células y bacterias para su elimi
nacién por el tubo digestivo. La velocidad de limpieza puede
influir en la formacifén de placa disminuyendola y reduciendo
la frecuencia de caries y de enfermedad parodontal.

3.- Accién Buffer o neutralizante de la saliva.

La accibn Buffer se refiere a la capacidad neutralizante
de la saliva, es decir, a impedir que predomine un ambiente -
icido.

El sistema Buffer de la saliva consta principalmente de
bicarbonatos, fosfatos y proteinas anféteras. Los bicarbona--

(4) cfr, LAMAS, Curso de fisiologfa, p. 82 a 86.
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linas, el poder buffer aumenta con la dieta proteinica pero -

baja con los hidratos de carbono. Su funcién protectora se --
produce en la placa orientada contra microorganismos aciddge-
nos y también las superficies de las mucosas.

4,.- Mantenimiento de la integridad dentaria.

La saliva mantiene la integridad dentaria de varias mane
ras : Provee minerales para la maduracién postterapéutica.

Produce una pelicula de glucoproteinas que se asientan -
sobre los dientes reduciendo su desgaste por atricibén y abra-
sifn, 4

Su saturaci6n en sales de calcio y potasio impiden la --
disolucién del diente.

§.- Actividad antibacteriana.

La saliva contiene una serie de componentes que por si -
mismos, o combinados, promueven la defensa contra la invacién
viral y bacteriana, La mayor atencidn se concentra actualmen-
te en la inmunoglobulina A cuya actividad antiviral y antibac
teriana a quedado demostrada.

En 1a saliva la lisozyma actua destruyendo las paredes -
celulares de bacterias suceptibles y ademis, tiene una accifn
depuradora amplia.

En la saliva existen también sistemas antilactobacilos y
otros dirigidos contra estreptococos potencialmente cariogéni
cos. (5)

3.1.5 DIENTES.o)(,

Los dientes estin localizados en alveblos dentro de los
procesos maxilares. Los procesos alveolares estén cubiertos -
por las encias que se extienden ligeramente en el interior de
los alveflos. El perjiostio, membrana que cubre a tedos los --
huesos , reviste a los alve6los, se unc a la membrana perio--

(5) cfr, PRUDENCIO Cossio, "Odontologia preventiva'",h,37
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dontal y esta a su vez al cemento radicular para fijar al ---
diente dentro del alvedlo y amortiguar la fuerza de la masti-
cacién.

Un diente consta de corona, porcifn situada por encima -
del nivel de las encias, 1la raiz contenida en el alveblo, y -
el cuello regi6n localizada entre la corona y la raiz.

Los dientes se componen de dentina que confiere al dien-
te su forma bdsica, su rigidez, su color y da proteccidn pul-
par. La dentina se encuentra a lo largo de todo el diente, --
dentro de la dentina se encuentra la cavidad pulpar y los con
ductos radiculares, lugares donde se encuentra contenido el -
tejido pulpar (vasculonervioso), el cual confiere al diente -
la formacifn, la nutricidén, la sensibilidad y la defensa. La
dentina a su vez se cubre de esmalte, en su porcién coronaria
que es el tejido mis duro del organismo, dicho tejido le con-
fiere al diente proteccién contra el desgaste de la mastica--
cibn, es una barrera efectiva contra los dcidos, y soporta --
las fuerzas masticatorias. A nivel de la raiz la dentina esti
cubierta por cemento cuya funcidén es darle al diente la fija-
cién dentro del alveflo, la compensacién de erupcibn y la re-
paracién radicular.

a) Denticiones.oso .

Cada individuo tiene dos denticiones:

La primera denticién o decidua , se compone de diez diejp
tes en cada arcada, aparece de los seis meses de edad hasta -
los dos afios. Los incisivos con forma de cincel, estdn acondi
cionados para cortar y morder, Los caninos préximos a los in-
cisivos, de forma cénica funcionan desgarrando y desmenuzando
los alimentos. Detris de ellos se encuetran los molares los -
cuales aplastan y trituran los alimentos.

Los dientes deciduos se pierden entre los seis y doce a-
flos y son reemplazados por la denticibn permanente.

La segunda denticidén o permancnte posee treinta y dos --
dientes y aparece entre los seis y dieciocho afios. Consta de
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cuatro incisivos, dos caninos, cuatro premolares y seis mola-
res para cada arcada.

Es parecida a la primera denticifn, con las siguientes -
excepciones los molares deciduos son reemplazados por los -
premolares que poseen dos clispides y cuya funcidén es la de --
triturar los alimentos. Detrds de los premolares aparecen los
molares, aunque los Giltimos o terceros molares no aparecen an
tes de los dieciocho afios y con frecuencia no llegan a erup-f
cionar. También posee diferencias en color, constitucién ana
témica y tamafio.

b) Dientes y digestién.

Por medio de la masticacif6n los dientes pulverizan los -
alimentos y los mezclan con la saliva. Como resultade los ali
mentos son reducidos, a una masa blanda flexible denominada -
belo alimenticio, '

DIGESTION DE LA BOCA.

Estructura
Carrillos.

Labios

Lengua.
Misculos extrin-
secos,

MGsculos intrin-
Secos,

Caliculos gusta-
torios.

Actividad
Mantienen los ali-
mentos entre los -
dientes durante la
masticacién.
Mantienen los ali-
mentos entre los -
dientes durante 1la
masticacifn.

Mueven la lengua -
de lado a lado y -
de dentro afuera.

Alteran la forma -
de la lengua.

Sirven como recep-
torcs para los es-
timulos de los alj

Resultado.

La masticacién de -
los alimentos es --
uniforme.

La masticacidn de -
los alimentos es --
uniforme. '

Movilizan los ali--
mentos para la mas-
ticaci6n y la deglu
¢ién,

Deglucidn,

Los impulsos mnervip
ros desde 1los calfi-
culos gustatorios -
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Estructura Actividad Resultado.
mentos y captan -- al cerebro y de alli
. los sabores. a las glandulas salj

vales estimulando la
la secrecidn salival.
Glindulas saliva- Secretan saliva. Lubrican y protegen,
les, limpieza mecdnica, -
accién Buffer, mante
nimiento de la inte-
gridad dentaria, ac-
tividad antibacteria

na.
Dientes. Pulverizan los a-- Los alimentos séli--
limentos. dos son reducidos a

particulas mds peque
flas para la diges---
tién quimica y la --
formacién del bolo -
alimenticio.
(6)
3.2 MASTICACION.

Se define como el acto de romper o desmenuzar al alimen-
to preparandolo para la deglucifn. El desmenuzamiento del bo-
lo alimenticio es el resultado de una actividad neuromuscular
y digestiva muy compleja; no es solo un fenbmeno meclnico si-
no bioquimico, bacterioldégico y enzimitico.

Los dientes estdn admirablemente dispuestos para masti--
car,los anteriores,incisivos,permiten una accién de corte y -
los posteriores (molares) una accién de molienda. Todos los -
mGsculos de los maxilares trabajando juntos, pueden cerrar --

(6) cfr, LAMAS, op,cit, p. 86 a 88.
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los dientes con una fuerza hasta de 55 libras (25 Kgrs.) para
los incisivos y 200 libras (90 Kgrs.) para los molares.

La mayor parte de los miisculos masticadores estdn inerva
dos por la rama motora del quinto par craneal, y el proceso -
de la masticacién estd controlado por los ndcleos en el cere-
bro posterior, la estimulacidén de la formacidn reticular cer-
ca de los centros gustativos pueden originar movimientos rit-
micos de la masticacién., También la estimulacién de zonas del
hipotdlamo, nficleos amigdaloides,incluso la corteza cerebral-
cerca de las zonas sensoriales para gusto y olfato,pueden cau
sar movimientos de masticacidn.

Gran parte del procesoc estd causado por el reflejo de la
masticacifén que puede explicarse de la siguiente manera:

La presencia de un bolo alimenticio en la boca origina -
inhibicién refleja de los, misculos de la masticacifn, lo cual
permite que el maxilar inferior se caiga. La caida brusca, a
su vez, inicia un reflejo de traccién de los mfisculos mandibu
lares, que originan una contraccidn de rebote. Esto eleva au-
tomidticamente a la mandibula produciendo cierre de los dien--
tes; también comprime al bolo alimenticio contra la mucosa de
1a boca, lo cual inhibe nuevamente los mfisculos mandibulares
permitiendo que se repitan una y otra vez los fenbdmenos de re
bote, .

La masticacién tiene especial importancia para la diges-
tién de frutas y legumbres crudas, cuyas porciones nutritivas
estin rodeadas por membranas no digeribles de celulosa,ademds
la masticacibn favorece el aprovechamiento de cualquier tipo
de alimento por una razdn muy sencilla; puesto que los fenéme
nos digestivos solo actfian en la superficie de las particulas
de los alimentos, la velocidad de la digestifén depende de la
superficie total sometida a su acciédn,

La saliva desempefia un papel muy importante, ya que su -
principal funcidén consiste en diluir los alimentos y lubricar
los favoreciendo asi la masticacidn y la deglucién.
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3.3 DEGLUCION,
Se trata de un mecanismo complicado principalmente por--

que la faringe se emplea casi todo el tiempo en otras funcio-
nes y solo se vuelve un lugar de paso de los alimentos por al
gunos segundos cada vez.

La deglucién se puede dividir en

Etapa voluntaria que inicia en el acto.

Etapa faringea, involuntaria constituye el paso de los -
alimentos de faringe a esdfago.

Etapa esoffigica, involuntaria también que corresponde al
descenso del bolo alimenticio de faringe a estbmago.

3.3.1 ETAPA VOLUNTARIA DE LA DEGLUCION.

Cuando el alimento estd listo para ser deglutido se com-
prime o expulsa voluntariamente hacia atréds por aplicacidén --
progresiva de la lengua sobre el paladar; asi la lengua empu-
ja el bolo hacia la faringe.

De aqui en adelante la deglucién se torna casi totalmen-
te automitica y por lo regular no puede detenerse.

3.3.2 ETAPA FARINGEA DE LA DEGLUCION.

Al ser empujado el bolo alimenticio hacia la parte poste
rior de la boca, estimula zonas receptoras del reflejo de de-
glucidn que rodean el itsmo de las fauces, especialmente a --
nivel de los pilares amigdalinos; de ahf salen impulsos al ta
1lo cerebral, para descencadenar la siguiente serie de con---
tracciones musculares faringeas.

1.- El1 paladar blando se eleva para ocluir las gggggg,%{o
evitando asf que los alimentos refluyan a las fosas nasales,

2.- Los pliegues palatofaringeos de ambos lados de la fa
ringe se aproximan a la linea media y se forma as{ una hendi-
dura longitudinal que los alimentos habran de atravesar para
llegar a la faringe posterior; estd hendidura permite el paso
de los alimentos convenientemente masticados pero impide el -
paso de trozos voluminosos. Estd etapa de la deglucifn solo -
dura un segundo, y dichos trozos no tienen tiempo de atrave--
gar la faringe para llegar al esbfago.
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3.- Las cuerdas vocales se aproximan, la epiglotis bascu
la hacia atrés sobre el estrecho larfngeo superiorf Ambos mo-
vimientos impiden el paso de los alimentos a la traquea. La
proximidad de las cuerdas vocales es el mis importante de es-
tos mecanismos, pero la epiglotis impide que los alimentos si
quiera lleguen hasta ellas. '

4.- La laringe en su totalidad es llevada hacia arriba y
adelante por los mfisculos que se insertan en el hueso hioides.

Este movimiento tiene por resultado el ensanchamiento --
del orificio del esdfago. Al mismo tiempo el esfinter hipofa-
ringeo que rodea dicho orificio esofdgico y cuya funcién es -
impedir la entrada de aire al es6fago durante la respiracidn,
se relaja; esto permite el paso lihre y fdcil del bolo de 1la
faringe posterior al eséfago superior.

5.- Al mismo tiempo que ocurren elevaciones de la larin-
ge y relajaci6n del esfinter hipofaringeo, entra en accifn el
constrictor superior de la faringe; se produce una onda peris
tdltica rdpida que viaja hacia abajo e interesa suscesivamen-
te al constrictor inferior y luego al eséfago.

3.3.3 ETAPA ESOFAGICA DE LA DEGLUCION.

La funcién del es6fago es conducir los alimentos de la--
faringe al est6mago.

o El es6fago presenta dos tipos de movimientos peristalti-
cos: El peristaltismo primario y el peristaltismo secundario,

El primero es la continuacién de la onda peristiltica --
que empieza en faringe y se extiende hasta el esdfago durante
la etapa faringea. Si la onda peristdltica primaria no alcan-
za a transportar todo el alimento que ha penetrado en el esé-
fago, la distencibén de este por el resto de los alimentos ori
gina una onda peristiltica secundaria, que se sigue producien
do hasta que el es6fago haya vaciado la totalidad de su conte
nido al estémago.

La musculatura de faringe y tercio superior de es6fago -
estf constituida por fibras estriadas que e¢stdn bajo control
de nervios espinales. En los dos tercios inferiores de esdfa-
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go, encontramos fibras lisas que son controladas por el déci-
mo par craneal.(7)
3.4 FONACION,

Tan importante para la vida de relacifn, estd a cargo de
un complejo sistema neuromuscular en el que intervienen la---
bios,lengua, carrillos, paladar, dientes y laringe. (8)

La fonacién se origina propiamente en la lafinge, princi
palmente en las cuerdas vocales durante la espiracifn y en es
trecha relaci6n con los aparatos digestivos y respiratorios;-
sufriendo ciertas modificaciones en la laringe y en la hoca -
paré constituir las vocales y las consonantes,las cuales al -
combinarse forman la palabra, esti filtima etapa de modifica-:
ciones que sufre la fonacibn es aprendida y la primera parte
es innata,

Para que los misculos de la lengua y de los carrillos --
sean eficaces, es necesaria su combinacién. (9)

a) Funcién de la faringe y laringe.

La faringe llamada garganta se bifurca en traquea y es6-
fago inmediatamente por encima de la laringe. En ella los ali
mentos se separan del aire, que pasa a la traquea, mientras -
los primeros siguen al esdfago. La separacidén entre los ali--
mentos y el aire es regulada por reflejos nerviosos locales,
Cuando una sustancia s6lida toca la superficie de la laringe,
las cuerdas vocales entran en contacto y la epiglotis se cie-
rra automiticamente sobre el orificio de la traquea, permi---

(7) cfr, GUYTON, Tratado de fisiologia médica, p.790 a

(8) cfr, PRUDENCIO Cossio, op. cit, h, 36
(9) Sfr, GUYTON, op. cit , p’DW =
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tiendo que los alimentos se deslicen al esdéfago.
b) Funcidén de las cuerdas vocales.

Las cuerdas vocales son la porcidn 'de la laringe que emi
te sonidos. Son dos pequefios repliegues situados a ambos la--
dos de las vias aéreas. La constriccién de los mGsculos larin
geos pueden acercar o separar las cuerdas vocales que tambi€n
pueden contraerse o relajarse y sus bordes pueden aplanarse o
engrosarse’por accién de los mGsculos incluidos en ellas, ---
Cuando las cuerdas vocales se acercan y el aire pasa entre e-
llas vibran y producen sonidos; la diferente altura del soni-
do depende del grado de estiramiento y de engrosamiento o ---
adelgazamiento de los bordes de las cuerdas vocales. Sin em--
bargo, la formacién de palabras y otros sonidos complicados -
es funcién de la boca y también de 1la laringe, pues las carac
teristicas de un sonido dependen en gran medida de la posi---
cién de labios, mejillas, dientes, paladar y lengua. Para emi
tir palabras y otros sonidos es necesario la regulacidn simul
tanea de respiracibén, cuerdas vocales y boca. Ello es, reali-
zado por un centro especial llamado frea de Broca, situado en
el 16bulo frontal izquierdo. (10)

3.5 DEFENSA.

Estdn dirigidos a impedir o neutralizar la actividad de
bacterias y otros cuerpos extrafios cuya penetracidn en el or-
nanismo podrfia acarrear serias complicaciones.

Estos mecanismos estédn a cargo de:

1.- Los fermentos salivales capaces de destruir o neutra
lizar la actividad de microorganismos agenos a la flora habi-
tual de la boca,

2,- Las corrientes de succibn, corrientes de aire que im

(10) cfr, LAMAS, op. cit, p. 113,114,
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piden la permanencia en la boca de dichos microorganismos ha-
ciendolos pasar directamente al tubo digestivo donde son des-
truidos.

3.- E1 antagonismo bacteriano, que conduce a la destruc-
cién de bacterias no habituales por accifén de ciertas enzimas
y anticuerpos por los microorganismos normales de la boca.

4,- La descamacifn epitelial, que arrastra bacterias al
estdmago.

3.6 ESTETICA.

Es indudable que una boca en perfectas condiciones tiene
un efecto estético deseable e importante, que se traduce en -
el desarrollo arménico de los huesos de los maxilares, y por
ende de la cara. El aspecto de la boca se altera profundamen-
te al faltar los dientes, sobre todo anteriores, o al presen-
tar lesiones cariosas avanzadas. (11)

(11) cfr, PRUDENCIO, op. cit, p. 36,37,
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CAPITULO 1IV.

EMBRIOLOGIA.

La Embriologia es la ciencia médica que trata sobre el -
estudio de desarrollo y crecimiento prenatales.

El conocimiento de dicho crecimiento y desarrollo tiene
gran valor debido a que la aparicidén de malformaciones en un
recien nacido suelen depender de interferencias en el desa--
rrollo durante el periodo embrionario o fetal temprano, ya -
que los impedimentos antes de la implantaci6n conducirin a -
la muerte del huevo, si ocurre durante la etapa fetal tardia
tenderd a causar solo disminucién dél crecimiento. (12)

Es pues fundamental el saber a grandes razgos las carac
teristicas normales de la etapa prenatal y el crecimiento em
briol6gico craneofacial y de cavidad oral ya que son las zo-
nas anatémicas que mis interesan a la especialidad odontold-

gica.

(12) cfr, FITZ Gerald, Embrilogfia humana; un enfoque re
gional, p. 2.
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4,1 CRECIMIENTO Y DESARROLLO.

El crecimiento y desarrollo son términos comunmente uti-
lizados para describir la evolucidn humana, de esta manera de
finimos al crecimiento como un aumento fisico en tamafio del -
organismo ya sea en éonjunto o en cualquiera de sus 6rganos -
aisladamente, mientras que el desarrollo es el aumento progre
sivo de la habilidad y complejidad de la funcidn del organis-
mo, (13)

4,1.1 ETAPA PRENATAL.

El desarrollo prenatal se lleva a cabo durante cuarenta
semanas a partir de la fecundacidn, a dicha etapa se le puede
dividir en tres periodos :

1) Periodo del cigoto o blastocito.

De aproximadamente dos semanas se extiende desde la fe--
cundacién hasta la implantacidén completa en la pared del Gte-
ro o endotelio uterine. k
2} Periodo embrionario.

Comprende desde el comienzo de la tercera hasta la octa-
va semana del desarrollo. En este lapso se forman los siste--
mas y S6rganos del cuerpo y la placenta,

3) Periodo fetal.

Dura desde los comienzos de la novena semana hasta el --
término completo de la gestacién y es principalmente un perio
do de crecimiento.
4,1,1,1 PERIODO DEL CIGOTO.

Comprende las dos primeras semanas despufs de la fecunda
cién, durante las cuales el huevo o blastocito se implanta --
frecuentemente en el endotelio uterino,

Después de la fecundacién, el cigoto viaja a lo largo --
del oviducto al ftero y mientras lo hace, se divide repetidas
veces para formar una esfera de células llamada mérula. -----

-----------

(13) cfr, FRAGOSO, '"Odontologia Infantil", h.13.
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La m6rula se diferencia en dos grupos de células: un grupo --
asegura la nutricién del embrién al penetrar en la pared del

itero para alcanzar allf los vasos sanguineos maternos; a di

cho grupo se le conoce como trofohlasto (gérmen de nutri-i--

cién); el complejo 6rgano de la nutricién que se forma a par

tir de €1 es la placenta. El segundo grupo de células es el -
embriblasto; produce todos los tejidos del embrién. Dicho gru
po da origen a tres capas de células: ectodermo, mesodermo y

endodermo. (14)

4.1.1.2 PERIODO DEL EMBRION.

Comprende del catorceavo dia después de la fecundacién -
al cincuenta y seis, en este lapso se forman los sistemas y -
6rganos que conformardn al nuevo ser. En este periodo existe
una fase de gastrulacidn en la cual se diferencian claramente
las capas de células u hojas germinativas, las cuales consti-
tuirdn al embrién. Dichas capas son:

La ectodérmica.

La mesodérmica.

La endodérmica.

a)} Ectodermo.

La hoja o capa externa es llamada ectodermo, da origen a
el sistema nervioso en sus dos porciones: central y periféri-
co, ademis de los derivados epiteliales que poseen receptores
sensoriales en ojos, oidos, fosas nasales y boca. Origina 1la
epidermis o epitelio cutdneo y sus anexos como ufias y pelos,
asi mismo da origen a glindulas sudoriparas, cebaceas y mama-
rias, en la cavidad primitiva o estomodeo el cctodermo origi-
na las llamadas l4minas dentarias que darin origen a los drga
nos dentarios, también forma a la gldndula hip6fisis.

(14) cfx, FITZ Gerald, op, cit, p. 2.
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B) Mesodermo. .

La hoja o capa intermedia denominada mesodermo, da ori--
gen al mesénquima, de donde se constituyen el esqueleto, los
msculos, parte del aparato renal, y del circulatorio y el so
porte conectivo de los 6rganos internos.

c) Endodermo.

La hoja o capa interna se conoce como endodermo, da ori-
gen a los epitelios de revestimento del tracto digestivo des-
de la faringe, es6fago, estGmago e intestino, asfi como a todo
el tractc respiratorio a partir de la laringe.

A las tres semanas de edad el embrién mide aproximadamen
. te 2.5 mm. y toma la forma de media luna, posteriormente cam-
bia a la forma de un 6valo en el cual aproximadamente a los -
veinte dias, aparece un engrosamiento en su eje mayor en for-
ma de banda llamado placa neural. '

A los veintitres dfias podemos advertir otro ahultamiento
el cual dard origen al pericardio.

Durante el periodc embrionario, fase en la cual las ca--
pas germinativas dan origen a los tejidos y 6rganos, aparecen
los rudimentos de la m&dula espinal.

Todo este periodo que fué iniciado al rededor de los ---
veinte dias de la fecuridacifén, se conoce como estado neural,
porque se desarrolla principalmente el Sistema nervioso, lo -
cual es fundamental porque a este sistema necesitan integrar-
se los diversos dérganos de los diferentes aparatos y sistemas
para que se cumpla su accién reguladora.

Entre los veinte y veinticinco dias, se han formado, el-
cerebro primitivo, la médula espinal, parte del Sistema Ner--
vioso, asi como rudimentos de los ojos.

Al mes la cabeza del embrién es la parte més desarrolla-
da junto con todo el Sistema Nervioso, Las terminaciones ner-
viosas de los &rganos de los sentidos estén casi terminadas,
de estd forma encontramos mids de 10,000 terminaciones en la -
boca que darfin lugar a las scnsaciones del gusto; del mismo -
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modo también encontramos terminaciones nerviosas en el ofdo -
y los rudimentos Gpticos.

Durante este periodo de desarrollo encontramos la forma-
cifén de mGsculos pues a los treinta dias se diferencian cua--
renta pares musculares situados, a los lados de la columna es
pinal en la que estdn presentes los treinta y tres pares de -
rudimentos vertebrales o somitas.

A finalizar el primer mes ya estd formado el rudimento -
del corazfn como un tubo muscular que inicia su accién de bom
beo de la sangre. En la quinta semana de embarazo se encuen--
tra en desarrollo el pronefros o estructura primordial de los
rifiones.Al iniciar este segundo mes la talla del embridn es -
de un centimetro y comienza a flexionarse en direccién ven---
tral, aparecen en el cuerpo los esbozos de las extremidades--
superiores.

Entre los dos primeros arcos branquiales se forman unas
prominencias que darin origen al meato auditivo externo que -
formard el pabellén auricular. El primordio ocular se obser--
va mis pigmentado y la flexura cervical se hace mis notable.

En la sexta semana aparecen los misculos de la regibn --
pélvica, los brazos estin ya como pequeiias yemas protruidas -
en la superficie, al igual que las piernas.

El tamafio del encéfalo es muy grande, ocurre la hernia--
cién umbilical en la que los intestinos penetran a la porcién
proximal del cord6én umbilical.

Los dedos de las extremidades se observan unidos por mem
branas. Comienzan a formarse los pérpados,el estdmago y el e-
s6fago, y lo que era originalmente el tubo cardiaco comienza
a separarse en dos segmentos, superior e inferior.

En el cerebro comienzan a diferenciarse estructuras fun-
damentales, el ofdo, ojos v bulbo olfatorio. En esta etapa el
embrién tiene 30 mm. queda formada la boca y la cara recuerda
con cierta similitud como wa ha resultar en definitiva.

En la séptima semana los ojos se pigmentan. lLa mandibula,
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los dientes, y los mfisculos comienzan a formarse. El higado -

inicia la hemocitopoyesis y por lo tanto el saco vitelino co-
mienza su involucidn.

La cabeza es mis redondeada y erecta. Se distingue ya una
regidn del cuello. Los pabellones auriculares afin estdn bajos.
Las formaciones apendiculares tordxicas y pélvicas son mis --
largas y los dedos .de las extremidades ya estin separados, --
El intestino aGn estd en parte dentro del corddn umbilical y
el embri6n mide aproximadamente 32 mm.
4,1.1,3 PERIODO FETAL.

Dura de la octava semana hasta el término completo de la
gestacibén y es principalmente una fase de crecimiento.

Al inicio de este periodo el crecimiento es rédpido, la -
cara ancha y ojos separados, pabellones auriculares con im---
plantacién baja. Las piernas son cortas y los muslos pequefios,
los genitales externos ain no son diferenciables. El intesti-
no permanece en el cord6n umbilical.

Al iniciarse el tercer mes,la mayorfa de los 6fganos, --
msculos y sistema nervioso estin listos para integrarse e =--
interconectarse; comienzan a sentirse ciertos movimientos fe-
tales porque los mfisculos respondén a las sefiales que salen -
del cerebro.

La boca se abre y se cierra y el embrién deglute el 1i--
quido amni6tico. Al final del tercer mes puede diferenciarse
el sexo en el feto y se perfecciona la morfologia del sistema
renal, El tamafio del feto es de aproximadamente 8 cm.

Durante la vigésima segunda semana disminuye el ritmo de
crecimiento, los miembros inferiores ya estin proporcionados
y el feto presenta movimientos perceptibles por la madre. El
cuerpo estd cubierto por sustancias constituidas por grasa y
cflulas epiteliales descamadas denominada vernix caseosa y --
por laguno (pelo muy fino).

Comienza a surgir el pelo de cabeza y cejas. El tamafio -
del feto es ya de 27.5 cm. aproximadamente.
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A la vigésimo cuarta semana de desarrollo el feto mide -
30 c¢m., aumenta de peso,. tiene la piel arrugada de color rojo
0 rosa, pero su sistema respiratorio aGn no le permitiria so-
brevivir si nace prematuramente,

En la vigésimo octava semana,tiene una estatura de 35cm. ,
si naciese prematuramente puede sobrevivir con bajas posibili
dades, los ojos estin ahiertos.

De la trigésimo sexta semana a la trigésimo octava el ta
mafic varfa de 45 a 50 cm. La mayoria de los fetos en este pe-
riodo se denominan a término y son regordetes, el ritmo de --
crecimiento disminuye hacia la época en que se acerca el par-
to, llega a pesar aproximadamente 3 500 grs. Al final del tér
mino del embarazo, la piel del producto tiene un color blanco
o azuloso rosado, el térax es grande y las glindulas mamarias
hacen protrusién en amhos sexos. Los testiculos se pueden en-
contrar ya en el escroto. El feto adopta una posicién de pre-
sentacidn cefilica en el momento del parto debido a que la ca
beza pesa mds que los pies. (15).

4.2 CRECIMIENTO Y DESARROLLO CRANEQOFACIAL Y DE CAVIDAD ORAL.

La mayor parte del desarrollo de la cabeza tiene lugar -
entre la tercera y octava semanas de vida intrauterina cuando
el producto presenta un tamafio de 5 mm.

Durante el desarrollo de la presente investigacién des--
cribiremos brevemente el crecimiento y desarrollo de las es--
tructuras que componen las zonas craneofaciales y de cavidad
oral.

4.2.,1 DESARROLLO NORMAL DEL CRANEO,

Al finalizar el primer mes de vida embrionaria, ocurre -
con ritmo rdpido la condrogénesis en el mesodermo por debajo
del cerebro. Una capa cartilaginosa central rodea la notocor-
da y se extiende hacia delante a cada lado de 1la hipéfisis.--

(15) cfr, SEPULVEDA Sinchez, Histologia y Embriologia,--
p. 169 a 183,
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Estd flanqueada por cuatro pares de centros laterales de con-
drificacién; los nervios y los vasos craneales ocupan los es-
pacios entre las nueve islas cartilaginosas.

La placa cartilaginosa media consiste en seis elementos;
las esclerotomas occipitales; el cartilago paracordal, que 10
dea el extremo de la notocorda y los pequefios cartilagos pa--
reados hipofisiario y trabecular. Las esclerotomas occipita--
les se originan de los cuatro somitas occipitales y su elemen
to muscular da origen a los mfisculos de la lengua. Las es--
clerotomas se mezclan alrededor del notocordio y envian un ar
co neural ancho para rodear al tubo neural, forman la parte -
del hueso occipital que rodea al agujero occipital. El carti-
lago paracordal da origen a la hase del occipital y los carti
lagos hipofisiarios forman el cuerpo del esfenoides. La por--
cién vertical del etmoides deriva de las trabéculas crancales
unidas. '

Los centros cartilaginosos laterales son las cdpsulas --
_nasales, orbitoesfenoides (alas orbitarias), los aliesfenoi--
des (ala temporal) y las cépsulas 6ticas.

Las cdpsulas nasales forman la porcidn lateral del etmoi
des, el orbitoesfenoides es el precursor del ala menor del as
fenoides, el aliesfenocides es el precursor de la parte inter-
na del ala mayor del esfenoides.

La abertura entre el orbitoesfenoides y el aliesfenoides
se estrecha para convertirse en la hendidura esfenoidal. La -
cépsula 6tica forma la porcibn petrosa del temporal y la apb-
fisis mastoides, que crece a partir del pefiasco después del -
nacimiento. La regi6én petrosa del temporal es atravesada por
el nervio facial, el cual a su salida del hueso temporal es-
td sin proteccién alguna, debido al desarrollo tardio de la -
ap6fisis mastoides (por lo cual no es raro que el forceps obs
tétrico pudiese dafiar el nervio y originar parilisis de miiscu
los faciales).

La vena cardia anterior y los nervios craneales noveno, -
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- décimo y undécimo indentan los bordes adyacentes de la re---
gi6én petrosa del temporal y el occipital, creando el agujero
yugular.

Dos porciones del temporal,la petromastoidea y la ap6fi-
sis estiloides, tiene precursores cartilaginosos y otras dos,
la escamosa y la placa timpdnica, intramembranosos. En el neo
nato la regi6én timpinica estd representada por el anillo tim-
panico, desde el cual crece hacia fuera la placa timpénica --
para formar el piso 6seo del meato auditivo externo, cercando
a la membrana timpénica.

Béveda.

La osificacién intramembranosa comienza en el tercer mes
desde centros aislados en las regiones parietales, esfenoidal,
temporal y occipital. E1 hueso frontal sé desarrolla a partir
de dos centros y las dos ldminas 6seas se fusionan en la 1i--
nea media. La fusibn es incompleta en el neonato, de modo que
la fontanela anterior tiene forma romboidal. Esti Adrea es pal
pable durante dieciocho meses después del nacimiento y se cie
rra completamente a los dos afios de edad. La fontanela poste-
rior mds pequefia se cierra un afio antes. Las eminencias fron-
tales y parietales sefialan el sitio de los centros de osifica
cién, son notables en el crinec del recien nacido y persisten
durante toda la vida.

Viserocrineo.

Los huescs ligeros de la cara, es decir, maxilares, pala
tinos y nasales, experimentan osificacifn apartir de cen---
tros finicos. (16).

(16) cfr, FITZ Gerald, op.cit, p. 185 a 187,



DERIVADOS DE LOS HUESOS DEL CRANEO.

Hueso
Parietal

Frontal

Nasal
Maxilar superior
Maxilare inferior

Etmoides (porcidn
central).
Etmoides (laberin
to)

Esfeniodes (cuer-
po)

Esfeniodes (ala -
menor)

Esfenoides (por--
cién interna del
ala mayor)
Esfenoides (por--
cién externa del
ala mayor)
Esfenoides (ap6fi
sis pterigoides)

Temporal (petro--
mastoideo)
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Osificacién
Membrana

Memhrana

Membrana
Membrana
Membrana
Cartilago
Cartilago

Cartflago

Cartilago

Cartflago
Membrana
Membrana

Cartilago

Precursor.
Mesénquima
de la cabe-
za.
Mesénquima
de 1a cabe-
za.
Prominencia
frontal.
Proceso ma-
xilar.

Arco mandi-
bular,
Trabécula -
craneana.
Cdpsula na-
sal,
Cartflagos
hipofisia--
rios.
Orbitoesfe-
esfenoides.
Aliesfenoi-
des.

Mesénquima
de la cabe-
za,
Mesénquima
De la cabe-
za.

Capsula au-
ditiva.
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Hueso Osificacién Precursor,
Temporal (apbfi-- Cartilago Arco hioi--
sis estiloides) deo.
Temporal (escamo- Membrana Mesénquima
S0} _ de la cabe-

za.
Temporal (membra- Membrana Mesénquima
na timpanica) de la cabe-

za.
Occipital (ap6fi- Cartilago Cartilago -
sis basilar) paracordal.
Occipital (derre- Cartilago Escleroto--
dor del agujero) mas occipi-

tales.
Occipital (por-- Membrana Mesénquima
cifn interparie- ’ de la cabe-
tal) za.

(17

4.2.2 DESARROLLO NORMAL DE LA CARA Y DE LA CAVIDAD ORAL.

' Un mes aproximadamente después de la fecundacidn, el cen
tro de crecimiento que rige el desarrcllo de la cara muestra

un aumento en su actividad. El crecimiento del mesénquima en

ireas especificas, produce abultamientos,procesos y engrosa--
nientos (pldcodas) en la extremidad craneana.

En 1a etapa inicial el centro de las estructuras facia--
les en desarrollo es una cavidad llamada estomodeo o boca pri
mitiva.

Los procesos mandibulares se advierten caudalmente al es
tomodeo, los maxilares lateralmente y la prominencia frontal
en direccidn craneal,

(17) Ibid, p. 188,
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A la quinta semana aparecen los procesos nasolaterales y
nasomedianos que rodean a la placoda nasal, la cual forma el
suelo de la fosita nasal. Los primeros forman las alas de la
nariz y los segundos las porciones medias de la narfz, labio
superior, parte de la maxila y el paladar primitivo.

Los procesos nasclaterales se acercan a los procesos na-
somedianns hacia la linea media.

Estos procesos se fusionan y el surco que los separa es
borrado por invacifn del mesénquima, también se unen con los
procesos maxialres y en consecuencia se forma el labio supe--
rior. '

Ademds de participar en la formaci6n del labio superior
los procesos maxilares se fusionan en un bhreve trecho por los
procesos del arco mandibular, lo cual forma los carrillos y -
rige el tamafio definitivo de 1la boca. La unién de los proce--
sos nasolaterales con los procesos maxilares se lleva a cabo
cuando el surco nasolagrimal ha cerrado y forma parte del con
ducto del mismo nombre.

El segmento intermaxialr es el conjunto de estructuras -
formadas por la fusi6n de los procesos nasomedianos, posee --
tres componentes
-a) Componente labial - forma el surco del labio superior 1lla-

mado filtrum,
b) Componente maxilar - presenta los cuatro incisivos.
c) Componente palatino - Forma el paladar primario triangular,

El paladar primario deriva del segmento intermaxilar, la
porcidn principal del paladar definitivo es formada por las -
excrecencias laminares de la porcién profunda de los procesos
maxilares, estas elevaciones son llamadas crestas palatinas -
que aparecen hacia la sexta semana. Las crestas se forman ho-
rizontales y la lengua se desplaza hacia abajo. Hacia la octa
va semana las prolongaciones palatinas sc acercan a la linea
media y se fusionan formando el paladar secundario, por delan
te de las crestas se fusiona con el paladar primario quedando
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el agujero incisivo que después desaparece.

Al mismo tiempo el tabique nasal crece hacia abajo y se
une al paladar neoformado. El paladar blando también se forma
en esta é&poca, v

A la sexta semana las fositas nasales se profundizan por
el crecimiento de los procesos nasales y se introducen en el
mesénquima, '

Inicialmente una fina membrana de tejido 1lamada membra-
na buconasal, separa la depresifén nasal de 1a boca en desarro
llo. Con la desaparicién de la membrana, la cavidad bucal y -
nasal se comunican por medio de las coanas primitivas, situa-
das en la linea media por detrds del paladar primitivo.

Posteriormente con la formacién del paladar secundario,
los pasajes nasales continuan desarrollandose de modo que las
coanas definitivas a ambos lados, se situan en la unién de la
cavidad nasal con 1a faringe.

Durante este periodo la formacién tanto del ojo como del
oido, también se estin llevando a cabo. Los ojos primitivos -
se van situando cada vez mis hacia la lfinea media.

En el extremo cefflico, el intestino primitivo en su por
cidén faringea se halla en contacto directo con el ectodermo -
del suelo del estomodeo. Asi la membrana formada por la unifn
del ectodermo del estomodeo, con el endodermo del intestino -
faringeo, recibe el nombre de membrana hucofarfngea. Hacia la
tercerz semana la membrana se rompe y el estomodeo se comuni-
ca con el intestino. También en esta €poca se originan las de
nominadas bolsas faringeas.

Durante la cuarta y quinta semana de desarrollo facial,
se forman los arcos branquiales a los lados de las futuras 4-
rcas facial y cervical, de las cuales se van a formar distin-
tas estructuras de cuello y cabeza. (18}

(18) cfr, SEPULVEDA Sdnchez, op. cit, p, 189 a 196.
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4,2.2.1 ARCOS BRANQUIALES.

Los arcos branquiales comprimen las paredes laterales --
del intestino anterior y al encontrarse con este desplazan al
corazbén en direccién caudal para delimitar la regién del cue-
llo en el embridén. Los arcos de los mamiferos son seis a cada
lado, pero en el hombre el quinto es rudimentario y transito-
rio. Los surcos ectodérmicos entre los arcos adyacentes se --
1llaman hendiduras branquiales y los surcos endodérmicos bol--
sas branquiales. La faringe embrionaria es la parte del intes
tino anterior que posee las bolsas faringeas en sus paredes y
en su piso.

Los arcos branquiales dan origen a la faringe del adulto
y con la participacibn del estomodeo a la cavidad bucal tam--
bién.

La evolucién de los arcos y las estructuras que ellos o-
riginan, son diversas. En conjunto forman el esqueleto, la =--
musculatura y los vasos sanguineos de los maxilares, el pala-
dar, la laringe y la faringe y los miisculos de la cara.

a) Primer arco branquial,

Durante la quinta y sexta semanas, se fusionan los dos -
primeros arcos mandibulares, en la linea media, los procesos
maxilares también se unen por estas fechas, los arcos lingua-
les también originan las dos protuberancias linguales las cua
les crecen y se fusionan para formar el primordio mesenquima-
toso de los dos tercios anteriores de la lengua. El rudimento
lingual en crecimiento se separa del mesodermo de origen por
intervencién de un surco linguogingival profundo que delimita
y libera la parte anterior de la lengua, de la mandibula. En
los maxilares ya fusionados también al igual que la mandibula
aparece un surco labiogingival que se profundiza para formar
el vestibulo de la boca y definir las encias.

Por debajo de las encfas inferiores la masa del primer
arco se condrifica en cada lado para formar el cartilago de -
Meckel., El extremo dorsal de cada uno es incorporado en el --
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temporal en desarrollo y forma las porciones superiores del -
martillo y el yunque.

En la regién del cuerpo. mandibular, los cartilagos de --
Meckel, junto con el nervio y los vasos sanguineos para los -
dientes, son apricionados por las placas sucesivas del hueso
membranoso derivadas del mesodermo circundante. A medida que
se deposita hueso el cartilago es reabsorvido, solo una pe---
quefia cantidad de hueso endocondral contribuye a la mandibula
cerca de la linea media.

El centro condileo de crecimiento de 1a mandibula apare-
ce en el quinto mes. El mesénquima en el céndilo se transfor-
ma en cartilago el cual es decpositado continuamente desde su
capa superior. E1 cartilago en proliferaci6n es reemplazado -
por el hueso, desde abajo. El centro condileo es el encargado
de la elongacién de la rama mandibular durante los diez prime
Tos afios. ,

En combinacién con el remodelado de los bordes anterior
Yy posterior, su crecimiento conserva los dientes en alinea---
miento oclusivo apropiado para su erupcibn.

Los miisculos de la masticacién se desarrollan a partir -
del mesodermo del primer arco. El nervio branquial eferente a
los mfisculos, es la rafz motora del quintopar craneal o ner--
vio trigémino,

b) Segundo arco branquial.

Los arcos hiocideos se caracterizan por una separacibén no
table entre sus elementos esqueléticos musculares. El nficleo
de los arcos hioideos en comjunto constituyen un cartilago en
forma de U, cuya seccidn media se osifica para constituir la
parte superior del hueso hioides. El extremo dorsal del carti
lago a cada lado es incorporado en el oido medio y forma el -
estribo, asi como las porciones inferiores del martillo y el
yunque.

Por debajo de la oreja forma la ap6fisis estiloides del
temporal; entre esta y el hioides, el cartilago se pierde pe-
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ro su pericondrio persiste en forma de ligamento estilohioi--
deo.

El elemento muscular del arco hioideo emigra por fuera -
del arco mandibular y se esparce, a manera de abanico, para -
englobar casi toda la caheza y el cuello. Forma los mfisculos
de la expresidn facial. Solo los mlsculos del estribo y esti-
lohioidec retienen sus conecciones con el arco esquelético, -
El facial es el nervio branquial eferente‘para la musculatura
del arco hioideo.

c) Tercer arco branquial.

El tercer arco forma el primordio mesenquimatoso del ter
cio posterior de la lengua. Unico componente muscular es el -
misculo estilofaringeo. Su elemento cartilaginoso se osifica
para formar la porcidn inferior del hueso hiocides. El gloso--
farfngeo es el nervio del tercer arco y sus fibras motoras se
originan en el nticleo amhiguo.

d) Cuarto y sexto arcos branquiales.

Dichos arcos se entremezclan y producen los cartfilagos -
y ligamentos de la laringe, los mfisculos intrinsecos de 1la la
ringe y de la faringe y el peristafilino intermo. El nervio -
neumogistrico (vago) inerva todos los mfisculos por medio de -
las fibras que se originan en el nficleo amhiguo. (19)

e) Hendiduras branquiales,

Solo la primera hendidura posee significacién permanente
pues forma el meato auditivo externo. Da origen al conducto -
auditivo externo, el revestimento epitelial en el fondo del -
conducto contribuye a la formaci6én de la membrana timpédnica.

(20)

19) cfr, FITZ Gerald, op. cit, p. 189 a 193
20) Tfr, SEPULVEDA Sénchez o op.cit, p. 201,
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Conforme el segundo arco se desarrolla se extiende por -
debajo del cuello, pasa por encima de las hendiduras branquia
les segunda, tercera, cuarta, y las cubre.

Se fusiona por abajo con una elevacidén mesodérmica, el -
relieve rodete epipericirdico, que aloja a la vena cardinal -
anterior. El espacio demarcado es el seno cervical, que nor--
malmente termina por obliterarse. (21}

DERIVADOS E INERVACION DE LOS ARCOS BRANQUIALES.

Arcos Esqueléticos Musculares Inervacidii.
Mandibular Mandfibula MGsculos mastica Trigémino.
Maxilar dores, mlisculo -

Porcién supe-- del martillo y -
rior del marti nGsculo perista-

1lo y el yun-- filino externo,

que.
Hioideo Porcidn infe-- Mdsculos de la - Facial
rior del marti expresi6én facial,
1lo y el yun-- misculo estilo--
que. hioideo, mdsculo
Estribo del estribo.

Apbfisis esti-

loides, ligamen
to estilohioi--
deo, parte supe
rior del hioi--

des.
Tercero Parte inferior Miisculo estilo-- Glosofarin--
del hueso hioi faringeo. geo.
des.
Cuarto y Cartilagos de MGsculos cons--- Neumogfstri-
sexto la laringe (- trictores, farin co.
cricoides, ti- geos, mfisculos -
roides y arite intrinsecos de -

noides). la laringe, pe--
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Arcos Esqueléticos Musculares Inervacibn.
ristafilino -
interno.
(22)

4,2.2.2 BOLSAS FARINGEAS.

Se originan de invaginaciones de la faringe del embridn.
Aparecen en las paredes laterales y se introducen en el mesén
quima adyacente, Al final de la quinta semana las bolsas fa--
ringeas tienen aspecto de surcos en la faringe. Rara vez se -
prolongan a las hendiduras branquiales.

El embridén humano posee cinco bolsas faringeas a cada la
do de la faringe, la quinta es atipica y se considera parte -
de la cuarta.

a) Primera bolsa faringea. '

Forma el fondo del saco tubotimpinico, la caja del timpa
no o cavidad primitiva del ofdo. La porcidn proximal de la --
bolsa forma la tuba auditiva o faringotimpfnica.

b) Segunda bolsa faringea.

Su porcidn principal se oblitera. El revestimento epite-
lial restante prolifera y es invadido por tejido mesodérmico,
lo cual forma el primordio de la amigdala palatina. Entre el
tercero y quinto mes ocurre infiltracidn linfética en la amig
dala.

c) Tercera bolsa faringea.

Su porci6n dorsal origina las glindulas paratiroides in-
feriores y su porcidén ventral forma el timo. El timo emigra -
en direccibn rostral y medial, trayendo con sigo a la parati-
roides.

(21) cfr,FITZ Gerald, op.cit,p. 189 a 193,
(22) Tdem, p. 193.
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d)Cuarta bolsa faringea.

Del epitelio del ala dorsal de estd bolsa se origina la-
gldndula paratiroides superior. El ala ventral de esta holsa
se considera que puede dar origen a parte del tejido timico.
e) Quinta bolsa faringea.

Forma el cuerpo filtimo branquial que puede localizarse -
incluido en la gléndula tiroides, No se¢ le ha encontrado fun--
cién, aGn a este cuerpo Gltimo branquial. (23]
4.2.2.3 PALADAR,

La porcifn anterior del proceso maxilar se fusiona con -
la prolongacién palatina media o paladar primario. Forma el -
segmento intermaxilar; en esta porcién del paladar duro en el
adulto estin los dientes incisivos,

Las prolongaciones palatinas laterales o externas (cres-
tas) se desarrollan de los procesos maxilares durante la sex-
ta semana, cuelgan a los lados de la lengua hasta la octava -
semana y entonces se vuelven horizontales, crecen a través de
la parte superior de la lengua y se fusionan una con otra al
final de la décima semana. Su elevacién de la porcién verti--
cal a la horizontal depende de diversos factores.

Factores intrinsecos.- Hidratacién de los glucosaminoglu
canos dentro de las crestas palatinas; el crecimiento contfi--
nuo del mesénquima palatino.

Factores extrinsecos.- Un aplanamiento gradual del &4ngu-
lo normal entre la porcién anterior y posterior de la base --
craneal que puede ejercer una fuerza tensora que facilite la
elevaci6n. El descenso de la lengua dentro de la boca sufi---
ciente para permitir el desplazamiento de las crestas hacia -
adentro, micntras adquieren la posicién horizontal, suficien-
te también para prestar apoyo a su giro ulterior hacia aden--
tro.

(23) cfr, SEPULVEDA Sdnchez, op. cit, p. 199 a 201.
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La fusién de las prolongaciones palatinas laterales se -
lleva a cabo desde el agujero incisivo hacia atris, con 1lo --
que se forma el paladar secundario. Los bordes posteriores de
las prolongaciones son los filtimos en unirse y crean la fivula
en la linea media del paladar blando, inmediatamente antes de
la fusi6n la superficie epitelial a lo largo del borde de ca-
da prolongacién genera un recubrimiento velloso; una débil --
analogfa del recubrimiento velloso del epitelio del intestino
delgado, sugiere que puede contener enzimas relacionadas con
la disgregacidon del epitelio a lo largo de la 1linea de uni6n,

La parte dorsal de la prominencia frontonasal queda por
debajo del mesénquima de la cabeza que encierra al cerebro. -
Se extiende desde la linea media en forma de tabique nasal, -
el cual se une con la parte superior del paladar.

Al terminar la formacibn del paladar, los orificios o na
rinas posteriores primitivas se separan de la cavidad bucal.
La cavidad nasal se extiende ahora por toda la parte superior
del paladar a cada lado del tahique, para desembocar en la fa
ringe a nivel de las marinas posteriores definitivas o coanas.

(z4)
4,2,2,4 LENGUA.

La lengua empieza su formacibén a la cuarta semana aproxi
madamente. Se presenta como dos protuberancias linguales late
rales y un abultamiento mediano, el tubérculo impar.

Ambas estructuras resultan de la proliferacidén del meso-
dermo en las porciones ventrales del arco mandibular, Por de-
trds del tub&rculo impar se forma otra eminencia producida --
por el mesodermo de los arcos hioideos, tercero y parte del -
cuarto, se forma la cépula o eminencia hipobranquial. Por dl-
timo un tercer abultamiento del cuarto arco; manifiesta el --

(24) cfr, FITZ Gerald, op. cit, p. 197.
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desarrollo de la epiglotis. Atrds de esta se encuentra la ca-
naladura traquobranquial u orifjcio laringeo, limitado late--
ralmente por las prominencias aritenoideas, Los tubérculos la
terales crecen y se fusionan, formando los dos tercios ante--
riores de la lengua. La mucosa de la lengua proviene del pri-
mer arco branquial. El tercio posterior de la lengua se fusio
na a los dos tercios anteriores y quedan separados por el sur
co terminal y el agujero ciego. La musculatura proviene de --
las somitas occipitales y a los mfisculos de la lengua los i--
nerva el hipogloso. (25]

El epitelio que recubre los dos tercios anteriores de la
lengua es inervado por la rama lingual del nervio maxilar in-
ferior. La sensacifn del gusto es mediada por la cuerda del -
timpano, que es rama del nervio facial. El epitelio del ter--
cio posterior es inervado por el nervio glosofaringeo, y por
el cursan por igual estfmulos sensitivos y gustativos. La 1f-
nea divisoria entre los componentes de los arcos mandibular e
hioides del tejido conectivo de la lengua, es el surco termi-
nal en forma de V., El nervio glosofaringeo salta el surco pa-
ra inervar las yemas gustativas de las papilas caliciformes o
circunvaladas. (26)
4.2,2,5 GLANDULAS SALIVALES.

Las tres glindulas salivales principales o mayores se de
sarrollan a manera de evaginaciones del ectodermo del estomo-
deo durante la semana sexta y octava de la gestaciénm.

Los acinos surgen del conducto epitelial durante la se--
gunda mitad de la gestacibn.

(25) cfr, SEPULVEDA Séinchez, op. cit, p. 201 a 2Q2.
(26) Cfr, FITZ Gerald, op. it b, 194,
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4,2.2.6 GLANDULA TIROIDES,

La gldandula tirocides aunque bilobulada, tiene probable--
mente origen finico, esto es, de la proliferacién media del en
dodermo colocado en sentido caudal al arco mandibular. El1 ru-
dimento tiroideo medio se hunde en el mesodermo suprayacente
al saco a6rtico. A medida que el saco abrtico desciende, tam-
bién lo hace el tiroides, en compafifa del timo y de las glén-
dulas paratiroides inferiores. El trayecto seguido por el ti-
roides a través del cuello lo sefiala por un tiempo el conduc-
tirogloso, un cordén de células que enlaza la glindula al en-
dodérmo faringeo, el rudimento medio se hifurca rapidamente -
para formar dos 16bulos conectados por un itsmo. El1 16bule pi
ramidal que sobresale hacia arriba del itsmo o el elevador de
la glindula tiroides adherido al hueso hioides, se desarrolla
a veces y sefiala la posicién de la parte inferior del conduc-
to tirogloso. (27)
4.2.2.7 DIENTES.

En la sexta semana de desarrollo, la capd basal del re--
vestimento epitelial de la cavidad bucal, prolifera y forma -
una estructura en forma de banda, que constituye la limina --
dental que se localiza en la regién de los maxilares superior
e inferior originando varias invaginaciones en el mesénquima
subyacente. '

Estos brotes en nGmero de diez para cada arcada, son los
primordios de los componentes ectodérmicos de los dientes, --
posteriormente, la superficie profunda de esos brotes se inva
gina y da lugar al periodo de capuchdn o casquete del desarro
1llo dentario.

El casquete estd& constituido por dos capas, una externa
llamada epitelio dental externo y una capa interna llamada e-
pitelio dental interno, y el centro del tejido laxo 1lamado -
reticulo estrellado. El mesénquima situado en la concavidad -
limitada por el epitelio dental interno crece y se condensa -
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dando lugar a la papila dental.

Al crecer el casquete dental y profundizarse la escota--
dura el diente toma aspecto de campana, por lo cual a este pe
riodo se le denomina de campana.

Las células mesenquimatosas de las papilas adyacentes a
la capa dental interna se convierten por diferenciacién en --
odontoblastos, los cuales elaboran la predentina que se depo-
sita por debajo de 1la capa dental interna. Esta predentina --
posteriormente se calcifica y se convierte en la dentina defi
nitiva.LBs odontoblastos retroceden hacia la papila dental y
dejan en la dentina prolongaciones citoplasmdticas denomina--
das fibras dentarias,

La capa formada por los odontoblastos persiste durante -
toda la vida del diente y constantemente estd produciendo pre
dentina la cual se transforma en dentina. Las dem#s células -
de la papila dental forman la pulpa del diente.

Las c&lulas epiteliales de la capa dental interna dan --
origen por diferenciacién a los ameloblastos que son los for-
madores del esmalte.

La capa de contacto entre el esmalte y la dentina, se --
1llama unién amelodentinaria.

La raiz del diente se desarrolla después de brotar la -
corona., Las capas epiteliales interna y externa, se adosan en
la regién del cuello del diente introduciendose en el mesén--
quima subyacente, formando la vaina epitelial de Hertwig.

Las células de la papila dental que estdn en contacto --
con esta vaina, se diferencian en odontoblastos, que deposi-
tan una capa de dentina que se continGa con la de la corona.

Al depositarse cada vez mds dentina, la cavidad pulpar -
se estrecha y forma un conducto que va a dar paso al paquete

(27) Ihid, p. 201 a 205.
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vasculonervioso de la pieza dentaria,

Las c&lulas mesenquimatosas situadas por fuera de la ---
rafz dan origen a los cementoblastos que van a formar el ce--
mento que se va a depositar en la dentina de la rafz.

Del mesénquima se origina también el ligamento parodon--
tal, al alargarse ulteriormente la raiz, la corona se empuja
a traves de los tejidos suprayacentes hasta llegar a la cavi-
dad bucal.

Los dientes deciduos brotan aproximadamente entre las --
seis y los veinticuatro meses después del nacimiento. Los pri
mordios de los dientes permanentes, estédn situados en 1la cara
lingual de los dientes caducos y se forman durante el tercer
mes de vida intrauterina. '

E1l desarrollo de estos es semejante al de los dientes --
primarios permaneciendo inactivos hasta el sexto afio de vida,
siendo el primero en aparecer la primera molar o molar de los
seis afios. (28)

El nacimiento es una terminacién arbitraria del creci---
miento y desarrollo del ser humano ya que continuan, aunque -
con ritmo cada vez mis lento, hasta llegar a la madurez del -
individuo.

P R e

(28) cfr, SEPULVEDA Sénchez, op. cit, p. 204 a 208.
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CAPITULO V.

TERATOLOGIA HUMANA.

Teratologia, nombre que proviene de la palahra griega --
"teratos" que significa mounstro y "logos" que significa estu
dio de. Es la rama de la embriologia que se refiere al desa--
rrollo anormal y las causas de las malformaciones congénitas.,
Entendiendose por "malformaciones congénitas' a las deformida
des estructurales, macroscbpicas o microscépicas, superficia-
les o dentro del organismo, presentes desde el nacimiento.

(29)

Su frecuencia es de alrededor del 2.5% del total de neo-
natos. Sin embargo, solo la mitad de estas deformidades son -
ya manifiestas al nacer el pequefio y la mayor parte de las --
restantes se hacen evidentes durante el primer afio de vida.

(30)

Se acostumbra clasificar las causas de las malformacio--
nes congénitas de la siguiente manera:

1) Factores genéticos (anomalias cromosdémicas y genes mutan--
tes).
2) Factores ambientales.
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Aunque debemos destacar que en la mayor parte de los ca-
so0s es imposible precisar con certeza los factores que causa-
ron las malformaciones. (31)

5.1 PACTORES GENETICOS.

Durante el desarrollo intrauterino del embrifn los genes
juegan un papel sumamente importante, ya que dichos genes,son
las instrucciones especificas que determinan la serie de nu--
cleftidos en el DNA y la estructura de las proteinas que hace
el organisme en desarrollo lo que e5. A esa serie o secuencia
de nuclebtidos que conducen a la formacibébn de protefnas espe-
cificas es a lo que se le denomina C6digo genético.Dicho c6--
digo genético con la distribucién y componentes que dan lugar
a los genes esti contenido en los cromosomas, veintitres del

padre y veintitres de 1a madre para la raza humana.

Ademds el embrifn debe poseer los sustratos biolbgicos -
necesarios para un buen desarrollo, tales como: azlicares, sa-
les y aminodcidos que han de incorporarse en su protoplasma--
conforme a las instrucciones genéticas cromosémicas.

Por lo tanto el desarrollo embrionario debe llevarse a -
cabo en un medio favorahle, donde se encuentre protegido con-
tra riesgos que al mismo tiempo le proporcionan al futuro ser
los medios nutritivos impresindibles para su formacidn.

Imperfecciones estructurales o malformaciones en el em--
bri6n pueden ocurrir por diversas razones,en un embrién po---
drfan producirse cambios en cuanto a nimero o estructura de -
los cromoscmas, que operace por medio de una alteracién hio--

{29) cfr,MOORE, Keith,Embriclogia clinica,p.125
(30) cfr,PITZ Gerald, op,cit, p.8
(31) CEIT,MOORE, Keith, op. cit,p. 125.




102

quimica o enzimdtica hasta producirse una estructura defec---
tuosa. (32)

Asi pues los factores genéticos pueden ser agentes etio-
16gicos que inicien mecanismos de malformaciones por medios -
bioquimicos o de otra Indole a nivel celular o tisular.

El complemento cromosémico pucde cxperimentar dos clases
de cambios a saber:

1) Numéricos.

.2) Estructurales. (33}

5.1.1 ANOMALIAS NUMERICAS DE LOS CROMOSOMAS.

La supervivencia de las especies depende de la reproduc-
cidén ordenada del nfimero normal de cromos6mas, tanto en las -
células somiticas, como en las células sexuales. Aunque las -
mutaciomes pueden explicar las variaciones que se observan en
la evolucidn de las especies, las anomalfas del nimero de cro
mosomas constituyen una desviacifn genética tan importante =-
que causan en el organismo un deficit grave, muchas veces la
nuerte,

Los cuarenta y seis cromosomas normales de una célula so
mitica o no reproductora hacen que sea diploide. Estos cromo-
somas en realidad son cromitides de interfase. Al prepararse
para la mitosis, se sintetiza DNA durante la fase S (interfa-
se), y los cromdtides comienzan a‘duplicarse formando dos ti-
ras conectadas por un centrémero. Cuando se produce la divi--
sifn mitética, las tiras se contraen produciendo los cromoso-
mas que tienen las formas familiares en X. Como es bien sabi-
do en las otras etapas de la mitosis los cromosomas se ali---
nean en la ldmina ecuatorial (durante la mectafase) y el cen--
tr6mero se divide longitudinalmente; los cromidtides asi for-

(32) cfr,PATTEN, Bradley, Embriologfa Humana, p. 195,196
(33) cfr,MOORE, Xeith, op.cit, p. 125
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mados son atraidos o guiados por las fibras del huso hacia -
los polos opuestos, dondg se forman los nficleos de dos nuevas
c€lulas hijas.

En este proceso mitdtico seriado puede haber accidentes.
Si todos los cromfitides no se separan, se origina una célula
tetraploide,si este mismo accidente solo afecta a la mitad --
de los cromosomas, se forma una célula con un complemento tri
ploide. Cuando el nfimeroc de cromosomas es mltiple de n (nG-
mero normal de cromosomas de una especie} el fenSmeno se lla-
ma poliploidfa., Cuando un par de cromitides no se separa en -
el momento adecuado, de manera que viajan juntos hacia un po-
lo, el fendmeno se llama falta de disyuncidn.

Otro proceso por virtud del cual los cromitides se incor
poran a una célula hija equivocada constituyen el retraso de
anafase. Aqui el cromosoma unido al huso empieza a moverse ha
cia el polo adecuado pero se retrasa, y se incorpora a la cé-
lula equivocada por falta de via de la membrana célular neo--
formada. Dicho fenémeno afecta un solo cromosoma, produciendo
células que contienen un elemento mis o un elemento menos que
el complemento diploide bisico. Tal transtorno origina un com
plemento cromosbmico que no es miltiplo del nlmero bidsico de
cromosomas, la aneuploidia. Cuando la falta de disyuncibn a--
fecta un solo cromosoma (una cé&lula hija recibe 47 y 1la otra
45 cromosomas) ambas células estdn engran dificultad y ﬁueden
morir. En forma alternativa, las cé&lulas que carecen de una -
cromftide puede morir y la otra sohrevivir y seguir multipli-
candose. La significaci6én de los accidentes mit6ticos depen--
den principalmente del cromosoma afectado. En general, un cro
mosoma sexual extra, o la ausencia del segundo cromosoma se--
xual usual, no perjudican tanto a una célula como la presen--
cia de exceso y defecto de autosomas,

Los errores mitdéticos son frecuentes en células cancero-
sas, pero raros en las células somiticas. Aunque indudablemen
te pueden producirse, el cuerpo probablemente seleccione y a-
nule tales células que tienen un complemento cromosdémico anor
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mal. El ntimero de células anecuploides aumenta con la edad.

Las células reproductoras sufren una divisidn especiali-
zada, la meiosis, que reduce-el niimero diploide de cromosomas
(46) al nGmero haploide (23). Eso tiene lugar en la primera -
divisién de la meiosis (divisién de reducci6n], seguida de u-
na divisioén mitética regular que produce los gametos haploi--
des.

En la meiosis I la conducta del cromosoma es diferente a
la que tiene en la mitosis, en varios aspectos, los cromoso--
mas no solo se duplican sino que se asocian con sus homblogos
en forma laterolateral,de manera que cuatro cromidtides con --
los dos centros de coneccién correspondiente se encuentran --
muy cerca uno de otro en la placa ecuatorial. Los lugares don
de los dos cromdtides se superponen forman fuentes o quiasmas
a nivel de los cuales se produce un verdadero intercambhio de
material genético. En la metafase los dos cromosomas se sepa-
ran y todo un cromosoma (cromitide) se desplaza hacia el ex--
tremo polar de la célula. En este proceso el nlimero de cromo-
somas queda reducido a la mitad las cé&lulas nuevas se dividen
luego por mitosis.,

DIFERENCIAS ENTRE LA PRIMERA DIVISION DE MEIOSIS Y MITOSIS.

Meiosis Mitosis

1.-Los cromosomas hom6logos 1.-Los cromosomas se alinean -
se alinean en forma de - al azar (sin sinapsis).
quiasmas (sinapsis).

2.-Los centr6meros no se -- 2.-E1 centréneroc se divide.Ca-
dividen. Todo el cromosg da .cromidtide se desplaza a
ma se desplaza a un polo, un polo.

3.-E1 nGmero de cromosomas 3.-E1 nlimero de cromosomas es
queda reducido a la mi-- el mismo que en la célula -
tad, progenitora.

4,-La falta de disyuncién - 4.-La falta de disyuncibn tie-
origina aneuploidia del ne por consecuencia el mo--

cigoto. saicismo o, en etapa post.
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Meiosis Mitosis
de la vida la formacién de
clonos.

Los accidentes en la meiosis son frecuentes. El desplaza
miento errante de cromosomas o de un par cromosbémico homdlogo
tiene por consecuencia en los gametos un nfimero de cromosomas
desigual (22 y 24), aunque este puede depender de un retraso
de anafase, probablemente la via mis importante sea la falta
de disminucidn,

La divisién célular en la cual se produce falta de dis--
yuncién tiene gran importan cia., Después de la fecundacién --
con un gameto masculino normal y un gameto femenino defectuo-
so dard origen a un individuo aneuploide con un complemento -
de cuarenta y cinco o cuarenta y siete cromosomas si solo se
ha afectado un cromosoma.

La falta de disyuncidn después de formado el cigoto ori-
gina a un individuo mosaico que tiene mids de un nfimero cromo-
sémico en sus células corporales.

La viabilidad de cigotos aneuploides depende del cromoso
ma afectado., Con raras excepciocnes, la falta de un miembro de
un par autosémico (monosomia) practicamente es incompatible -
con la vida,

Se ha demostrado un complemento cromosdémico anormal en--
20% aproximadamente de los abortos expontfneos y solo en el--
2% de los provocados., E1 50% adoptaron la forma de trisomia -
autosdémica, el 30% se relaciond con monosomia y 12% con tri--
ploidia. (34)

Cambio del nlmero de cromosomas:

a) Aneuploidia,

Cualquier desviacién del nGimeroc diploide de 46 cromoso--

mas se llama aneuploidia. Las células pueden <er hipodiploi--

(34) cfr,ROBBINS, Stanley, Patologia Funcional y Estruc-
tural,p. 173 a 175.
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des (por lo regular 45 cromosomas) o hiperdiploides (por lo -
regular 47 a 49 cromosomas).
b) Monosomia.

Los embriones con falta de un cromosoma suelen morir. __
Por ello la monosomia de un autosoma es poco frecuente en su-
jetos vivos. Alrededor del 97% de embriones que carecen de un
cromosoma sexual mueren, pero algunos sohreviven y presentan
caracteristicas del sindrome de Turner o disgenesia ovirica.
c) Trisomia.

Si hay tres cromosomas en lugar de un par normal,el ---
transtorno se denomina trisomia. La causa corriente de la tri
somia es la falta de disyuncibén que origina una célula germi-
nativa con 24 cromosomas en lugar de 23 y en consecuencia un
cigoto con 47 cromosomas. ,

La trisomfa del autosoma guarda relacién principalmente
con tres sfindromes.

El estado mds frecuente es el sindrome de Down o triso--
mia 21, en el cual hay tres cromosomas nfimero 21.Son menos --
frecuentes la trisomfa 18 y la trisomfa 13. La trisomia 22 es
un sindrome muy poco frecuente,

Estd comprobado que las trisomias autosémicas se presen-
tan con frecuencia creciente segGn aumente la edad de la mu--
jer, particularmente la trisomia 21, que ocurre aproximadamen
te en proporcidén de 1 por 2 000 en mujeres menores de 25 afios
y en 1 por 400 en mujeres que exceden de los 40 afios,

TRISOMIA DE LOS AUTOSOMAS.

Transtorno Frecuencia Caracteristicas.
Trisomia 21 o - 1 : 660 Deficiencia mental,
sindrome de Down. braquicefalia, puen-

te nasal aplanado o-
blicuidad hacia arri
ba de las hendiduras
palpebrales; lengua

saliente; pliegue si
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Transtorno Frecuencia Caracteristicas.

) miano, clinodactilia
nefiique, defectos cat
diacos congénitos.

Sindrome de triso- 1: 3500 Deficiencia mental, -
mfa 18, retardo del crecimien
to, occipusio salien-
te, esterndn corto,de
fectos del tahique in
terventricular, mi---
crognatia, orejas de-
formes de insercidn -~
baja, dedos flexiona-
dos, uifias hipoplédsi--
cas, pies en patas de

mesedora.
Sindrome de triso- 1 : 7 000 Deficiencia mental, --
mia 13. frente inclinada, ore

jas deformes, defec--
tos del cuero cabellu
do, microftalmia, la-
bio y paladar hendido
o ambos bilaterales,
polidactilia, promi--
nencia posterior de -
los talones.

Trisomia de los cromosomas sexuales, es un estado compa-
rativamente frecuente, sin embargo, considerando que no hay -
signos caracteristicos en lactantes o en nifios, rara vez se -
descubre antes de la adolecencia.

d) Tetyasomia y pentasomia.

Algunas personas, por lo regular, con retardo mental, --

tienen cuatro o cinco cromosomas sexuales. Sc ha informado de
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los siguientes conjuntos de cromosomas sexuales: en mujeres -
XXXX y XXXXX; en varones XXXY, XXYY, XXXYY, XXXXY. Por lo re-
gular, cuanto mayor sea el nGmero de cromosomas X tanto mayor
es la gravedad del retardo mental y del impedimento fisico. -
Los cromosomas sexuales adicionales no refuerzan caricteres -
masculinos y femeninos.

e) Mosaicismo.

Las personas con ese estado tienen dos o mids lineas celu
lares con distinto cariotipo; pueden participar los autosomas
y los cromosomas sexuales. En general, las malformaciones son
menos graves que en sujetos con monosomfia o trisomia, los ca-
racteres del sindrome de Turner son menos patentes en el mo--
saicismo femenino 45,X / 46,XX. El mosaicismo suele resultar
de falta de disyuncién durante las primeras divisiones mité-«
ticas de segmentacibén. Estd comprobado que ocurre pé&rdida de
un cromosoma por €l llamado retardo en la anafase; los cromo-
somas se separan normalmente pero un cromosoma se retarda en
la migracidén y por Gltimo se pierde.
£) Poliploidia.

Las células poliploides poseen mGltiplos del nimero ---
aploide de cromosomas. La poliploidia es causa importante del
aborto expontineo. La forma mis corriente de poliploidia en -
embriones humanos es la triploidia (69 cromosomas).

Puede resultar de que el segundo cuerpo polar no se sepa
ra de oocito, o de que que un oocito es fecundado por dos es-
permatozoos (dispermia) casi simultaneamente. Este tipo de --
anomalia no es compatible con la vida. La duplicacidn del nfi-
mero diploide de cromosomas a 92, o tetraploidia. Los embrio-
nes con tetraploidia presentan aborto muy temprano, a menudo
lo que se obtiene es saco coriénico vacio. Considerando que -
el saco proviene del cigoto, el anfilisis cromosémico de las -
células coribnicas revela el complemento cromosémico del em--
bri6én que murid y experiment6 degeneracidn. (35)
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5.1.2 ANOMALTAS ESTRUCTURALES DE LOS CROMOSOMAS.

La mayor parte de las anomalias estructurales resultan -
de roturas cromos6micas provocadas por diversos factores am--
hientales de la fndole de radiacién, f4rmacos y virus. La cla
se de anomalias que resulta depende de lo que ocurra en los -
segmentos rotos. (36)

" Los agentes mutdgenos asi como algunas posibles influen-
cias desconocidas, puede lesionar la estructura de ciertos --
cromosomas. Mds frecuentemente, estas influencias adversas --
originan fracturas cromosdmicas.

Algunos cromosomas tienden a ser afectados, pero es evi-
dente dada la gran amplitud de las anomalias morfoldgicas cro
mosbémicas cobservadas que no hay reglas seguidas en forma es--
tricta., Se rcconocen cinco tipos principales de anomalfa es--
tructural: ausencia, duplicacidn, inversién, translocacibén y
formacién de isocromosomas. (37)

a) Translocacién.

Es el intercambio de partes cromosdémicas entre dos cro--
mosomas que no son homélogos. El nGmero de cromosomas no se -
modifica y la morfologpia puede seguir aparentemente normal,
Por otra parte la rotura desigual de la regién del centrOmero
puede bloquear la réplica de uno de los nuevos cromosomas, O
puede inhibir la fijacién adecuada a 1a fibra del huso; la re
sultante es una pérdida del cromosoma en la siguiente divi---
sibn celular. (38)

(35) cfr, MOORE, Keith, op. cit, p. 126 a 132
(36) Idem.

(37) cfr, ROBBINS, Stanley, op. cit, p. 176
(38) Tdem.
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La translocacibn no origina obligadamente desarrollo a--
normal. Una persona con translocacidn por ejemplo, entre un -
cromosoma n@imero 21 y un cromosoma n@mero 14 es fenotipicamen
te normal. Estos sujetos a menudo se llaman portadores de ---
translocacibn, Tienen tendencia que no depende de la edad a -
producir células germinativas con cromosoma anormal de trans-
locacién. Aproximadamente 3% ‘de personas con sindrome de Down
corresponden a trisomia por translocacidn. ( 39)

b) Pé&rdida. (deletion)

La ausencia incluye la pérdida de parte de un cromosoma.
Una sola rotura puede originar la pérdida del segmento termi-
nal de un brazo.

Los segmentos intermedios pueden desaparecer cuando hay
dos roturas intersticiales. Los segmentos proximal y distal -
vuelven a unirse pero generalmente el segmento intermedio ais
lado, carente de un centrémero no sobrevive. En consecuencia,
se han perdido varios genes. De hecho, el cromosoma residual
puede ser tan deficiente en formacidén gen&tica que impida la
supervivencia de las células afectadas. Si se han perdido las
porciones terminales (telfmeros) de un cromosoma, los extre--
mos rotos y pegadizos pueden reunirse para formar un cromoso-
ma anular. Un cromosoma anular vuelve a romperse cuando las -
separan las fibras del huso en la divisidn mitética siguien--
te, (40)

La pérdida terminal parcial del brazo corto final de un
cromosoma nfimero cinco origina el sindrome de maullido. Los -
neonatos afectados tienen llanto débil semejante a un maulli-
do, microcefalia, retardo mental grave y cardiopatia congéni-

ta.

9) cfr, MOORE, Keith, op. cit, p. 132
0) <Fr, ROBBINS, Stanlsy, op. cit, p. 176.
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Aproximadamente 1% de personas con cociente intelectual
inferior a 20 presentan pérdida de un cromosoma del grupo B.
Los cromosomas anulares se han descrito en pacientes de
sindrome de Turner, trisomfa 18 y otras anomalias. (41)
c) Duplicacién.

Esta anormalidad puede representarse como parte duplica-
da de un cromosoma; 1} Dentro de un cromosoma, 2) Unida a un
cromosoma o 3) Como fragmento separado. Las duplicaciones son
mis frecuentes que las pérdidas y como no hay pérdida del ma-
terial genético son menos perjudiciales.

d) Inversidn.

Puede producirse cuando hay dos roturas en un cromosoma.
El fragmento intermedio puede no perderse, sino reunirse en -
una localizacién original aunque en direccibn inversa, Asi el
material genético en un braze de un cromosoma pudiese denomi-
narse como ABCD, una inversién del segmento central de este -
brazo podrfa proporcionar ACBD. Cuando el segmento no incluye
el centrSmero, la inversibn sc denomina paracéntrica, cuando
incluye el centrbmero es periférica. Las inversiones paracén-
tricas raramente producen cambios visibles de la morfologia -
del cromosoma, pero las inversiones pericéntricas suelen po--
derse reconocer en el microscopio. (42)

Las inversiones paracéntricas se circunscriben a un bra-
zo de un cromosoma, en cambio las inversiones pericéntricas -
afectan los dos brazos e incluyen el centrémero. Se han des--
crito inversiones pericéntricas en relacidn con sindrome de -
Down y otrag anomalfas. (43)

(41) cfr, MOORE, Keith, op. cit, p. 134
(42) cfr, ROBBINS, Stanl€y, op. cit, p. 176
(43) cfr, MOORE, Keith, op. cit, p. 134
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e) Isocromosomas,

Los isocromosomas, en los cuales los dos brazos son i---
dénticos en longitud y en composicidn genética se originan --
cuando hay un error en la divisién del centrémero, o sea cuan
do el plano de divisién es transversal y no longitudinal., Los
isocromosomas son metacéntricos. Los cromosomas pueden care--
cer de centrdmeros (acéntricos) tener dos centrémeros (dicén-
tricos) o incluso tres (tricéntricos}. Estas formas muy anor-
males suelen observarse en células que han sufrido lesién por
radiaciones y casi siempre son mortales. (44]

Es 1a anomalia mis corriente del cromosoma X. Las pacien
tes a menudo tienen talla corta y otros signos del sindrome -
de Turner. (45)

5.1.3 MALFORMACIONES CAUSADAS POR GENES MUTANTES.

Se considera que de 10 a 35% de las malformaciones gené-
ticas dependen de genes mutantes. Dado que estas manifestacig
nes se heredan segfin las leyes mendelianas, puede predecirse
la probabilidad de que aparezcan en los hijos del sujeto afec
tado y otros familiares. Las mutaciones de genes que causan -
malformaciones son mucho menos frecuentes que las anomalia nu
méricas y estructurales de los cromosomas.

Aunque muchos genes experimentan mutacidn, la mayor par-
te de ellos no causan malformaciones congénitas. Son ejemplos
de malformaciones congénitas con herencia dominante la acon--
droplasia y polidactilia. Otras malformaciones se atribuyen -
a herencia autosfmica recesiva, por ejemplo la hiperplasia su
prarenal congénita y microcefalia. Los genes autosfmicos rece
sivos se manifiestan unicamente en estado homocigoto; en con-

(44) cfr, ROBBINS, Stanley, op. cit, p. 176
(45) TEX, MOORE, Keith, op. cit, p. 134.
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secuencia, muchos portadores (heterocigotos) de estos genes -
pasan inadvertidos. (46)-

5.2 FACTORES AMBIENTALES.

Aunque el embridn humano estd hien protegido en el dtero,
algunos agentes llamados teratégenos, pueden producir malfor-
maciones congénitas cuando se estidn desarrollando tejidos y
drganos. Los drganos embrionarios son mis succptibles a los -
agentes perjudiciales durante los periodos de diferenciacidn
ripida. El dafio de la linea primitiva de desarrollo pudicra -
causar malformaciones congénitas graves del embrién porque es
ta estructura produce el mesodermo intraembrionario, el ori--
gen de todas las clases de tejido conectivo. Dado que la di--
ferenciacifn bioquimica precede a la morfoldgica, el periodo
de suceptibilidad de la estructura a menudo precede a la eta-
pa de desarrollo.

Patten (1957) describié seis mecanismos que pueden cau--
sar malformaciones congénitas; a saher:

1.- Crecimiento subnormal.

2.- Resorcién subnormal.

3.- Resorcidn excesiva.

4.- Resorcidén en sitios inadecuados.

5.- Crecimiento normal en un sitio anormal.

6.- Crecimiento local de un tejido o una estructura.

a) Periodos suceptibles o criticos.

Los transtornos ambientales durante las dos semanas que
siguen a la fecundacién pueden transformar la nidacién del --
blastocito, causar muerte temprana o aborto del embrién, o am
bas cosas, pero rara vez producen malformaciones congénitas -
en el ser humano. Sin embargo, los teratfgenos son sucepti---
bles de producir falta de disyuncifén mitdtica durante la seg-

(46) Ibid, p. 135
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mentacibn, que origina anomalias cromosémicas, las cuales ---
producen malformaciones congénitas.

El desarrollo del embrién se perturba mis facilmente en
el periodo de organogénesis, particularmente del dfa 15 al --
dia 60. En esta etapa los teratdgenos pueden ser mortales, pe
ro es mis probable que causen anomalias morfoldgicas mavores.
Las alteraciones durante el periodo fetal probablemente cau--
sen defectos fisiol6gicos, anomalfas morfoldgicas menores y -
transtornos funcionales. Sin embargo, cstd comprobado que al-
gunos micrecorganismos causan malformaciones congénitas graves,
particularmente de cerebro y ojos, cuando infectan al feto.

Cada 6rgano posee un periodo critico durante el cual ---
puede haber transtorno del desarrollo.

b) Teratbgenos y malformaciones humanas.

Un teratfgeno es cualquier agente susceptible de provo--
car o aumentar la frecuencia de malformaciones congénitas. La
finalidad general de investigar la teratogenicidad de sustan-
" cias quimicas de la Indole de firmacos, aditivos para alimen-
tos o plaguicidas es tratar de identificar agentes que pueden
ser teratbgenos para el ser humano.

5.2.1 FARMACOS.

Son comparativamente poces los fdrmacos de los cuales se
ha comprobado efectos teratdgenos en el ser humano.

Se sospecha que varios fdrmacos tienen potencial teraté-
geno a causa de algunos casos clinicos bien comprobados.

Hay un tercer grupo desustancias que deben considerarse
posiblemente teratbgenos fundandose en datos dispersos.

a) Alcaloides.

La cafeina y la nicotina no producen malformaciones con-
génitas en el ser humano, pero la nicotina afecta el creci---
miento fetal, En grandes fumadoras (mis de 20 cigarrillos al
dia) el parto prematuro es dos veces mis frecuente que en no
fumadoras y los productos pesan menos que los normales. La --
nicotina disminuye el caudal sangufineo uterino lo cual baja -
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la concentracién de oxigeno en el espacio intervelloso. La --
consiguiente deficiencia’ de oxigeno transtorna el crecimiento
celular del feto y puede tener efecto perjudicial sobre el de
sarrollo mental.

b) Alcohol.

Los hijos de alcoh6licos crénicos presentan deficiencia
prenatal y posnatal de crecimiento y retardo mental. En la ma
yorfia de los nifios hubo hendidura palpebral corta, hipoplasia
maxilar, pliegues palmares anormales, anomalfas articulares y
cardiopatias congénitas. ' ‘

c) Andrégenos.

La administracién de progesterona con el fin de impedir
el aborto ha producido virilizacidon de fetos femeninos.

Los preparados que mds a menudo participaron fueron etis
terona y norotisterona.

Se sospecha netamente que son teratdgenos los anticoncep
tivos orales que poseen progesterona con estrdgenos ingeridos
durante las etapas iniciales del embarazo inadvertido.

Los hijos de 13 de 19 mujeres que ingirieron pildoras --
con estrbégenos y progestSgenos durante el periodo critico del
desarrollo presentron el sindrome VACTERE (malformaciones ver
tebrales, anales, cardiacas, traqueoesofidgicas, renales y de
extremidades).

d) Antibiéticos.

El tratamiento con tetraciclina durante el segundo y ter
cer trimestre del embarazo pueden causar defectos menores de
los dientes {hipoplasia del esmalte} coloracién amarilla o --
parda de los dientes caducos y transtorno del crecimiento 6--
seo.No se ha comprobado aln la administracién de tetraciclina
en las cataratas congénitas.

Se ha informado de algunos casos de sordera en hijos de
mujeres sometidas a tratamiento de la tuberculosis en dosis --
trandes de estreptomicina, pero los datos no son concluyentes.
La penicilina se ha emplcado ampliamente duvante el emharazo
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y parece ser inocua para el embridn humano.
e) Anticoagulantes.

La mayor parte de los anticoagulantes, excepto la lepari
na, atraviesa la barrera placentaria y pueden causar hemorra-
gia fetal. Se sospecha netamente que la Warfarina tiene poten
cial teratSgeno. Hay varios informes de nifios nacidos con hi-
poplasia de los huesos nasales después que la madre recibié -
este anticoagulante durante el periodo critico del desarrollo
embrionario,
flAnticonvulsivos.

La trimetadiona (Tridione) y la parametadiona (paradio--
ne ) pueden causar dismorfia fetal, defectos cardiacos, pala-
dar hendido y retardo del crecimiento intrauterino cuando se
administra a embarazadas. Otros fdrmacos ( Dilantin , fenitoj
na) han producido paladar hendido en algunas cepas de ratones.
Loughnan y colaboradores (1973} informaron de 7 casos de hipo
plasia de las falanges terminales en hijos de epilépticas. To
das las mujeres habian ingerido fenitoina y un barbitGrico.

Parece ser que en hijos de mujeres que ingieren anticon-
vulsivos durante el embarazo son malformaciones frecuentes la
bio y paladar hendidos, cardiopatias congénitas e hipoplasia
digital,

g) Antitumorales.

Las sustancias quimicas que inhiben el crecimiento tumo-
ral son muy teratbgenas. El1 tratamiento con antagonistas del
dcido f6lico durante el periodo embrionario suelen producir -
muerte intrauterina; sin embargo, del 20 al 30% de quienes so
breviven hasta término presentan malformaciones.

El busulfdn y la 6-mercaptopurina administrados en se---
ries alternas durante el embarazo han producido muchas anoma-
lfas graves, pero ningfin fdrmaco por si mismo causa malforma-
ciones mayores.

La aminopterina es el terat6geno méis potente, también u-
sado como abortivo, pertenece al grupo de los antimetabolitos
y antagoniza al dcido félico, dado que, en dosis que exceden
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algo del nivel teratbgeno el fdrmaco interrumpe la gestacidn,
se ha utilizado a principios del embarazo para producir abor-
to terapfutico en tuberculosas. En cuatro casos en los cuales
no ocurrié aborto, se advirtieron malformaciones en los hijos
estas fueron: anencefalia, meningocele, hidrocefalia, labio y
paladar hendido.

El metotrexato, derivado de la aminopterina también es -
teratfgeno. Se han descrito malformaciones congénitas esque--
18ticas mltiples y de otra indole en un nifio dado a luz por
una mujer que tratbé de abortar, para lo cual ingirib este fir
maco. '

h) Corticoesteroides.

En cepas suceptibles de ratones y conejos la cortisona -
causa paladar hendido y defectos cardiacos. El ser humano sue
le ser poco sucéptible a este teratbgeno , ya que existen po-
cos datos de que la cortisona produzca paladar hendido u o---
tras malformaciones en embriones humanos.

i) Insulina y fé4rmacos hipogluscmiantes.

La insulina no es un teratSgeno para embriones humanos,
excepto posiblemente en el tratamiento de la mujer con cheque
insulinico. Se han atribuido malformaciones congénitas a los
farmacos hipoglusemiantes (tolbutamida), pero las pruebas de
la teratogenisidad son escazas.

Diabetes materna: los traastornos del metabolismo de los
carbohidratos dependientes de diabetes o estado prediabético
durante la gestacién aumenta la frecuencia de partos de morti
nato, muertes neonatales y nifios de peso excesivo. Segiln al-
gunos autores se advierte mayor frecuencia de malformaciones
congfnitas de los huesos de pelvis y extremiades inferiores.
j) Fdrmacos tiroideos.

El yoduro potfisico en medicamentes contra la tos y el yao
duro radioactivo pueden causar bocio congénito y retardo men-
tal. E1 propiltiouracilo transtorna la formacibén de tirosina
en el feto y puede causar bocio.
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k) Talidomida.

Sedante no bharbitfirico introducido en Alemania Occiden--
tal en los filtimos afios de la década de 1950 y se vendid tam-
bién en otros paises de Europa. Entre 1959 y 1961, miles de -
nifios en Alemania Occidental y cientos en los otros paises na
cieron con la ausencia total o parcial de las extremidades --
(focomelia y amelia respectivamente}, o con otros defectos. -.
Se supone que las madres hahfan tomade la talidomida en los -
comienzos del embarazo.

1} LSD y marihuana.

Hay nociones contradictorias acerca de los efectos de la
LSD (&cido 1lisérgico) y la marihuana sobre el desarrollo em--
brionario. E1 LSD puede ser teratégeno cuando se ingiere en -
etapa temprana del embarazo humano. Ha habido informes de mal
formaciones de las extremidades y de anomalfas graves del SNC.

El LSD puro ingerido ea dosis moderadas no causa dafio ge
nético demostrable y no es teratfgeno ni carcinbgeno en el --
ser humano.

_ Después de emplear LSD y marihuana se ha informado de --
malformaciomes de las extremidades.
5.2,2 SUSTANCIAS QUIMICAS AMBIENTALES.

Incluyen contaminantes ambientales y aditivos para ali--
mentos. Hasta la fecha no ha sido comprobado. Sin embargo, --
los hijos de mujeres cuya dieta durante la gestacifn consiste
principalmente en pescado, que posee concentracidén excesiva -
de mercurio orgféinico, adquiere la enfermedad fetal de Minama-
ta y muestra transtornos neurolfgicos de conducta similares a
los de parflisis cerebral u obstétrica. En algunos casos se -
observa dafio cerebral grave, retardo mental y ceguera. Se han
han hecho observaciones semejantes en hijos de mujeres que co
mieron carne de puerco que se contaminb cuando los animales -
se alimentaron con maiz crecido de semillas sometidas a asper
cibén con un fungicida que posefa mercurio. (47 y 48)
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5.2.3 AGENTES INFECCIOSOS.

Durante la vida prenatal el embri6n y posteriormente el
feto son atacados por diversos microorganismos; en la mayor -
parte de los casos hay resistencia al ataque; a veces ocurren
aborto o parto de mortinato, y en un tercer grupo, los nifios
nacen con malformaciones o enferemedades congénitas.

Los microorganismos atraviesan la harrera placentaria y
entran en la sangre fetal. La barrera hematoencefflica fetal
presenta poca resistencia a los microorganismos, pues hay pre
disposicidn del SNC al ataque.

a) Rubéola.

El virus de la rubéola es el ejemplo mis destacado de -
teratfgeno infeccioso. Del 15 al 20% de nifios nacidos de muje
res que han padecido rubBola durante el primer trimestre de -
gestacién presentan malformaciones congénitas. La triada acos
tumbrada de malformaciones consiste en cataratas, malforma---
cibn cardiaca y sordera, pero pueden observarse otras anoma--
lias: coriocorretinitis, glocoma, microcefalia, microftalmia,
y defectos dentales. (49}

La clase de malformaciones que se presenta depende de la
etapa de desarrollo embrionario en la cual ocurra la infec---
cién. Por ejemplo: las cataratas resultan de infeccibn duran-
te la sexta semana de embarazo, la sordera de infeccifn duran
te 1a novena semana; los defectos cardiacos siguen a la infec
cibn entre la quinta y décima semana y las deformidades denta
les a la sexta y novena semanas. {50}

{47) cfr, MOORE, Keith, op. cit, p. 135 a 143
(48) oIr, LANGMAN, Jan: Embriologia Médica; desarrollo -
fumano normal y anormal, p. /6 a 81

(49) cfr, MOORE, Keith, op. cit, p. 142
(50) CET, LANGMAN, Jan, op. cif, p. 78.
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Cuanto mis temprana sea la fecha de la gestaci6n en la -
cual ocurre la rubéola, tanto mayor serid el peligro de que el
embrién presente malformaciones. La mayorfa de los nifios pre-
senta malformaciones congénitas si el padecimiento ocurre du-
rante las cuatro o cinco semanas que siguen a la fecundacién;
porque este periodo incluye las etapas de organogénesis més -
suceptibles de ojos, oido, corazbén y cerehro.

El peligro de malformaciones durante el segundo y tercer
trimestre es bajo, pero si la infeccidn ocurre en la fecha --
tardfa de la vigésima sexta semana puede ocurrir defectos fun
cionales del SNC y del oido.

Aunque no hay datos concluyentes acerca del potencial te
ratégeno del virus rubfola vivos atenuados, esti contraindica
da la vacunaci6én durante la etapa temprana del embarazo. Ade-
m&s, las adolecentes y las mujeres deben inmunizarse con esta
vacuna solo cuando no se piensa en embarazo en los dos meses
siguientes, (51)

b) Citomegalovirus.

Se han atribuido malformaciones congénitas a diversos vi
rus, pero solo dos de ellos, el de la rubéola y el del cito--
megalovirus se han identificado como causa de malformaciones
y de infeccifn fetal crénica. Los datos principales de la in-
feccidn son: microcefalia, calcificaciones cerebrales, cegue-
ra, corioretinitis y hepatosplemomegalia. La enfremedad a me-
nude es mortal cuando afecta al embridn o al feto, pero en ca
so de sobrevivir la meningoencefalitis destructiva puede cau-
sar retardo mental grave, dado que la enfermedad suele pasar
inadvertida en la embarazada, no se conoce que diferencia ha-
ya en la infeccién temprana y la tardia durante el desarrollo.
Pero se cree que cuando el embri6n es atacado en etapa tempra

(51) cfr, MOORE, Keith, op. cit, p. 42
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na la lesidn se agrave e impida la supervivencia. (52)
c) Virus del herpes simple.

La infeccién del feto por este virus suele ocurrir en --
etapa avanzada de la gestacidén, probablemente mds a menudo du
rante el parto. Las anomalias congénitas que se han ohiservado
en fetos afectados varias semanas antes del nacimiento son: -
microcefalia, microftalmia, displasia.retiniana y retardo men
tal. Si el feto adquiere la infeccifn en el aparato genital -
de la madre al mnacer,las anomalfas resultan de reacciones in-
flamatorias. (53)

d) Taxoplasma Gondii.

Este protozoario, es parfsito intercelular. Puede adqui-
rirse al comer carne cruda o mal cocida, por contacto con ani
males infectados (gatos) o de la tierra. Este microorganismo
puede atravesar la barrera.placentaria e infectar al feto, lo
cual causa cambios destructivos en el cerebro y en los ojos -
que produce microcefalia, microftalmia e hidrocefalia. No se
ha comprobado que este pardsito produzca malformaciones duran
te la organogénesis en el periodo embrionario.

e) Influencia asidtica.

Los informes acerca del posihle efecto teratfgeno de la
influencia asifdtica son contradictorios. Algunos investigado-
res opinan que no hay tal relacién pero otros informan que la
frecuencia de anencefalia es mayor en los descendientes de mu
jeres infectadas por este virus en etapa incipiente de la ges
tacidn. En consecuencia, se ha deducido que la anencefalia --
ocurre de cuando en cuando como resultado de infeccién mater-
na por el virus pero el riesgo es poco importante. (54)

(52) cfr, LANGMAN, Jan, op. cit, p. 79
(53) ¢fr, MOORE, Keith, op. cit, p. 142, 143.
(54) giz, LANGMAN, Jan, op. cit, p. 79
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f) Treponema pallidum.

Puede producir desarrollo subnormal de los tejidos feta-
les, dientes deformes, meningitis fetal, retardo mental, hi--
drocefalia y sordera. {55)

Cuando la sifilis estaba difundida a menudo se atribuian
a ella malformaciones, también disminuyd la relacibén que guar
daba con malformaciones congénitas. No obstante, es indiscu--
tible que la sifilis puede causar sordera y retardo mental --
congénito en los descendientes. Ademis muchos otros 6rganos -
como pulmones, higado, se caracterizan por fibrosis difusa.

(56)
g) Otros microorganismos,

Hay algunos datos de que otros microorganismos pueden --
causar anomalias, se sugiere que la infeccifn por virus de va
ricela y zosSter pueden causar malformaciones congénitas seme-
jantes a las producidas por otros virus., (57)

También se han descrito malformaciones consecutivas a in
feccibfn materna por virus de sarampidén, parotiditis, hepati--
tis, poliomelitis, varicela, No obstante estudios recientes -
de probabilidad indican que probablemente nihguno de estos -~
virus causen malformaciones. (58)

5.2.4 RADIACION.

La radiaci6n ionizante es teratbgeno potente. El trata--
miento de las ewbarazadas durante el periodo embrionario su--
ceptible del desarrollo con dosis grandes de rayos X y radio
pueden causar microcefalia, retardo mental, y malformaciones

6seas.
(55) cfr, MOORE, Xeith, op. cit, p. 143
(56)cfr, LANGMAN, Jan, op. Cit, p. 79
(57) cfr, MOORE, Keith, op. cit, p. 143
(58) cfr, LANGMAN, Jan, op. cit, p. 79.
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No se han comprobado que los niveles diagnfsticos de ra-
diaci6én (rayos X) hayan producido malformaciones congénitas,
perc hay motivos para ser prudentes, poruqe las células en --
proliferacifn activa del sistema nervioso central parecen ser
particularmente suceptibles a la lesidn por rayos X. €1 trans
torno de la diferenciacifn de estas cflulas pudiera originar
retardo mental.

Ademis de los efectos teratdgenos sobre el embrifn y fe-
to la radiacidn puede causar mutacicnes (camhios heredables -
del material genético) en las células germinativas del feto.
Estas transformaciones quimicas y estructructurales de genes
o cromosomas pudieran originar la aparicifn de malformaciones
congénitas en generaciones posteriores.

5.2.5 FACTORES MECANICOS.

Aunque no se ha comprobade la importancia de influen----
cias meclnicas en el Gtero sobre las deformidades posturales
congénitas. E1 liquido amniftico absorbe las presiones mecidni
cas y de esta manera protege al embrién contra la mayor parte
de los traumatismos externas.

» Por lo tanto las anomalfas congénitas causadas por lesic
nes externas de la mujer son muy raras pero posibles. En ca--
sos pocofrecuentes fuerzas mecfnicas particularmente en el fi-
tero deforme, pueden causar luxacién de la cadera y pie zambo,
pero la mayor parte de la anomalias dependen dc¢ factores gené
ticos,

La disminucidn del volumen del liquido amnidtico (oligo-
hidramnios) puede originar anomalfas de orden mecédnico de las
extremidades fetales; por ejemplo: geno recurvatum congénito
e hiperextensiGn de la rodilla,

Las bridas amniéticas o los anillos fibr~sos que se supo
ne se forman como resultado de rotura de las membranas feta--
les {amnios y corion leve) en la etapa tempranas de la gesta--
cibén pueden producir amputaciones intrauterinas u otras mal--
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formaciones por constriccidn local. (59}.
5.2.6 NUTRICION.

Se ha comprobado que son teratdgenos muchas carencias --
alimenticias sobre todo vitaminicas; sin embargo no hay prue-
bas concluyentes. Con excepcibn del cretinismo endémico, que
guarda relacién con carencia materna de yodo.

" Hace falta investigar sobre este campo pero la divergen-
cia de los resultados obtenidos en el hombre con respecto a -
trabajos experimentales con otros mamfferos es una adverten--
cia clara del peligro que entrafian las extrapolaciones dema--
siado liberales cuando se trata del desarrollo humano.

Gracias a los avances de la bioquimica los estudics de -
la nutricidén nos dardn un ripido progreso en nuestros cono---
cimientos acerca de la forma en que los embriones aprovechan
los alimentos, y de los posibles efectos perniciosos provoca-
dos por carencias especificas. (6Q)

(59) cfr, MOORE, Keith, op. cit, p. 143
(60) 5_3: PATTEN, Bradiey, op. cit, p. 203.
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CAPITULO VI.

MALFORMACIONES CONGENITAS Y SUS MANIFESTACIONES BUCOFACIALES.

Las malformaciones congénitas son las deformidades es---
tructurales, macroscbpicas y microscépicas, superficiales o -
dentro del organismo, presentes desde el nacimiento.

Muchos de estos transtornos del desarrolleo y crecimiento
tienen un fondo hereditario definitivo. Es indudable que mu--
chos factores genéticos son importantes en el desarrollo de -
muchas malformaciones congénitas del ser humano, el segundo -
factor importante en el desarrollo de tsles malformaciones --
son las condiciones ambientales. Estudios experimentales de -
agentes terat6genos revelan una variedad de malformaciones --
‘que afectan no solo al organismo en general, sino que también
se acompafian de modificaciones que alteran la estructura y --
funci6n de las regiones de cabeza, cuello y cavidad oral.

6.1 SINDROMES CONGENITOS.

Sindrome es el conjunto de signos y sintomas que se pre-
sentan a un mismo tiempo y que definen clinicamente un estado
patolégico determinado.

Los sindromes congénitos, son pues, signos y sintomas --
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que se presentan como consecuencia de factores teratégenos, -
que modifican al embrién-y que provocan malformaciones en el
organismo durante la vida intrauterina.
6.1.2 SINDROME DE SCHEUTHAVER-MARIE Y SAINTON.

Disostosis cleidocraneana,
a) Etiologia.

La disostosis cleidocraneana es una enfermedad de etiolg
gia desconocida, pero se cree que es hereditaria, aunque no -
siempre. Cuando lo es, aparece como caracteristica mendeliana
dominante y puede ser transmitida por cualquiera de los dos -
Sex0s. '

b) Frecuencia.

Afecta a varones y mujeres por igual.
¢) Caracteristicas clinicas.

Se caracteriza por anomalias del crdneo, dientes, maxila
Tes y cintura escapular, asi como por falta de desarrollo oca
cional de huesos largos. En el cridneo, las fontanelas suelen
permanecer abiertas cerrando con retraso y por ello tienden a
ser bastante grandes. Las suturas también quedan abiertas y -
son comunes los huesos wornianos. La sutura sagital estd uni-
da de manera caracteristica y da al crdneo un aspecto aplana-
do. Los huesos parietal, frontal y occipital son prominentes,
los senos paranasales estafi subdesarrollados y son estrechos
y a veces hay una variedad de otras anomalias craneanas,

El defecto de 1la cintura escapular, varfa entre la ausen
cia completa de la clavicula, a su ausencia parcial o hasta -
un simple adelgazamiento de ambas claviculas. Debido a esta -
anomalfa clavicular, los pacientes poseen una movilidad desu-
sada en los hombros y son capaces de llevarlos hasta adelante
a juntarlos en la linea media., Los defectos de la columna ver
tebral, pelvis y huesos largos, asi como los huesos de los de
dos también son relatigamente comunes. De esta manera hoy se
sabe que 1o disostosis cleidocrancana afecta la totalidad del
esqueleto.



d) Manifestaciones orales.

Los pacientes con esta enfermedad presentan caracteristi
camente un paladar alto, angosto v ojival. El maxilar puede
estar desarrollado y ser menor que lo normal en relacién a la
mandibula, la fisura palatina es comlin en estos nacientes.
Los huesos cigomiticos también estén subdesarrollados,

Uno de los rasgos bucales mas sobresalientes es la pro--
longada retencifn de dientes temporales y el ulterior retardo
del brote de los permanentes. A veces este retardo es constan
te, las raices dentales suelen ser mids cortas y mis delgadas
que lo habitual y pueden estar deformadas. Ademds se ha obser
vado la ausencia o escacez de cemento celular en raices de --
dientes permanentes y esto se relaciona con la falta dec bro--
te, tan frecuente.

Una caracterfstica sorprendente e inexplicable fué l.
ausencia de este cemento en dientes brotados de ambas dentadu
ras, sin que hubiera mayor espesor del cemento acelular prima
rio. Tampoco se comprende la manera de anclar de las fibras -
parodontales en presencia de esta enfermedad. Es tipico ver -
en las radiograffas que hay muchos dientes supernumerarios no
brotados, siendo mds frecuentes las zonas de premolares e in-
cisivos inferiores. También se ha registrado anodoncia par---
cial, pero esto es raro,

e} Tratamiento.

No hay tratamiento especifico para esta enfermedad, aun-
que es importante el cuidado de las condiciones bucales.
6.1.2 SINDROME DE CROUZON.

Disostosis craneofacial.

Es una enfermedad de etiologia desconocida que se carac-
teriza por una de deformidades del crfineo, malformaciones fa-
ciales, alteraciones oculares y algunas otras anomalfas. Se -
asemeja a la disostosis cleidocraneana, excepto que las clavi
culas estén presentes y hay extrusién de los globos oculares.
a) Etiologfa.
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La mayor parte de los casos siguen una pauta heredita--
ria transmitida como rasgo dominante autosdmico, pero muchos
individuos que la presentan, no tienen antecedentes heredita-
rios o familiares.

b) Caracteristicas clinicas.

Aunque su aspecto varia, los signos se dehen basicamente
a la sinostosis temprana de suturas. Los pacientes presentan
regibn frontal prominente y un reborde anteroposterior que so
bresale de la eminencia frontal que suele sobrepasar la raiz
de la narfz (defecto frontal triangular). El paciente puede o
no tener retardo mental.
c¢) Manifestaciones bucofaciales.

Las malformaciones faciales consisten en hipoplasia de -
maxilares con prognatismo mandibular y béveda palatina alta,
fisurada algunas veces; el Angulo facial es exagerado y la na
riz del paciente se asemeja a un pico de loro. Las alteracio-
nes oculares suelen ser: hipertelorismo, exoftalmia con estra
vismo divergente y neuritis Optica, y papiledema que suele re
sultar con frecuencia en ceguera, Se registran algunas otras
anomalias, como espina bifida oculta. Se comprob6 que no to--
das las caracteristicas aparecen en todos los casos.

d) Tratamiento.

No hay tratamiento para esta enfermedad, pero los pacien
tes no suelen tener complicaciones graves.

6.1.3 SINDROME DE TREACHER COLLINS O DE FRANCESCHETTI,

Disostosis mandibulofacial.

Este sindrome engloba un grupo de anomalfas muy relacio-
nadas de cabeza y cara.

a} Etiologia,

Es comunmente hereditaria o familiar, que sigue una for-
ma irregular de transmisi6n dominante,

Fué descrito originalmente por Franceschetti y Klein co-
mo disostosis mandibulofacial, compuesto por una combinacién
de anomalias vistas por Treacher Collins, la triada bucal-man
dibular-auricular y sindromes del prfmero y segundo arcos - -
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branquiales.

Indudablemente estas anomalias son el resultado de un --
factor teratSgeno que actGa durante un periodo prolongado que
afecta el mesodermo de muchas zonas separadas aunque, adyacen
tes. ,

Se cree que el sindrome es producido por un retardo o --
falta de diferenciacifn del mesodermo maxilar durantc el pe--
riodo fetal de 50 mm. y después de €l. El1 hecho de que los --
dientes del maxilar suelen estar intactos y por lo comfin es--
tin presentes alrededor de la sexta semana, es otra prueba --
del retardo o detencidn de la diferenciacidén en el segundo --
mes de vida fetal, o después. El primer arco viseral del mesg
dermo también se adelanta en forma secundaria para formar la
mandfibula y de nuevo se produce retardo sobre la misma basc.
b) Caracteristicas clfnicas y bucofaciales.

Se conocen varias formas de este sindrome que van de una
completa forma tipica que presenta todas las anomalfas, hasta
formas atipicas incompletas y unilaterales.

Las manifestaciones clinicas mis son: fisuras palpebra--
les antimongoloides con un coloboma de la porcifén externa de
pirpados inferiores y deficiencias de pestafias (a veces de --
pirpados superiores). Hipoplasia de huesos faciales especial-
mente de malares y mandfbula. Malformacién del oido, y en oca
ciones de ofdo interno y medio. Macrostomia, paladar alto (a
veces hendido) y posicién anormal y maloclusién de dientes. -
Fistulas ciegas entre dngulos de la oreja y de boca, creci--
miento atipico de pelo en forma de una prolongacifn con aspec
to de lengua en el Adrea de las patillas, otras anomalias, co-
mo fisuras faciales y deformidades del esqueleto, Los pacien-
tes tienen cara de pez,
¢) Caracterfticas radiogrédficas.

Los cuerpos de ambos huesos malares tienden a cstar muy
subdesarrollados simetricamente. Puede haber agenesia de hue-
sos malares y falta de fusidén de los huesos cigomfticos, asi
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como ausencia de huesos palatinos. En la radiograffa puede --
observarse presencia de una hendidura palatina. Suele haber -
hipogenesia y a veces agenesia de la mandfibula. Hay subdesa--
rrollo evidente de huesos paranasales y la mastoides es infan
til y escler6tica. Puede haber falta de los huesecillos del -
oido . Casi siempre la béveda craneana es ancrmal.

d) Tratamiento.

No hay tratamiento para esta enfermedad, pero el pronbs
tico en algunos casos es bueno, y la mayoria de los pacientes
viven periodos normales.

6.1.4 SINDROME DE PIERRE ROBIN.

Dicho sindrome es una forma leve del mal desarrollo cra-
neofacial del sindrome de Crouzon o disostosis craneofacial,

Esta enfermedad incluye dentre de las caracteristicas --
bucofaciales las siguientes: micrognatia, paladar fisurado, -
giosoptosis de la lengua con dificultad respiratoria asociada,
a veces termina en la muerte. (61)

6.1.5 SINDROME DE CAFFEY-SILVERMAN,

Hiperostosis cortical infantil.

Fué descrito originalmente en forma independiente por --
Caffey y Silverman. como sindrome de etiologia desconocida en
el cual habfa engrosamiento cortical desusado en ciertos hue-
sos en lactantes. Pronto se comprobd que esta enfermedad no -
era ninguna de las variedades de padecimientos que pueden pro
ducir engrosamiento cortical, como escorbuto, raquitismo, os-
teosintesis bacteriana, neoplasias y lesiones traumiticas.

a) Etiologia, ]

Puede ser una osteodisgenesia consecuente a un defecto lo
cal en la irrigacidén de la zona. Otra teoria propone que es -
una anomalfia heredada de las arteriolas que irrigan la parte

...........

{61) cfr,SHAFER, William, Tratado de patologia bucal, p.
627 a 630,
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afectada, y que da por resltado una hipoxia, que produce ne--
crosis local de tejidos blandos subyacentes y proliferacién --
peridstica. Asi mismo, se ha sugerido como origen de la enfer
medad a un fenbmeno alérgico; el edema e inflamaci6n produci-
rian elevacifn peridstica y ulterior depbsito de calcio. Ha =
hahido muchos estudios de mfiltiples casos en varias genera---
ciones de una misma familia, lo cual llevé a pensar que, por

lo menos algunas veces sigue un patrén hereditario, transmiti
do como rasgo dominante autosdmico. Sin embargo, eh la actua-
lidad no hay acuerdo general sobre la etiologfia de 1a hiperos
tosis cortical infantil.

b) Caracteristicas clinicas.

Se caracteriza por hinchazones sensibles localizadas en
la profundidad de los tejidos o por hiperostosis de diversos
huesos del esqueleto. Esta enfermedad suele originarse duran-
te los tres primeros meses de vida, pero puede no hacerlo, si
no hasta antes del segundo afio de vida. Resulta interesante -
que la enfermedad haya sido comprobada en el feto, dentro del
itero, asi como en las primeras horas de vida,

la mandibula y también las claviculas son los huesos a--
fectados con mis frecuencia; todas las lesiones mandibulares
se manifiestan casi siempre como hinchazén facial., En reali-- -
dad la lesién mandibular es un rasgo tan notable y constante
que ha surgido la duda si es adecuado a ser el diagndstico de
la enfermedad en su ausencia.

Otros huesos que comunmente presentan hiperostosis son:
b6veda craneana, omdplato, costillas y huesos tubulares de --
extremidades incluidos los metatarsianos. Las tumefacciones -
de los tejidos blandos abarcan mGsculos profundos y suelen --
presentarse en zonas donde ulteriormente se origina la hi----
perostosis, Etsas hinchazones han sido descritas en cuero ca-
belludo, cara, cuello, t6rax y extremidades,

En algunos pacientes se han descrito otros signos y sin-
tomas de la enfermedad, no siempre presentes, que incluyen --
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fiebre, hiperirritabilidad, pseudoparilisis, disfagia, pleure
sfa, anemia, leucocitosis, monocitosis, indice de sedimenta--
cién elevado, y aumento considerable de la fosfatasa alcalina
sérica,

¢) Manifestaciones bucales.

Deformacién asim&trica residual de la mandibula, por lo
general en el &ngulo y en la zona de la rama, hasta varios --
afios después de haber desaparecido la enfermedad. Maloclusién
pronunciada,

d) Caracteristicas radiogrificas.

La lesidn puede ser uni o bilateral y se manifiesta como
un engrosamiento evidente y esclerosis de la corteza dehido a
un periostio en proliferacién activa, En la hiperostosis, la
aparicién clinica de las tumefacciones de tejidos blandos pre
ceden a lesiones 6seas, de manera que la imposibilidad de la
comprobacién radiogr&fica temprana de la enfermedad suele ser
comin, Sin embargo, al cabo de unas semanas los cambios Gseos
se hacen cvidentes. Las alteracioncs en otros huesos son simi
lares a las mandibulares,

e) Tratamiento.

Esta enferemedad tiene un curso benigno y las manifesta--
ciones ceden sin tratamiento al cabo de varias semanas o me--
ses, La evolucidn de la enfermedad no sufre alteraciones por
la administracibn de sulfamidas o penicilinas. A veces, en 1la
edad adulta persisten cambios residuales esqueléticos, (62)
6.1.6 SINDROME DE MOBIUS,

Displejia facial congénita.

La displejia facial congénita es un desarrollo deficiente
no familiar de los mdsculos del crineo que consiste en disple
jia facial con pardlisis bilateral de los mGsculos oculares, -

(62) Ibid, p. 625 a 627,
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en particular los ahductores.
a) Etiologfa.

Se sabe ahora que la causa de la enfermedad es un defec-
to muscular primario con degeneracidn secundaria de los nfi---
cleos nerviosos del sexto y séptimo par craneal, aunque origi
nalmente se creia que era una hipoplasia nuclear primaria con
atrofia muscular secundaria.

b) Caracteristicas clinicas.

Esta enfermedad se manifiesta en la infancia durante los
primeros dfas de vida porque el nific no cierra los ojos duran
te el suefio,

La mayoria'de los pacientes tienen anomalfas congénitas
que incluyen: oftalmoplejia externa, deformidad del olfdo ex--
terno, sordera, defectos de los mlisculos pectorales, pie zam-
bo, defecto mental y epilepsia.
c)‘Caracteristicas bucofaciales.

Debido a la pardlisis facial parcial o total, la criatu-
ra no cambia la expresidn facial, ni siquiera cuando llora o
rie, Los labios prominentes estin evertidos y la boca permane
ce parcialmente abierta.

La masticacién es dificil; 1la saliva gotea de las comisu
ras labiales y el lenguaje estd muy entorpecido, también hay
paresia de lengua, del paladar blando y de los mfisculos mandi
bulares.

d) Tratamiento.

No hay tratamiento para la enfermedad, pero el pronbsti-
co es bueno, exceptuando las complicaciones.?(ﬁs) 0 o
6.1.7 SINDROME DE ELLIS-VAN-CREVELD, ' /);/f

Displasia condroectodérmica.
- Esta rara enfermedad es una forma de displasia ectodérmi

(63) Ibid, p. 813, 814,
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ca, junto con una variedad de defectos mesodérmicos.
a) Etiologia, ’

La enfermedad se hereda con caracteristica recesiva auto
sbmica.

b) Caracterfisticas clinicas.

Se caracteriza por una gran cantidad de transtornos ecto
dérmicos, incluidas anomalfas de ufias, dientes y pelos, asi -
como condrodisplasia, polidactilia y a veces cardiopatias con
génitas, Asi, estos pacientes son todos enanos acondroplisi--
cos con una variedad de defectos adicionales.

Lag ufias y pelos suelen ser hipoplidsicos, aunque estos -
Gltimos pueden ser normales, Los brazos y las piernas son cor
tos y gruesos. La polidactilia bilateral afecta manos y en --
ocaciones a los pies. Hay muchas otras malformaciones aunque
las anomalias cardiacas existen solo en alrededor de la mitad
de los casos.
¢) Manifestaciones bucales.

El signo bucal m4s constante cs una fusidén de la porcién
media del labio superior con el margen gingival maxilar, lo -
que elimina el surco mucogingival normal.Asi la porcifn. media
del labio superior es hipopléstica.

Los dientes de nacimiento, los dientes temporales brota-
dos prematuramente, son frecuentes, asi como la ausencia con-
génita de los mismos, sobre todo en el segmento mandibular an
terior.

El brote dental suele estar retardado y 1los dientes bro-
tados son defectuosos, pequefios, cBnicos, de distribucidn ---
irregular y con hipoplasia adamantina. También se informd la
presencia de dientes supernumerarios.

d) Tratamiento.
No hay tratamiento para la enfermedad. Algunos pacientes

mueren en la nifiez temprana. (64)

(64) Ibid, p. 757.
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6.1.8 SINDROME DE DOWN.

Mongolismo o trisomia 21.

Conocido como mongolismo o idiocia mongblica, es el mis
frecuente de los transtornos cromosdmicos del hombre.

a) Etiologfa y frecuencia.

En el 85% de los casos de sindrome de Down, hay un cromo
soma extra en el grupo G. Ocurre en uno de cada seis nacidos
vivos y su frecuencia se relaciona con la edad materna. La --
frecuencia de sindrome de Down en la descendencia de mujeres
de menos de 29 afios de edad es de aproximadamente 1 en 2 000
nacimientos; aumenta progresivamente hasta 1 en 100, en muje-
res que exceden de 40 afios, Estudios recientes han demostrado
que el cromosoma 21 extra viene ocacionalmente en el gameto -
del padre.

b) Diagnéstico y caracteristicas clinicas.

El diagndéstico de este estado suele poderse detectar por
simple observacién basandose en las siguientes caracterfsti--
cas: estatura breve, occipusio plano, perfil facial plano, --
pliegues epicinticos, fisuras palpebrales oblicuas hacia arri
ba, lengua en protrusidn, manos anchas y cortas c¢on un solo -
surco simiano en la palma, clinodactilia del nefiique (quinto
dedo corto y en fngulo), hiperflexibilidad de articulaciones
y ausencia del reflejo de moro, braquicefalia, hipotonia mus-
cular, defectos cardiacos congénitos, orejas displisticas, --
pelvis displdsticas (con rayos X), piel abundante en el cue--
llo. E1 retraso mental es intenso, estos nifios suelen tener -
un caracter apacible y timido. ‘

Aproximadamente el 2% de los mongoloides son mosaicos --
{(trisomfa 21 normal). El fenotipo de estos mosaicos depende -
del ntimero de células afectadas; por lo tanto puede variar --
desde los lactantes con manifiesta trisomia 21 hasta unos ---
pfacticamente normales. Algunos de estos pacientes pueden te-
ner cara de Down pero inteligencia normal. Otro variante ca--
riotipico consiste en pacientes con 46 cromosomas, peroc que -
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prohablemente sufran translocacién de parte del material de -
216 o 22G a otros cromosomas, casi siempre a un miembro del -
grupo G o del grupo D, Este tipo es familiar y se transmite -
generalmente por la madre. El peligro tefrico de un padre por
tador de translocacidn produciendo un hijo con sindrome de --
Down es del.orden de 1 por 3, pero el peligro real calculado

es de alrededor de 1 por 10,

¢) Pronbstico.

El pronéstico de estos nifios suele ser sombrio. E1 40% -
aproximadamente, muere en el primer afic de vida; el 60% en la
primera década. Sin embargo, con mejores cuidados, es cada --
vez mayor el nfimero de los que alcanzan la vida adulta e in--
cluso pueden tener hijos, algunos con sindrome de Down y ----
otros completamente normales. (65}

d) Caracteristicas orales.

Suelen presentar macroglosia con protrusidn de la lengua,
asi como lengua fisurada o guijarrosa debido al agrandamiento
de las papilas, También es comlin encontrar paladar alto, a ve
ces, los dientes tienen malformaciones; de las cuales las més
comunes son la hipoplasia adamantina y microdoncia.

Se ha observado enfermedad parodontal avanzada, casi in-
variablemente, que no parece de origen local. También se ha -
comentado la sorprendente cantidad de pacieﬁtgs con ausencia
completa de caries dental. (66)

6.1.9 SINDROME DE EDWARDS.

Trisomia 18 E.

Las malformaciones congénitas en este caso son tantas, -
tan graves y tan amplias, que solo el 13% de estos lactantes
viven mis de 1 afio de vida, y el promedio de edad al morir es
apenas mayor de 10 semanas.

a) Etiologia.

Como en el sindrome de Down, la edad de la madre parece
tener significacidén etiolbgica,pero la mayor parte de los pro
genitores son normales; por lo tanto,probablemente el trans--
torno cromosémico se origine durante la gametogénesis. En ra-
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ros casos hay mosaicismo y translocaciones. En estos Gltimos
la enfermedad puede ser familiar. A
b) Frecuencia.

La frecuencia de esta anomalfa es del 1 por 5 000 naci--
dos vivos con una proporcidn de varones/hembras 3 : 1.

c) Caracteristicas clinicas y bucofaciales.

Son: grave retardo mental, retardo del crecimiento, de--
fectos cardiacos (conducto arterioso persistente y defectos -
del tabique interventricular), malformaciomes renales, diver-
ticulo de Meckel, micrognatia, orejas deformadas y de inser--
ci6n baja, superposicién de dedos (el indice con el tercero),
de manera que el dedo medio se desarrolla con un gesto raro,
esternén corto, pelvis pequefia, anomalias de cadera y pies --
(en patas de mesedora), e hipertonia muscular generalizada, -
Son frecuentes anomalfas macroscbépicas del cerebro, hay ausen
cia del cuero cabelludo y desarrollo incompleto del cerebro.-
(occipucio saliente}. (67 y 68)

6.1.10 SINDROME DE PATAU.

Trisomfa 13 D. .

Los lactantes nacidos con trisomfa t3 D son los mis gra-
vemente afectados de todos los que presentan anomalias cromo-
sGmicas. La mortalidad perinatal es alta, y la supervivencia
media de unas 10 semanas. Poco mds del 10% viven més de un --
afio.

a) Etiologia.

La mayor parte de estos pacientes tienen una trisomia D
regular (47 XX D) y, una vez mis, hay cierta relacibn entre -
la edad de la madre y el tiempo del nacimiento.

(65) cfr, ROBBINS, Stanley, op. cit, p. 183, 184
(66) cfr, SHAFER, William, op. cit, p. 632

(67) cfr, ROBBINS, Stanley, op. cit, p. 184, 185
(68) cfr, MOORE, Keith, op, Cit, p. 139. .
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No hay preponderancia de sexo. Alglin paciente tiene un -
complejo cromosémico normal 46, pero presenta translocaciones
transmitidas por padres portadores. Se han identificado raros
mesaicos,

b) Caracteristicas clinicas.

Retraso mental intenso, se cree que muchos de esos lac--
tantes tienen arrinencefalia (ausencia congénita de las re---
giones del cerebro anterior ortogenicamente derivadas del sis
tema oftdlmico)}, defectos del cuero cabelludo, colohoma de :-
iris, microftalmia, polidactilia y hemangiomas de la cabeza,
cuello y parte baja del dorso, prominencia posterior de los -
talones,

c) Caracteristicas bucales.

Labio o paladar hendido o ambos bilaterales.
d) Tratamiento.

No hay tratamiento alguno para este tipo de pacientes, -
el Cirujano Dentista deberd tratar de rehabilitar y corregir .
los defectos orales. (69 y 70}

6.1.11 SINDROME DEL GRITO DEL GATO.

Cri Du Chat.

a) Etiologfa.

" La anomalfa autosémica en este transtorno es una ausen--
cia o pérdida del material del brazo corto final de un cromo-
soma n(imeyo 5 del grupo B.

b) Diagnbstico,

El sindrome recibe este nombre por el grito caracterfisti
co a2 modo de maullido, de estos lactantes.

c) Caracteristicas clinicas y craneofaciales,

Los neonatos presentes presentan retraso mental intenso,
muchas veces acompafiado de microcefalia, cara redonda, cjos -
ampliamente separados, orejas de localizacibén baja, pliegue -

(69) Ibid, 140,
(70) cFr, ROBBINS, Stanley, op. cit, p. 185,
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epicanto, hipertelorismo, estrabismo divergente y anomalias -
congénitas cardiacas (generalmente defectos del tabique inter
vertricular}, en el 25% de los casos.

d} Frecuencia,

Las hembras estiin afectadas un poco mis frecuentemente -
que los varones. En general estos nifios se desarrollan mejor
que 1los que presentan trisomia, algunos sobreviven hasta la -
vida adulta. A medida que el nifio crece el grito ykel regis--
tro vocal alto mejoran, haciendo mfs dificil el diagnéstico.

' (711 y 72)
6.1.12 SIFILIS CONGENITA.
a) Etiologia.

La sifilis congénita es transmitida al hijo solo por la
madre infectada y no es hereditaria. La espiroqueta que oca--
ciona la sifilis es denominada treponema pallidum, e invade -
al feto después de la décimo sexta semana de vida intrauteri-
na. (73)

b) Caracteristicas clinicas y bucofaciales.

Las personas con sifilis congénita presentan una gran --
variedad de lesiones que incluyen: protuberancia frontal, ma-
xilar corto, arco palatino alto, nariz en silla de montar, mo
lares aframbuezados, signo de Higoumenakis o engrosamiento Te
gular de la porcifn esternoclavicular de la clavicula, protu-
berancia relativa de la mandfbula, ragadia y tibias arqueadas,
Es patognoménico de la enfermedad la presencia de la triada -
de Hutchinson: hipoplasia de incisivos y molares, sordera y -
queratitis intersticial (inflamacidn de la cérnea). Es raro,
sin embargo, que todos los componentes de esta triada se --

(71) Ibid, p., 186
(72) cfr, MOORE, Keith, op. cit, p. 133
(73) cfr, SARACHO Alarcén, "Patologia Bucal', h. 21
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presentan simultaneamente en una misma persona. (74}
c) Tratamiento.

S8i se detecta antes del cuarto mes del embarazo que la -
madre sea sifilftica se puede evitar esta alteracifn ya que -
como es bien sabido la espiroqueta invade al feto hasta des--
pues del cuarto mes del embarazo, si no es detectado durante
este periodo se deberdn tomar precaucicnes en cuanto a las --
primeras manifestaciones en los primeros meses de vida por me
dio de un tratamiento especifico de antibioticoterapia, pre--
via realizacidn de un antibhiograma para elegir el antibidtico
idoneo, en caso de no tratarse estos individuos se presentan
casos cruentos como el de la triada antes descrita. (75)

6.2 LABIO LEPORINO Y PALADAR HENDIDO.

Las fisuras faciales pueden producirse a lo largo de mu-
chos planos de la cara, como resultado de fallas o defectos -
del desarrollo o la maduracién de los procesos embrionarios.
Asi, podemos reconocer anomalias como las hendiduras oblicuas
y transversales de la cara, que se extienden desde el labio -
superior, ala de la nariz, hasta el ojo y desde la comisura -
labial hasta el ofdo, respectivamente. Sin embargo, la mds im
portante de las fisuras faciales, es el labio leporino supe--
rior e inferior.

6.2,1 LABIO LEPORINO INFERIOR,

Es una anomalfa extremadamente rara que se produce en la
1inea media del labio inferior; se debe a una falla en la u--
nidén, la cual no da lugar a la formacidén del arco mandibular,
ni a la persistencia del surco central de la protuberancia --
mandibular. Solo esti afectado el labio, pero ocacionalmente

(74) cfr, SHAFER, William, op. cit, p. 32
(75) SET, SARACHO Alarc6n, op. cit, h. 21,
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'io estin el labio y el maxilar inferior.
6.2.2 LABIO LEPORINO SUPERIOR.

Es la mis comin e importante de las fisuras labiales.En
una &poca se creia que el lahio leporino superior se debia a
la falta de uni6én adecuada de 1la porcién globular de la protu
berancia nasal media con las nasales laterales y la maxilar,

Mis recientemente, se ha sugerido que estd hendidura se
debe no a la falta real de unifn de las protuberancias, sineo
a la falta de penetracibn mesodérmica y a la obliteracibn de
los surcos ectodérmicos que separan estas masas mesodérmicas
que en realidad constituyen las protuberancias faciales. Tan-
to la ausencia o deficiencia de estas masas como su falta de
penetracién en los surcos ectodérmicos lleva a la destruccidn
del ectodérmo y se produce la hendidura. Como la penetracifn
se produce entre cada uno de los pares de masas mesod&rmicas
laterales y la masa mesodérmica central Ginica, es obvio que -
la hendidura superior es unilateral o bilateral,pero no de --
linea media. ‘
6.2.3 PALADAR HENDIDO.

Presenta un transtorno de la fusifn normal de las protu-
berancias palatinas: falta de unién debido a la ausencia de
fuerza, interferencia de la lengua o disparidad de tamaifio de
las partes afectadas. El1 paladar blando y la Gvula se forman
no como resultado de la fusibn de las partes, sino como la ex
tensidn posterior de las protuberancias palatinas; asf, una -
. fisura de estas estructuras es basicamente una extensibn de -
una fisura del paladar blando. (76)

6.2,4 EMBRIOLOGIA.

El problema de la fisura bucal se produce entre la sexta
y décima semana de vida intrauterina. Una combinacién de fa--
lla en la unibn normal y desarrollo inadecuado, puede afectar

P

(76) cfr, SHAFER, William, op. cit, p. 12, 13.
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los tejidos blandos y los componentes §seos del labio supe---
rior, el reborde alveolar y los paladares duro y blando. La -
cara del feto sufre rdpidos y extensos cambios durante el se-
gundo y tercer mes del desarrollo. La formacién embrionaria -
del labio, apartir de los procesos frontal y lateral del maxi
lar superior, indican la intima relacién con las estructuras
nasales.

Durante la sexta y séptima semanas, los procesos maxila-
res del primer arco branquial crecen hacia adelante para unir
se con los procesos nasales laterales y seguir para unirse --
con los procesos nasales medios, formando el labio superior,
el piso de las fosas nasales y el paladar primario. Todas las
estructuras se relacionan rdpidamente, y la lengua estd ade--
lante en tamafio y diferenciacifn, creciendo verticalmente pa-
ra rellenar la cavidad o estomodeo primitivo. Los procesos pa
latinos se expanden hacia la linea media y a medida que la ca
ra se ensancha y se alarga, la lengua desciende. Durante la -
octava y novena semanas, los procesos palatinos se extienden
aln mids en sentido medial hasta contactar en la 1lfinea media -
y fundirse desde adelante hacia atris para crear la separa---
cién palatina entre las cavidades nasal y bucal. El punto de
fusién del futuro paladar duro con el tabique es el sitio de
osificaci6n del futuro vémer. El desarrollo facial normal de-
pende de un crecimiento armonioso de las partes que estin su-
friendo cambios dindmicos durante este periodo crucial. El de
sarrollo asincrénico y la falta de proliferacién mesodérmica
para formar uniones de tejido conectivo a través de 1las 1i--
neas de fusibn, se citan con variantes embriolégicas involu--
cradas en la formacién de la fisura. Sin una unién mesodérmi-
ca los componentes del labio se separan. Las handas epitelia-
les residuales no han sido penetradas por el mesodermo y que-
dan dividiendo algunas fisuras del labio y del reborde alveo-
lar. En una variedad de fisuras del paladar, completas o in--
completas, unilaterales o bilaterales, se cbserva el efecto -
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de las influencias teratogénicas.

Las deficiencias centrales progresivas de la premaxila -
y el prolabium se ven en las fisuras.bilaterales. En la arri-
nencefalia se observan disminuciones de las distancias inter-
orbital en grados progresivos hasta la ciclopfa. Estas Glti--
mas son incompatibles con la vida, dado que los defectos del
SNC en la linea media y sus deficiencias forman ﬁarte de este
cuadro.

Aunque las fisuras bilaterales graves del labio y del pa
ladar primario incluyen diferencias en la estructura de la 1i
nea media y disminucién de la distancia interorbital,lo opues
to parece ser cierto en algunas fisuras aisladas del paladar
secundario, Aqul el espacio interorbital si estd aumentado en
grados variables de hipertelorismo con o sin pliegues epicin-
ticos, 77 )

6.2.5 HENDIDURA FACIAL OBLICUA.

La falta de fusidn del proceso maxilar con el proceso na
solateral correspondiente origina una hendidura facial obli--
cua; en estas circunstancias el conducto nasolagrimal suele -
estar abierto.

6.2.6 ETIOLOGIA.
a) Herencia,

La base genética de las fisuras bucales es importante pe
ro no predecible; la tendencia hereditaria, como la evidencia
de un miembro de la familia afectado,se ha encontrado en un --
25 al 30% de la mayoria de las series publicadas en todo el --
mundo. Otros factores causales deben contribuir evidentemente
a la produccidn de las anomalfas fisuradas. Una gran varia---
cibén se observa en manifestaciones dominantes y recesivas de
una tendencia genética que no logra adaptarse a sus leyes co-

(77) cfr, KRUGER, Gustav, Cirugia Bucomaxilofacial, p.
707 a 406.
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munes. Aunque el nifio con una fisura bucal tiene 20 veces mis
probabilidades de tener otra anomalia congénita que un nifio -
normal, no se evidencia correlacidén alguna con zonas anatfmi-
cas especificas de compromiso andémalo adicional. A parte de -
la aparicién en algunos sindromes de anomalfas congénitas mG}l
tiples, las fisuras bucales estdn relacionadas geneticamente

solo con fosas labiales congénitas que aparecen como depresio
nes en el labic inferior asociadas con glidndulas salivales --
accesorias, El defecto genético del labio fisurado y el pala-
dar hendido se manifiesta con una falta de potencial de proli
feracifn mesodérmica a través de la linea de unibn, después -
que los bordes de las partes componentes se han puesto en con
tacto.

Un hallazgo clfnico bastante comGn de bandas atroficas -
de epitelio a través de las zonas fisuradas y la ausencia de
desarrollo muscular en las zonas de las fisuras e¢s evidencia
de la hipoplasia mesodérmica,

Otra teoria de la produccién de la fisura describe un --
error en cambio transicional del suministro sanguineo embrio-
nario. El aumento de la edad de la madre también parece con--
tribuir a la vulnerabilidad embrionaria a la produccién de la
fisura.

El descubrimiento de anormalidades cromosdmicas como cau
sa de una malformacién congénita mGltiple ha dirigido la aten
cion a los antecedentes genéticos del labio y el paladar fisu
rados. Parecia haber perturbaciones genéticas separadas para
las fisuras del tipo habitual que comprenden el labio o el pa
ladar o ambos y aquellas que tomin el paladar en forma aisla-
da (paladar secundarice). Varios sindromes de trisomia autosd-
mica incluyen fisuras bucales junto con otras anomalias congé
nitas. _

b) Factores ambientales.

Los factores ambientales desempefian un papel contribuyen

te en el momento critico de 1la fusid6n de las partes del labio
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y el paladar,

No hay pruebas suficientes de que los transtornos nutri-
cionales producen paladares hendidos en los seres humanos, --
los regimenes dietéticos anormales han producido fisuras del
desarrollo en animales.

La administracién de cortisona durante el primer trimes-
tre de la gestacifén puede causar paladar hendido, pero las --
pruebas al respecto son insuficientes.

c) Otros factores.

Strean y Peer informaron que el stress fisiol&gico, emo-
cional o traumftico puede desempefiar un papel significativo -
en la etiologia del paladar hendido del ser humano, porque el
stress induce el incremento de la fusi6n de la corteza supra-
rrenal y secrecién de hidrocortisona.

Otros factores sugeridos como causas posibles del pala--
dar hendido son:

1) Aporte vascular deficiente en la zona afectada.

2) Una perturbacitn mecidnica en la cual el tamafio de la
lengua impediri la unién de las partes.

3) Sustancias que circulan, como el alcohol y ciertas --
drogas y toxinas. -

4) Infecciones.

S) Falta de fuerza de desarrollo intrinseco.

A pesar de las muchas investigaciones clinicas y experi-
mentales, la etiologia del paladar hendido en el ser humano -
es alin en gran medida desconocido.

6.2.7 FRECUENCIA,

Un amplio estudio revelé que una criaturs de cada 800 na
cfa con labio leporino y paladar hendido y que la proporcién
més elevada de estas deformidades ocurria en nifios nacidos de
mujeres que contaban entre los 21 y 25 afios de edad.

Mac Mahon y Mac Keown observaron que la frecuencia del -
labio leporino, con paladar hendido o sin el, aumenta con la
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edad de la madre y llegaron a la conclusién que esto es inde-
pendiente de la asociacién con otras malformaciones.

El labio leporino (observado aproximadamente en 1 de ---
1 000 nacimientos), es mis frecuente en varones que en muje--
res; la frecuencia es algo mayor conforme aumente la edad de
la madre y varia en distintos grupos de poblacidn.

En lo que se refiere al paladar hendido, la frecuencia -
es mucho menor que la del labio leporino (1 : 2 500 nacimien-
tos); es mis frecuente en mujeres que en varcnes y no guarda
relacién con la edad materna.

La frecuencia del tipo de alteracidn en el labio o pala-
dar se registra en el siguiente cuadro:

Tipo Frecuencia,
Unilateral incompleto 334
Unilateral completo 48%
Bilateral incompleto 7%
Bilateral completo 12%
(78 y 79)

6.2.8 CLASIFICACION,

Paladar primario (labio y premaxila).

a) Paladar primario bilateral completo.

b} Paladar primario unilateral completo.

¢) Paladar primario bilateral completo con paladar unilae
teral.

d} Paladar primario bialteral completo con paladar secun
dario bilateral.

Paladar secundario.
a) Paladar secundario incompleto.

(78) SHAFER, William, op. cit, p. 13 a 15
(79) cfr, LANGMAN, Jan, op. Cit, p. 323.
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b) Paladar secundario completo unilateral,
c)- Paladar secundario completo bilateral.
(say
a) Otra clasificaci6n es aquella que nos describe la amplitud
de la hendidura en tal forma:

Clase I, Cuando la fisura es menor su difmentro con res-
pecto al tamajio de los procesos.

Clase II. Cuando la hendidura es igual en su diidmetro al
tamafio de los procesos.

Clase III. Cuando la fisura es mayor en cuanto a su tama
filo comparativamente con el tamafio de los procesos.

b) Existe otra clasificacidn dependiendo de los tejidos que -
abarque una fisura.

1.- Cuando la fisura abarca paladar blando (Gvula bifi--
da) .

Z.- Cuando la fisura abarca paladar blando y duro.

3.- Cuando la fisura abarca paladar blando, duro y cres-
ta alveolar.

4,- Cuando la fisura abarca paladar blando, duro, cresta
alveolar uni o bilateralmente.

5.- Cuando la fisura abarca paladar blando, duro, cresta
alveolar y fisura labial total, abarcando filtrum y base de -
la narfiz.
¢} Otra clasificacién es por lo que respecta a la fisura en -
su lecalizacibn palatina,

I.- Hendiduras prepalatinas.

a)} Hendidura del 1lahio.
b) Hendidura de ap6fisis o cresta alveolar.

(80) cfr, BAROS Aparicio, '"Cirugia Bucal II", h. 13.
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IT.- Hendiduras palatinas.
a) Hendidura de paladar duro.
b) Hendidura de paladar blando.
(81}
6.2,9 CARACTERISTICAS CLINICAS.

El labio palatino superior presenta un cuadro clfinico --
variado segln la magnitud de la malformacidn.

El labio leporino unilateral afecta un solo lado del la-
bio; el bilateral, ambos lades de este. La hendidura incomple
ta se extiende a una distancia variable hacia 1a narina y fre
cuentemente afecta también el paladar. La fisura completa se
extiende hacia la narina y abarca el paladar afin con mayor --
frecuencia.

El labio leporino y paladar hendido son algo mis comunes
en varones y el labio leporino se produce con frecuencia tres
veces mayor en el lado izquierdo que en el derecho. Los varo-
nes son mis propensos a tener lesiones pronunciadas. Por el -
contrario, el paladar hendido aislado es mds comfin en las mu-
jeres,

El paladar hendido presenta una amplia variacién en el -
grado de gravedad y lesidn de los tejidos. Puede haber una --
hendidura de los paladares blando y duro o en algunos casos,
solamente una del paladar blando. En muchos casos, fisuras --
del paladar duro se extienden hacia adelante a través del re-
borde alveolar y del labio produciendo una completa en el la-
bio, reborde y paladar. Ocacionalmente, se ve alglin paciente
cuya Gnica anomalia es la fivula hendida o bifida, que es qui-
zi la forma mis leve del paladar hendido.

El tipico paciente del paladar y reborde hendido presen-
ta una gran solucibn de continuidad en la béveda palatina, --
con una abertura directa hacia la cavidad nasal. Este defecto

(81) cfr, SARACHO Alarcén, op. cit, h. 19
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de la linea media continfia hacia adelante. hacia el premaxi--
lar, donde se desvia hacia la derecha o a la izquierda. A ve-
ces falta toda la porcidn premaxilar del hueso y en estos ca-
sos la hendidura aparece como un defecto neto de la linea me-
dia. Sin embargo, el reborde fisurado habitmalmente estd en -
la zona entre el incisivo lateral y el canino, o entre el cen
tral y el lateral superior. Con frecuencia hay una alteracidn
de las esctructuras dentales de esta regibn, con el resultado
de que los dientes falten o estén deformes o desplazados, o -
que estén divididos, con formacidn de dientes supernumerarios,

El paladar hendide esti asociado con otras anomalias del
desarrollo en aproximadamente el 50% de los casos. Entre es--
tas anomalias registradas estdn las cardiopatias congénitas,
polidactilia y sindactilia, hidrocefalia, microcefalia, pie -
hendido, orejas supernumerarias, hipospadias, espina hifida,-
hipertelorismo y la deficiencia mental. Puede haber anomalias
similares en el labjio leporino con paladar hendido y sin &1,
pero son menos comunes; se producen en menos del 20% de los -
casos.

La fisura alveolar media anteroposterior es un defecto -
relativamente com@n, que se produce aproximadamente en el 1%
de 1a poblacibn, segln Stout y Collett, pero no guarda rela--
cién con el labio leporino o el paladar hendido.

Este tipo de hendidura puede deberse a la limitacién pre
coz del crecimiento de los centros primarios de osificacifn a
cada lado de la linea media, en el paladar primario, o a su -
ulterior falta de unidn, ademds, Miller y colaboradores han -
sugerido que por lo menos algunos casos serian una manifesta-
cifn incompleta del sindrome de la fisura facial media (hiper
telorismo, fisura media del premaxilar y paladar, cranium bi-
fidum occutum). Este sindrome no tiene manifestaciones clini-
cas y suele ser detectado unicamente en ex#dmenes radiogrdfi--
cos extrabucales de rutina. (82)
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6.2.10 TRATAMIENTO, .

Correccidén quirfirgica.

Los procedimientos quirfirgicos para la correcién de la -
fisura labial y el paladar fisurado son siempre selectivos. -
Los objetivos de la cirugia requieren que el nifio esté en un
estado 6ptimo de salud antes de emprender la operacidn.
6.2.10.1 QUEILORRAFTIA.

La evaluacién pediitrica general debe hallar que el nifio
estf en 6ptimo estado fisico para una reparacién de una fisu-
ra labial. La operacibn se emprende generalmente entre las --
tres semanas y los tres meses de edad, cuando el recien naci-
do a término ha vuelto a alcanzar su peso original al nacer o
se aproxima a los 4.5 kgrs. Esto permite un tiempo adecuado -
de manifestacién de otras anomalfas congénitas de mayor impor
tancia que la fisura bucal, El primer problema de alimenta---
cidn a sido superado por una introduccién cuidadosa, emplean-
do una tetina blanda con una abertura agrandada, o una jerin-
ga con bulbo para alimentacidén artificial. Los defectos es---
tructurales del labio y el paladar fisurados impide la pre---
sién bucal negativa requerida para una succién efectiva. Dado
que se degluten cantidades de aire mds grandes que la normal,
el nifio debe alimentarse lentamente mientras que .lo mantiene
en una posicifn con la cabeza elevada y se lo hace eructar --
frecuentemente.

a) Anatomia quirdrgica.

La fisura del labio superior comprende la pérdida del im
portante complejo muscular del orbicular de los labios. Sin -
el control de este grupo muscular que actfia de esfinter, las
partes en desarrollo del maxilar fisurado se desvian para a--
centuar la fisura del reborde alveolar cuando se lo observa -
en el momento del nacimiento. Fn todas las fisuras importan--
tes del labio existe un defecto en la narina, que varia desde
una leve asimetria, hasta la ausencia del piso de las coanas
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y una grave deformacidn del cartilago del ala de la narfz y -
del tabique. La premaxila y el prolabium se -encuentran desvia
dos, alejandose de la fisura en los casos unilaterales y pro-
yéctandose hacia adelante en las fisuras bilaterales del la--
bio y del paladar. Este refleja una diferencia en la dindmica
del potencial de crecimiento en las estructuras de la linea -
media, en comparacifn con las estructuras laterales, diferen-
cias que han tenido mis de sels meses para manifestarse es---
tructuralmente antes del nacimiento. Asi, la premaxila que no
estd controlada por el labio se desvia para acentuar la fisu-
ra en los casos unilaterales y protruye monstruosamente en --
las fisuras bilaterales completas del labio y el paladar pri-
mario. El suministro sanguineo de todas las estructuras es --
excelente, Es interesante notar que en las fisuras bilatera--
les completas el suministro nervioso y sanguineoc a la premaxi
la y el prolabium se distribuye a lo largo de 1la linea media
desde la arteria maxialr superior y el ansa interna de 1la se-
gunda rama del trigémino. %/

b) Objetivos quirfirgicos y té&cnicas. ‘

La seguridad de la cirugfa del labio fisurado ha sido ngo
tablemente aumentada por los refinamientos en la anestesia mo
derna, que emplea técnicas de intubacién endotraqueal por via
bucal.

La correccifn quirGrgica del labio fisurado se preocupa
por lograr un labio simétrico y bien contorneado, con precer-
vacibn de todos los reparos funcionales y minimo tejido cica-
trizal en el resultado. Dado que los mirgenes de las fisuras
estén compuestos por tejido atr6fico, deben ser preparados pa
ra proveer capas musculares adecuadas y una definicién estruc
tural en todo el espesor. Dado que todas las cicatrices se --

(82) cfr, SHAFER, William, op. cit, p. 15
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contraen, deben hacerse esfuerzos por minimizar el traumatis-
me y las fuentes de inflamacidn en el procedimiento y para di
sefiar la preparacidén de los mirgenes en varios planos. Este -
esquema de preparacién impide la contraccién lineal de una ci
catriz en 1linea recta, que tenderfa a producir una escotadura
residual en el tejido de la pseudomucosa. Todo tejido de cali
dad se preserva y se utiliza en la operacién. En las fisuras
unilaterales el lado no afectado sirve como gufa de la longi-
tud y la simentria en la restauracién del labio. La prepara--
cibén de los mdrgenes de la fisura labial para ganar longitud,
preservar los repares y compensar la contraccién de la escara,
se ha desarrollado en numerosos esquemas que se aplican a los
distintos tipos de fisuras.

En el pasado, se han propuesto las reparaciones labiales
definitivas de las fisuras amplias para evitar el trauma qui-
rdrgico del socavamiento extenso de tejidos en el recien naci
. do. Para establecer cierto control sobre lamusculatura del or
bicular de los labios que recubre la premaxila desviada y pro
truida, se ha desarrollado una preparacién minima denominada
"adhesidn labial", Aunque inadecuadamente para el mejoramien-
to cosmético, se ha establecido un control muscular que pro--
vee la accidn de cerrar la fisura alveolar y simplifica nota-
blemente la reparacitn definitiva mas tarde cuando el nifio --
tiene aproximadamente 1 afios de edad.
6.2.10.2 PALATORRAFIA.

a) Anatomia quirfirgica.

La funcién palatina es necesaria para la fonacidén y la -
deglucibén normales. El paladar duro forma la divisidn entre -
las cavidades bucal y nasal, mientras que el blando funciona
junto con la pared farfngea en una importante accidén valvular '’
denominada mecanismo velofarfingeo. En la fonacién normal esta
accibn valvular es intermitente, rdpida y variable, para efec
tuar los sonidos normales y las presiones, desviando las co--
rrientes de aire con sus ondas sonoras hacia afuera de la bo-
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ca. Sin la accibn valvular, la fonacidn es hipernasal y la de
glucidn esta dificultada. Cabe recordar que ademds de su ac--
cibn en la elevacién y tensién del paladar hlando, los mfiscu-
los elevadores y tensor efectfian una apertura del conducto au
ditivo,

La anomalia de la fisura palatina entrafia este problema
y el peligro adicional de hiperplasia linfoide sobre el orifi
cio de la trompa de Eustaquio en la nasofaringe. Puede apre--
ciarse que la p&rdida auditiva por infecciones del oido medio,
agregada a un mecanismo defectuoso de fonacién normal, compli
ca e intensifica la discapacidad del paladar fisurado.

Los tejidos palatinos reciben un copioso suministro san-
guineo por parte de las ramas palatinas mayor y menor, y naso
palatinas de la arteria maxilar superior. La rama palatina --
ascendente de la arteria facial y la rama de la arteria farin
gea ascehdente contribuyen afin mds el aporte de sangre. La --
inervacifn a los m@isculos del paladar y la faringe para la --
accibfn motora emana principalmente el plexo faringeo vagal, -
exceptuando el tensor, que es inervado por la rama motora del
nervio trigémino, y el estilofaringeo que es inervado por el
nervio glosofaringeo, La inervacidn sensitiva de la mucosa de
esta regién proviene de la segunda rama del nervio trigémino,
asi como de ramas novena y décima de nerviso craneales del -~
plexo faringeo.

b) Objetivos y técnicas quirdrgicas.

El propb6sito de la palatorrafia es la correccidn del de-
fecto embrionario para restaurar la funcién palatina para la
fonacitn y la deglucién normal y realizan esta restauracifn -
con minima perturbacién del crecimiento y el desarrollo del -
maxilar superior., La cirugia de la fisura palatina es siempre
electiva, y el nifio debe estar libre de infeccidn y en &Sptime
estado fisico antes de realizarla. Debido a que el tejido ci-
catrizal se opone al objetivo funcional de lograr un paladar
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blando y flexible y, ademds, se contrae deformando las partes
en desarrollo del maxilar superior, debe hacerse todo esfuer-
z0 posible por minimizar este tipo de tejido y por establecer
las cinchas musculares funcionales del mecanismo velofaringeo.

Para la operacidn se requieren tejidos sanos y un minimo
trauma quirfirgico. Los progresos:en la anestesia con la utili
zacién de las técnicas de intubacién nasoendotraqueales han -
aumentado aln mis la seguridad de esta operacidn,

Dado que existe una granscantidad de variacifn en el gra
do de deformidad que se ve en el ancho de la fisura, asi como
en la calidad y cantidad de tejidos, no puede establecerse un
momento ideal para obtener los mejores resultados quirfirgicos,
Sin embargo, la mayorfa de las fisuras palatinas se corrigen
quirurgicamente en los nifios de edades entre los 18 meses y -
3 afios. Los cirujanos que estdn a favor de la palatorrafia an
tes de que el nifio tenga 9 meses de edad, enfatizan las venta
jas del desarrollo muscular en la posicién funcional restaura
da para la deglucién, el-comienzo de la fonacién y la funcidén
de las trompas. Sefiala las ventajas higiénicas de la divisién
buconasal y los beneficios fisiolbgicos de la operacién en --

_una edad temprana. Los que abogan por la postergacién de 1la -
cirugfa hasta después que el nifio tenga cinco afios de edad en
fatizan la necesidad de evitar la perturbacidn quirfirgica en
las porciones del maxilar superior que se encuentra en desa--
rrollo. También citan las ventajas técnicas de las estructu--
ras musculares mds grandes y mds claramente definidas para la
operacién cn una edad mis avanzada.

La operacidn m#s ampliamente aceptada para las fisuras -
promedio de los nifios de alrededor de los dos afios de edad, -
provee un mecanismo velofaringeo antes de que se adquieran --
habitos refinados de fonacidn, con la ventaja psicolégica ---
agregada de la pronta reparacidn. Aunque puede inducirse lige
ras perturbaciones en el desarrolio del maxilar superior con
la cirugia en esta edad, una utilizacién correlacionada y ra-
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cional del tratamiento ortodéncico puede corregir las tenden-
cias a la conmstriccidn en el arco superior. En las fisuras --
mis anchas el paladar blando puede cerrarse sin esfuerzo qui-
rlirgico por hacer lo propio con el defecto del paladar blando.
Esta zona se obtura entonces con un aparato pliastico removi--
ble hasta que sea posible su reparacidn en una edad mayor.

En las técnicas de la palatorrafia no se logra una unifn
sea de la zona del paladar duro. Los mirgenes de la fisura -
se preparan y se movilizan los tejidos para la aproximacién -
en la linea media, La preservacidn de la longitud y la fun---
cién del paladar blando es de fundamental importancia. El cie
rre de las fisuras completas puede dividirse en dos estadios,
separados por aproximadamente 3 meses, en un esfuerzo por im-
pedir la contraccién de la cicatriz que tiende a desplazar ha
cia atrds y arriba al paladar blando.

Para ubicar el paladar blando més hacia atrds se han im-
plementado una serie de técnicas quirfirgicas y se ha obtenido
un recubrimiento mayor para el paladar blando extendido, ori-
ginalmente propuesto por Veau, movilizandoc la mucosa nasal de
las islas de tejidos palatinos peduculadas sobre la arteria -
palatina mayor y por injertos cutineos de espesor parcial. El
propbsito del recubrimiento es conservar la flexibilidad para
laccién del paladar blando.

La diseccifn quirGrgica para técnicas de prolongacién --
con desplazamiento posterior y el “colgajo isla" no es conve-
niente por cuanto produce la constriccidén cicatricial del ma
xilar superior. La diseccibn extensa de los tejidos del pala-
dar duro debe evitarse en los nifios pequefios.

Cuando las fisuras completas son anchas y la zona del pa
ladar duro no se cierra con un colgajo vémer, se indica una -
secuencia de cierre modificada. Se cierra el paladar blando -
para establecer la vdlvula velofaringea y el duro se deja a--
bierto o se cubre con un obturador removible hasta que el ni-
fio tenga 5 o 6 aflos, El desarrollo del maxilar superior en el
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estadio mids avanzado puede resistir las influencias importan-
tes de la contraccifn por la elevacidn de los tejidos en las
disecciones para cerrar el paladar,
6.2.10,3 FISURA PALATINA INCOMPLETA.

La fisura del paladar secundarioc sola a menudo se denomi
na "incompleta" que incluye ciertos grados de deterioro de la
fonacidn.Las inserciones musculares aponeurfticas parecen es-
tar en una posicién mis adelantada en este tipo de paladar --
fisurado, y es probable que el paladar restaurado por cirugia
quede corto,.

La fisura "completa" interesa el reborde alveolar (pala-
dar primario) y también el paladar duro y blando (paladar se-
cundario). Puede ser unilateral o bilateral o tener grados va
riables de extensidén en ambos extremos. La relacién con el --
vbmer y el nivel de los procesos palatinos en comparacién con
el vébmer son variables,
6.2.10.4 FISURA PALATINA SUBMUCOSA U OCULTA.

En esta las cinchas musculares del paladar blando no es-
tén unidas. No se observa fisura o hay solamente una fivula bi
fida con apenas una tela de mucosa que hace un puente scbre -
la 1inea media del paladar blando., El1 defecto fonidtrico en -
un caso asi puede ser tan grave como en el tipo de fisura que
es completamente observable.

En la fisura submucosa,puede palparse una.escotadura en
el borde posterior del paladar duro donde esth ausente la es-
pina nasal posterior.

6.2.11 ORTOPEDIA PREQUIRURGICA.

El ancho de la fisura alveolar puede reducirse con cinta
a presion sobre la premaxila saliente., La restauracidn de la
musculatura labial por la reparacién queilorridfica aplica el
mismo control del molde; sin embargo, el segmento posterior -
del maxilar superior del lado de la fisura puede desviarse -
con esta presidn demasiado hacia la 1inea media, para produ--
cir lo que se 1lama un " arco colapsado’. Se han utilizado en
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el tratamiento elementos protésicos para impedir este colapso
o expandir algunas partes del maxilar supeior.

Esta expansién en edades tempranas se ha combinado con -
injertos 6seos en la fisura alveolar. Tales injertos estdn -
destinados a estabilizar el arco y a construir un fundamento
para la base del ala de la nariz,

6.2.12 PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS SECUNDARIOS.

Si no se ha logrado el cierre del paladar blando por los
métodos antes descritos, se ha demostrado que el procedimien-
.to conocido como operacidén a colgajo faringeo, mejora la fun-
cién velofaringea. Quedan entre la nasofaringe y la orofarin-
ge dos puertas laterales.la accién constrictora media de 1las
paredes faringeas laterales produce la accidn valvular inter-
mitente deseada. Se han hecho colgajos faringeos con base supe
rior e inferior, pero el resultado neto parece ser una combi-
nacién de sostener el paladar blando hacia atrds y hacia arri
ba.y llevar la parte posterior de la pared faringea hacia ade
lante., También se han utilizado otras técnicas faringoplisti-
cas y se insertaron materiales para adelantar la pared farin-
gea posterior en caso de incompetencia faringea.

La estructura palatina corta a motivado a algunos ciru--
janos a agregar un colgajo faringeo de base superior al cie-
rre primario del paladar blando.
6.2.12.1 APARATOS PROTESICOS PARA AYUDAR A LA FONACION.

Otra solucifn para el problema de 1a insuficiencia velo-
faringea puede lograrse por medio de una prétesis.Los resul--
tados posloperatorios de 1la fisura palatina pueden ser defi---
cientes en un potencial funcional. En tales casos se ha logra
do 1la habilitacidn satisfactoria por parte de la construccién
de un aparato que ayude a la fonacidn.

Si un paladar estd razonablemente restaurado pero no lo-
gra elevarse en forma adecuada para cerrar el itsmo velofarin
geo, puede extenderse una prolongacidn hacia atrds de un apa-
rato dental. A menudo el paladar blando reparado es insensi--
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ble y puede tolerar el contacto de este aparato y su exten---
sién sin provocar el reflejo del vémito. Si el paladar es de-
ficiente en longitud, se agrega un obturador en forma de bul-
bo a la extensidn de elevacidn posterior, que permite el cie-
rre parcial del itsmo velofaringeo sobre que puede actuar la
musculatura de la faringe, E1 tamafio del bulbo puede dismi---
nuirse gradualmente a medida que se produce una mayor cons---
triccién muscular faringea, logrando un mejor cierre velofa--
ringeo. Este tipo de aparato puede utilizarse para desarro---
llar la accibén muscular antes de realizar una operacién a col
gajo farfingeo. El aparato puede emplearse tamhién para reem--
plazar dientes ausentes, cubrir defecto del paladar duro y --
ayudar a soportar el labio superior por medio de una prolonga
cién en el flando vestibular. La retencidn del aparato se lo-
gra anclandolo a dientes sanos y correctamente restaurados.
6.2.12.2 TRATAMIENTO. ODONTOLOGICO.

Los dientes sanos son fundamentales para el desarrollo -
de las apbfisis alveolares que son deficientes en la zona de
la fisura. Estos dientes son escenciales para la correccién -
ortoddncica de la posicién de los segmentos del maxilar supe-
rior, que muestra tendencia a colapsarse y a desarrollarse po
co.
6.2.12.3 REPARACION DE DEFORMIDADES RESIDUALES (ESTETICA).

Las deformidades residuales de la nariz y del labio pue-
den requerir operaciones adicionales para lograr resultados -
definitivos, Las aberturas residuales hacia la narfz constitu
yen un peligro por la posibilidad de escape de los materiales
dentales para impresiones.

Las aberturas del vestibulo labial hacia la narfz son --
fuentes de irritacifén e impiden un sellado peiiférico de las
protesis. Un cierre con un colgajo de dos capus tapiza la su-
perficies nasal y bucal con epitelio.
6.2.12.4 FONIATRIA.

El criterio mis interesante de la habilitacidén del pala-
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dar fisurado es el logro de una fonacién normal. La importan-
cia bdsica dela fonacién para la personalidad y ¢l logro so--
cioeconfmico es apreciada solo cuando uno se encuentra con -
un individuo disminuido en cuanto a su capacidad de fonaciodn.
La cirugfia puede ser capaz de proveer estructuralmente un pa-
ladar, pero generalmente se requiere entrenamiento fonidtrico
para lograr su mixima funcidén. El cierre velofaringeo en la -
fonacién no es una simple accién de esfinter, y los refina---
mientos de este mecanismo son sumamente exigentes.

El agrandamiento de tejido linfoide de las adenoides y -
de las amigdalas, puede ocupar espacio y compensar un cierre
velofaringeo insuficiente. Una tonsilectomia y una adenoides-
tomia puede producir una repentina manifestacidén de un mecaw-
nismo defectuoso y una marcada hipernasalidad de la fonacién,

Si hay adenoides y amigdalas enfermas que contribuyan a
las infecciones con compromiso auditivo, se las debe extirpar
Se requiere una cirugia cuidadosa para tales procedimientos,
de modo de evitar el exceso de tejido cicatricial, que reduci
ria afin mds el potencial funcional del mecanismo velofaringeo,

El otorrinolaringdlogc debe manejar el problema de oti--
tis media serosa crbnica, que es dos veces mAs comiin en nifios
con paladar fisurado que en nifios sin é1, y que se encuentran
en los primeros aflos de la infancia. La timpanotomia y la co-
locacidon de tubos de plistico temporarios serdn efectivos pa-
ra la preservacidén de la audicidn, que es tan importante en -
el desarrollo de la comunicacién y la fonacidn. (83)

(83) cfr, KRUGER, Gustav, op. cit, p. 407 a 418.
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6.3 MALFORMACONES EN EL DESARROLLO DE LAS ESTRUCTURAS ORALES,

6.3.1 TRANSTORNOS DEL DESARROLLO DE LOS MAXILARES.
6.3.1.1 AGNATIA.

Este término significa una ausencia total o parcial de - |
1la mandibula.

a) Etiologia.

Es una anomalia de tipo congénito.
b) Caracteristicas clinicas.

Cuando es de tipo total la alteracidn suele ser incompa-
tible con la vida, ya que el paciente no puede deglutir y tam
poco posteriormente podfia tener una fonacidn adecuada, ade--
mds aunada a la agnatia total el paciente presenta ausencia -
del pabellén auricular, aglosia o bien microglosia, cuando cl
transtorno es mis severo el individuo presenta una falta de -
comunicacién entre la cavidad oral y la faringe; situacién --
que hace imposible la alimentacidn dado lo cual el periodo de
vida suele ser de unos cuantos dias a unos cuantos meses.

Por lo que respecta a la agnatia de tipo parcial estd --
suele ser mds comGn que la anterior, se caracteriza por una -
falta de una porcién de la mandibula ya sea a nivel del adngu-
lo de la misma o bien a nivel de los céndilos.

La agnatia del fngulo mandibular es una alteracifn aso--
ciada al sindrome oftalmomandibulomiéiico, sIndrome en el ---
cual el paciente presenta opacidad de las cfrneas.y en conse-
cuencia ceguera, otro signo importante en est@ alteracidn es
que estos pacientes, presentan dislocaciones a nivel del hue-
so de brazo y antebrazo, por lo que respecta a la mandibula -
puede presentarse una susencia a nivel del dngulo de 1la misma
pudiendo llegar a abarcar parte del cuerpo mandibular y de la
rama ascendente, es una anomalia de tipo hereditario,
6.3.1,7,1 AGNATIA PARCIAL DE CONDILOS.

a) Etiologia.
Cuando la agnatia parcial sec prescnta a nivel de los c¢dn
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dilos el trastorno es basicamente de indole embriolfgico debi
do a malformaciones en el feto a nivel del primerb y segundo
arco branquial.

b) Caracterfisticas clinicas.

La agenesia de céndilos se encuentra asociada a un sin--
drome que recibe el nombre de microsomia hemifacial, altera--
cién en la cual puede existir ausencia de la rama, esto trae-
rd como consecuencia abatimiento o desplazamiento de la man-
dibula hacia el lado ausente. Cuando es de indole unilateral,
hay pérdida de tonicidad muscular en el lado afectado y es --
factible poder encontrar pardlisis facial. Aunado a dicha al-
teracifn el paciente presenta defectos en el oido medio, con-
ducto auditivo y como caracteristica importante el pabell6n -
auricular suele ser mis pequefio en el lado afectado, ademis -
se presenta un marcado subdesarrollo a nivel del hueso tempo-
ral, en consecuencia este tipo de individuos presentan una --
marcada asimetria facial.
c¢) Tratamiento.

Cuando la agenesia es de tipo parcial se puede recurrir
a los implantes de partes donantes, habiendo tenido éxito los
injertos de costilla a nivel mandibular, sin embargo en caso
de rechazo el individuo afectado puede presentar problemas se
veros, para la agnatia total no hay tratamiento alguno,
6.3.1,2 MICROGNATIA.

Este término significa una mandibula mis pequeiia del ta-
mafio normal, de acuerdo a las proporciones de los huesos fa--
ciales.

a) Etiologia.

Estd anomalia puede ser congénita o bien adquirida, esta
tiltima puede ser dehido a un traumatismo durante el periodo --
de desarrcllo de la mandibula o bien se puede encontrar causa
da por una enfermedad denominada artritis reumatoide juvenil,
en la cual la mandibula se ve disminuida en cuanto a sus di--
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mensiones ya sea por un traumatismo o bien por falta de desa-
rrollo de alguno de los tdndilos.

La micrognatia tambié&n se puede presentar en transtornos
de origen genético como es el caso de la trisomia 21 o sindro
me de Down, en el sindrome de Turner y en el sindrome de Pie-
rre Robin o hien en alteraciones como disostosis mandihulofa-
cial y en el enanismo de fndolo hipofisiario . Asi mismo se -
considera que la micrognatia es una alteracién de tipo domi--
nante cromosdémico.

b} Caracteristicas clinicas.

Cuando se presenta micrognatia mandibular el paciente --
puede presentar una retrusién severa del mentén dando una apa
riencia de aplanamiento o hundimiento a nivel de la sinfisis
mentoneana.

Las lesiones que sufre el c6ndilo pueden ser debidas a -
un traumatismo en los primeros dfas de vida o bien a un fuer-
te proceso infeccioso a nivel de los oidos que repercute di--
rectamente en los centros de crecimiento condilar, los pacien
tes con micrognatia presentan la nariz prominente, asi como -
el labio superior, denominandose a este cuadro perfil de paja
ro o de pez, a nivel dental se presenta un marcado apifiamien-
to sobre todo a nivel de la oclusidn es Ffactible encontrar --
una clase 11 de Angle debido al retrognatismo.

c) Tratamiento.

La estética en estos pacientes suele ser deficiente, co-
rigiendose 1o mejor posible por medios ortoddncicos.
6.3.1.3 MACROGNATIA.

Este término significa que la mandibula es mis grande ---
que el tamafio normal en cuanto a sus dimensiones,la macrogna-
tia puede ser tanto maxilar como mandibular,siendo mis fre---
cuente que se presente a nivel de la mandibulu, esto trae co-
mo consecuencia un prognatismo el cual puede ser verdaderc o
falso.
a)Etiologia.
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El prognatismo verdadero es congé€nito o bien puede ir a-
sociado de un desarrollo desmedido de ciertos Srganos de tipo
esquelético.

La macrognatia maxilar puede ser asociada a varios sin--
dromes, como el caso de la enfermedad 6sea de Paget u ostei--
tis deformante, en 1la cual se presenta un desarrollo desmedi-
do de los huesos del crineo. La macrognatia también puede ir
asociada al gigantismo hipofisiario en el cual, por presencia
de un tumor a nivel de la glindula hipdéfisis se presenta un -
crecimiento anormal.

Cuando se trata de un prognatismo falso, se tiene que to
mar en cuenta que la mandfibula presenta dimensiones normales
pero el maxilar puede estar subdesarrollado dando una aparien
cia falsa de prognatismo.

La macrognatia puede presentarse congenitamente y sin la
presencia o antecedente de alguna enfermedad, puediendo ser -
debida entonces a un aumento en las ramas de la mandfbula, de
bido generalmente a un desarrollo a nivel de los céndilos, o
bien el cuerpo de la mandfbula estd aumentado en su tamafio, -
asi como puede haber un mentén prominente.

b) Caracterfsticas clinicas.

Ante las circunstancias anteriores, en estos pacientes -
la mandibula sobresale. de la cara, sin embargo, es importan-
te hacer notar que no en todos los casos el prognatismo es un
sinénimo de clase III de Angle, o mordida cruzada anterior, -
ya que puede presentarse un prognatismo Gseo con una relacibn
clase I de Angle.

El prognatismo suele ser una alteracién de indole heredi
tario generalmente,

c) Tratamiento.

La rehabilitaci6én en este tipo de pacientes suele ser --
favorable pudiendose tener buenos resultados tanto por medio
de la cirugfia como por medios ortoddnticos.

Por lo que respecta al tratamiento quirfirgico, este con-
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sistird en la intervencién denominada reduccién de prognatis-
mo, la cual consiste en la eliminacidn generalmente bilateral
de una porcidn de la mandibula previo estudio radiogréfico y
clinico.

Posteriormente se recurriri al tratamiento ortodéntico -
para corregir lo mejor posible la oclusidn. (84)
6.3.1.4 HEMIHIPERTROFIA FACIAL,

Casi todos los individuos presentan un grado de asime---
tria facial leve, y esto suele ser imperceptible, a veces, --
sin embargo, puede presentarse la hemihipertrofia facial que
abarca: 1) Toda una mitad del cuerpo, 2) Uno o ambos miembros,
3) Cara, cabeza y estructuras asociadas.,

a} Etiologia,

La afeccifn se atribuye a: 1)} Desequilibrio hormonal, --
2) Gemelacibn incompleta, 3) Anomalfias cromosfmicas, 4}Altera
ciones localizadas del desarrollo intrauterino, 5} Alteracio
nes linfédticas, 6)Alteraciones vasculares y 7] Alteraciones -
neurolégicas.,

b) Caracteristicas clinicas.

Los pacientes que sufren de hemihipertrofia facial pre--
sentan el agrandamiento de una mitad de la caheza. En algunos
casos esto es obvio incluso en el momento del nacimiento.

El lado agrandado crece en gradoe proporcional al lado sa
no, de manera que la desproporcifén se mantiene toda la vida,
aunque el crecimiento de la cara por lo general cesa a los 20
afios de edad.

De todos los casos registrados, las mujeres estdn afecta
das con mayor frecuencia que los varones., La lesibn ataca al
lado derecho y al lado izquierdo en proporcién casi igual.

(84) cfr, SARACHO Alarcén, op.cit, h. 14 a 16.
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c) Manifestaciones orales.

Los dientes del lado hipertrofiado son anormales en ----
tres aspectos: 1) E1 tamafio de la corona, 2) El tamafio y for-
ma de la rafz, 3} El ritmo de desarrollo.

Hay poca informacibén en cuanto a los efectos sobre la --
denticidén primaria pero los dientes permanetes estin agranda-
dos con frecuencia, aunque este agrandamiento puede atacar --
cualquier diente, con preferencia a caninos, premolares, y --
primeros molares.

De manera caracteristica, los dientes permanentes del la
do afectado se desarrollan mis rapidamente y erupcionan antes
que sus contrapartes del lado sano.

El hueso de los maxilares es mis ancho y grueso.

Es comln que la hemihipertrofia abarque la lengua y esta
presente un cuadro variable de agrandamiento de las papilas +
linguales, ademds del agrandamiento unilateral general y des-
plazamiento contralateral. Es frecuente que la mucosa bucal -
esté aterciopelada y cuelgue en pliegues blandos en el lado -
afectado. ’
d)} Tratamiento.

No hay tratamiento especifico para esta lesidn, salvo --
los intentos de reparacidn estética. No se conoce con certeza
su efecto exacto sobre la espectativa de vida, pero por lo me
nos en algunos casos, los pacientes han vivido un tiempo nor-
mal, { 85}

6.3.2 TRANSTORNOS DEL DESARROLLO DE LABIOS.
6.3.2.1 HOYOS Y FISTULAS CONGENITAS DE LABIOS Y COMISURAS.

Los hoyos y fistulas congénitas del labio son malforma--
ciones que suelen seguir un patrén hereditario. Se presentan
solas o en conjunto con otras anomalias del desarrollo como -
las diversas hendiduras bucales.

(85) cfr, SHAFER, William, op. cit, p. 9 y 10,
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Del 75 al 80% de todos los casos de fistulas labiales --
congénitas presentan hendiduras labial, palatina, o ambas.

Los hoyos de las comisuras gurdan estrecha relacibn con
los hoyos de los labios, pero aparecen en las comisuras labja
les, en localizacidn lateral respecto a los hoyos labiales ti
picos,

Estas entidades son frecuentemente hereditarias, proba--
blemente una caracteristica dominante que sigue una pauta men
deliana y puede asociarse con otras anomalias congénitas.

a) Etiologfia.

Los hoyos pueden producirse como consecuencia de muescas
producidas en los labios en fases tempranas del desarrollo; -
con fijacién del tejido en la base de la muesca, o debido a -
la falta de unidén completa de los surcos laterales embriona--
rios del labio, que persiste finalmente, se transforma en ho-
yos tfpicos.,

También resulta dificil explicar los hoyos de la comisu-
ra, pero aparecen a los lados de 1a hendidura facial horizon-
tal y podrian representar el desarrollo defectuoso de la hen-
didura embrionaria.

b) Caracteristicas clinicas. '

El hoyo o fistula del labio es una depresion unilateral
o bilateral en la superficie bermellén de cualquiera de los -
labios, pero mucho mis frecuente en el superior. En algunos -
casos exuda una rara secrecidn mucosa de la base., A veces, el
labio estd hinchado, lo cual acentfia los hoyos.

Los hoyos de las comisuras se presentan como fosas uni o
bilaterales en los dngulos dJe la boca, sobre la superficie --
bermellén. Puede haber una fistula real de la cual es posibie
exprimir liquido. No estd claro si estas fistulas, de labio -
o comisura, son verdaderos conductos.
¢) Tratamiento. '

Se ha aconsejado 1a excisidén quirfirgica de estas diver--
sas fosas, pero ello, para los ecfectos de investigacidn, pues
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to que los hoyos son inocuos y raras veces presentan complica
ciones.
6.3.2,2 LABIO DOBLE.

Es una anomalia que se caracteriza por un pliegue de te-
jido excedente en la zona mucosa interna del labio.
a) Etiologia.

Puede ser congénita o adquirida como consecuencia de un
traumatismo del lahio.

b) Caracteristicas clinicas.

Esa masa superflua de tejido, aparecen por leo comiin, en
el labio superior, aunque también puede presentarse en el la-
bio inferior y en casos muy raros en ambos. Al tensionar el -
labio superior, el doble asemeja un arco de cupido. Por lo ge
neral cuando los labios estin en reposo no se nota. Ocacional
mente, aparece al azar con otras anomalias bucales. La presen
cia del labio doble adquirié, junto con la blefarochidlasis y
el agrandamiento tiroideo adquirido, atdxico se conoce como -
sindrome de Ascher. En estos casos las anomalias oculares y
labiales se desarrollan hruscamente.
¢) Tratamiento. ’

No se requiere tratamiento, salvo el de la finalidad es-
tética o funcional de la fonacidn y masticacibén. E1 exceso de
tejido no se elimina facilmente mediante la cirugia. (86)
6.3.3 TRANSTORNOS DEL DESARROLLO DE LA MUCOSA BUCAL.
6.3.3.1 PUNTOS DE FORDYCE.

Es una anomalia del desarrocllo que se caracteriza por 1la
acumulacidn heterotbpica de gliandulas sebdceas en diversos
sitios diversos de la cavidad bucal.

a) Etiologia.

Se ha propuesto la teoria de que la aparicidén de las ---
glindulas sebfceas en la hoca podrian ser producto de la in--
clusidn en la cavidad bucal del ectodermo con ciertas capaci-
dades potenciales de la piel, en el curso de desarrollo de :-
las apbfisis maxilares y mandibulares durante la vida embrio-
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naria.
b) Caracteristicas cliniecas.

Los puntos de Fordyce se presentan como pequeiios puntos
amarillos, circunscritos, separados o formando placas relati-
vamente grandes; es frecuente que se proyecten ligeramente so
bre la superficie del tejido. Con mayor frecuencia se dispo--
nen en forma simétrica bilateral en la mucosa de los carri---
llos opuesta a los terceros molares, pero tambifn se locali--
zan en las superficies internas de los labios en la regién re
tromolar a los lados del pilar anterior de las fauces y, oca-
cionalmente, en la lengua, encia y paladar.

' Las gldndulas sebiceas ectdpicas se presentan ademis de
la cavidad bucal, en es6fago, 6rganos genitales masculinos, -
pezones, palmas de la mano y plantas de los pies, gldndulas -
pardtidas, laringe y 1la 6rbita.

Los nifios presentan menos puntos de Fordyce que los adul
tos, probabliemente porque las glindulas sebdceas y el sistema
piloso no llegan a su desarrollo mé&ximo hasta la pubertad, --
Sin embargo, en los nifios es posible hallar una gran cantidad
de glidndulas sebdceas en carrillos y labios antes de la puber
tad,

Debido a su elevada incidencia de estas gldndulas en 1la
cavidad bucal, se sugirid que deberfian ser consideradas como
nevos sebficeos y no como tejido glandular ectdpico.
¢) Caracteristicas histolégicas.

Estas colecciones heterotSpicas de glindulas sebdceas --
son idénticas a las que normalmente se ven en la piel, pero -
no tienen relaci6én con el foliculo piloso. Por lo general, --
las gléndulas son superficiales y se comoponen de pocos o mu-
chos 16bulos, agrupados alrededor de uno o mis conductos que

(86) Ibid, p. 12.
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se abren en la superficie de la mucosa. Estos conductos pue--
den presentar tapones de queratina.
d) Tratamiento.

Estas glindulas son inocuas, no tiene importancia clini-
ca o funcional y no requieren tratamiento. Sin embargo, ann--
que muy raramente, puede formarse un adenoma sebdceo maligno
en estas estructuras intrabucales. (87)

6.3.4 TRANSTORNOS EN EL DESARROLLO DE LAS ENCIAS.
6.3.4.1 FIBROMATOSIS GINGIVAL.

Macrogingivalia congénita.

La fibromatosis gingival es una proliferacién fibrosa --
difusa de los tejidos gingivales.

a) Etiologia.

En la mayoria de los casos la lesidn es hereditaria, ---
transmitida por un gen autosémico dominante. Pero hay también
casos esporidicos, sin antecedentes familiares.

b) Caracteristicas clinicas.

Estas afecciones se manifiestan como una densa prolifera
cidén, difusa lisa y nodular de los tejidos gingivales de uno
o de ambos arcos, aparece en la época de erupcién de los inci
sivos permanentes., No obstante, se ha observado en nifios de -
corta edad o al nacer.

El tejido mno estd inflamado, su color es normal o alge
pdlido y llega a ser tan firme y denso que puede impedir la -
erupcién normal de los dientes. No es una lesidn dolorosa y -
no tiene tendencia hemorrigica. La extensidn de la prolifera-
cibn puede ser de tal magmitud que las coronas dentales que--
den casi ocultas, aunque estén totalmente erupcionadas con --
respecto al hueso alveolar,
¢) Caracteristicas histolégicas,

Similar a cualquier hipoplasia fibrosa. E1 epitelio pue-
de presentar cierto engrosamiento y brotes epiteliales alarga
dos, aunque el grueso del tejido se compone de tejido conecti

vo fibroso denso.
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Los haces de las fibras colédgenas son muy gruesos y pre-
sentan fibroblastos ¢ vasos sanguineos dispersos.
d) Tratamiento.

Cuando la erupcibn dental estd impedida, corresponde rea
lizar la eliminacidn quirfirgica del exceso de tejido para ex-
poner los dientes. También el efecto estético puede imponer -
la excisién quirfirgica. A veces se produce recidiva.lLa extrac
cifn dental por si sola hace que los tejidos se contraigan --
hasta adquirir el tamafio casi normal y asi se previene la re-
cidiva. (88)

6.3.5 TRANSTORNOS DEL DESARROLLO DE LA LENGUA.
6.3.5.1 MICROGLOSIA.

La microglosia es una anomalia congénita rara que se ma-
nifiesta por la presencia de la lengua pequefia o rudimentaria
Se ha registrado por lo menos un caso de ausencia completa de
la lengua en el momento del nacimiento, anomalia conocida como
aglosia. Son obvias las dificultades que un paciente con aglo
sia o microglosia tiene para comer o hahlar.
6.3.5.2 MACROGLOSIA.

Lengua agrandada, esti anomalia es més comin que la mi--
croglosia y puede provenir de dos origenes,

a) Etiologia,

La macroglosia congénita se debe al desarrollo exagerado
de la musculatura, que puede ser asociado con una hipertrofia
o hemihipertrofia muscular generalizada, o no,

La macroglosia secundaria puede ser el resultado de un --
tunor de la lengua como ¢l linfangioma o el hemangioma difuso.
la neurofibromatosis o , a veces por hloqueo de los vasos 1lin
fiticos eferentes en casos de neoplasias malignas de la len--

(88) Ibid, p.22 y 23
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gua, En los casos de acromegalia por hiperpituitarismo en el
adulto, la lengua agrandada es un hallazgo comln ¥ quizi ocu
rra como resultado de la relajacidén de los msculos a la par
del crecimiento de la mandfbula. Ademds, puede haber macroglo
sia en el cretinismo o hipotiroidismo congénito.

b) Caracteristicas clinicas,

La macroglosia de cualquier tipo puede producir el des--
plazamiento de los dientes y mal oclusidn dehido a las fuer--
zas de los mGsculos que intervienen y a la presibén ejercida -
por la lengua schre los dientes. No es raro observar el festo
neamiento de los bordes laterales de la lengua y la adapta~--

c¢ién de las puntas de los festones en los espacios interpro-4
ximales de los dientes.

La macroglosia también es una caracteristica saliente --
del sindrome hipoglusémico de Beckwith, que ademis incluye --
hipoglusémia neonatal, microcefalia leve, herniacién umhili--
cal, viceromegalia fetal y gigantismo somdtico postnatal.

c} Tratamiento.

No hay tratamiento particular para la macroglosia, aun--
que en algunos casos se ha realizado el recorte quirfirgico pa
ra reducir el volumen del tejido presente.
6.3.5.3 ANQUILOGLOSIA.

La anquiloglosia completa se produce como resultado de -
la fusidn entre la lengua y el piso de boca, La anquiloglosia
parcial o comfin, suelen ser el resultado de un frenillo lin--
gual corto o insertado demasiado cerca de ‘la punta de la len-
gua, Debido a la restriccidn de los movimientos de la lengua
los pacientes con este defecto experimentan dificultades fong
ticas. Aunque algunos casos de anquiloglosia parcial se corri
gen por si solos, la mayoria son tratados quirurgicamente me
diante el procedimiento denominado frenilectomia lingual.
6.3.5.4 LENGUA HENDIDA.

La lengua hendida o bifida es una anomalia rara que apa-
rentemente se debe a la falta de fusidén de las mitades de es-

N
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te érgano, La lenpua considerada parcialmente hendida es mds
comin y se manifiesta como un surco profundo en la linea me--
dia de la cara dorsal de la lengua. Tiene poca importancia --
clinica excepto que los reciduos y microorganismos pueden acu
mularse en la base del surco y producir irritacidn.

6.3.5.5 LENGUA FISURADA O ESCROTAL.

Es una malformacidén que se manifiesta clinicamente por -
miltiples surcos pequefios en la cara dorsal, que suele irra
diar un surco central a lo largo de la linea media de la len-
gua, Su incidencia aumenta con la edad por lo que es probable
que no sea una malformacién del desarrollo y pudiera estir a-
sociada a un factor extriseco como el trauma crdnico o defi--
ciencias vitaminicas.

' La lengua fisurada suele ser indolora, excepto en casos
raros en los cuales los residuos de los alimentos tienden a -
acumularse en los surcos y a producir irritacidn. Este mate--
rial se quita mediante el estiramiento y aplanamiento de las
fisuras y la limpieza de las superficies con un cepillo den--
tal y gasa,
6.3,5.6 GLOSITIS ROMBOIDEA MEDIA.

a) Etiologfa.

Es una anomalia congénita de la lengua, se produce presu
miblemente por la falat de fusidn de las mitades laterales de
la lengua, de manera que entre elllas queda interpuesta una -
estructura carente de papilas.

b) Caracteristicas clinicas.

La glositis romboidea media se presenta clinicamente co-
mo una placa rojiza , ovoidea, adamantiforme o romboidal en -
la cara dorsal de la lengua, inmediatamente por delante de --
las papilas caliciformes. Del resto de la lengua sc destaca -
nitidamente una superficiec plana o ligeramente elevada que ca
rece de papilas filiformes, .

El término glositis induce a confusiones porque estd le-
sion no es inflamatoria. Esta afeccidn es tres veces mis fre-
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cuente en hombres que en mujeres,
c) Tratamiento.

Para esta lesidn nu se necesita tratamiento alguno pues
es inocua. La finica importancia clinica radica en que a veces
se le confunde con el carcinoma del dorso de la lengua; pero
de todos los sectores de la lengua el dorso es casi siempre -
el lugar donde las probabilidades de que haya un carcinoma --
son menores.

6.3.6 TRANSTORNOS EN EL DESARROLLO DE LAS GLANDULAS SALIVALES.
6.3.6.1 APLASIA.

La aplasia congénita de las glindulas salivales es un fe
némeno poco comfin.

a) Etiologfa.

Esta anomalia es de etiologfia desconocida y no esti nece
sariamente asociada con otras displasias ectodérmicas. Nada -
se sabe sobre una posible pauta familiar o hereditaria,

b) Caracteristicas clinicas.

Una de las mayores molestias que ticne el individuo es -
la xerostomia que llega a ser tan intensa que requiere la ---
constante ingestitn de zgua durante el dia. Clinicamente la -
mucosa se presenta lisa, seca o a veces guijarrosa, con ten--
dencia a acumular residuos. También se presenta en forma carr
racteristica el resquebrajamiento de los labios y el fisura--
miento de las comisuras. La ausencia de la saliva y la falta
de accidn del lavado, permite la acumulacién y el estancamien
to de residuos de alimentos alrededor de los dientes, lo que
acarrea caries y la pérdida temprana de ambas denticiones.

c} Tratamiento..

No hay tratamiento particular para estd afeccidn, excep-
to la escrupulosa higiene bucal para tratar de reducir la ca-
ries y conservar los dizntes el mayor tiempo posible.
6.3.6.2 ATRESIA.

La oclusidén congénita o ausencia de uno o mis de los con
ductos de las glindulas salivales principales es una anomalia
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extraordinariamente rara., Cuando se presenta puede dar lugar
a un quiste de retencidn o producir xerostomia relativamente
intensa. (89)

6.3.7 TRANSTORNOS DEL DESARROLLO DE LOS DIENTES.

6.3.7.1 TAMARNO.

6.3.7.1.1 MICRODONCIA.

Este término utilizado para describir dientes mis peque-
fios de las dimensiones consideradas como normales. Se conocen
tres tipos de microdoncia.

a) Microdoncia generalizada verdadera.

Todos los dientes son menores que lo normal. Esta anoma-
1fa es sumamente rara., Los dientes estdn bien formados y sim-
plemente son mis pequefios.

b) Microdoncia gencralizada relativa,

Hay dientes normales o levemente menores que¢ lo normal,
en maxilares que son algo mayores que lo normal, con lo cual
se produce una ilusifn de microdoncia. E1l papel de los facto-
res hereditarios en esta anomalia es obvio.

c) Mcrodoncia unidental,

Anomalia comfin, afecta con mayor frecuencia a los incisi
vos laterales superiores, a los terceros molares superiores.
Estos dientes estén entre los que faltan congénitamente con -
mayor frecuencia. También es comGn que los dientes supernume-
rarios sean pequeiios.
6,3.7.1.2 MACRODONCIA.

Se refiere a dientes mayores en cuanto a sus dimensiones
que lo normal, se clasifica que la misma manera que la micro--
doncia.

a) Macrodoncia generalizada verdadera.

Anomalia en la cual todos los dientes son mayores que lo
normal, ha sido asociada al gingantismo hipofisiario.
b} Macrodoncia generalizada relativa.

Es algo mds comGn y cs el resultado de la presencia de
dientes normales o ligeramente grandes en maxilares pequefios;
aqui la disparidad de tamafio da la ilusién de macrodoncia,
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Tiene fondo hereditario.
c) Maérodoncia unidental.

Es muy rara de etiologia desconocida. El1 diente es nor--
mal en todos 18s sentidos, excepto en su tamafio. Una variante
de esta macrodoncia localizada es el tipo que se observa oca-
cionalmente en casos de hemihipertrofia de la carz, en 1a ---
cual los dientes de un lado estfin afectados y son considera--
blemente mis grandes que los del lado afectado.
6.3.7.2 FORMA,
6.3.7.2.1 GEMINACION.

Son anomalias que se generan en un intento de divisitn -
de un germen dental fGnico por invaginacién, de le cual resul-
ta la formaci6én incompleta de sus dientes. Por lo comfin la --
estructura es finica con dos coronas separadas por completo o
incompletamente que tiene una sola raiz y un conducto radicu-
lar. Se presenta en ambas denticiones y tiene tendencia here-
ditaria.
6.3.7.2.2 FUSION.

Los dientes fusionados se originan por la unidn de dos -
* germenes dentales  normalmente separados. Segln cual sea la fa
se del desarrollo de los dientes en el momento de la unidn, -
la fusién es completa o incompleta. Se piensa que algupa fuer
za o presibén fisica produce un contacto entre los dientes en
desarrollo y su fusidn ulterior. Si dicho contacto se presen-
ta antes de la calcificacién las piezas se unen dando origen
a un diente finico grande., Si el contacto de los dientes se --
produce una vez que una parte de la corona dental ha completa
do su formacibén puede haber unidn de las raices solamente., La
anomalia es com@in para ambas denticiones. Ademfis de afectar -

(89) Ibid, p. 31 a 34.
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dientes normales, también puede producirse la fusibn, entre -
un diente normal y un supernumerario. En algunos casos, se Te
gistro que la anomalfa tiene tendencia hereditaria. (90}
6.3.7.3 NUMERO.

6.3.7.3.1 ANODONCIA,

La anodoncia verdadera, o ausencia congénita de dientes
puede ser total o parcial. La anodoncia total en la cual fal-
tan todos los dientes puede comprender ambas denticiones.

Esta es una anomalia rara; cuando se produce suele estar
asociada con un transtorno mis generalizado, como ¢s el caso
de la displasia ectodérmica hereditaria.

La anodoncia inducida o falsa, se produce como consecuen
cia de la extraccidén de todos los dientes, mientras que la --
pseudoanodoncia se aplica a los pacientes que tiencn muchos -
dientes no brotados.

La anodoncia parcial verdadera afecta uno o mas dientes
y es una anomalia com@n. Aunque puede involucrarse cualquier
6rgano dentario, hay cierta tendencia a que falten con mayor
frecuencia ciertos dientes tales como: terceros molares en un
35%, de la totalidad de las personas examinadas, incisivos la
terales superiores y segundos premolares inferiores y supe---
riores, con frecuencia en forma bilateral. La ausencia congé-
nita de dientes desciduos no es comfin, pero puede afectar a -
incisivos laterales superiores, incisivos laterales inferio--
res y caninos inferiores. Ademis, se comprobd que hay una es-
trecha relacidn entre la falta congénita de dientes primarios
y sus suscesores secundarios, cosa que sugiere un factor gené
tico.

Aunque se desconoce la etiologia de la ausencia aislada
de dientes enmuchos casos muestra una tendenc’a familiar. En
algunas investigaciones realizadas se opind que los casos de
ausencia congénita de los terceros molares es una tendencia -

(90) 1bid, p. 35 y 36.
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evolutiva hacia una menor cantidad de dientes. (91)
6.3.7.3.2 SUPERNUMERARIOS.

El término supernumerarios significa un aumento en el nd
mero normal de'las piezas dentarias. Un diente supernumerario
puede asemejarse mucho a las piezas dentales del grupo al ---
cual pertenecen, es decir, molares, premolares o dientes ante
riores o bien puede conservar poca similitudde tamafio o forma
con los dientes a los cuales estd asociado. Se ha sugerido --
que los dientes supernumerarios forman un tercer germen den--
tal que se genera en la limina dental cerca del germen dental
permanente, o posiblemente por la divisién del germen perma--
nente propiamente dicho. En algunos casos parece haber una -
tendencia hereditaria en el desarrollo de los dientes super--
numerarios. Se pueden encontrar en cualquier sitio, aunque --
tienen predileccidn por determinados lugares. El diente super
numeraric mis comn es el mesiodens, situado entre los incisi
vos centrales superiores y puede ser Gnico, doble, brotado o
retenido y a veces invertido. Este es un diente conoide de --
raiz corta y se cree que es transmitido como rasgo mendeliano
recisivo, habiendo predileccidén por los varones.

El cuarto molar superior, es el segundo diente supernume
rario en frecuencia, se sitGa distalmente del tercer molar. -
Suele ser un diente rudimentario, pequefio, pero puede tener -
tamafio normal.

Otras piezasAsupernumcrarias vistas con cierta frecuen--
cia son los premolares superiores , premolares inferiores e -
incisivos laterales superiores. El paramolar es un molar su--
pernumerario, pequefic y rudimentario que se sitfia por vestibu
lar o por lingual de uno de los molares superiores.

Los dientes supernumerarios son menos comunes en la den-
ticidén primaria que en la secundaria.

(91) 1Ibid, p. 42 y 43,
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Debido al volumen adiciomal, las piezas supernumerarias,
causan mal posicién de los dientes adyacentes o impiden su --
erupcién, (92) y
6.3.7.4 ESTRUCTURA.

6.3.7.4.1 AMELOGENESIS IMPERFECTA.

Conocida como displasia adamantina hereditaria, abrca un
grupo de anomalias estructurales del esmalte que se originan
en alguna disfuncidn del 6rgano del esmalte,

Es por entero un transterno ectodérmico, puesto que los
componentes mesodérmicos del diente sun normales. La forma---
cid6n del esmalte normal se hace en dos periodos:

El formativo en el cual hay depbsito de matriz orginica.

Y el de maduracidn, durante el cual esta matriz es mine-
ralizada.

Por lo cual hay dos tipos de amelogénesis imperfecta:

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

2) Hipocalcificacifn adamantina, en la cual se produce -
lamineralizacidén defectuosa de la matriz formada,
6.3.7.4,1.1 HIPOPLASIA ADAMANTINA, ,

Se define como la formacidén incompleta o defectuosa de -
la matriz ovrgénica del esmalte dental. Hay dos tipos de hipo
plasia adamantina:

La hereditaria.

La causada por factores ambientales.

a) Etiologia.

En el tipo hereditario estin afectadas las denticiones -
primaria y secundaria; por lo general esti atacado unicamente
el esmalte. Cuando el defecto es causado por factores ambien-
tales, estd afectada una de las dos denticion:s y a1 veces un
solo diente. (93) '

(92) 1bid, p. 44 a 47
(93) Tbid, p. 49.
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Entre los agentes causales de hipoplasia adamantina here
ditaria, se cuenta con sifilis congénita (dientes de Hutchin-
son y molares aframbuezados), dientes de Turner, enfermedades
exantémicas (sarampifn, ruheola, y viruela) en la mujer emba-
razada ya que durante el periodo de formacifn de los Organos
dentarios (sexta y doceava semana de vida intrauterina) se --
pueden ver afectados los ameloblastos. (94)

b) Caratcterfsticas cliinicas.

Las diversas formas de hipoplasia adamantina pueden te--
ner diferentes aspectos clinicos,

Por lo general, las coronas dentales pueden presentar --
cambios de coloracidn, o no. Si lo presentan varian del amari
1lo al pardo ohscuro. En algunos casos, la superficie de la -
corona es lisa y dura. En otros, la superficie es dura, pero
tiene numercsos surcos o arrugas verticales paralelas.

En los tipos aplisicoy el esmalte estd casi ausente. Los
dientes tiencn el color amarillo de la dentina normal y la <-=
forma normal de estos esti alterada por la falta de esmalte.
Los puntos.de contacto-estadn abiertos.

En los tipos hipoplésicos profundos, la superficie de la
corona tiene muchas depresiones profundas, en cuya base la -
dentina se halla expuesta.

Los dientes afectados por estas formas hereditarias de -
hipoplasia adamantina frecuentemente presentan un desgaste --
oclusal extremo debido a la ausencia de esmalte, o a su pérdi
da prematura.

c} Caracteristicas radiogrificas.

El esmalte de estos dientes estari ausente en las radio-
grafias, o cuando esté presente, apareceri como capa muy del-
gada.

{94) SARACHO Alarcén, op. cit, h. 23
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d) Tratamiento.

No hay tratamiento alguno, salvo el cuidado exaustivo de
estos dientes y el destinado a mejorar la estética, y a pre--
servar las estructuras dentarias el mayor tiempo posible den-
tro de 1a cavidad oral, en condiciones de salud,

e) Hipoplasia adamantina por fiebres exantémicas.

Algunos estudios indicaron que las enfermedades exantémi
cas, incluidas el sarampibn, rubeola, viruela, escarlatina, -
durante la gestacidn son factores etiolégicos. Aunque por lo
general, podria afirmarse que cualquier deficiencia nutricio-
nal o enfermedad sistémica grave es potencialmehte capaz de -
producir hipoplasia del esmalte, puesto que los ameloblastos
son uno de los grupos mis sensibles de células del organismo
en cuanto a funpcién metabSlica,.

El tipo de hipoplasia que originan estos c¢stados o enfer
medades suelen ser de la variedad de fosillas mGltiples gene-
ralizadas, Como las fosillas tienden a pigmentarse, el aspec-
to clinico de los dientes es sumamente desagradable.

La mayor parte de los casos de hipolpasia adamantina ---
incluyen dientes que se forman en el primef afio de vida, aun-
que también afecta a los formados algo mis tarde, Las piezas
afectadas con mayor frecuencia son incisivos, caninos y pri--
meros molares.

f) Hipoplasia adamantina por sifilis congénita.

La hipoplasia adamantina por sifilis congénita presenta
un aspecto caracteristico, casi patognomdbnico. Esta hipopla--
sia se produce en los incisivos y primeros molares permanen--
tes., Las piezas anteriores afectadas suelen ser denominadas -
dientes de Hutchinson, mientras que los molares reciben el --
nombre de molares aframbuezados o moriformes.

Es caracteristica la forma de destornillador del incisi-
vo central; aqui las superficies distal y mesial de la corona
convergen hacia el borde incisal del diente y no hacia el mir
gen cervical. Ademids en el borde incisal presenta una muesca.



182

Los incisivos inferiores pueden estar igualmente aféctados, -
aunque los incisivos laterales pueden ser normales. La causa
de la convergencia y la muesca de los incisivos centrales ha
sido explicada sobre 1la base de la ausencia del tubérculo me-
dio o centro de calcificacidn.

Las coronas de los primeros molares en la sifilis congé-
nita son irregulares; el esmalte de la superficie oclusal y -
el tercio oclusal del diente se dispone en masas aglomeradas
de 1l6bulos y no es clispides bien formadas. La corona es més e
estrecha en la superficie oclusal que en el margen cervical.

No en todos los pacientes con sifilis congénita se obser
va iguales caracteristicas dentales. Asi mismo,‘a veces, hay
pacientes con dientes de Hutchinson, sin tener antecedentes -
de sifilis congénita. Por ello, no dchemos apresurarnos a ha-
cer el diagnéstico de sifilis congénita, particularmente en -
ausencia de los otros cdmponentes de la triada.
6.3.7.4.1.2 HIPOCALCIFICACION ADAMANTINA.

a) Etlologia.

Se conocen varias formas diferentes de hipocalcificacién
adamantina, se transmite como rasgo autosémico dominante 0 co
mo rasgo autosémico recesivo.

b) Caracteristicas clinicas.

Se divididé la hipocalcificacidn adamantina en tres cate-
gorfas; principalmente sobre la base de manifestaciones clini
cas:

1 Los dientes van del color amarillo al pardo claro, ---
mientras que el esmalte tiene textura algo cretdcea; hay poco
astillamiento del esmalte y zonas bien calcificadas en su su-
perficie adamantina y en la unién amelocementaria.

11 Los dientes son de color pardo obscuro y el esmalte -
tiene consistencia caseosa y tiende a quebrarse facilmente; -
puede haber una delgada capa de esmalte duro sobre la dentina
de dientes no brotados recientemente,
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III E1 esmalte es hipocalcificado en zonas especificas -
de los dientes, y tiende a astillarse y a pigmentarse en esos
sitios.

Asf pues, las piezas atacadas por hipocalcificacifn ada-
mantina tiene forma normal y aspecto opaco. La pigmentacibn -
tiende a acentuarse con la edad y varia considerablemente en
los diferentes dientes de un mismo paciente. El esmalte es ~-
blando y se desgasta con facilidad,de manera que la dentina -
expuesta se gasta con rapidez, y llega a quedar en la linea -
media gingival.
¢) Caracteristicas radiogrificas.

Mientras la forma general del diente es normal, por lo
menos antes de la pérdida posteruptiva del esmalte, este tie-
ne la misma radiolucides de la dentina y con frecuencia no se
distingue de ella.

d) Tratamiento. .

El tratamiento consiste en establecer una limpieza pro--
lija y cuidado de lso dientes, para su conservaci6n el mayor
tiempo posible y el mejoramiento del aspecto estético. (95)
6.3.7.4,2 DENTINIGENESIS IMPERFECTA.

Denominada dentina opalecente hereditaria.

Esta anomalfa difiere de la amelogénesis imperfecta en
que el defecto es de la dentina y no del esmalte. Sin embargo,
estas anomalfias han sido frecuentemente confundidas.

a) Etiologfa.

La dentinigénesis imperfecta es una caracteristica here-
ditaria dominante que aparentemente no estd ligada al sexo. -
Aparccen con igual frecuencia en varones y mujeres.

b) Caracteristicas clinicas.

El aspecto clinico de los dientes vari: mucho. Su color
va del gris al violeta pardusco o pardo amarillento, pero pre
senta una tonalidad opalecente o translGcida poco comln,

El esmalte puede desaparecer temprano por haberse fracty
rado , esmecialmente en las superficies incisales y oclusales
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presumiblemente por una anomalia en la unidn amelocementaria.
A esta le falta el festoneado que tiende a trabar el esmalte
y la dentina, en cambio la unidn es relativamente 1lisa. Al --
producirse la pérdida temprana del esmalte la dentina se des-
gasta con rapidez, y las superficies oclusales de los molares
primarios y permanetes se aplanan notoriamente. Los dientes -
no son mds suceptibles a las caries que los normales.

c)} Caracteristicas radiogrédficas.

Estos dientes presentan una imagen desusada y patognom®-
nica en la radiograffa. lLa caracteristica mds notable es la -
obliteracién precoz parcial o total de las cdmaras y conduc--
tos radiculares, por la formacifn continua de dentina.

Sc observa tanto en la denticifn primaria como en la per
manente. Aunque las raices pueden ser cortas y romas,el cemen
to, el ligamento periodontal y hueso de soporte tiene aspecto
normal.

d) Garacteristicas histoldgicas.

El aspecto histolbgico de estos dientes acentfia el hecho
de que esta es una alteracidn mesodérmica. El1 aspecto del es-
malte es normal. La dentina por su parte se compone de tfibu--
los irregulares, con amplias zonas de matriz no calcificada.
e) Tratamiento.

El tratamiento de los pacientes con dentinigénesis imper
fecta estd orientado basicamente hacia la prevencidn de la --
pérdida del esmalte y la consiguiente pérdida de dentina por
la atricién. Se han usado coronas metilicas coladas en los --
dientes posteriores y coronas fundas en los dientes anterio--
tres, con considerable éxito, aunque se debe poner cuidado al
tallar las piezas para estas restauraciones. También habrid --
que tener cuidado con los aparatos parciales que ejercen car-
as sobre los dientes, poruqe las raices se fracturan con facji
lidad debido a la blandura de la dentina. (96)
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6.3.8 QUISTES FISURALES POR INCLUSION DEL DESARROLLO DE LA -
REGION BUCAL.

En los maxilares se producen una cantidad de diferentes
tipos de quistes dseos fisurales (por inclusidn) a los cuales
por lo general se consideraba surgidos, a 1o largo de la 1i--
nea de fusidén de los diferentes huesos y procesos embriona---
rios. Estos son les quistes verdaderos (cavidades patolégicas
tapizadas de epitelio, que por lo comfin contienen un material
liquido o semis6lido)} y el epitelio deriva de las células epi
teliales que quédan atrapadas entre los procesos embrionarios
de los huesos en la linea de unidn. Estos quistes fisurales -
pueden ser clasificados, asi: 1) Quiste maxilar anterior me- -
dio, 2} Quiste palatino medio, 3) Quiste glébulomaxilar, 4} -
Quiste mandibular medio.

Hay otros quistes del desarrollo derivados de estructu--
ras o fallas embriolbgicas que afecta las estructuras buca--
les. Son los siguentes: 1) Quiste nasoalveolar, 2) Quiste del
conducto tirogloso, 3) Quiste linfoepitelial cervical benigno,
4) Quiste epidermoide y dermoide, 5) Quiste gastrointestinal
heterotipico bucal, (97)

6.4 MALFORMACIONES CONGENITAS MAS COMUNES DE CABEZA Y CUELLO.

Malformaciones Total de casos presentados.
Labio leporino y paladar 527

hendido.

Paladar hendido 467

Anencefalia 474

Labio 1eporino 463

llemangioma o nevo 330
Anquiloglosia : 153

Microcefalia 72

(96) Ibid, p. 55 a 58
(97) 1bid, p. 67 a 68.
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Malformaciones Total de casos presentados.
Quiste braquial 46
Defectos 6seos craneanos 42,

Las malformaciones que aparecen en el cuadro anterior, -
son las que estadisticamente mayor nlmero de casos han presen
tado hasta el afio de 1962, por lo que consideramos importante
mencionarlas en la presente investigacidn bibliogrédfica. (98)

6.4,1 ANENCEFALIA.

La anencefalia se caracteriza por la falita de fusién de
la porcidtn cefdlica del tubo neural; al nacer, el cerebro es-
td representado por una masa de tejido degenerado expuesta en
la superficie del cuerpo. El defecto casi siempre se continfia
con médula espinal no fusionada en la regidn cervical, falta
la bb6veda del créneo, lo que da a la cabeza aspecto caracte--
ristico: los ojos sobresalen, falta el cuello y las superfi--
cies de cara y torax forman un plano continuo. El feto carece
de mecanismos que regulen la deglucidn, por lo cual los dos -
Gltimos meses del embarazo se caracterizan por hidramnios. La
anomalia se-identifica facilmente por radiografias del feto -
pues falta la béveda craneana. (99)

6.4.2 HEMANGIOMA O NEVO.

Es un tumor comin que se caracteriza por la prolifera---
cibn de vasos sanguineos,
a) Etiologia.

Suele ser de naturaleza congénita y por lo general tiene
evolucidén benigna., La forma congénita es una anomalia del de-
sarrollo o hamartoma, es decir, una proliferacidn anormal de

98) Ibid, p. 6
99) cfr, LANGMAN, Jan, op, c¢it, p. 291.
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tejidos de estructuras naturales de la zona.

La mayoria de los hémangiomas aparecen en el primer afio
de vida.

b) Caracteristicas clinicas.

Aparece como una lesidn plana o elevada de la mucosa, de
color rojo intenso o azulado y por lo general bien circunscri
ta, En boca sus zonas mds frecuentes son: 1labios, lengua, mu
cosa vestibular y paladar.

Los hemangiomas son indoloros y por lo general aparecen
pdlidos a la presidn. En ocaciones alcanzan un tamafio conside
rable y afectan de mode tal a las porciones anatbmicas aso---
ciadas que hacen dificil su erradicacidén quirfirgica. En estos
casos se hace evidente su falta de cncapsulamiento que difi--
culta considerablemente la extirpacién del tumor.

c) Caracterfisticas histolbgicas.

Se compone de numerosos capilares tapizados de una capa
de células endoteliales, sostenidos por un estroma de tejido
conectivo., Tiene semejanza con el tejido de granulacibn joven,

Microscopicamente se subdivide en dos tipos:

1) Tipo capilar, cuando sus espacios ocupados por sangre
y revestidos por endotelio son pequeiios.

2) Tipo cavernoso, si los vasos que lo forman son de ---
gran tamafo,

Los hemangiomas consisten en canales vasculares arracima
dos que circulan a través del tejido o forman la estroma, el
cual estd compuesto ademis de tejido conectivo fibroso, esca-
z0 edematizado o bien coldgeno.

d) Tratamiento.

La mayoria de los hemangiomas desaparecen expontaneamen-
te a edad temprana. Los que persisten se trat n de diversas -
formas; quirGirgicas,per irradiacidn, agentes -sclerozantes, -
nieve carbbnica. (100)
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6.4.3 MICROCEFALIA,

La consolidacidn prematura de las suturas de los huesos
planos del créneo originan microcefalia o acrocefalia, esta -
provoca defectos cerebrales, que suclen ser incompatibles con
la vida. (101}

6.4.4 QUISTES BRAQUIALES,

El 1lamado quiste cervical braquial o lateral aparece --
cerca del borde anterior del mfisculo esternocleidomastoideo.
El quiste suele estidr recubierto por epitelio estratificado
escamoso, rodeado de una capa o cipsula de tejido linfoide.

La ffstula braquial estid presente ya desde el nacimento

puede desembocar en la superficie del cuello o en 1la farin-

ge. Estd recubierto por epitelio cilindrico; la abertura fa--
ringea, cuando existe se localiza a menudo en el drea amigda-
la, es decir, en la regién de la segunda bolsa faringea.

No se conoce la trascendencia de los quistes y de las --
fistulas braquiales. La fistula con abertura interna puede de
rivar de una bolsa faringea, La cidpsula linfoide de los quis-
tes sugiere la inclusidn de epitclio estratificado aberrante
dentro de algin ganglio linf4tico durante el desarrollo, o la
atraccidén de elementos linfoides por parte de restos epitelia
les. Se desconoce la procedencia del epitelio, su estructura
sugiere el seno cervical, como punto de origen, pero no puede
excluir la posibilidad de que sean cé&lulas aberrantes de con
ducos de las glandulas salivales. (102)

(100) cfr, SERRANO Siles, "Ncoplasias Orales", p. 60, 61
(101) cfr, LANGMAN, Jan, op. cit, p. 125
(102) cfr, FITIZ Gerald, op. cit, p. 211.
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~ CONCLUSIONES.

- E1 conocimiente de las estructuras anatémicas que con-
forman el organismo humano es de gran importancia dentro de -
las dreas médicus.

- Del dominio que tenga el Cirujano Dentista de la ana--
tomfa y funci6n de los componentes Oseos y musculares de la -
regibn craneofacial dependeri su visién acertada o né, sobre
la relevancia que tiene el que se vean afectados en cuanto a
estructura y funcidn estos, al presentarse una malformaci6bn -
congénita en un paciente. '

-La boca cumple funciones primordiales para la vida, de -
ahi su importancia fisiol6gica,

- Es menezter que el profesional Odontélogo conozca el -
mecanismo de trabajo de¢ las estructuras que componen a la ca-
vidad oral, tanto aisladamente como en conjunto, al ser este
el responsable directo de la salud oral.

- Solo asimilando v comprendicndo 1a funcién vital que
desempefia una boca en 6ptimas condiciones de salud; puede ---
evaluarse la importancia de las perturbaciones que han actua-
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do provocando malformaciones durante la gestacidn, intervi---
niendo sohre l1la estructura y funcién de la misma.

- E1 conocimiento del desarrollo y crecimiento prenatal
normal constituye la hase fundamental para entender el origen
y formacién de los drgamos v estructuras que proveeran a un -
nuevo ser, para determinar que estructuras pueden verse afec-
tadas durante el periodo embrionario.

- E1 Cirujano Dentista como profesional de la salud debe
conocer, en la mayor medida posible, la teratologia humana, -
para tratar de evitar dentro de su campo de accidn, la posibi
lidad de que algGn factor teratogénico pueda afectar al pro--
ducto. Dando el trato adecuado contribuiri a evitar de esta -
forma las malformaciones congénitas no solo en boca sino en -
todo el organismo.

- Las malformaciones congénitas son las deformidades ma-
croscépicas y microscépicas, superficiales o dentro del orga-
nismo, que se presentan desde antes del nacimiento.

- Las malformaciones congénitas pueden presentar diver--
sos grados de severidad, pudiende oscilar entre pequefios de--
fectos del desarrollo (labio dobie, microdoncia unidental, --
lengua fisurada y otros), a deformidades extensas y cruentas
(defectos &seos craneanos, sindremes congénitos, labio y pala
dar fisurados, y otros).

- E1 objetivo principal de 1a presente investigacidn fué
el de ampliar nuestros conocimientos sobre las anomalias con-
génitas mis frecuentes y que presentan mayor informacién, ya
que al ser nuestra profesidn unz ciencia netamente médica, es
primordial que el profesional que la ejerce sepa reconocer la
relevancia de dichas altefaciones, con el fin de obtener un -
buen resultado clinico (la rehabilitacidn del individuo) equi
valente inmediata de la vrofundidad y exactitud de nuestra »-
preparacidn,
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