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ALTERACIONES EMBRIOLÓGICAS 

DE LA ARTICULACIÓN TEMPOROMANDIBULAR 

INTROD(ICClÓN 

La ArtlculaciónTemporomandibular (ATM) es uno de los complejos 

anatómicos del cuerpo más Importantes, debido a su posición única y a su 

aSOCiaCión con otras estructuras, tiene una participación relevante en el 

organismo ya que ayuda a las funciones de masticación, deglución, fonación 

etc. 

La articulación temporomandlbular actúa como un punto de apoyo para los 

movimientos del maXilar mferior y de la cavidad oral y a su vez es afectada 

por estos movimientos por lo que se encuentra sujeta a las funciones 

fisiológicas y emotivas de la cavidad oral. 

La mayoría de estas anomalías de la ATM son congénitas (es decir, existen 

al nacer) y un número considerable de las mismas tiene una base genética. 

No hay duda de que muchas de estas anomalías tienen su origen en el 

ambiente Intrauterrno. 

El propósito del presente trabajo es dar al lector una visión general de las 

diversas alteraciones embriológicas de la ATM. ya que como cirujano 

dentista es importante conocerlas para dar un buen diagnóstico que le 

permita al paciente tener acceso a un tratamiento adecuado y oportuno, y de 



esta manera evitar consecuenCias que actúen en detrimento de SJ calidad de 

vida 

JUSTIFICACiÓN. 

Es Importante conooer cada una de las alteraciones embnológlcas de la 

ATM, así como algunas de sus causas ya que las consecuenCias de esas 

alteraciones les dan a los pacientes un nivel de vida no satisfactono y en 

casos graves les provocan la muerte. 

La formación Incorrecta de la ATM da lugar a' 

Acortamiento de las porciones faciales media e inferror. lo cual provoca 

repercusiones a nivel estético y funcional, que pOdria determinar la 

adaptaCión social del individuo y por otra parte, se puede presentar una 

Inclinación del plano oclusal y alteraCiones graves de la oclUSión. 
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OBJETIVO GENERAL. 

Conocer las alteraciones embriológicas que afectan a la ATM. 

OBJETIVOS ESPECíFICOS. 

1 -Describir cada una de las alteraciones embriológicas de la ATM. 

2 -Identificar y diferenciar cada una de las alteraciones embnológicas de la 

ATM 

3 -Mencionar formas correctivas indicadas para algunas alteraciones 

embrrológlcas de la ATM 
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CAPiTULO 1. ANTECEDENTES 

Desde el punto de vista hlstónco, el dilema diagnóstico comenzó hace más 

de 60 años, cuando Costen describió una sene de Signos y sintomas que él 

relacionó con la ATM y las estructuras vinculadas y que finalmente 

recibieron la denominación de Sindrome de Costen Este nombre cambió 

con el paso de los años, de síndrome de Coste n a síndrome ATM o síndrome 

craneomandlbular. (14) 

En 1969, Laskín desafió este concepto cuando propuso que dentro de esta 

heterogénea población de pacientes había un grupo diferente, cuyo problema 

se relacIonaba más bien con los músculos masticatOrIOS que con la ATM y 

suginó el nombre de disfunción mlofasclal dolorosa (DMO) para esa 

situación 

En 1982 la Amencan Dental Association auspició una conferencia sobre el 

tema cuyo resultado fue una recomendación para que el nombre que 

comprende las afeCCiones de la ATM y estructuras asociadas fuera 

"trastornos temporomandibulares. (TTM)", con subcategorías que 

comprenden dolor y disfunción de los músculos masticatorios (OOM) y la 

patología verdadera de la articulación temporomandlbular (trastornos de 

ATM). 

Aunque varias de estas situaciones se limitan sólo a las estructuras de la 

ATM otras involucran también estructuras adyacentes. Además, en algunos 
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paCientes el compromiso de la ATM puede ser parte de un patrón de 

ma!formaclón más generalizado (14) 

Thomson Informo del primer caso de Treacher Colllns en 1846, este 

síndrome ha sido asociado con los casos descntos por Treacher Collins en 

1900 Franceschettl y Kleln, escribieron artículos extensos sobre esta 

condiCión, denomlnimdola: dlsostosis mandlbulofacial (en la década de 

1940). (11) 

La primera información del síndrome Hallermann Streiff se debe a Audry, que 

lo descrlbíó como un caso Incompleto en 1893 Hallermann, en 1848, y Streiff 

en 1950, describieron. caaa uno por separado, a tres pacientes, y 

reconocieron este sindrome como una enfermedad independiente En 1958 

Francois recolectó todos los casos publicados previamente e hizo hincapié 

en las características fundamentales de este padecimiento. (11) 

Aunque la disostosls cleidocraneal asociada con osteoesclerosis y fragHidad 

de los huesos, habia sido reconocida antes de 1962, el síndrome de 

Plcnodlsostosis se aclaro lo suficiente hasta que Maroteaux y Lamy lo 

describieron como picnodlsostosis (pyknos = densos).(11) 
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ARTICULACIÓN TEMPOROMANDIBULAR. 



CAPiTULO 2. ESTRUCTURAS ANATÓMICAS DE LA ATM 

El área en la que se produce la conexión craneomandlbular se denomina 

articulación temporomandlbular (6) 

Se conoce también como articulación de la mandíbula y articulación 

craneomandibular. (3) 

La ATM se clasifica como una articulación compuesta. Por definición, una 

articulaCión compuesta reqUiere la presencia de al menos tres huesos a 

pesar de que la ATM está formada por dos Funcionalmente el disco articular 

srn embargo, actúa como un hueso sin oSificar que permite los mOVimientos 

complejos de la articulaCión. Así dada la función del disco articular como 

tercer hueso, a la articulación temporomandlbular se le considera una 

articulación compuesta. ( 6 ) 

También se le oonsldera como, de tipo sinovial (3) 

La ATM, es una de las articulaCiones mas oomplejas del organismo. Permite 

el movimiento de bisagra en un plano, y puede oonslderarse una articulación 

ginglimoide. Sin embargo, al mismo tiempo, también permite movimientos de 

deslizamiento, lo cual la clasifica como una articulación artroidal. 

Técnicamente se le ha oonsiderado una articulación ginglimoartroidal. (6) 

Cada articulación temporomandibular oonsta de cuatro componentes 

anatómicos: cóndilo mandibular, superficie articular de la escama del 

temporal, disco articular y ligamento capsular 
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La porción lateral de la cápsula forma un ligamento bien diferenciado. el 

ligamento temporomandlbular (3) 

2.1 CÓNDILO MANDIBULAR 

El cóndilo constituye parte del proceso condíleo de la mandíbula, la cual se 

d\Cige hacIa arriba, atrás y ligeramente adentro, a partir de la rama de la 

mandíbula, y forma el borde posterior de la escotadura de este hueso. 

El proceso condileo posee una parte estrecha, el cuello, y una cabeza, a la 

cual se le denomIna cóndilo 

Los cóndilos tIenen una forma muy variable, aunque generalmente son 

oblongos u ovoides (3) 

Su dIámetro, medio lateral, es de 15 a 20 mm. Y la anchura anteroposterior 

tiene entre 8 y 10mm 

La superficie de la articulación real del cóndilo se extiende hacia delante y 

hacIa atrás hasta la cara superior de este. La superficie de la articulación 

postenor es más grande que la de la anterior. 

La superficie de la articulación del cóndilo es muy convexa en sentido 

anteroposterior y solo presenta una leve convexidad en sentido mediolateral. 

Visto desde delante, tiene una proyección medial y otra lateral que se 

denominan polos. El polo medial es en general mas prominente que el 

lateral. (6) 
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2.2 SUPERFICIE ARTICULAR. 

La superficie articular sobre el hueso temporal comprende dos partes. la 

fosa articular y la eminenCia articular. La fosa es cóncava en sentido 

anteropostenor y medlolateral. y su techo esta en relación con la fosa craneal 

media (3) 

Por detrás de la fosa mandibular se encuentra la cisura escamotlmpanlca. 

que se extiende en sentido medio lateral. en su extensión medial. esta cisura 

se divide en petroescamosa. en la parte anterior, y petrotimpanlca en la 

posterior Justo delante de la fosa se encuentra una prominencia ósea 

convexa, denominada eminenCia articular. 

El grado de convexidad de la eminencia articular es muy variable, pero tiene 

Importancia puesto que la inclinación de esta superficie dicta el camino del 

cóndilo cuando la mandíbula se coloca hacia delante. (6) 

2.3 DISCO ARTICULAR. 

El diSCO articular divide la articulación en dos compartimentos diferentes, uno 

superior y otro inferior. (3) 

El supenor, está limitado por la fosa mandibular y la superficie superior del 

disco, y la infenor limitada por el cóndilo mandibular y la superficie infenor del 

disco. (6) 
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El disco articular está formado por un tejido conjuntivo fibroso y denso 

desprovIsto de vasos sanguíneos y fibras nerviosas 

En el plano sagital puede dividirse en tres reglones, según su grosor El area 

central es la mas delgada y se denomina zona Intermedia El disco se vuelve 

conSiderablemente mas grueso por delante y por detrás de la zona 

Intermedia. El borde postenor es algo mas grueso que el anterior 

La superfiCie articular del cóndilo esta Situada en la zona II1termedla del 

disco, limitada por las reglones antenor y postenor, que son mas gruesas (6) 

La forma exacta del diSCO se debe a la morfologia del cóndilo y la fosa 

mandibular 

El disco articular esta unido por detrás a una región de tejido conjuntivo laxo 

muy vasculanzado e IneNado Esta región se denomina tejido retrodlscal (6) 

El tejido retrodiscal por arnba está limitado por una lámll1a de tejido 

conjuntivo que contiene muchas fibras elásticas, la lámina retrodlcal superior. 

Dado que esta región esta formado por dos láminas, se ha denominado zona 

bilaminar. Esta lámina se une al disco articular detrás de la lámll1a timpánica. 

En el borde inferior de los tejidos retrodiscales se encuentra la lámina 

retrodiscal Inferior, que lo une del extremo posterior del disco al margen 

posterior de la superficie articular del cóndilo 

Las inserciones de la región anterior del diSCO se realizan en el ligamento 

capsular, que rodea la mayor parte de la articulación 
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La Inserción superior se lleva a cabo en el margen antenor de la superficie 

articular del hueso temporal La InserCIón Infenor se encuentra 8,1 el margen 

anterior de la superilcle articular del cóndilo 

Estas dos InserCiones esta n formadas por fibras de colágeno. Delante, entre 

las Inserciones del ligamento capsular, el disco también está unido por fibras 

tendinosas al músculo pterigoldeo lateral supenor. (6) 

2,4 LIGAMENTOS. 

Los ligamentos le dan protección a las estructuras Los ligamentos de la 

articulación están compuestos por tejido conectivo colágeno. que no es 

dlstendible 

Constituyen dispositiVOS de limitación pasIva para restringir el movimiento 

articular 

La ATM tiene tres ligamentos funcionales de sostén: 

1) los ligamentos colaterales 

2) ligamento capsular. 

3) ligamento temporomandibular. 

Además eXisten dos ligamentos accesorios: 

4) el ligamento esfenomandibular. 

4) el ligamento estilomandibular 
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LIGAMENTOS COLATERALES (DISCALES). 

Los ligamentos colaterales frjan los bordes interno y externo del disco 

articular a los polos del cóndilo Son dos los ligamentos 

LIGAMENTO DISCAL INTERNO: 

FIJa el borde Interno del disco al polo Interno del cóndilo 

LIGAMENTO DISCAL EXTERNO: 

FIJa el borde externo del disco al polo externo del cóndilo 

Estos ligamentos dividen la articulación en sentido mediolateral en las 

cavidades articulares superior e Infenor 

Actúan limitando el mOVimiento de alejamiento del disco respecto al cóndilo 

Estos ligamentos son responsables del movimiento de bisagra de la ATM 

que se produce entre el cóndilo y el disco. 

LIGAMENTO CAPSULAR 

El ligamento capsular rodea a toda la articulación (3) 

Las fibras de este ligamento se insertan, por la parte superior, en hueso 

temporal a lo largo de los bordes de las superficies articulares de la fosa 

mandibular y la eminencia articular. Por la parte inferior, las fibras del 

ligamento capsular se unen al cuello del cóndilo. (6) 

El ligamento capsular o cápsula articular actúa oponiendo resistenCia ante 

cualquier fuerza interna, externa o inferior que tienda a separar o luxar las 

superficies articulares Una función importante del ligamento capsular es 

envolver la articulación y retener el líquido sinovial. El ligamento capsular 
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está bien mervado y proporciona una retroacción proploceptlva respecto a la 

posIción y el mOVimiento de la articulación (6) 

LIGAMENTO TEMPOROMANDIBULAR. 

La parte lateral del ligamento capsular esta reforzada por una fibras tensas y 

resistentes que forMan el ligamento lateral o temporomandlbular 

El ligamento temporomandlbular !lene dos partes una porción oblicua 

externa y otra honzontar Interna 

La primera se extiende desde la superficie del tubérculo articular y el proceso 

clgomatico en dirección post ero inferior hasta la superficie del cuello del 

cóndilo La segunca, se extiende desde la superficie del tubérculo articular y 

la apófiSIS cigomática, en dirección posterior y hOrizontal, hasta el polo 

externo del cóndilo y la parte posterior del disco articular. 

La porción oblicua del ligamento temporomandlbular eVita la excesiva caída 

del cóndilo y limita. la amplitud de apertura de la boca. Esta porción del 

ligamento también Influye en el movimiento de apertura normal de la 

mandíbula. 

La porción horizontal interna del ligamento temporomandibular limita el 

movimiento hacia atrás del cóndilo y el dísco 

Este ligamento protege los tejidos retrodiscales de los traumatismos que 

produce el desplazamiento del cóndilo hacia atrás. 

LIGAMENTO ESFENOMANDIBULAR. 

Tiene su origen en la espina des esfenoides y se extiende hacia la língula. 
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Fig. 1-1 CONDILO MANDIBULAR 

Fig. 1-2 FOSA GLENOIDEA 

Fig. 1-3 FOSA GLENOIDEA (18) 



Eg J-4 DISCO ARTICULAR (18) 

I Fig 1-5 DISCOARTICULAR(18) 

Fig. 1- 6 LrGAMENTOS (18) 



--------------------------------_. __ ._- -- --- -- --------------

Fig J -7 Cóndilo mandlbular. 

fig. 1-8 Región Temporomandibular 
A) Seno esfenoidal, B) Ligamento pterigoespinoso, C) Ligamento esfenomandibular, D) Ligamento 
estilomandibular, E) Ligamento pterigomandibular, F) Lámina lateral del proceso pterigoideo 



-------------------------------- - - ------- -- ---------

Fig 1~9 Articulación Temporomandibular 
A) Cápsula articular, B) Ligamento lateral, C) Ligamento estilomandibular, 

D) Arco cigomático 

Fíg. 1-10 Cóndilo mandibular y fosa glenoidea 



No tiene efectos hmltantes Importantes en el mOVllnlento mandibular 

LIGAMENTO ESTILOMANDIBULAR. 

Se onglna en la proceso estiloldes Y se extiende hacia abajo y hacia delante 

hasta el ángulo y el borde postenor de la rama de la mandibula. se encuentra 

relajado cuando la boca esta abierta 

Este ligamento limita los movimientos de protruSlón excesiva de la 

mandibula (6) 

CAPíTULO 3. GENERALIDADES DEL DESARROLLO 

EMBRIONARIO. 

DESARROLLO DEL BLASTOCISTO. ( Primera semana de desarrollo) 

En la fertilización. el espermatozoide penetra en el mtenor del ovocito. que se 

transforma en un huevo. Esto tiene lugar en la región ampollar de la tuba de 

falopIo y en el curso de los 3·5 dias ese huevo se mueve pasivamente en 

dirección al útero. 

El huevo sufre una serie de divisiones. que da por resultado una masa sólida 

de células que recibe el nombre de mórula, Cuando la mórula penetra en la 

cavidad utenna, 3 o 4 días después de la fecundación, comienza a fonmarse 

una cavidad, el blastocisto, que se implanta en las mucosas del útero. La 

masa celular interna o embrioblasto formada en el momento de la 
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compactacIón, se transformará en el embrión propiamente dIcho y se situará 

en el polo del blastoclsto (5) 

La pared de la cavidad del blastoclsto esta formada por la masa celular 

externa que formará el trofoblasto. (5 ) 

DISCO GERMINATIVO BILÁMINAR (Segunda semana de desarrollo) 

Al comienzo de la segunda semana el blastoclsto está parcialmente InclUido 

en el estroma endometnal El trofoblasto se diferencia en' a) una capa 

Interna de proliferación activa, el citotrofoblasto y b) una capa externa, el 

slncitotrofoblasto, que ocasiona la erosión de los telldos matemos Al 

terminar la segunda semana el blastoclsto está incluido por completo (5) 

Alrededor del octavo día el embnoblasto o masa celular Interna se diferencia 

en a) el epiblasto y b) el hipoblasto, los cuales, unidos, forman el disco 

germinativo blláminar (5) 

Durante los días siguientes, se forman en el embnoblasto dos pequeñas 

cavidades llenas de liquido: la cavidad amniótica y el saco vitelino. (3) 

Al término de la segunda semana ya está formado el mesodermo 

extraembrionario que llena el espacio entre el trofoblasto y el amnios y la 

membrana exocelómlca por dentro, cuando se desarrollan vacuolas en este 

tejido se forma el celoma extraembrionario o cavidad coriónica (5) 

El disco germlnativo biláminar da lugar al embrión. (3) 
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La ImplantaCión se produce al término de la primera semana (3) 

DISCO GERMINATIVO TRILÁMINAR (Tercera semana de desarrollo). 

El fenómeno más caracteristico de la tercera semana es la gastrulación. que 

comienza con la aparición de la línea primitiva que, en su extremo cefálico, 

presenta un nódulo pnmittvo o de Hansen 

En la región del nódulo y de la linea las células se Invaginan para formar 

nuevas capas celulares: el endodermo y el mesodermo, el eplblasto da 

origen a tres capas germlnativas del embrión (5) 

Las células protocordales se Invaginan, se Introducen en e! ectodermo y 

forman la lámina notocordal A medida que avanza el desarrollo se forma la 

notocorda, la cual, constituye un eje en la línea media que servirá como base 

del esqueleto aXiaL 

Hacia el término de la tercera semana están constituidas las tres capas 

germinativas básicas: ectodermo, mesodermo y endodermo, y ha comenzado 

la diferenciación de tejidos y órganos. (5) 

De la tercera semana a la octava semana de desarrollo, etapa denominada 

periodo embrionario, cada una de las tres hojas germinatlvas da origen a 

varios tejidos y órganos específicos. 

Hacia el final del periodo embrionariO se han establecido los sistemas 

orgánicos principales. 
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Fig 2-1 B. Representación esquemática de un corte de un blastocisto humano obtemdo de la 
cavidad uterina, laos cuatro días y medio aproximadamente, C. Esquema de un corte de blastoclsto 
de macaco en el noveno ida de desarrollo Las células trofoblásticas, situadas en el polo embrinario 
del blastocisto, comienzan a introducirse en la mucosa utenna hacia el quinto o sexto dia de 
desarrollo, (5) 

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

"><. - -' ~,'.' ~<" 
~""'--r.' .. ,:.; . 

Fig 2-2 A Esquema de un sitio de implantación al término de la segunda semana (5) 
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Fig 2~3 Dibujo representativo de un disco genninativo hacia el final de la segunda semana de desarro\!o 
Se abrió la cavidad amniótica para tener una vista de la cara dorsal del epiblasto Obsérvese que el 
hipoblasto y el epiblasto se encuentran en contacto entre sí y que la línea primitiva, forma un surco poCO 
profundo en la región caudal del embrión. (S) 

Fig 24 Dibujos esquemáticos que muestran la formación y migración de las 
células de la cresta neural en la médula espinaL A y B las células de la cresta se 
forman en los extremos de los pliegues neurales y no emigran de esta región 
hasta no haberse completado el cierre del tubo neura! (C y D). (5) 



La capa ectodérmica constituye el origen del sistema nervIOso central, así 

como de la epidermis de la piel y anexos y de la mayor parte del epitelio 

bucal La formación del sistema nerviOSO central se IniCia a partir de una 

placa central engrosada El creCimiento diferencial de esta placa neural hace 

que se pliegue para formar el surco neural. 

Los bordes de este surco, o pliegues neurales, se elevan, se fusionan a lo 

largo de la linea media y da lugar al tubo neural 

El ectodermo adyacente crece sobre el tubo neural cerrado, que queda 

rodeado por el mesodermo El tubo neural da lugar a desarrollarse, al 

encélalo y a la medula espinal 

Durante el proceso de plegamiento de la placa neural aparece un grupo 

especial de células, que provienen del ectodermo, a lo largo de ambos 

bordes del surco neural se trata de las células de la cresta neural, las cuales 

se separan de los pliegues neurales hacía el momento de cierre del tubo 

neural y experimentan una extensa emigración dentro del embrión en 

desarrollo. 

Al alcanzar su destino, las células de la cresta neural se dilerencian en 

múltiples tipOS de células y tejidos como las células de los ganglios raquídeos 

y autosómicos, células de schwann, medula suprarrenal, meninges 

encefálicas y mesénqulma (tejido conjuntivo embrionario) de las regiones de 

la cara y del cuello. 
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El mesénqulma de estas reglones, derivado de las crestas neura!es y 

denominado a menudo ectomesénqUlma, contribuye a la formación de los 

cartilagos de los arcos branquiales, huesos, tejido conjuntivo de estas zonas 

y tejidos dentarios. 

El resto del organismo, todos los tejidos conjuntivos se forman, incluidos el 

cartílago y el hueso apartlr del mesodermo, (3) 

CAPíTULO 4. DESARROllO EMBRIONARIO DE lA A TM 

E! desarrollo de! vicerocráneo comienza en !a cuarta semana con e! 

desplazamiento de las células de la cresta neutral, a partir de las cuales se 

desarrollan los arcos y las hendiduras branquiales. (2) 

Los arcos branquiales desempeñan un importante papel en la formación de 

la cara y de la cavidad oral. (3) 

Los arcos branquiales (o faríngeos) forman seis engrosamientos pares, a 

modo de barras, originados a partir de la placa mesodérmica lateral entre el 

ectodermo y el endodermo, Estos arcos se expanden en sentido ventral, a 

partir de la región lateral de la faringe, se interponen entre el estomodeo y el 

corazón en desarrollo y, finalmente, se unen a nivel de la línea media. (3) 

Para el desarrollo de la cara es especialmente importante el primer arco 

branquial, que consta de dos procesos, el proceso del maxilar superior, más 
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pequeña, y el proceso mandíbular, de mayor tamaño, a partir de ella se 

desarrollan la parte media de la cara y la mandíbula (2) 

Los arcos branquiales se hallan separados por profundos surcos. en de,-de 

el ectodermo y el endodermo se ponen en contacto Los surcos externos en 

(a superficie latera! de! embnón, se denominan hendIduras branqul2.¿s, 

míentras que los internos, a lo largo de la pared lateral de la farrnge, recoen 

el nombre de bolsas faríngeas. (3) 

Cada arco branquial contiene un componente cartilaginoso y muscula' "n 

nervio y una artena. El elemento esquelético o cartílago del arco, se decva 

del mesenqulma de la cresta neural, mientras que el mesodermo de los 8-:0S 

da origen a las células musculares estriadas. (3) 

Los nervios craneales pasan directamente a !os arcos, a partir :lel 

metencéfalo adyacente. El componente motor de los nervios IneNa la 

musculatura del arco, mientras que el componente sensitivo inerva el ev:ello 

superficial derivado del arco. El aporte nervioso al primer arco esta 

constituido por el nervio trigémino. 

El nervio facial inerva el segundo arco, el nervio glosofaríngeo, el tercero y el 

nervio vago, los arcos restantes. (3) 

Tejidos derivados de los arcos madibulares forman la totalidad de la parte 

infenor de la cara y la mayoría de la parte media de la misma, el reste de 

pares de arcos, incluidas las hendiduras branquiales y las bolsas faringeas, 

rntervienen prrncipalmente en la formación de la región del cuello (3) 
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Ftg 3-1 Esquema de las bolsas faríngeas como evaginaciones del Intestino antenor 
Obsérvese también el orimordio de la !i!:lándula tiroides v los arcos aórticos (5) 

Fig 3-2. A. Esquema de los arcos faríngeos Cada uno de ellos comprende un 
comoonente cartilasúnoso. un nervio una arteria v un comoonente muscular (5) 



Fig 3 3 Vista lateral de la región de la cabeza y el cuello de un embrión de 4 semanas, que muestra los cartílagos 
de los arcos faringeos que participan de la formación de los huesos de la cara y el cuello (5) 

Fig. 3-4. Dibujo que muestra las estructuras definitivas formadas por 
los C{)mponentes cartilaginosos de los diversos arC{)s faringeos (5) 



4.1 DESARROLLO DE 1,.\ MANDíIHlL\. 

La mandíbula se desarrolla a partir del pnmer arco branquial El cartílago de 

este arco, llamado cartílago de Meckel, Interviene en su porción antenor en la 

formación de la región mentoníana 

La parte media de este cartílago desaparece, mientras que su porción 

posterior da origen a dos hu esecillas del oído medio, el martillo y el yunque 

En el limlle del tercio posterior y de los dos tercios anteriores del cartílago de 

Meckel, el nervío del primer arco branquial, o nervio mandibular, se divide en 

una rama lingual y otra alveolar (dentario) mferior Mas hacia delante, en la 

cara lateral del cartílago de Meckel, el nervio alveolar inferior se subdivide a 

su vez en un ramo IncisIVO y otro mentoniano 

En la sexta semana del desarrollo fetal, la mandíbula aparece en forma de 

una condensación bilateral del mesénquima situado lateralmente al nervio 

alveolar inferior y a su ramo Incisivo. 

El mesénquima es el lugar en donde se produce la osificación 

intramembranosa, que se extiende para formar el cuerpo y las ramas de la 

mandíbula, 

La parte osificada de esta posee inicialmente una forma cilíndrica, que luego 

se transforma en una lámina plegada que rodea a los nervios alveolar e 

incisivo y forma una depresíón para los dientes en desarrollo, La mayor parte 

del cartílago de Meckel no interviene en la formación del hueso de la 
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mandíbula. pero SllVe de apoyo para la formación osea rntramembranosa 

tras la cual se desintegra 

Tan solo una parte pequeña del cartílago de Meckel, la que se extiende 

desde el or:ficlo mentonlano hasta la futura sínfiSIS, es aSiento de la 

osificaCión endocondral (3) 

4.2 DESARROLLO PRENATAL DE LA SíNFISIS MANDIBULAR. 

Pasa por una serie de estadios bien definidos 

En primer lugar, hacia la séptima y octava semanas, una zona 

mesenqUlma10sa caracterizada por una elevada actiVidad de creCimiento 

mitótico separa los cartílagos de Meckel en una línea media 

A continuación cesa la actiVidad de crecimiento caSI completamente, y los 

cartílagos de Meckel se fusionan. 

Esta fusión se cree que es necesaria para estabilizar la mandíbula durante la 

osificación endocondral del cartílago de Meckel en la reglón canina. proceso 

que conduce a la destruCCión del cartílago. Simultáneamente llene lugar una 

osificación intramembranosa en las caras bucal y lingual del cartílago de 

Meckel. 

Durante el desarrollo subsiguiente, la osificación endocondral se extiende 

hacia delante, hasta la línea media, y la zona de fUSión de los cartílagos de 

Meckel queda interrumpida. 
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Finalmente, las láminas óseas bucales encuentran a las linguales en esa 

linea media, rodeando los restos de esos cartllagos 

La sinflsls definitiva esta formada por flbrocartilago diferenciado en la linea 

media a partir del tejido conjuntivo El fibrocartílago se osifica al final del 

primer año de vida, lo que origina la unión de las dos mitades de la 

mandibula. 

4.3 DESARROLLO DE LA REGiÓN DE LOS CÓNDILOS 

MANDIBULARES 

Se desarrollan por separado. Hacia la octava semana aparece un blastema 

endocondral, dorsal mente con respecto a la zona de la osificación 

Intramembranosa de la mandíbula. En este estadio el hueso tiene forma 

cilíndríca, pero luego se hace tunellforme. 

En la cavidad asi creada se aloja el cartílago ccndíleo, desarrollado a partir 

del blastema endocondral, que se extiende hacia abajo a través de la rama 

de la mandíbula. Este cartílago, inicialmente de forma cónica y más tarde 

fungiforme. contribuye al crecimiento en la a~ura de la rama mandibular. 

Hacia la décimo sexta semana, el cartílago se ve Invadido desde el exterior 

por canales de vascularización, cuya dirección puede estar relacionada con 

la del crecimiento ulterior del cóndiló El cartílago queda reemplazado por 

hueso, a excepción de una zona de cartílago hialino proliferativo situada por 
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debajo de lE superficie articular fibrosa del cóndilo, zona que persiste hasta la 

tercera década de la vida (3) 

El creCimiento posterior de la mandíbula se realiza en dos centros de 

creCimiento, uno Junto al agujero mentan lana y el otro en la región del 

cóndilo. Durante este desarrollo postenor, el centro más Importante de la 

reglón condilea está sometido a InfiuJos tanto funcionales como endogenos 

ya que se trata de una combinaCión de un centro pnmario (endocondral) y 

otro secundano (mesenqulmatoso). 

El creCimiento de la mandíbula se produce mediante aumento, en longitud 

por fuera de la reglón del cóndilo y no por aposIción de hueso externo sobre 

la mandíbula. Esta es modelada mediante reabsorción de hueso en la 

superficie exterior, en espeCial en la reglón, del mentón, al mismo tiempo que 

se deposita hueso por la parte lingual 

Al igual que con las cabezas de los cóndilos mandibulares, que constan de 

una combinación de centros de crecimiento pnmario y secundan o, sucede 

con el acetábulo de la articulación temporomandibular, que representa una 

parte del peñasco y con ello de la base del cráneo. (2) 

La apófisis coronoides no se desarrolla hasta la décimo sexta semana, 

momento en el cual se inicia la osificación por delante del nervio mandibular, 

extendiéndose luego en dirección del músculo temporal. 

A partir del ala orbitotemporal de la base del cráneo condral se desarrolla por 

fuera el ala menor del esfenOides y el laberinto del oído. En el laberinto del 
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oído se desarrolla a su vez la parte escamosa a partir de una osjflcaclón 

mesenqurmatosa 

De esta forma. el aceta bulo de la articulación temporomandlbular en 

formación consta de dos partes, una condral y una mesenqulmatosa Con 

ello queda preformada la posIción de dicha articulación en dirección vertical. 

sagital y transversal, por medio de la base del craneo condral. (2) 

CAPíTULO 5. MALFORMACIONES DE lA ATM 

Malformaciones congénitas se refiere a los factores genéticos y de medio 

ambiente que influencian a la hlstogénesls o la organogénesis de las 

estructuras relacionadas con la ATM. 

De acuerdo a algunos autores cada malformación tendría que estar dentro 

de uno de estos tres tipOS: 1) Deficiencia de un elemento normal; 2) exceso 

de un elemento normal; 3) reemplazo de un elemento normal por otro 

elemento que suplantara, en cierto grado, la función propia del elemento 

normalmente situado. (7) 

Se ha observado que una condición de: a) aplasia, b) hipoplasia, 

c) hiperplasia, puede existir para cada porción de la región de la ATM (7) 
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La rama y el cuerpo de la mandíbula pueden estar afectados unilateralmente 

o bilateralmente, como lo pueden estar las distintas partes del hueso 

temporal 

No solamente pueden estas condiciones eXistir como fenómenos aislados, 

sino que pueden tener lugar en numerosas combinaciones. 

Existen tres teorias que tratan de la causa Ú origen de las malformaciones 

La primera teoría eminentemente" genética" postula los factores genésIcos 

independientes para los diferentes componentes cefalicos y considera al 

momento de la concepción como el estadio teratogeno 

La segunda teoría " embriológica " postula que el período teratógeno se 

produce en el momento de la placa neura!. Se cree que el trastorno ocurre 

principalmente en ciertas regiones de los pliegues neurales, que poseen la 

propiedad de inducir a la formación de porciones especificas en el craneo 

La tercera teoría" patológica ", se refiere a un resultado de la interacción de 

dos factores. Un agente teratogénico (que puede ser genético) o bien del 

medio ambiente, dependiendo de la naturaleza, la duración, la intensidad y 

el tiempo de aplicación de un determinado estímulo teratogénico y por otra 

parte competencia del tejido así expuesto a responder. (7) 
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6.1 AGENESIA DEL CÓNDILO MANDIBULAR. 

Aplasla del cóndilo mandibular 

(Agenesia) 

La aplasla condllar o falta de desarrollo del cóndilo mandibular, se puede 

presentar en forma unilateral o bilateral, pero en cualqUier caso es un 

trastorno raro. 

CARACTERíSTICAS CLÍNICAS. 

Esta anormalidad con frecuencia se asocia con ortos defectos 

anatómicamente relacionados como un oído externo ausente o defectuoso, 

una rama mandibular subdesarrollada, o macrostomia Si la aplasia condilar 

es unilateral, eXiste una asimetría facial obvia, y puede estar alterada tanto la 

oclusión como la masticación 

6.2 HIPOPLASIA DEL CÓNDILO MANDIBULAR. 

El subdesarrollo o la formación defectuosa del cóndilo mandibular puede ser 

congénita o adquirida. Unicamente será descrita el tipo congénito. 

La hipoplasia congénita, la cual tiene un origen no conocido, se caracteriza 

por el desarrollo unilateral o bilateral del cóndilo que empieza al principio de 

la vida. 
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CARACTERíSTICAS CLÍNICAS. 

La deformación clínica causada por la hlpoplasla condliar depende de si la 

alteración ha afectado uno o ambos candilos, y del grado de malformación 

La detención unilateral grave del crecimiento producirá aSimetría facial. 

acompañada por IIInltaclón de los movimientos de excurSión lateral en un 

lado y exageración de la muesca antagónica de la mandíbula en el lado 

afectado. Una alteración leve. presenta sólo grados moderados de eslos 

síntomas tal vez acompañados por desviación de la línea media mandibular 

durante los movimientos de cierre y apertura 

La distorsión de la mandíbula en este patrón patognomó",co da como 

resultado una falta de crecimiento hacia abajo y.hacla delante del cuerpo de 

la mandíbula debido a que se detiene el centro de crecimiento principal de la 

mandíbula, que es el cóndilo Algún crecimiento continúa en el borde 

posterior externo del ángulo de la mandíbula, lo que provoca el 

engrosamiento del hueso en esta área. (9) 

6.3 HIPERPLASIA DEL CÓNDILO MANDIBULAR. 

El desarrollo excesivo del centro del crecimiento condíleo da origen a una 

híperplasia unilateral de la mandíbula. Esta alteración es siempre unilateral y 

puede presentarse espontáneamente en cualquier momento entre los cinco y 

treinta años de vida. 
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ETIOLOGíA. 

La etiologia de esta alteración no está aclarada. se discuta la posible 

Intervención de factores traumáticos, hereor:anos y hormonales 

A partir de la evolución clinlca. del tipO de alteración del crecimiento Inducido 

y de cntenos hJstológicos se dlferencJan dos vanables de hJperplasla' la 

hiperplasla hemlmandlbular y la elongaclór hemimendlbular. 

Las secuelas funcionales y estéticas depe:oden del estado de desarrollo del 

maxilar en el momento de iniciarse el crec.lmiento Irregular, así como de la 

duración de este. 

Desde el punto de vista clinico 

Alteraciones de la oclusión. 

Trastornos estéticos. 

En ocasiones raras, molestias de la A TM 

CARACTERíSTICAS RADIOLOGICAS. 

Desde el punto de vista radiológico, en el caso de la hiperplasia mandibular 

se observa un cóndilo de aspecto tosco, aumentado de tamaño y con forma 

parcialmente semejante a un piCO de pato, que es funcional en la mayoría de 

los casos 

El signo de la elongación hemimandibular es un alargamiento del cuello del 

cóndilo, con desplazamiento de la línea media mandibular. (2) 
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Fig, 4-1 Hipoplasia del cóndilo 

Fig_ 4-2 Hipoplasia condilar 



Fig 4-3 Imagen radiográfica de hipoplasia del cóndilo 

Fig 4-4 Imagen radiográfica de hipoplasia del cóndilo 



Fig. 5-1 Hiperplasia hemimandibular (19) 

Fig. 5-2 Hiperplasia hemimandibular. (I9) 



Fig. 5~3 Hiperplasia del cóndilo. 

Fig 5-4 Imagen radiográfica de luperplasia del cóndIlo 



TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA AGENESIA E HIPOPLASIA 

Una vez concluido el creCimiento se ha observado que la reconstrUCCión del 

cóndilo tan precoz como sea posible con trasplantes óseo-cartilaginosos 

autógenos libres Inducen el crecimiento de la mandlbula. aprovechando la 

capacidad de crecimiento del estrato osteoblástlco Interno del peflostio, que 

se conserva después del trasplante 

Con este fin se han empleado, con éXito cabezas de hueso del metatarso y 

cada vez más trasplantes compuestos de la zona de tranSICión osteocondral 

de las costillas En el caso de niños de corta edad los trasplantes de piezas 

procedentes de la cresta Ilíaca parecen adecuados, ya que a diferencia de 

las piezas costales, poseen a esta edad una estabilidad mecánica suficiente 

para sUjetarlos al maxilar. El recubrimiento cartilaginoso de la cresta, aun 

presente, puede actuar como centro de crecimiento en el trasplante. 

Para lograr una exposiCión suficiente y resguardar con seguridad el nervio 

facial suele combinarse el acceso preauricular con uno de los 

submandibulares. La pieza trasplantada se sujeta a la mandíbula con ayuda 

de osteosíntesis de alambre o con tornillos, y la cubierta cartilaginosa se 

articula con la fosa infratemporal, en la que no se encuentra ninguna cavidad 

articular propiamente dicha. 

Los trasplantes de la cresta ilíaca están indicados hasta los ocho años de 

edad; a partir de los diez años, la capacidad de creCimiento de la cubierta 
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cartilaginosa de la cresta iliaca es Incierta, por lo que a partir de los ocho 

años se emplean trasplantes compuestos procedentes de costillas. cuya 

capacidad de crecimiento al parecer dura mas. 

No es posible establecer un pronostico definitivo en cuanto al creCimiento de 

la articulación; en algunos casos se ha dado un crecimiento mandibular 

excesivo Se estima que al menos en dos tercIos de los casos cabe esperar 

una Inducción del crecimiento Para estos pacientes es obligatona la 

vigilancia periódica postoperatona de la oclusión, asi como el control y 

tratamiento de ortodoncia postoperatoria (2) 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA HIPERPLASIA 

El tratamiento qUirúrgico de la hiperplasia condilea sólo puede considerarse 

en los casos en los qúe la enfermedad se encuentra en fase activa' con el fin 

de evitar alteraciones adicionales de la oclusión y el crecimiento, debe 

eliminarse el centro del crecimiento afectado El diagnóstico puede 

establecerse, con ayuda de modelos y estudios radiográficos practicados a 

intervalos regulares. 

En la fase activa de la hlperplasia, el centro de crecimiento se elimina 

mediante una condilectomía alta con el fin de evitar deformaciones 

adicionales. 

Se eliminan las capas supenores de la supenfcie articular, incluyendo la zona 

subcondral en la que se aloja el centro del crecimiento. El disco articular que 
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casI siempre se encuentra Intacto puede dejarse, Esta intervención permite 

limitar de forma sustanCia! las secuelas funcionales 

Puede remitir la alteración después de la íntervención qUirúrgica Sin 

embargo, a[ dejar e[ disco artlcu[ar Intacto es posible [levar [a rehabilitaCión a 

una función normal e Indolora si se actúa precozmente 

Las alteraciones de la oclusión no son de esperar con acortamientos 

verticales de hasta dos milímetros. 

SI ya existen alteraciones considerables de la oclusión, una posterior 

Intervenc¡ón ortodónclca tras la curación de la articulación pueden normalizar 

la oclusión y restablecer la estética En algunos casos se han combinado las 

Intervenciones articulares con los procedimientos de cirugía ortognática (2) 

6.4 CÓNDILO MANDIBULAR DOBLE. 

ETIOLOGíA. 

Blackwood sugirió que el origen de esta anomalía podía estribar en la 

persistencia de los tabiques de tejido fibroso bien vascularizados 

normalmente presentes en el cartílago condilar durante la vida embrionaria y 

principIo de la vida pos natal. 

La posible rotura de algunos de los vasos sanguíneos contenidos dentro de 

los tabiques podría alterar en forma tal la osificación del cóndilo como para 

originar un desanrollo bífido de la cabeza condilar. 
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La duplicación de la cabeza de la apoflsls condllar suele ser unltateral(en un 

85%), pero Sin predilección por ninguno de ambos lados 

Al parecer es más frecuente en el sexo femenrno y en el masculino (3 2) No 

hay predilección raciaL 

En algunas ocasiones se observa duplicación del cuello condilar Se han 

observado carillas articulares dobles que se ajustan con las cabezas dobles 

La mayor de las dos cabezas es a menudo la externa (10) 

6.5 SINDROME DE TREACHER COLLlNS 

(Dlsostosis mandlbulofaclal) 

Afecta de manera básica estructuras en desarrollo desde el primer arco 

branquial, pero también el segundo aroo branquial, en un menor grado, (8) 

ETIOLOGíA. 

Este síndrome se transmite con carácter autosómlco dominante. 

Se cree que los defectos embriológiCOS y morfológicos que originan la 

expresión fenotípica de este sindrome comienza entre la sexta y séptima 

semana de vida intrauterina y la causa de las alteraCiones anatómicas, 

puede ser un defecto en la arteria estapédica durante la embrigénesls, la 

cual produce defectos en el estribo, yunque y vasos del primer arco branquial 

que irrigan al maxilar, La deficiente imga",ón de la arteria alveolar inferior 

causa las anormalidades manipulares. (8) 
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CARACTERíSTICAS CLÍNICAS. 

Los IndlvldLOS tienen un perfil facial convexo con nariz prominente y mentón 

retruslvo. por lo general, es una anomalia bilateral. (8) 

Presentan anomalias del ojo, tales como una oblicuidad antlmongoloide de 

los párpados, coloboma de los párpados Inferiores y ausenCia de pestañas, 

anormal'ldades del oido externo y medio, hlpoplásia de la mandíbula (8) 

El cóndilo y el proceso coronolde están planos o aplásicos con frecuencia (8) 

En el síndrome con la expresión fetal, el aspecto facial se describe" como 

pájaro o como pescado "con frecuencia se ObS8N8 atresia congénita del 

conducto auditivo externo, la Inserción de los pabellones aUriculares es baja 

y éstos son deformes contraldos o faltan Los defectos del oido medio 

Incluyen bandas fibrosas de la apófisIs larga del yunque, malformación y 

fijación del estribo, martillo y sordera. 

Se observa crecimiento atipico del pelo en forma similar de una lengueta, 

que se extiende desde la linea de Inserción del pelo hacia las mejillas, se 

producen alteraciones como deformidad del esqueleto y hendiduras faciales 

(8) 

CARACTERíSTICAS BUCALES. 

Las caracteristicas bucales: paladar hendido, maerostomia, paladar con arco 

elevado y maloc!usión dental que conSiste en apertognacia, separación y 

desplazamiento de los dientes, hipóplasia mandibular y el hiperdesarrollo del 

complejo eigomatieomaxllar. (8) 
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Fig. 6-1 Síndrome de Treacher Coltins (19) 

Fig_ 6-2 Síndrome Treacher Collins (19) 



CARACTERíSTICAS RADIOGRAFICAS. 

Las características radlograflcas dlsrnnuclón de los piSOS de las órbitas, 

aumento de! contorno nasal óseo, proceso cigomático del temporal aplaslco 

O hipopláslco y un ángulo mandibular o~tuso La naturaleza peculiar amplia y 

cóncava del borde InferIor de la mandíbula es una característica (8) 

TRATAMIENTO. 

Métodos quirúrgicos para mejorar el aspecto estético de la parte central de 

la cara. 

Recomiendan diversas osteotomías en la reglón del hueso malar, el maxilar 

superior y la mandíbula, apoyos óseos y trasplantes adiposos libres y con 

microcirugía, 

En la actualidad se recomienda el aUllento de volumen con granulado de 

hidroxlapatita con lo que se puede consegUir un resultado estétiCO 

satisfactorio. (2) 

6.6 SÍNDROME DE HALLERMAN~' STREIFF. 

(Oculomandlbuladiscefalla) 

ETIOLOGíA. 

La hipótesis más aceptada es que eXiste un gen mutante único (dominante) 

y que la mayoría de los casos constituyan mutaciones "de novo". (11) 
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CARACTERíSTICAS CLÍNICAS. 

El sindrome de Hallermann - Strelff está caracterizado por enenlsmo 

proporcionado, microftalmía y catarata congénita, hrpotncosls e hlpOplásI8 

mandibular 

La cara es pequeña con una larga nariz delgada en forma de piCO un 

mentón retraído y un cráneo braqUlcefalíco de forma anormal, muchas veces 

con abombamientos, las suturas longitudinal y lamboldea permanecen 

muchas veces abiertas (10) 

Las cataratas congénitas son un hallazgo común y tienen la caracteristica de 

romperse espontáneamente y ser resorbidas. Otro signo son las escleróticas 

azules 

Existe hlpotricosls no solamente en el cuero cabelludo (muchas veces en las 

suturas), cejas y pestañas sino también en las reglones axilares y púbica la 

piel está algo atrófica y sobre salen las venas del cuero cabelludo y nanz 

CARACTERíSTICAS BUCALES, 

La hipoplásia mandibular es intensa y a menudo presenta un mentón 

cutáneo doble con una hendidura central. La rama ascendente es corta. La 

articulación temporomandibular está desplazada aproximadamente 1 cm. a 2 

cm por delante del meato auditivo. El paladar es alto y estrecho. (10) 

Las anomalías dentales' hipoplasia de los dientes, presencia de dientes al 

nacimiento, anodoncia parcial (11), maloclusión y falta de cierre de la 

dentadura. (10) 
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Anormalidades ocasionales Escafocefalla, "'Jcrocefalla, platlbasla silla turca 

poco profunda, ausencia de cóndilos manclbulares, slndactllla, escápulas 

aladas, lordosIs, escoleosls, espina b:'ida retraso mental (15%), 

hlpogenitalismo (11) 

TRATAMIENTO. 

Durante la primera Infancia pueden presentarse problemas de alimentación 

y respiratorios, por lo que puede ser necesario efectuar traqueotomía, La 

Infección respiratoria puede causar la muerte La fisonomía pecul,ar y la talla 

tan baja pueden Impedir el ajuste pSicológico aun que el prlnClpa, defecto es 

de tipO ocular, el cual puede evolUCionar hasta la ceguera, a pesar de la 

CIrugía, (11) 

6.7 SINDROME DE GOLDENHAR 

(Displasia oculoauricular) 

La agenesia unilateral de la rama o del cócdilo o de ambos está asociado 

con anomalías que interesan a los arcos branquiales primero y segundo. Ha 

Sido denominada microsomía hemifaclal o síndncme del primer y segundo 

arco branquial. También aparece en combinación con dermoides epibulbares 

y anomalías vertebrales como la displasia oculoauriculovertebral (síndrome 

de Goldenhar). (10) 
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ETIOLOGíA. 

Esta d¡splaSla, casI siempre de vida a una mutación, corresponde él un 

trastorno unilateral del desarrollo del primer y segundo arcos branquiales (2) 

No existe ninguna base genética, algunos casos han sido heredados como 

carácter autosóm¡co. 

CARACTERíSTICAS CLíNICAS. 

Está caracterizado por anomalías del oído que varían desde complelas 

malformaCiones del oido medía y conducto auditiVO hasta el pabellón de la 

oreja pequeño y deformado (mlcrotia) El hueso temporal puede estar 

subdesarrollado. La cara es a veces aSimétrica y puede haber hlpoplásia o 

aplásla unilateral o, bilateral de los músculos faciales o de los músculos de la 

masticación, así como de los músculos de la lengua y paladar (10) 

La mandíbula está subdesarrollada, por lo general con malformación de la 

articulación temporomandibular y macrostomía con exceso o defecto del 

número de dientes. (2) 

Una tercera parte de los pacientes con agenesia de la rama mandibular han 

presentado macrostomía y la mayoría de estos pacientes exhiben agenesia 

de la glándula parótida y grandes vestig'los aUriculares en situación 

preauricular. (10) 
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CARACTERisTICAS BUCALES. 

Hlpoplasla de la reglón malar, maxilar y/o mandibular. especialmente la rama 

y cóndilo de la mandibula y articulación temporomandlbular. (11) 

TRATAMIENTO. 

Tiene que empezar en la dentición temporal, de acuerdo con el diagnóstico 

radiológico, consiste en primer lugar en un tratamiento ortodóncico funcional. 

Con la ayuda de un activador se trata de Infiuir de forma positiva sobre el 

escaso creCimiento de la articulación hlpoplasica temporomandlbular. 

Mediante un control regular se comprueba si aparece un crecimiento 

adaptativo de la articulación De no ser asi, deberá crearse qUlrúrglcamente 

una oclusión suficiente. 

En Jos niños puede esperarse un resultado positivo mediante el trasplante de 

un fragmento osteocondral de la costilla en la rama mandibular, ya que por lo 

general sigue creciendo con el resto del cuerpo, de tal forma que se 

compensa el trastorno del desarrollo. En los adultos es necesariO realizar 

una osteotomía del maxilar superior como de la mandíbula para conseguir 

una oclusión normal. Para contrarrestar la hipoplasia de las de las partes 

blandas basta un trasplante adiposo libre. 

Resulta dificil la sustitución de la oreja no formada, mediante medidas 

quirúrgicas es necesario realizar hasta cinco pasos operatorios para formar 

una oreja. Es frecuente que los resultados no sean los deseados, es más 

sencillo y más fácil conseguir una sustitución ortopédica. (2) 
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Flg, 8-1 Síndrome de Goidenhar (12) 

I Fig 8-2 Síndrome de Goldenhar (12) 



6.8 SíNDROME HURLER y HUNTER. 

ETIOLOGíA. 

Autosomlca receslva El defecto primario es la falta de 

todos los tejidos 

·L· Iduronldasa en 

La consecuenCIa patológica es la acumulación de mucopolisacándos en los 

tejidos parenquimatosos y mesenquimatosos y almacenamiento de lípldos 

dentro de los tejidos neuronales (11) 

Los síndromes de Hurler (MPSI) y Hunler (MPSII) 

mucopolisacandos que producen lesiones esqueléticas. 

pertenecen a 

El síndrome de Hurler es más común y más grave y se caracteriza por 

presentar opacidades cornéales 

El síndrorre de Hunter el paciente vive más tiempo, no suele tener 

nebulosidades cornéales y es a menudo sordo. 

Ambos síndromes están asociados con la excreción de grandes cantidades 

de condoitín sulfaro B y heparitín sulfato en la orina. 

CARACTERíSTICAS CLíNICAS. 

Están caractenzados por una grotesca deformidad esquelética, retraso 

mental. hepatosplenomegalla, sordera y anomalía cardiaca. 

Las anomalías cardiacas consisten en soplos: la insuficiencia cardiaca puede 

deberse al engrosamiento de los vasos coronarios o de las válvulas 

cardiacas. 
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EXisten estructuras en fiexlón de los dedos (mano en garra) pie plano una 

Joroba torácica baja o columna vertebral en forma de espalda de gato en 

posIción sentada 

CARACTERíSTICAS BUCALES. 

Los labios son gruesos y el labio supenor es muy largo. La encia y la apófisis 

alveolar anterior maxilar se vuelven alargados durante el segLndo año de 

edad 

Los dientes anteriores son pequeños, cortos, enclavijados y ampliamente 

espaciados. 

El segundo molar declduo y el pnmer o segundo molar permanen18 

presentan una posIción anormal, existe un retraso en la formación de las 

raíces 

El maxilar inferior es corto y ancho, sobre saliendo los dos gonlones y 

estando anormalmente separados en el plano coronal La rama es corta y 

estrecha y el tamaño del cóndilo está reducido o incluso ausente en algunos 

casos. La convexidad normal del cóndilo está reemplazada por una superficie 

plana e inclinada, o una excavación en forma de taza, y la escotadura 

mandibular es irregular o hendida. (10) 

CARACTERíSTICAS RADlOGRAFICAS. 

la cabeza es escafocefálica con rebordes supraorbitarios prominentes, la 

silla turca suele tener forma de zapato y puede estar agrandada. 
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Fig 9·1 Síndrome de Hurler. (12) 

Fig 9-2 Síndrome de Hurler. (12) 



En los huesos largos, los metacarpianos, muestran una falta de tubulaclón 

normal Los huesos de la extremidad Infenor están menos alterados que los 

de la extremidades supenores 

Los metacerpianos son cortos y anchos, con bases amplias y con las 

falanges dístales fiexlonadas, pero de forma normal 

Las vértebras muestran formaCión de piCOS o hlpoplaslas en la reg'lón 

toracolumbar. 

Costillas espatuladas y cinturón torácIco hlpoplásico elevado (10) 

Estos pacientes son tranquilos, dóciles y con frecuencia cariñosos La muerte 

caSI siempre sobreviene en la niñez y es secundana a las complicaCiones 

cardiacas o del aparato respiratono (11) 

6.9 MICROSOMIA HEMIFACIAL. 

Es una deformidad craneofacial asimétrica, vanable y progresiva que Induye 

los componentes esqueléticos, de tejidos blandos y neuromusculares de los 

primeros dos arcos branquiales. 

ETIOLOGíA. 

La etiología es variable y heter~énea. En tanto que vanos casos son 

aislados y esporádicos, múltiples casos se han reportado en familias con 

gemelos monocigóticos. 

La exposición de la madre embarazada a fármacos como la talidomida, 

pnmidona y ácido retindico han sido asociados con defectos congénitos del 
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desarrollo de las estructuras derivadas del primer y segundo arcos 

branquiales (121 

CARACTERíSTICAS ClÍNICAS. 

La deformidad en la mlcrosomia hemlfaclal varia en extensión y grado de 

alteraciones presentes 

La forma más severa, todas las estructuras del primero y segundo arcos 

branquiales, se encuentran hlpoplásicas. 

El crecimiento mandibular asimétrico es la manifestación más temprana de 

la mlcrosomía hemlfaclal, la deformidad progresiva en el lado controlateral y 

en el lado bilateral del esqueleto facial 

La mandíbula es corta, retruslva y angosta al naCimiento volviéndose 

progresivamente más aSimétrica conforme el desarrollo de complejo cráneo 

facial. 

El espectro de la malformación mandibular varía desde una pequeña 

mandíbula con una articulación temporomandibular hipoplasica, hasta la 

completa ausencia de éstas estructuras. El tercio medio facial (nariz, maxlla, 

cigoma, órbitas) crece hacia abajo y en dirección vertical leJos de la base 

craneal. 

La deformidad característica es la hipoplásia de la mandíbula en el lado 

afectado. La rama es corta o está virtualmente ausente, el cuerpo mandibular 

se curvea hacia arriba encontrando la rama acortada. E I mentón esta 

42 



desviado hacia el IZldo Zlfectado, y el cuerpo mandibular en el lado afectado 

pierde su curvatura normal y se encuentra aplanado 

Las malformaciones del cóndilo y de la rama varia de una minima hlpoplasia 

hasta la ausencia total (12) 

Pruzansky (1969) establece una clasificación de acuerdo a la deformidad 

mand',bular 

GRADO I EXiste una minlma o ligera hlpoplasla. 

GRADO 11 El cóndilo y la rama son pequeñas, la cabeza del cóndilo se 

encuentra aplanada, la cavidad glenoldea está ausente, y la apófisIs 

coronoldes puede estar ausente. 

GRADO III La rama se reduce a una delgada lámina de hueso, o eXiste una 

ausencia total 

Las malformaciones auriculares son manifestaciones usuales de este 

síndrome. 

Neurman propone la siguiente clasificación: 

GRADO I Pabellón aUricular malformado con la mayoria de los componentes. 

GRADO 11 Remanente del catilago y piel, en forma de gancho y atresia del 

conducto auditivo interno. 

GRADO 111 Pabellón auricular ausente, lóbulo deformado. 

La deformidad de los tejidos blandos consiste en disminución del espesor del 

tejido subcutáneo que varia de ligero a severo. Los músculos de la expresión 

facial y masticadores están hipoplásicos. Se puede presentar macrostomia y 
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marcas en la piel a lo largo de una linea que va del tragus a la comisura 

labial 

Murray (1957) propone una clasificación dependiendo de grado de 

deformidad en los tejidos blandos 

LEVE Cuando existe hlpoplásla subcutánea y muscular minlma, ausencia 

de macrostomía y ausencia de deformidad auricular ó leve. 

MODERADA Pacientes Intermedios entre leve y severa 

SEVERA Cuando eXiste hlpoplásla muscular subcutánea, hendiduras 

faciales, macrostomia y debilidad neuromuscular 

EXiste una clasificación de este sindrome en base a los defectos de tejidos 

blandos, esqueléticos y con fines de tratamiento, esta clasificaCión es dada 

por Leonard D. Kaban. 

En esta clasificación, el defecto esquelético de la mlcrosomia hemlfacial se 

clasifica de acuerdo a la anatomía de la rama mandibular y de la ATM 

TIPO La deformidad consiste en minlmandibula y articulación 

temporomandibular. Todas las estructuras están presentes, normales en 

forma y localización, pero pequeños. 

TIPO II Consiste en una rama mandibular pequeña de forma anormal con 

una A. T.M hipopláslca A su vez este se subdivide en Tipo IIA y Tipo IIB 

según la localización y grado de hipoplasia de la ATM 

TIPO IIA El grado es leve y la localización de la ATM es aceptable para la 

función aSlmétnca 
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La A TM no se reemplazara con una articulación reconstruida 

TIPO IIB La ATM es tan hlpopláslca y está tan desplazada Ilacla sentido 

medial, anterior e inferior (en relación con el lado normal) que es necesano 

construir una nueva articulación 

TIPO III Se caracteriza por una ausencia total de la rama mandibular y de la 

ATM 

TRATAMIENTO. 

El tratamiento de elección para pacientes que cursan con esta alteración 

durante el crecimiento, está indicando por los hallazgos morfológiCOS y 

funcionales, edad, estado psicosoclal y disponibilidad por parte de los padres 

y de los pacientes. 

La edad es un factor determinante en el tratamiento, ya que según la etapa 

en que se Inicie el tratamiento inclUirá el manejo por parte de la ortopedia 

maxilar, asi como la valoración ortodóntica y finalmente la Intervención 

quirúrgica. 

Se puede dividir en dos fases: 

a) Aquellos pacientes que se encuentran en etapas de crecimiento 

b) Pacientes que han concluido su pubertad. (12) 

La distracción osteogénica mandibular es el tratamiento para la corrección de 

deficienCia del crecimiento y desarrollo mandibular. 
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Fig 7-1 MicrosOmta hemifacial (19) 

Flg 7-2 Microsomia hemlfacial (19) 



Esta técnica de elongación de rama y cuerpo mandibular disminuye al 

máximo las manifestaciones faciales aSImétricas funcionales y estéticas de 

los pacientes que presentan esta alteración. 

Dependiendo del grado de afección se realizan elongaciones ya sea unl o 

bidireCCionales, unl o bilaterales, por mediO de dlstractores semlrrígldos de 

acero InOXidable fijados qUlrúrglcamente y activados una vez al dia, con la 

supervisión del ortodoncista para evitar mordidas abiertas 

Con esta técnica se han obtenido elongaciones óseas y de tejidos blandos 

con resultados funcionales y estéticos que proporcionan una mejoría en la 

armonía facial. (13) 

6.10 PICNODISOSTOSIS. 

ETIOLOGíA. 

Existe un tipo de herencia recesiva autosómica. (11) 

CARACTERíSTICAS CLíNICAS. 

El síndrome de enanismo, osteopetrosis, agenesia parcial de las falanges 

terminales de manos y pies, falta de cierre de las suturas craneales, 

abolladura frontal y occipital, e hipoplásia del ángulo de la mandíbula. (10) 

La estatura es reducida, siendo en la mayoría de los caso de 1.35m a 1.50m 

a causa de la cortedad de las extremidades. el tronco no está acortado. 

Las falnges terminales de los dedos de las manos y pies están reducidas y 

ensanchadas. La cabeza parece algo grande debido al abonbamiento frontal 
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y OCCipital y el mentan está retraldo El torax parece algo estrecho y puede 

haber ligero exoftalmos de los oJos 

CARACTERÍSTICAS BUCALES. 

La unlca alteración bucal constante es la ausenCia del ángulo de la 

mandíbula. Parece ser una alteración patognomónica. 

Los huesos faciales están generalmente subdesarrollados con prognatlsmo 

relativo 

Se observa erupCión prematura de los dientes, ausencia congénita, 

malocluslones y paladar con surco 

CARACTERíSTICAS RADIOGRAFICAS. 

Todos los senos paranasales. sobre todo los frontales. son hlpopláslcos o no 

eXisten, 

Hay aumento de opacidad de todos los huesos, espeCialmente de los huesos 

largos, columna vertebral y base del cráneo. 

Hay signos de fractura espontánea, en especial de los huesos largos. 

Se ha observado que el extremo acromial de la clavícula es algo hipoplásico 

TRATAMIENTO. 

No existe tratamiento. 
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6.11 HIPERTROFIA HEMIFACIAL. 

La hemihlpertrofia congénita es un trastorno poco frecuente, se caracteriza 

por asimetría Importante del cuerpo. puede ser simple limitada a un dedo. 

segmentaria, que afecta una reglón especifica del cuerpo o Compleja. que 

comprende la mitad del cuerpo 

El agrandamiento es unilateral. Puede afectar todos los tejidos de la reglón 

con crecimiento anormal; en ocasiones, afecta sólo un número selectivo de 

éstos 

ETIOLOGíA. 

Existen múltiples factores etiológicos entre los cuales hay alteraciones 

vasculares o linfáticas de tipo anatómiCO o funCional, disfunción endocrina, 

alteración del ambiente intrautenno, trastornos del sistema neNIOSO central, 

anormalidades cromosómicas y divIsión celular asimétrica 

CARACTERíSTICAS CLíNICAS. 

Los signos craneofaciales incluyen asimetría de hueso frontal, maxilar, 

palatino, mandibular, rebordes alveolares y cóndilos. así como hipertrofia 

asociada de los tejidos blandos. 

La piel puede engrosar, con excesiva secreción de las glándulas sebáceas y 

sudoríparas e hipertricosis, el pabellón auricular suele ser grande, el 

crecimiento unilateral de uno de los hemisferios cerebrales puede producir 
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retardo mental en 15 al 20 % de los pacientes. además de trastornos 

convulsivos (8) 

CARACTERíSTICAS BUCALES. 

La lengua presenta hlperplasla unilateral y aparece torcida, con delimitación 

muy clara en la linea media, las papilas fungiformes son grandes, los tejidos 

blandos ¡ntrabucales están gruesos y grandes. 

EXisten anomalias en el tamaño y forma de las coronas y raíces, las que se 

desarrollar y erupcionan antes, los dientes grandes son: los caninos, 

premolares y primeros molares permanentes 

Se observa malocluslón, desviación de la línea media, planos oclusales 

sesgados y mordida abierta, acausa del crecimiento asimétrico del maxilar. 

CARACTERíSTICAS RADIOGRAFICAS. 

Las radiografías lateral y anteroposterior de cráneo muestran aSimetría ósea 

e hipertrofica de los huesos faciales y evidencias de hipertrofia en tejidos 

blandos. 

En las radiografías panorámicas o periapicales pueden identificarse con 

facilidad las anomalías radiculares, y el agrandamiento de las coronas. (8) 

TRATAMIENTO. 

Durante la lactancia y la infancia, debe exminarse de modo habitual al 

paciente para facilitar la identificación temprana de posibles neoplasia, debe 

observarse el crecimiento y desarrollo del niño para detectar evidencias de 

deterioro mental o anomalías del desarrollo sexual. 
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El crecimiento aSimétrico del complejo craneofaclal y los alvéolos dentales 

requiere intervención ortodónc¡ca temprana E: Incluso mantenimientos de 

espaCIOS, mOVimientos menores de los dientes y aparatos funcionales. 

Se puede requerir reconstrucción qUirúrgica de los tel,dos blandos y duros 

anormales para mejorar la estética 

La frecuente asociación de hemlhlpertrofia congénita con anomalías 

vasculares neoplaSias embrionarias y retardo mental requieren la 

participación de un equipo medicodental multldisclpllnano (8) 
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CONCLUSIONES. 

• EXiste un origen comun de las malformaciones.que pueden ser. 

• Genético, que considera el momento de la concepción como el estadio 

teratógeno 

• Embriologico, que nos dice que el periodo teratogéno se produce en el 

momento de la placa neural 

• y el patológico que es la interaCCión de dos factores un agente 

teratogéno y el medio ambiente 

• Dentro de las alteraciones embnologlcas de ATM descritas se observa 

que todos entran en alguno de los tres origen es descritos, y que por lo 

tanto las alteraciones tienen un origen común. 

• Dentro de las alteraciones hay algunas que son más frecuentes como 

son: 

Microsomia hemifacial. 

Hipertrofia hemimandibular. 

Síndrome de Treacher Collins. 

• Las alteraciones embriologicas de A TM específicamente: agenesia del 

condilo mandibular, hipoplasia del cóndilo, hiperplasia del cóndilo, no 

se presentan de manera aislada, sino que frecuentemente se 

encuentran asociadas a un síndrome. 
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• Todas las alteraciones embnologlcas de ATM tienen repercusiones a 

nivel estético, funcional y por lo tanto en calidad de vida del individuo 

• Por eso es Importante y es nuestra obligación como Cirujanos 

Dentistas Ir mas alla de la revisión dental, ya que el sistema 

estomatognatico esta formado por más elementos, entre ellos la ATM, 

la cual tiene un Importante papel dentro de este sistema 

estomatognatico. 
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GLOSARIO. 

ACETÁBULO: m La cavidad grande en forma de copa de la supemcle 

externa de los huesos coxales en la cual articula la cabeza del fémur; 

hundido. 

AGENECIA: Agénesls' patol Ausencia o desarrollo defectuoso de una parte 

del cuerpo. 

ALTERACiÓN: patol. Modificación patológica de células o tejidos 

AMNIOS: embnol Membrana delgada y avascular que constituye una de las 

envolturas del feto. 

ANOMAlÍAS: patol. En sentido estricto, la deformidad como trastorno leve 

del desarrollo. 

APLASIA: Falta de desarrollo de un órgano o tejido a partir del esbozo 

embrionario. 

APOSICiÓN: Flsiol Colocasión (o precipitaCión) de nuevas capas. 

ARCO BRANQUIAL: embnol. Pliegue mesenqulmatoso (arco hioideo, arco 

mandibular y arco branquial) que se sitúa en la región cervical en una fase 

embrionaria precoz del desarrollo de los vertebrados, entre ellos el hombre. 

Se colocan entre dos surcos branquiales y está revestido en su interior por 

endodermo y en el exterior por ectordermo. Posee vasos sanguíneos e 

inervación propia; forma diferentes tejidos y es precursor de diversos 

órganos 

ATíPICO: Anormal, relativo o referente a la atípla. 
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ATRESIA: Falta congénita de una desembocadura natural o de la luz de un 

órgano hueco 

ATROFIA: disminución adqulnda del tamaño de un organo o tejido a 

consecuenCia de una nutriCión defiCiente, en definitiva, por trastornos del 

equilibrio entre los procesos anabólicos y catabólicos celulares con 

predominio del catabolismo. 

BRAQUICEFALIA: antrop. Redondeamiento o ensanchamiento de la cabeza 

como carácter del desarrollo del cráneo humano desde el neolitlco 

BLASTOCISTO: estructura correspondiente al a fase de blástula que 

procede de la mórula y tiene una cavidad Interna llena de líqUido. la pared 

externa está formada por células del trofoblasto y tiene en polo al1lmal el 

embrioblasto 

COLOBOMA: hendidura congénita o adquinda (p. EJ . hendidura facial), en 

sentido estricto, hendidura ocular por trastornos de la oclusión fetal, 

coloboma de párpados, Ins, cristalino, retina y mácula 

CONDRAL: relativo a un cartílago; cartilaginoso; p ej. OsificaCión condral. 

CÓNCAVO: VA: adj. Que tiene superficie redondeada algo deprimida, 

semejante a la superficie interna ahuecada de un segmento de una esfera 

CONGÉNITO: todo aquello que está presente antes del nacimiento, en 

general anomalías o enfermedades, aun cuando no sean reconOCibles en el 

neonato y su manifestación clínica tenga lugar durante la vida pasnatal, 

incluso en la segunda o tercera infancia y aun en la edad adulta. 
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CONVEXO, XA: ad) Que tiene mas promlflente la superílcI8 en medio que 

en los bordes y guarda semejanza con su segmento de la superílcle externa 

de una esfera 

DISOSTOSIS: en sentido estricto, trastorno en el desarrollo óseo limitado a 

reglones particulares del esqueleto 

DISPLASIA: patoL Anomalía en el desarrollo moríológlco de un órgano o 

tejido 

ENCÉFALO: encephalon (NAP)' parte del SNC Situada en el cráneo; 

acribada de las 5 vesículas pnmltlvas y corresponde a la porCIón no 

segmentada del cuerpo embrionario 

ENDOMETRIO: túnica mucosa uterina, durante la maduración sexual 

experimenta un proceso cíclico de formación y destrUCCIón 

EMBRIOBLASTO: estructura nodular Situada en el polo materno del 

blastocisto, que surge de la masa celular Interna de la mórula del huevo de 

los seres humanos y los restantes mamíferos 

ESCAFOCEFALlA: cráneo navicular o escafoide como consecuencia de una 

sinostosis prematura de la sutura sagital (sibre todo por craneostenosis) y por 

disostosis múltiple. El cráneo adopta una forma extremadamente estrecha y 

se encoge como una quilla en direoción al vértice 

ESCOLIOSIS: torsión lateral permanente del eje corporal mas 

concretamente de la columna vertebral en su plano frontal, con rotación y 
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torSión simultáneos, por aSimetría de los componentes de la CQIL..mna 

vertebral 

ESCOTADURA: f Incisura, Indentaclón o depres1on. especialmeme la 

ubicada sobre el borde de un hueso u otro órgano. 

ESTOMODEO, stomatodeum (NAP): cavidad bucal del embrión formada por 

el endodermo 

ESTROMA, stroma (NAP)' en sentido estricto tejido conjuntivo Intertlclal de 

un órgano 

ETIOLOGíA: ciencia que estudia en sentido amplio las propias causas de las 

enfermedades, como factores mternos o externos que producen la 

enfermedad. 

EXOFTALMOS: exoftamía, protruslón bulbar, aftalmoptOSls protrJslón 

patológica (unilateral o bilateral) del globo ocular fuera de la cavidad 

ordinaria, excepcionalmente hasta la Imposibilidad de cerrar los párpados. 

FALANGE, phalanx (NAP)' partes óseas no palmares de los dedos de la 

mano o del pie. Se diViden en proximal, media y distal (excepto el pulgar que 

solo tiene 2). 

GEN: unidad hereditaria, factor hereditario: unidad de Información que se 

reproduoe idénticamente pasando a las oélulas hijas para la expresión de un 

rasgo hereditario. 

GEN MUTADOR: gen que incrementa la tasa de mutación de determinados 

genes no alelas. 



GLiNGLlMO: m Término de la nomenclatura anatómica para el tipO de 

articulaCión sinovial que permite la movilidad en un solo plano, hacia delante 

y hacia atrás, como la bisagra de una puerta. 

HEMIFACIAL: perteneciente o relativo a una mitad de la cara o que la afecta 

HEPARANSULFATO: sulfato de heparano, mucopollsacándo parecido a la 

hepanna (B-hepanna), constituyente normal de tejido conJUntivo Y de las 

secreciones mucosas; puede estar almacenado, de forma anormal, en las 

neuronas de los pacientes con síndrome de Hurler o sus variantes 

Incompletas (síndrome de Hunler y Meyer- Sanfipo) 

HEPATOSPLENOMEGALlA: aumento de tamaño simultáneo de hígado y 

bazo 

HIPOPLASIA: desarrollo Insuficiente de un órgano o de un tejido 

HIPERTRICOSIS: aumento del espesor del vello corporal (generalmente 

limitado) 

HIPERTROFIA: aumento de tamaño de un órgano o tejido por 

agrandamiento de las células parenquimatosas que la constituyen (estructura 

y número de células normales. 

HIPOTRICOSIS: cabello escaso debido a la caída o al poco crecimiento, o 

como consecuencia de una disposición defectuosa de los folículos pilosos, 

con o sin anomalías de las glándulas sudoríparas, glándulas sebáceas, uñas 

y dientes. 

INTRAUTERINO: situado dentro de la cavidad uterina. 
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LORDOSIS: anat Curvatura de convexidad ventral de la columna vertebral 

LUXAR: ortoped Desplazamiento de los 2 extremos óseos formadores de 

una artlculac!ón de su pOS1Clon funcional 

MACROSTOMiA: anchura desmesurada de la hendidura bucal, v Fisura 

facial (honzontal). 

MALOCLUSIÓN: f Malposlclón y contacto deficiente de los dientes 

maxilares supe no res I Inferiores que interfiere con la mayor eficiencia 

durante los movimientos de desplazamiento de la mandlbula, que son 

esenciales para la mastIcacIón. 

MALFORMACiÓN: deformidad o anomalla congénita (o adquirida) del 

organismo o de una parte de una o varios órganos que se presentan como 

malformación individual simple o combinada y se debe a InhibicIones er¡ el 

desarrollo (aplasla, agenesia, hlpoplasla, fusión o no fusión, malrotaClón, 

etc.) 

MESÉNQUIMA: tejido conjuntivo embnonarlo que se origina en su mayor 

parte en el mesodermo. Es el tejido matriz del tejido conjuntivo, con fibras 

que se presentan en la sustancia Intercelular, Inicialmente como embrionario, 

así como de los tejidos de sostén originados del mismo (cartilaginoso y 

óseo), del adiposo y de la sangre (y vasos sanguíneos y linfáticos. 

METACARPO, metacarpus (NAP): parte media de la mano (entre carpo y 

dedos), v, también huesos metacarpianos. 
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METENCEFALO, metencephaloll (NAP) parte anterior del romborncéfalo da 

origen a la protuberancia y al cerebelo. 

MICROTIA: tamaño anormalmente pequeño de las orejas (malformadas): 

eventualmente sólo está presente un rudimento totalmente indiferenciado (un 

apéndice aUricular o Incluso una atresia auncular completa). 

MICROCEFALIA: redUCCión del tamaño cefálico a causa de un trastorno 

primario del desarrollo del encéfalo (mlcroencefalia) y cierre prematuro de las 

suturas craneales, frente huidiza, nanz relativamente hipertrófica (cabeza de 

pájaro) 

MICROFTALMiA: tamaño anormalmente reducido del globo ocular; 

ocasionalmente existe sólo un rudimento del mismo' mlcroftalmos; 

generalmente es hereditario y a menudo combinado con otras 

malformaciones. 

MICROSOMiA: desarrollo deficiente del cuerpo para su edad y condiCión, 

desarrollo hipotrófico proporcionado. 

MONOCIGÓTICO: derivado de un solo cigoto ( y por lo tanto genéticamente 

idéntico), p.ej., gemelos monocigótlcos. 

MÓRULA: (latín: mora pequeña) complejo celular con superficie irregular 

surgida de la célula ovular fecundada totalmente ranurada de los organismos 

pluricelulares. 

NEBULOSIDAD: falta de claridad. 

NEBULOSIDADES CORNÉALES: opacidad corneaL 
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OSTEOPETROSIS: osteosclerosls o esclerosIs ósea 

OSTEOTOMíA: sección qUirúrgica de un hueso: la InCISión puede ser lineal. 

transversal u oblicua, en forma de arco o de V, cilíndrica, escalonada. 

cuneilorme o glenoidal 

OVOCITO, OOCITO, OVOCYTUS (NAP) célula germlnativa procedente de la 

oogonl3, a través de la división melótlca 

PATOGNOGMÓNICO: caracteristlco de una enfermedad determlrada. 

PLATIBASIA: aplanamiento de la base del cráneo que puede ser congénito 

PERIOSTIO: membrana de tejido conjuntivo que rodea el hueso. Cica en 

vasos y nervios, que presenta una capa de formaCión de hueso (comblum) 

profunda y celular y una capa externa fibrosa 

POSNATAL: relatiVO al tiempo situado después del nacimiento 

PROTRUSIÓN: f. Condición caracterizada por estar desplazada haCia 

delante, como sucede en los movimientos masticatorios de la mandíbula. 

RETROACCiÓN: I Acción en dirección invertida. ReaCCIón. 

SAGITAL: adj. En forma de flecha, recto; dicese de un plano o corte 

anteroposteriores paralelos al plano mediO del cuerpo. 

SINDACTILlA: fusión congénita de dedos, manos o pies; frecuentemente se 

trata de una unión membranosa, pero también puede ser fibrosa u ósea .. 

SíNDROME: cuadro patológico que se manifiesta siempre con paros. Los 

mismos síntomas y signos. es decir, con una sintomatologia que sigue una 
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muestra SHltomatlca ampliamente cOincidente, y cuyas causas pueden ser 

desconocidas, indefinidas, polletiológlcas o de etiogénesls sólo parcialmente 

conocida 

SíNFISIS: adherenCia Anat Fusión de dos huesos por medio de un cartilago 

fibroso 

TRANSVERSAL: adJ Transverso, término que define una estructura situada 

en ángulo recto con el eje largo del cuerpo o de un órgano. 

TERATOGÉNICO: que genera malformaciones, pe) , fase de determinación 

teratogémca, tóxicos teratogénlcos 

VENTRAL: adJ Perteneciente o relativo al abdomen o a un vientre En 

anatomía eqUIvale a anterior. 
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