PROLOGO

EL TEMA DE MALFORMACIONES MAXILOFACIALES DE ORIGEN GENETICO
MAS FRECUENTES, SE DESARROLLO PENSANDO EN LA COMPLEJIDAD QUE TIE
NE LA FORMACION HUMANA, DESDE SU CONCEPCION HASTA EL' DESARROLLOD
Y CRECIMIENTO DEL MISMO. CREYENDOSE DE GRAN IMPORTANCIA LAS MAL-
FORMACIONES PARA EL' ODONTOLOGO, YA QUE ESTAS SE PRESENTAN CON FRE
CUENCIA, POR ESTA RAZON L'A IMPORTANCIA DE ESTE TRABAJO, PARA QUE
EN UN MOMENTO DETERMINADO SE SEPAN RECONOCER Y EUEGIR EL' TRATA-
MIENTO ADECUADO A CADA UNO DE ESTAS ANORMAL'IDADES,

SE HABUA PRIMERAMENTE DE GENETICA YA QUE ESTA NOS DA L'A PAUTA PA
RA. PODER COMPRENDER L'A FORMACION ORGANICA DESDE SUS INICIOS DE
FECUNDACION, HASTA QUE SE FORMA EL' EMBRION PROPIAMENTE DICHO, Y
ASI TAMBIEN ENTENDER DONDE ENTRA L'AS UEYES DE L'A HERENCIA.

LA HISTOQUIMICA DE LOS TEJIDOS NOS SIRVE PARA CONOCER LA COMPOSI-
CION Y DISTRIBUCION DE LOS TEJIDOS EN EL' ORGANISMO,

LA ESTOMATOGENESIS ESTA HABLA DE L'A FORMACION. DESARROLLO Y CRE-
CIMIENTO DE CADA UNA DE LAS PARTES U ORGANOS QUE CONSTITUYEN AL
HUMANO Y A NOSOTROS NOS SIRVE PARA CONOCER LA FORMACION NORMAL' DE
ESTOS TEJIDOS Y ASI PODER RECONOCER LAS SITUACIONES ANORMALES Y
EL' PORQUE DE ESTASANORMAL'IDADES,
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IiNTRODUCCTON

L'AS MALFORMAGNES MAXIL'OFACIALES CONSTITUYENUNA CATEGORIA ESPECIAL
QUE TIENE UNA TRASCENDENCIA MUY IMPORTANTE EN LA CAPACIDAD DE ADAP
TACION , PUES SE CONSIDERA QUE L'A CARA ES LA VENTANA DEL' ORGANISMO
HACIA EL MUNDO. ES LA FACHADA POR LA CUAL LOS DEMAS PERCIBEN Y JUZ
GAN A LA PERSONA, PUES L'O QUE AFECTA LA CARA PERTURBA LO PSICOLO-
GICO, FISIOLOGICO Y SOCIAL' DE LA PERSONA.

PARA UNA MEJOR COMPRENSION DE LAS MALFORMACIONES MAXILOFACIALES
ES NECESARIO CONSIDERAR L'OS ASPECTOS GENERALES DE L'A GENETICA HU-
MANA , Y CONVIENE HACER UNA REVISION SOMERA DEL'A EMBRIOLOGIA NOR-
MAL, ASI COMO L'OS AVANCES EN ESTE TERRENO, CON EL' FIN DE APRECIAR
EL' ORIGEN Y EVOLUCION PROPIA DE L'AS ANORMAL'IDADES.

L'A DESCRIPCION DE ESTAS MANIFESTACIONES CL'INICAS Y ALTERACIONES

MORFOL'OGICAS MAXIL'OFACIALES, ASI COMO DEL' RESTO DEL' ORGANISMO, EN
CIRRAN UNA GRAN VARIEDAD DE TERMINOS QUE HAN SIDO UTIL'IZADOS POR

DIVERSOS AUTORES., LO QUE OCASIONA UNA GRAN CONFUSION. AL GRADO DE
QUE SOLAMANENTE L'OS ESPECIAL'ISTAS EN L'A MATERIA SEAN CAPACES DE I-
DENTIF ICAR MUCHAS DE ELLAS. POR OTRO L'ADO LA MAYORIA DE LOS CLINI-
- COS ENCUENTRAN DIFICULTADES PARA SELECCIONAR EL' TERMINO ADECUADO
A DICHAS ALTERACIONES, ASI COMO PARA RECORDAR LAS CARACTERISTICAS
Y MANIFESTACIONES FENOTIPICAS. SE HABUA DE ESTO YA QUE EL' IMPACTO
ECONOMICO Y SOCIAL' QUE LOS DEFECTOS CONGENITOS TIENEN EN LA SOCIE-
DAD Y PROFESION MEDICA Y DE SAL'UD ES MUY GRANDE. AUNQUE NO SE CUEN
TF CON UNA CIFRA FXACTA DF I'AS ANOMAL'TAS BUCOFACTALTS Y SINDROME S

DE MALFORMACIONES GENETICAS O CONGENITAS,



GENETTICA



FL' PRODUCTO DE LA CONCEPCION ES EL' RESULTADO DE DOS FUERZAS QUE
DIRIGEN SU CONSTITUCION, UNA SU PATRIMONIO HEREDITARIO, QUE DI-
RIGE SU DESARROLLO, LA OTRA EL' MEDIO AMBIENTE QUE LO MODELA.ES-
TE MEDIO AMBIENTE ES INDISPENSABLE PARA SU MADUREZ Y DESARROLLO
YA QUE ESTO LE PROPORCIONA TODOS L'OS MATERIALES NECESARIOS PARA
SU CRECIMIENTO.

EL' DESARROLLO SE INICIA CON LA FERTILIZACION, AL UNIRSE LOS GA-
METOS PORTADORES DE LA INFORMACION GENETICA CON LA QUE SE AD -

QUIERE LAS CARACTER-I;STICAS ONTOGENICAS, LA GENETICA ES UNA CIEN
CIA QUE ESTUDIA LLOS FENOMENOS DF L'A HERENCIA, VARIACION Y EVO -
LUCION,

LAS MALFORMACIONES GENETICAS O CONGENITAS COMPRENDEN DEFORMIDA-
DES ESTRUCTURALES MACROSCOPICAS PRESENTES DESDE EL' NACIMIENTO.

L'AS MALFORMACIONES MAXIL'OFACIALES CONSTITUYEN UNA CATEGORIA ES-
PECIAL', PUES EL' 2.5 % DE NEONATOS QUE PRESENTAN MALFORMACIONES

CONGENITAS, APROXIMADAMENTE EL' 8 % CORRESPONDEN A QUEILOSIS O

PALATOQUISIS, SEGUN ALGUNAS EsTADIsTIcAs, ( 11),

L'A GENETICA MOLECULAR REINTERPRETA A LA GENETICA MENDEL'IANA,QUE
SE BASA EN EL' ESTUDIO DEL MATERIAL' GENETICO., EL' ACTUAL' CONCEPTO
DE GEN ( GENF ) UNF 1'0S ESTUDIOS GENETICOS Y BIOQUIMICOS L'A CEN
TURIA PASADA, ES DECIR: LA UNIDAD BASICA DEL' MATERIAL HEREDITA-
RIO , CONSTITUYE EL' GENOMA DE UN INDIVIDUO Y FORMAN PARTE DE SU
CROMOSOMA, ESTE ES UN FRAGMENTO BASTANTE LARGO DE UNA CADENA DE
ADN.

EL' MATERIAL' GENETICO CONSTITUIDO POR ACIDO DESOXIRRIBONUCL'EICO

(DNA ) DE LA REPUICACION DEL' DNA, PARA FORMAR MAS DNA: DE LA



TRANSCRIPCION DEL' DNA EN ACIDO RIBONUCLEICO ( RNA ) Y DE LA TRA
DUCCTON DEL' RNA EN PROTEINA EN FORMA DE CADENA POLIPEPTIDICA,L'A
INFORMACION GENETICA SE HALVA CODIFICADA EN EL' DNA POR LA SECUEN
CIA DE CUATRO BASES QUE FORMAN PARTE DE L'A MOLECUL'A DE DNA, (18),

Franscripcién Traduccidn
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DIAGRAMA QUE PRESENTA L'A RELACION DNA - RNA PROTEINA ( 18 ),

DENTRO DE L‘O QUE SE SABE DE L'OS ACIDOS NUCLEICOS (DNA Y RNA ),
SE HABLA DE MACRCM]_‘ECLL‘AS (POL'IMEROS ), CONSTITUIDOS POR: AZU-
CAR ( PENTOSA ), UN FOSFATO Y UNA BASE NITROGENADA ( PURINA ©
PIRIMIDINA ) DENTRO DEL' DNA, EL' COMPONENTE PENTOSA SE CONOCE
COMO UNA DESOXIRRIBOSA Y EN EL' RNA COMO RIBOSA, POR LO QUE RES-
PECTA A LAS BASES PURINA LAS PRINCIPALES SON: ADENINA Y GUANI-

NA ; LAS PIRIMIDINAS SON: TIMINA Y CITOCINA,
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LOS ACIDOS NUCLEICOS DEBEN SU NOMBRE A QUE FUERON AISLADOS PRI-=
MERO NUDOS CELULARES, AUN CUANDO ACTUALMENTE SE SABE QUE EXIS =
TEN EN TORAS AR GELULAS VIVAR, ( TANTO BN EI' NUCLED EOMO E1TO-
PLASMA ) SE L'E CONFIERE LA CAL'IDAD DE PORTADORES DE LA INFORMA-
CION QUE NECESITAN LOS ORGANISMOS, PARA QUE SE PRODUZCANTODOS
L'OS FACTORES PARA LA VIDA Y L'A REPRODUCCION, SE DIJO YA QUE LA
FUNCION DEL' DNA ES DIRIGIR L'A PRODUCCCION DE POL'IPEPTIDOS, QUE
ESTOS A SU VEZ FORMAN MOLECULAS,ESTAS FORMADAS POR AMINOACIDOS
DISPUESTOS EN UNA SECUENCIA ESPECIFICA Y UNIDOS POR UN ENUACE
PEPTIDICO ( ESTE SE FORMA ENTRE EL' GRUPO CARBOXILO DE UN AMINO-
ACIDO Y UN GRUPO AMINO DE OTRO AMINOACIDO ) SUS CARACTERISTICAS
DE ESTE CODIGO GENETICO SON: ES UN CODIGO DE TRIPLETES QUE CONS
TA DE TRES BASES ADYACENTES QUE FORMAN UN CODON. QUE CODIF ICA
UN AMINOACIDO: EL' CODIGO ES MUY DEGENERADO: VARIOS CODONES PUE-
DEN CODIFICAR UN MISMO AMINOACIDO: NO HAY SUPERPOSICION EN EL'

CODIGO; LOS CODONES PARA UN DETERMINADO GEN, ESTAN SITUADOS Su-
CESIVAMENTE SIN ESPACIADORES ENTRE L'OS CODONES CONSECUTIVOS: EL

CODIGO CON MUY POCAS EXCEPCIONES POSIBLES ES UNIVERSAL: EL' ORTEN
DE L'OS CODONES DE UN GEN, RIGE EL' ORDEN DE L'OS AMINOACIDOS, ES-
PECIFICOS EN UNA CADENA PEPTIDICA: DE L'OS G4 CODONES HAY TRES.
QUE SENALAN L'A TERMINACION DE UN GEN: EL' CODON AUG INICIA UN
GEN , PERO EL' MISMO CODON CODIFICA LA METIODINA ( 18 ),

EL' DNA DEBE SER CAPAZ DE REPETIRSE O DUPL'ICARSE CON L'A MAYOR E-
XACTITUD QUE EXISTE, SIENDO ASI, PARA QUE LA INFORMACION GENETI
CA NO SE VEA ALTERADA DE NINGUNA FORMA, DURANTE SU TRASMISION A

LA PROXIMA GENERACION,



SE SUGIERE UN MECANISMO SIMPLE, POR LO CUAL' SE LLEVA A CABO DI~

CHA REPL'ICACION, CONSISTE: EN QUE L'AS DOS CADENAS DE DNA SE DE-
SARROLLAN ¥ BE BEPARAN ¥ CADA UNA SIRVE COMO MODULO.SOBRE EL'

CUAL' LA CADENA QUE FALTA SE PUEDE RECONSTRUIR., MEDIANTE SUSTAN-
CIAS EXISTENTES DENTRO DE L'A CELULA, PUES ESTOS NUCLEOTIDOS SON
UNIDOS POR UNA ACCION DE DNA POL'IMERASA, CUANDO AMBAS CADENA SON
COMPLEMENTARIAS CADA UNA RECONSTRUYE OTRA IDENTICA DE L'A QUE SE
HA SEPARADO, EL' RESUL'TADO FINAL' DE ESTE MECANISMO DE L'A REPL'ICA
CION DEL' DNA, SERAN DOS MOLECUL'AS IDENTICAS CADA UNA A L'A ORIGI

NAL',

REPL'ICACION DEL' DNA, SE OBSERVA COMO L'A MOUECUL'A ORIGINAL', SE
DESARROLL'A Y SUS MITADES SE SEPARAN, L'AS NUEVAS MOLECULAS DE
DNA SON FORMADAS POR MITADES ANTIGUAS Y COMO RESUL'TADO DEL' A-
PAREJAMIE NTO AT Y C= G, SF PRODUCEN ASI DOS MOLECULAS COMPLE

TAC INCMTICA CADA TINN A 1A r1cinar'. (12 )



EL' DNA CONTIENE AL' CODIGO GENETICO DF 1'0S CROMOSOMAS DEL' NUCLEO
Y LA SINTESIS DE L'OS POL'IPEPTIDOS, OCURRE EN EL CITOPL'ASMA EN A
SOCIACION CON L'OS RIBOSOMAS, EL' RNA SE HALL'A FORMADO POR UN SO-
L'O CORDON, MUY SEMEJANTE A LOS DOS CORDONES QUE CONSTITUYEN UNA
MOLECUA DE DNA. L'A INHIBICION DE L'A TRANSCRIPCION DE UN GEN O
GENES VAN A DEPENDER DEL' PUNTO SITUADO EN L'A REGION DENOMINADA
OPERADOR, ESTE JUNTO CON EL' GEN 0 GENES ESTRUCTURALES REGULAN
UN OPERON.

Molécula
madre
original

Moléculas
hijas

de la primera
generacién

Moléculas .
hijas
de la segunda
generacidn

REPL'ICACION SEMICONSERVADORA DEL' DNA, OBSERVESE,CADA MOLECUL'A
" HIJA DE L'A PRIMERA GENERACION , SE HALL'A FORMADA POR UN CORDON
NUEVO Y EL' OTRO DNA, L'O MISMO OCURRE EN L'A SEGUNDA (Y EN L'AS

SUCESIVAS ) GENERACIONES, EN L'AS CUALES SOL'O ES POSIBLUE IDEN-
TIFICAR L'OS CORDONES MARCADOS ( 18 ),




HERENCTIA



CUANDO LA CEL'UWA SE DIVIDE, EL' MATERIAL' GENETICO FORMA ORGANELAS
EN FORMA DE VARILLAS, LLAMADAS CROMOSOMAS (NOMBRE QUE DERIVA DE

CHROMA- COL'OR Y SOMA - CUERPO ) ESTOS SE GOMPONEN DE PNA; LOS
GENES SON UNIDADES DE L'A HERENCIA, ESTOS GENES CONSTITUIDOS POR

DNA, ALREDEDOR DE CADA UNO HAY 100 MIL' CELUL'AS HUMANAS, LA RE-
. PL'ICACION DE CADA CROMOSOMA, ES CADA CEL'WA HIJA POSEE EL' MISMO
COMPL'EMENTO CROMOSOMICO E IGUAL' INFORMACION GENETICA TRASMITIDA
POR L'A CELULUA MADRE, CADA ESPECIE TIENE SU PROPIO CARIOTIPO.LOS
GENES SE ENCUENTRAN EN EL' CROMOSOMA EN FORMA L'INEAL' A SU POSI -
CION DETERMINADA; SE LE CONOCE COMO L'OCUS. EL GENOTIPO DE UN
INDIWIDUO TIENE L'OCUS UNICO, EL' FENOTIPO DE UN INDIVIDUO ES LA
EXPRESION DE CUALQUIERA DE L'OS GENES EN SU RASGO FISICO, BI10QUI
MICO Y FISIOL'OGICO, GENOMA: SE REFIERE A LA SERIE COMPLETA DE
L'OS GENES .

EN EL' SER HUMANO HAY 46 CROMOSOMAS, L'OS CUALES 23 SON PARES HO-

MOL'OGOS, EN EL' MOMENTO EN QUE SE LLEVA A CABO L'A FERTILIZACION
SE HEREDA UNA PARTE DEL' PADRE UN MIEMBRO DE CADA PAR Y EL' OTRO

PAR POR PARTE DE L'A MADRE, TANTO EN L'OS VARONES Y HEMBRAS SON
SEMEJANTES 22 Y SE LES DENOMINA AUTOSOMAS, L'OS CROMOSOMAS SEXUA-
LES CONSTITUYEN EL' PAR RESTANTE, SON DISTINTOS EN VARONES Y HEM
BRAS Y TIENEN IMPORTANCIA PRIMORDIAL' EN U'A DETERMINACION DEL' SE
X0, L'OS CROMOSOMAS EN L'A MUJER SE DENOMINAN CROMOSOMA X. EN EL'
VARON L'OS MIEMBROS DE UN PAR DE CROMOSOMAS SEXUALES DIF IEREN MU
TUAMENTE . UNO ES X IDENTICO A L'OS X DE L'A HEMBRA, EN TANTO EL' Q
TRO SE DENOMINA CROMOSOMA Y Y ES MAS PEQUENO QUE EL' X, EL' Y NO
ES HOMOL'OGO A ESTE, EXEPTO POSIBLEMENTE CON RESPECTO A 1'0S GENES
(18 ).
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ESQUEMA DE L'OS CROMOSOMAS HUMANOS DURANTE L'A METAFASE DE UN

CULTIVO DE LEUCOCITOS Y ORDENADOS, SEGUN L'A CUASIFICACION NORMAL'
DENOMINADA CARIOTIPO, ( 18 ),
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HISTOQUIMICA DE UOS TEJIDOS

BUCALES




1

LA HISTOQUIMICA ES IMPORTANTE PARA CONOCER L'0S COMPONENTES Y
CONSTITUYENTES QUIMICOS., ASI COMO SU L'OCAL'IZACION EN L'OS TEJI-
DOS ., L'0S ELEMENTOS MAS IMPORTANTES ENCONTRADOS EN L'OS TEJIDOS
BUCALES SON MUCOPOL'ISACARIDOS, PROTEINAS ( GLUCOPROTEINAS ) MU-
CINAS ( MUCOIDES ) Y ENZIMAS,

L'A ESTRUCTURA Y COMPOSICION QUIMICA DEL' TEJIDO CONJUNTIVO, SE
DERIVA DEL' MESENQUIMA QUE ESTA FORMADO ESPECIALMENTE POR CELU-
L'AS, FIBRAS Y UNA SUSTANCIA FUNDAMENTAL' AMORFA. L'AS FIBRAS Y
L'A SUSTANCIA FUNDAMENTAL' FORMAN ESTRUCTURAS COMO EL' HUESO Y EL'
CARTILAGO, ESTE TEJIDO TIENE TIPOS CELUUARES ESPECIFICOS. QUE
PARECEN SER RESPONSABLES DE L'A PRODUCCION DE L'AS FIBRAS INTER-
CEL'ULARES Y COMPONENTES DE L'A SUSTANCIA FUNDAMENTAL', ESTAS FI-
BRAS DAN LUGAR A L'A FORMACION DE FIBROBLASTOS Y OSTEOBLASTOS.
QUE ESTOS A SU VEZ SE REL'ACIONAN CON FIBRAS COLAGENAS Y MUCO-
POL'ISACARIDOS, ESTOS CONTIENEN HEXOSAMINA, MIENTRAS L'A SUSTAN-

CIA FUNDAMENTAL' TIENE PROTEINAS QUE CONTIFNEN CARBOHIDRATOS Y
SE DENOMINAN GL'UCOPROTEINAS ., L'0S MUCOPOL'ISACARIDOS SON DE PRI

MERA IMPORTANCIA EN EL' TEJIDO CONJUNTIVO, YA QUE ACTUAN COMO A
GENTES DE UNION Y PROTECCION.

L'OS MUCOPOL'ISACARIDOS SE ENCUENTRAN POCO EN EL' HUESO Y L'A DEN-
TINA, LA CANTIDAD ES MENOR DEL' 1Z . L'A FRACCION ORGANICA DEL
HUESO ESTA FORMADA APROXIMADAMENTE POR EL' 93% DE COLAGENA, EL
5% DE PROTEINA “RESISTENTE " v gL 178 pE CITRATO. LA DENTINA
conTIENE EL' 0.5% DE CONDROITIN SULFATO, EL' OTRO GRUPO DE PRO-
TEINAS CONJUGADAS ES SIMPL'IFICADO POR L'AS GLUCOPROTEINAS, QUE

DESEMPENAN UN PAPEL' IMPORTANTE EN L'AS ESTRUCTURAS Y FUNCION
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DEL' TEJIDO CONJUNTIVO, EN ELLAS HAY CADENAS ESPIRALES DE MUCOPQ
L'ISACARIDO, UNIDAS A UN NUCLEO CENTRAL' DE PROTEINA, CADA UNION
DE DISACARIDO TIENE DOS CARGAS, QUE REPRESENTAN SULFATO Y CARBQ
xno, (2),

FSQUFMA DE COMPLYT JO DI PROTL INA- MUCOPOL'LSACARIDO EN EL TEJIDO
CONJUNTIVO. L'A MASA CENTRAL' REPRESENTA LA PROTEINA, L'AS L'INEAS
ONDULAD AS REPRESENTAN L'A CADENA DEL' POL'ISACARIDO, L'OS PUNTOS
NEGROS SON IONES DE SODIO Y L'OS PUNTOS MOTEADOS SON IONES DE

CL'ORURO Y EL' FONDO ES AGuA ( 2 ),

EN EL' CARTILAGO SE ENCUENTRA UN COMPLEJO DE PROTEINA ACIDO CON
DROITIN SILFATO, L'A L'AMINA PROPIA DE L'A ENCIA CONTIENE UNA GRAN
NUMERO DE FIBRAS., ESTAS FIBRAS ( RETICUL'INA ) QUE SE ASOCIA CON

L'A SUSTANCIA FUNDAMENTAL', FORMAN MEMBRANAS BASALES DE L'AS SUPER

FICIES EPITEL'IALES Y DE L'0S ORGANOS PARENQUIMATOSOS,

BIBLIQTECA BIOMEDICA UASLP
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LA MEMBRANA BASAL' ES UNA COLAGENA , EN INTIMA ASOCIACON CON COM-
PONENTES CARBOHIDRATADOS Y L'IPIDOS. SE DISTINGUEN DOS TIPOS DE
RETICUL'INA, L'A ELASTINA ES UNA PROTEINA MAL' DEFINIDA QUE SE CA-
RACTERIZA POR SU INSOLUBIL'IDAD EXTREMA, L'AS NUCLEOPROTEINAS QUE
TAMBIEN SON PROTEINAS CONJUGADAS. COMPUESTAS POR LA COMBINACION
DE ACIDOS NUCLEICOS COMPLEJOS DE BASES PURICAS Y PIRIMIDINAS, A-
ZUCAR Y ACIDO FOSFORICO, ESTAS NUCLEOPROTEINAS CONSTITUYEN UNA
PORCION DE L'A CROMATINA NUCLEAR, UNA GRAN VARIEDAD DE PROTEINAS
ESPECIFICAS QUE SINTETIZAN L'AS CELUUAS DETERMINAN LOS L'IMITES
DE CAPACIDAD CELULAR. L'OS L'IMITES GENETICOS ESTAN RESTRINGIDOS.
POR EL' GRADO DE INFORMACION GENETICA CODOFICANDO EL' ADN (ACIDO
DESOXIRRIBONUCLEICO ) DEL' NUCLEO CEL'UUAR, EL' COD IGO ES ORDENADO
A TRAVES DE UN ARN ( ACIDO RIBONUCLEICO ) EL' CUAL' TRASL'ADA L'A
INFORMACION GENETICA A PROTE INAS ESPECIF ICAS.

EN L'OS TEJIDOS EPITEL'IALES ENCONTRAMOS A L'AS GLANDUL'AS SAL'IVA-
LES QUE CONTIENEN MUCINAS O MUCOIDES, ESTAS MUCINAS CONTIENEN
MUCOPOL'ISACARIDOS ACIDOS, SU NATURALEZA ACIDA SE DEBE A L'A PRE-
SENCIA DEL' ACIDO GLUCORONICO, SULFATO O ACIDO SIAL'ICO, MUCHAS
MUCINAS CARECEN DE ACIDOS SULFATADOS. L'AS ENZIMAS SE CONSIDERAN
CATALITICOS MOLECULARES “VIVOS “ SON PROTEINAS QUE CATAL'IZAN U-
NA SERIE DE REACCIONES QUIMICAS VITALES COMPLEJAS A L'A TEMPERA-
TURA DEL' CUERPO,

L'AS ENZIMAS DE LOS TEJIDOS BUCALES SON! FOSFATASA ALCALINA=
QUE SE ENCUENTRA EN EL' ENCIA,ENDOTEL'IO CAPILUAR DE L'A LAMINA PRO-

PIA. LA FOSFATASA ACIDA - QUE SE ENCUENTRA EN L'A ENCIA, PERO SE
ACTIVA MAYORMENTE EN L'OS MACROFAGOS DURANTE L'A INFL'AMACION CRO-

NICA,
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LA ESTEREASA- SE ENCUENTRA EN EL' EPITEL'IO GINGIVAL' INCLUYENDO ZO-
NA CORNIFICADA, L'A AMINOPEPTIDASA - SU ACTIVIDAD SE ENCUENTRA EN
L'0S LEUCOCITOS POL'INUCLEARES. L'A BETA GLUCORONIDASA- TIENE TRES
FUNCIONES : L'A CONJUGACION DE ESTEROIDFS HORFDNN_‘ESI. L'A HIDROL'I-
SIS DE GLUCORONIDOS CONJUGADOS Y EN L'A PROLIFERACION CELUL'AR,

LA CITOCROMO OXIDASA Y L'A DESHIDROGENASA SUCCINICA Y L'AS FOSFO-

RILASAS, SE ENCONTRO SU ACTIVIDAD REL'ATIVAMENTE BAJA.



ESTOMATOGENESTIS
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IEL' DESARROLL'O DE L'A CARA., BOCA Y FARINGE SE INICIA AL' PRINCIPIO

DE L'A CUARTA SEMANA, CON L'A FORMACION DE L'OS ARCOS BRANQUIALES,
L'08 CUAL'ES 8E APRECIAN COMO BORDES REDONDEADOS A CADA L'ADO DE LA

CABEZA Y L'A REGION FUTURA DEL' CUELLO. EN L'A DESCRIPCION DE L'OS
EMBRIONES JOVENES, NOS HEMOS REFERIDO DE UNA MANERA U OTRA A MU-
CHAS ESTRUCTURAS Y PROCESOS DEL' CRECIMIENTO, QUE INTERVIENEN EN
EL' DESARROLL'O INICIAL' DE L'A REGION CEFAL'ICA, AUN CUANDO EL' DESA-

- RROLLO SE INICIA CON L'A FERTIL'IZACION. SIGui__E:NDO'-E_N FORMA SERIA-
: | DA.L_‘AS DISTINTAS ETAPAS: CLIVAJE, FORMACION DE BUASTOCITOS Y
MEMBRANAS EXTRAEMBRIONARIAS, ASI COMO FL* DESARROLLO PRESOMITO,
HACIA EL' 14° DIA, EL' EMBRION EN L'A ETAPA PRESOMITA TEMPRANA FOR
MA EL' EMBRION BILAMINAR EL' CUAL' INCLUYE LA LAMINA PRECORDAL,L'I-
NEA PRIMITIVA NUDOS DE HENSEN. SE PRESENTA MAS ESPECIFICO COMO
L'A APARICION DE L'0S PRIMORDIOS BUCOFARINGEOS DE L'0S CUALES SUR-
GE L'A MEMBRANA BUCOFARINGEA.

LA BOCA APARECE AL' PRINCIPIO, COMO UNA DEPRESTON PEQUENA DFL Fo=
TODERMO SUPERFICIAL', DENOMINADA ESTOMODEO O BOCA PRIMITIVA, ES-

TA CAVIDAD QUEDA SEPARADA POR UNA MEMBRANA BIL'AMINAR,LLAMADA
MEMBRANA BUCOFARINGEA, LA CUAL' SE ROMPE COMO PARA EL' 24° DIA DE
DESARROLLC, PONIENDO EN COMUNICACION EL' TUBO DIGESTIVO CON LA
CAVIDAD ANMIOTICA. ES CONOCIDO EL' ESTABLECIMIENTO PRECOZ DE LA
PORCION NEUROCRANEAL', L'O MISMO SUCEDE CON L'OS ARCOS BRANQUIALES
QUE SE DESARROLLAN POCO DESPUES Y CONSTITUYEN L'A BASE DE LA PAR-
TE VISCERALDE LA CABEZA. AL' ESTUDIAR EL' DESARROLLO INICIAL' DEL
TUBO DIGESTIVO, SE OBSERVA QUE APARECE COMO UNA CAVIDAD SIN A-
BERTURA ORAL' O ANAL', DF MANERA QUF TFRMINA FN FONDO DE SACO EN

SUS EXTREMOS VENTRAL' Y CAUDAL'.
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SEGUIMOS LA MANERA EN QUE SE ESTABLECE L'A ABERTURA EN LA FUTU-
RA REGION DRAI.;; MEIDIANTE UNA DEPRESION ECTODERMICA O ESTOMODEO
EN EL' MOMENTO EN QUE SE ROMPE ESTA, ES POCO PROFUNDA,

L'A CAVIDAD ORAL' CARACTERISTICA DEL' ADLTO., SE FORMA POR L'OS EX
TREMOS QUE RODEA AL' ESTOMODEO, EL' CRECIMIENTO DE L'AS ESTRUCTU-
RAS QUE RODEAN AL' ESTOMODEO, NO SOL'O DAN ORIGEN A L'AS PORCIONES
SUPERFICIALES DE L'A CARA Y MAXILARES, SINO QUE CONSTITUYEN LA
CAVIDAD ORAL,

EL' ESTOMODEO ESTA L'IMITADO POR PROMINENCIAS QUE N’ARECEN EN ELU
ANGUL'O ENTRE L'A PL'ACA NEURAL' Y EL' PERICORDIO, EN L'A PORCION CRA-
NEAL' DEL' EMBRION, SE DESARROLLUA L'A PRIMERA PROMINENCIA MESENQUI-
M'ATOSA UNIDAS AL' ECTODERMO, CONSTITUYENDO L'OS ARCOS BRANQUIALES
L'OS QUE RODEAN A L'A MEMBRANA BUCOFARINGEA QUE SE ENCUENTRA EN EL

ESTOMODEO,

sl :P.J anditiva
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EN EL' ESQUEMA MUESTRA UN EMBRION HUMANO AL' FINAL' DE 'A CUARTA
SEMANA,A-VISTA FRONTAL' QUE MUESTRA LA RUPTURA DE L'A PLACA ESTO-
MODEA PARA ESTABLECER L'A ABERTURA ORAL',B-VISTA LATERAL' QUE MUES-
TRA L0S 24 A 75 PARES DE SOMITAS PRESENTES EN ESTA ETAPA,EL' DI-
BUJO DE LA PARTE INFERIOR DERECHA REVELA EL' TAMANO REAL' DL EM-
BRION (11 ).
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EN EL' CRECIMIENTO DIFERENCIAL Y L'A PROL'IFERACION DE DICHOS AR-
COS, SE CIERRAN L'OS SURCOS ECTODERMICOS QUE DIVIDEN LAS PROMINEN-
cu\s FACIALES, SE MACEN MAS UNIFORMES, FUEs L'os nemvams ll-:l.‘ A=
PARATO BRANQUIAL' CONTRIBUYEN DE MANERA MUY [MPORTANTE A L'A FORMA-
CION DE CABEZA Y CUELLO.

EL' APARATO BRANQUIAL' CONSTITUIDO POR L'OS ARCOS,SACOS Y SURCOS Y
MEMBRANAS DAN ORIGEN A L'A CABEZA Y CUELLO, HACIA EL' PRINCIPIO DE
LA CUARTA SEMANA SE INICIA FL' DESARROLL'O DE L'0S ARCOS BRANQUIAE S
LOS QUE APARECEN COMO BORDES REDONDEADOS, ESTOS SE ENCUENTRAN SE-
PARADOS POR SURCOS BRANQUIALES Y SE EMMRAN EN SUCESION CRANEOCAU
DAL, EL' PRIMER ARCO BRANQUIAL' O MANDIBUL'AR INTERVIENE EN EL' DESA-
RROLL'O DE L'A CARA, TAMBIEN SE DESARROLL'AN DOS PROMINENCIAS U ELE-
VACIONES, PROMINENC;A MANDIBULUAR (PROCESO ) Y PROMINENCIA MAXL'AR
( PROCESO ) EL' PROCESO MANDIBUL'AR FORMA L'A MANDIBULU'A Y EL' PROCE-
SO MAXIL'AR FORMA EL' MAXILUAR SUPERIOR., HUESO CIGOMATICO Y L'A PARTE
ESCAMOSA DEL' HUESO TEMPORAL'.

A LA QUINTA SEMANA EL' SEGUNDO ARCO BRANQUIAL' ( HIOIDEO ) SUPERA
EN CRECIMIENTO AL' TERCERO Y CUARTO ARCO Y FORMA U'A DEPRESION ECTQ
DERMICA O SENO CERVICAL', EN L'A SEXTA Y SEPTIMA SEMANA EL' SEGUNDO
Y SEXTO ARCO CRECEN Y COINCIDEN DE MANERA GRADUAL', SE OBL'ITERAN
CON L'OS SURCOS BRANQUIALES Y JUNTO CON EL' CUARTO ARCO DAN ORIGEN
AL' CUELLO. EL' ESTOMODEO ES DE ORIGEN ECTODERMICO AL' IGUAL' QUE L'AS
CAVIDADES BUCAL's NASAL's ESMALTE DE L'08 DIENTES Y GUANDULAS SAL'I-
VALES.
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L'A CARA DERIVA DE L'0S CINCO PRIMORDIOS FACIALES, L'A PROMINENCIA
FRONTONASAL' ES GRANDE Y CONSTITUYE EL L'IMITE CRANEAL DEL' ESTOMQ
PEO. L'AS PROMINENC A8 MAXIL'ARES, PARES DEL' ARCO BRANQUIAL' FORMA
L'0S L'IMITES LATERALES DEL' ESTOMODEO Y EL L'IMITE INFERIOR DEL'MB
MO. ASI APARECEN A CADA L'ADO DE LA PARTE INFERIOR DE L'A ELEVA-
CION FRONTONASAL', L'AS PL'ACODAS NASAL'ES SE ENCUENTRAN EN DEPRE-
SIONES QUE SON LLAMADAS FOVEAS NASALES, ESTAS CRECEN RAPIDO Y

SE APROXIMAN CON L'AS EL'EVACIONES NASALES MEDIAS Y L'AS PROMINEN-
CIAS MAXILARES FORMAN EL' SEGMENTO INTERMAXIL'AR DEL' MAXIL'AR SUPE
RIOR Y ESTO DA LUGAR A L'A PORCION MEDIA DEL' L'ABIO SUPERIOR Y EN

CIA.

YA QUE SE HABL'O DEL' APARATO BRANQUIAL' DIREMOS QUE ESTA CONSTI-

TUIDO POR:

= ARCOS BRANQUIALES
SACOS FARINGEOS

SURCOS BRANQUIAL'ES

I

MEMBRANAS BRANQUIALES

DURANTE L'A QUINTA Y .SEXTA SEMANA. SE FORMA L'A ESTRUCTURA LL'AMA-
DA PALADAR PRIMARIO, DEL' CUAL' SC DELSARROLUA (L' LABIO SUPERIOR Y
L'A PORCION ANTERIOR DEL' MAXIL'AR SUPERIOR, SE INICIA EL' PALADAR
PRIMARIO COMO UNA ELEVACION DE L'OS BORDES DE L'AS FOSITAS OLFATQO
RIAS ( NASALES ) EN FORMA CAUDAL', ESTOS BORDES O MARGENES CRECEN
Y SE UNEN, ES UN CRECIMIENTO DIFERENCIAL' CON ABULTAMIENTO DEL'
MESODERMO PARALEL'O AL' ORIFICIO BUCAL' HACIA ADELANTE DEL' ARCO
MANDIBUL'AR, L'A UNION DEL' PROCESO NASAL' MEDIO Y L'OS PROCESOS NA-
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SALES LATERALES Y L'0OS PROCESOS MAXILARES FORMAN EL' PALADAR PRI-
MITIVO MIENTRAS ESTE SE FORMA EL' ARCO MANDIBULAR SUFRE CAMBIOS

DEL' DESARROLLYO Y ESTO DA ORIGEN A UN SURGO MEDIO Y A DOS FOBITAS
A CADA L'ADO DE LA L'INEA MEDIA., ESTAS APARECEN Y DESAPARECEN POR

L'A UNION DEL' EPITAL'IO QUE CUBRE L'AS PAREDES., EL' DESARROLLO CON-
TINUO DE L'OS CARACTERES FACIALES MADUROS ES EL' RESULTADO DEL' CRE
CIMIENTO DIFERENCIAL' DE LAS REGIONES DE L'A CARA,

PALADAR SECUNDARIO, ESTE EN EL' MOMENTO EN QUE SE COMPLETA EL' DE-
SARROLLO DEL' PALUADAR PRIMARIO, ESTE SEPARA L'’AS ABERTURAS EXTERNA
E INTERNA ( COANAS PRIMITIVAS ) DE L'A CARA Y CAVIDAD BUCAL', CON-
FORME L'A CAVIDAD BUCAL' PRIMITIVA AUMENTA EN ALTURA, EL' TEJIDO
QUE SEPARA A L'AS DOS VENTANAS NASALES PRIMITIVAS CRECE HACIA A-
BAJO, ATRAS EN FORMA DE HERRADURA FORMANDO L'A PARTE ANTERIOR DEL
PALADAR PRIMARIO, EL' PALADAR SECUNDARIO ESTA DESTINADO A SEPARAR
LUAS CAVIDADES NASAL' Y BUCAL', Y ESTE SE FORMA POR LA UNION DE DOS

PROCESOS PAL'ATINOS.



23

Arcos
braauinles:

P fetumndeg - o

Praninen ior cordinen

Flacoda del eristaline <

- Plocada nosal

- - Estomoden

" Arce hiodeo T

~ Fovea posal «

Djp

Surco
nasalagrimal

7 Faven aosal
1= Medial
ezl

Proainonelog neaales

i
SEHUATE

nasalogrimal

Pritaer surcs branguial =

LSy Mrarminencia nasal media

Oldo valurnig

T TR L |

DIAGRAMA QUE TLUSTRAN L'AS FTAPAS PROGRESIVAS DE UA CARA CN FU
HUMANO, DE A A E CUARTA Y GQUINTA SEMANA, (11 ),



24

_ Parpado__

_ Narina

Maxilar
infarior

- [‘q"npm’o

Flevaciones nosales
medias que se unen entre si
y con las eminencias
del maxilar superior

S
piasedugs il e

Segmenio
intermoxilar

10 semunas

n(lpld-'.il"ln lahinl

R e 14 memanns

CONTINUACION DE F A I, SEXTA A DECIMOCUARTA SEMANA (11).



. Nurina externa

I ihio superior

Proceso palatino III-N o . '
. i : haxie T Y e e Cncia
e i f ales ey TWE)

"'\;4_‘.

Al

g interna
o L fosa nosal

_— Ojo

Tabiques pulatinos
— :
laterales (del maxilar)

| abia superior o

/ | L

f -'/J Borde del 1. higue palatine [

= Tahigue nasal Rafe

palitino -

D . ‘sd "h,\ [wnh":\.,
§ Uvula

Narina interna

// W
Triabenla disea / ? \‘-_ Tohviegpue vyl

el o il ‘}' ¥ y b - b /
J"’/\/ v '.: Tohiguazs palutinos laterales

I eninqua

== (
\ ; ( _}%\ - P ‘ rﬁ:,-,:;.-_ L Cebozo dentario
Cortilago de Meckel” ',\ F

DESARROLL'O DEL' PAL'ADAR, A- VISTA INFERIOR DEL' MAXIL'AR SUPERIOR
Y EL' TECHO DE L'A BOCA EN EMBRIONES DE POCO MAS DE b MEses ( 4 )



26

‘IESPLES DE QUE LA L'ENGUA ADQUIERE UNA POSICICN MAS lI‘FERICR Y

#4000, LOS PROCESOS PALATINOS Tomn SUS POSICIONES Hnmzoum:es, ES"’;

TOS PROCESOS PALATINOS EN SU PORCION ANTERIOR TAMBIEN SE UNEN
CON EL' TABIQUE NASAL'. EN ESTA PORCION ANTERIOR EN L'A QUE SE
DESARROLL'A EL' PAUADAR BLANDO Y L'A UVULA, NO HAY UNION CON EL
TABIQUE NASAL', TAMBIEN SE DESARROLL'A L'A PAPIL'A PALATINA COMO
PROMINENCIA REDONDEADA EN L'A PARTE ANTERIOR DEL' PL'ADAR COMO
PLIEGUES TRANSVERSALES IRREGULARES.

LA DERIVACION DE L'A LENGUA PROVIENE DE L'OS PRIMEROS, SEGUNDOS
Y TERCEROS ARCOS BRANQUIALES, EL' CUERPO Y LA PUNTA SE ORIGINAN
EN TRES PROMINENCIAS L'INGUALES L'ATERALES Y UNA PROMINENCIA ME -
DIA SOUITARIA QUE ES EL' TUBERCULO IMPAR. LA BASE DE L'A LENGUA
SE DESARROLL'A A PARTIR DE L'A PROMINENCIA FORMADA POR L'A UNION
DE L'AS BASES DE L'OS SEGUNDOS Y TERCEROS ARCOSIBRANQUIAL‘ES. DE
ESTOS SE DESARROLLA TAMBIEN LA GUANDUWL'A TIROIDES,

POR EL' CRECIMIENTO Y DIFERENCIACION HACIA ABAJO DE UN CONDUCTO
TRANSITORIO QUE ES EL' CONDUCTO TIROGLOSO, EN ESTAS ULTIMAS ETA-
PAS DE DESARROLLO DE L'A L'ENGUA Y EN LA PARTE ANTERIOR SE DIFE-
RENCIAN VARIOS TIPOS DE PAPIL'AS, L'OS MUSCUL'OS EXTRINSECOS CRE-
CEN EN EL' MESODERMO PRIMITIVO, MIENTRAS QUE L'OS INTRINSECOS SE
DIFERENCIAN A PARTIR DEL' MESENQUIMA, HAY UN TERCER: ABUL'TAMIEN-
TO EN LA L'INEA MEDIA, FORMADO POR EL' CUARTO ARCO BRANQUIAL' EL
CUAL' PRODUCE L'A EPIGLOTIS, L'A MUCOSA QUE CUBRE EL' CUERPO DE LA
LENGUA PROVIENE DEL' PRIMER ARCO BRANQUIAL'.
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ESQUEMA DE L'AS TRES ETAPAS DEL' DESARROLL'O DE L'A LENGUA, LENGUA
DE UN ADULTO IN VITRO, TAMBIEN INDICA ETAPAS DE L'A LENGUA DE DISTIN
TO ORIGEN EMBRIOLOGICO DE LA CUARTA A L'A SEPTIMA SEMANA ( 4 ),



DESARROUULO DE UOS DIENTES
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A LAS TRES SEMANAS DE EDAD, EL' ESTOMODEO YA SE HA FORMADO EN SU

EXTREMIDAD CEFAL'ICA, CADA UNO DE L'OS DIENTES SE DESARROLY'A A PAR
TIR DE UNA YEMA DENTARIA QUE SE FORMA PROFUNDAMENTE, BAJO LA SU-
PERFICIE EN LA ZONA DE LA BOCA PRIMITIVA, L'OS CUALES SE TRANSFOR
MARAN EN MAXILARES, LA YEMA Y SACO DENTARIO. COMO A LAS CINCO
O SEIS SEMANAS DESPUES DE L'A ROTURA DE L'A MEMBRANA BUCOFARINGEA
SE ADVIERTE EL' PRIMER SIGNO DEL' DESARROLL'O DENTARIO, A L'A SEPTI-
MA SEMANA APARECE UN FRANCO ENGROSAMIENTO DEL' EPITEL'IO ORAL' EN
AMBOS MAXILARES, Y PARA LA OCTAVA SEMANA LA LAMINA DENTAL' SE IN
VAGINA EN EL' MESENQUIMA SUBYACENTE. ALREDEDOR DE L'A OCTAVA SEMA-
NA YA ESTABLECIDA LA LAMINA DENTAL' EMPIEZAN A APARECER UNOS
BROTES QUE SON L'OS ORGANOS DEL' ESMALTE, EN EL' SITIO DE CADA DIEN
TE FUTURO.

A LA UNDECIMA SEMANA EL' ORGANO DEL' ESMALTE TIENE FORMA DE CALIZ
MAL' FORMADO PERO COMPLETO EN SU PIE Y L'A LAMINA DENTAL, AQUI EM-
PIEZAN A APARECER LAS CEL'WAS DE REVESTIMIENTO QUE SON LOS AME
LOBUASTOS FORMADORES DE ESMALTE Y EN L'A CAPA EXTERNA SE ENCUEN-
TRA EL' EPITEL'IO EXTERNO DEL' ESMALTE ENTRE ESTOS Y L'0S AMELOBUAS
TOS SE ENCUENTRA EL' RETICULO DEL' ESMALTE, DENTRO DEL' ORGANO DEL
ESMALTE PROLIFERA UNA PAPILA DENTAL' QUE SE AL'ARGA Y FORMAN LOS Q
DONTOBLASTOS (FORMADORES DE DENTINA ) YA EN L'A PORCION CENTRAL' A
PARECEN VASOS Y NERVIOS, LO CUAL' INSINUA EL' ASPECTO DE L'A PULPA

DEL' DIENTE ADIATO, HACI COMIENZA EL' CRECIMIENTO BE LA PAPIL'A DEN
TAL' HACIA L'A ENCIA Y COMIENZA A PRESIONARSE SOBRE EL' RETICWLO

DEL' ESMAL'TE EN L'A REGION DE L'A CORONA DEL' DIENTE FUTURO. SIMUL-
TANEAMENTE DESPUES DEL' DESARROLL'O DEL' ORGANO Y LA PAPILA DEN-
TAL'» SE DESARROLLA EL' SACO.
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DESPUES DE L'A INVAGINACION DEL' EPITEL'IO DEL' ORGANO DEL' ESMALTE.
ADQUIERE FORMA DE CAMPANA, L'AS CEL'UL'AS DEL' MESENQUIMA DE L'A PA-
PILA SE CONVIERTEN POR DIFERENCIACION EN ODONTOBLASTOS (FORMADO
RES DE PREDENTINA ) L'A PREDENTINA SE CALCIFICA Y SE TRANSFORMA-
RA EN DENTINA DEFINITIVA, LUAS CEL'UUAS QUE PRODUCEN L'ARGOS PRIS-
MAS DE ESMALTE QUE SE DEPOSITAN SOBRE L'A DENTINA A ESTO SE LE
LUAMA UNION ESMALTE DENTINA, EL' ESMALTE SE DEPOSITA PRIMERO EN
EL' APICE Y DE AHI SE EXTIENDE HACIA EL' CUELL'O Y FORMA EL' REVES-
TIMIENTO DEL' ESMAL'TE DE L'A CORONA. L'A RAIZ DEL' DIENTE COMIENZA
A FORMARSE DESPUES DEL' BROTE DE L'A CORONA, L'AS CAPAS EPITEL'IALES
INTERNA Y EXTERNA SE INTRODUCEN MAS PROFUNDAMENTE EN EL' MESEN-
QUIMA EN L'A REGION DEL' CUELL'0 Y ESTO FORMA LA VAINA RADICULAR

DE HERTWIG, L'AS CELUL'AS MESENQUIMATOSAS QUE SE ENCUENTRAN FUE-
RA DEL' DIENTE Y EN CONTACTO CON L'A DENTINA DE LA RAIZ, SE CON-
VIERTEN POR DIFERENCIACION EN CEMENTOBLASTOS (FORMADORES DE CE-
MENTO ) Y ESTE SE DEPOSITA SOBRE L'A DENTINA DE L'A RAIZ. AQUI EL
MESENQUIMA PRODUCE EL' L'IGAMENTO PERIODONTAL' AL' ALARGARSE ULTE-
RIORMENTE L'A RAIZ, L'A CRONA ES EMPUJADA POCO A POCO A TRAVEZ

DE L'0S TEJIDOS SUPRAYACENTES HASTA LUEGAR A L'A CAVIDAD BUCAL,
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ESQUEMA QUE [LUSTRA L'AS ETAPAS SUCESIVAS DE DESARROLLO Y ERUPCION
DE UN INCISIVO., A- b SEMANAS LAMINA DENTAL', B-/ SEMANAS ETAPA DE
GERMINACION DEL' DESARROL'O DENTAL', C- ETAPA DE CAPERUZA DEL'
DESARROLLO DEL' ORGANO DEL' ESMALTE D-1 ETAPA TEMPRANA DE
CAMPANA DEL' ORGANO DEL' ESMALTE DE UN DIENTE DECIDUO Y UN PERMANEN
TE., E-14SEMANAS CAMPANA AVANZADA,F- 28SEMANAS CAPAS DE ESMALTE Y
DENTINA G- OMESESDESPUES ERUPCION TEMPRANA DE LOS DIENTES,H-

SES NACIMIENTO DE UN INCISIVO DECIDUAL' EN ERUPCION, I-ILUSTRA LOS
AMEL'OBUASTOS Y oponToBuAsTos ( 11 ),
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ESQUEMA DEL' MAXILAR SUPERIOR EN PROYECCION DE UN FETO DE TERMINO
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DIAGRAMA DEL' CICL'O BIOLOGICO DE UN INCISIVO DECIDUO HUMANO.NO
HAY RE?OEC;ON NORMAL' DE L'A RAIZ, EL' ESMALTE Y HUESO APARECEN EN
NEGRO '
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MICROFOTOGRAF IA DEL' ECTODERMO BUCAL' QUE MUE
INICIAL' QUE SENANA EL'
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UA DENTICION PROPIAMENTE DICHA ES UN ACUMULO DE CIRCUNSTANCIAS
QUE OCUREN PARA L'A FORMACION, DESARROLLO Y CRECIMIENTO DE LOS
DIENTES, EN SUS DISTINTAS ETAPAS DE ERUPCION, EN EL' SER HUMANO
SE DISTINGUEN DOS TIPOS DE DENTICION; UNA INFANTIL O TAMBIEN
LLAMADOS DIENTES DECIDUOS, CADUCOS, DE LECHE. TEMPORALES, O MA
MONES, ESTA DENTICION CONSTA DE 20 DIENTES PEQUENOS QUE CUM-
PLEN CON LAS NECESIDADES FISIOLOGICAS REQUERIDAS, SE ORGANIZAN
EN DOS GRUPOS QUE SON : ANTERIORES QUE SE DIVIDEN EN INCISIVOS
CENTRALES E INCISIVOS LATERALES.

POSTERIORES- QUE SON MOUARES.

L'A DENTICION PERMANENTE, TAMBIEN LLAMADOS DIENTES DEF INITIVOS,
SECUNDARIOS O DE ADULTO, SON DIENTES GRANDES. FIRMES Y SE A-
GRUPAN EN DOS GRUFOS : ANTEREORES QUE SON INCISIVOS CENTRAES
INCISIVOS LATERALES Y CANINOS, EL' GRUPO DE LS POSTERIORES QUE

SON: PREMOUARES Y MOL'ARES,



Derecho Izquierdo

Sy 8iNAi89 Y
RELIER

U n o

Fig 0 Esquema que representa la dentadua mbantin, Se pueden usnn letras, iiineros con
Prumas o numeros  romanos

Derecho 4 : lzquierdo

YRET W 219 28 B 2% s 24 21 12 2 20 19 " T

ESQUEMA QUE ILUSTRA L'A DENTADURA INFANTIL' Y LA DE ApuLTo (15 )
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HISTOUOGIA DE UA ERUPCION
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S E DICE QUE LOS DIENTES SE DESARROLLAN EN L'OS MAXILARES Y NO
PENETRAN EN LA CAVIDAD BUCAL', HASTA QUE HAYA MADURADO LA CORO-
NA, LA ERUPCION ES PRECEDIDA POR UN PERIODO EN EL' CUAL' LOS DIEN
TES EN DESARROLLO Y CRECIMIENTO SE MUEVEN PARA AJUSTAR SU POSI-
CION EN L'OS MAXILARES EN CRECIMIENTO.

PARA ENTENDERSE ESTO, ES NECESARIO TENER CONOCIMIENTO DE LOS
MOVIMIENTOS DE L'0OS DIENTES DURANTE LA FASE PREERUPTIVA PARA A-
S1 COMPRENDER LA ERUPCION, L'OS MOVIMIENTOS DE LOS DIENTES SE
DIVIDEN EN LAS SIGUIENTES FASES.

FASE ERUPTIVA- AQU! EL' ORGANO DENTARIO DESARROLLA SU TAMANO TO-
TAL', LAS SUSTANCIAS DURAS DE L'A CORONA SE FORMARON, L'OS GERME-
NES DENTARIOS ESTAN RODEADOS POR EL' TEJIDO CONJUNTIVO L'AXO DEL'
SACO DENTARIO Y POR EL' HUESO DE LA CRIPTA DENTARIA, CUANDO SE
DESARROLLUAN L'OS DIENTES EL' CRECIMIENTO DE LOS MAXILARES SON SI
MULTANEOS, PERO INDEPENDIENTES, LOS PROCESOS QUE INTERVIENEN
PARA QUE EL' DIENTE EN DESARROLLO ALCANCE Y MANTENGA SU POSICION
EN EL' MAXILAR EN CRECIMIENTO SON: EL' MOVIMIENTO CORPORAL' QUE ES
EL' DESPLAZAMIENTO DE TODO FL' GERMEN DENTARIO Y HAY APOSICION DE
HUESO POR ATRAS DEL' DIENTE Y POR DELANTE HAY RESORCION, EL' CRE-
CIMIENTO EXCENTRICO ES CUANDO UNA PARTE DEL' GERMEN SE MANTIENE
ESTACIONARIA, Y AQUI SE DA LUGAR EL' CAMBIO DEL' CENTRO DEL' GER-
MEN DENTARIO Y HAY RESOSRCION DE HUESO EN LA SUPERFICIE HACIA
UA GUAL ERECE EL' GERMEN, CUANDO LOB DIENTER DECIDUOS o DROA~
RROLLAN Y CRECEN L'OS MAXILARES CRECEN EN L'ONGUITUD EN LA L'INEA
MEDIA Y EN SUS EXTREMOS POSTERIORES IGUAL' L'OS GERMENES EN CRE-
CIMIENTO DE L'OS DIENTES DECIDUOS SE DESPLAZAN EN DIRECCION VES-
TIBULAR, L'OS DIENTES MANTIENEN SU POSICION SUPERFICIAL' DURANTE
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DURANTF L'A FASE PRFFRUPTIVA.

FASE ERUPTIVA PREFUNCTONA

COMIENZA CON L'A FORMACION DE L'A RAIZ Y SE COMPLETA CUANDO L'OS
DIENTES ALCANZAN EL' PLANO OCLUSAL. SU CORONA ESTA CUBIERTA DE E-
PITEL'IO DENTARIO REDUCIDO, HASTA QUE SALE A LA CAVIDAD BUCAL,
MIENTRAS LA CORONA SE MUEVE A LA SUPERFICIE, EL' TEJIDO CONJUNTI-
VO QUE.SE ENCUENTRA ENTRE EL' EPITEL'10 DENTARIO REDUCIDO Y EL EPI
TEL'I0 BUCAL' DESAPARECE., L'AS CELULUAS PROL'IFERANTES DEL' EPITELIO
EXTERNO INVADEN EL' TEJIDO CONJUNTIVO DENSO, ENTRE EL' EPITEL'IO
DEL' FSMALTE Y EPITEL'IO BUCAL', PRODUCEN ENZIMAS, TODO ESTO DA LU~
GAR A L'A DESAPARICION DE L'A SUSTANCIA FUNDAMENTAL'. CUANDO EL' BOR
DE O LAS CUSPIDES DE L'A CORONA SE ACERCAN A L'A MUCOSA. EL' EPI-
TEL'IO BUCAL' Y EPITEL'IO DENTARIO REDUCIDO SE FUSIONAN., L'A SAL'IDA
GRADUAL' DE L'A CORONA SE DEBE AL’ MOVIMIENTO OCLUSAL' DEL' DIENTE
'O QUE ES LA ERUPCION ACTIVA Y TAMBIEN LA SEPARACION DEL' EPITE-
L'I0O DESDE EL' ESMAL'TE O SEA L'A ERUPCION PASIVA, EL' CRECIMIENTO DE
LA RAIZ O RAICES SE INICIA POR L'A PROLIFERACION STMUL'TANEA Y CO-
RELUACIONADA DE L'A VAINA RADICUWAR EPITEL'IAL' DE HERTWIG, Y EL' EP]
TEL'IO CONJUNTIVO DE LA PAPILA DENTARIA, DURANTE ESTA FASE PREFUN
CIONAL' EL' L'IGAMENTO PERIODONTAL' PRIMITIVO, QUE SE DERIVA DEL' SA-
CO DENTARIO SE ADAPTA AL' MOVIMIENTO RELATIVAMENTE RAPIDO DE LOS

'DIENTES Y SE DISTINGUEN 3 CAPAS DEL' LIGAMENTO, ALREDEDOR DE LA
SUPERF ICIE DE L'A RAIZ EN DESARROLLO: L'AS FIBRAS DENTARIAS CONTI-

GUAS A LA SUPERFICIE DE L'A RAIZ FIBRAS ALVEOLARES UNIDAS AL' AL*-
VEOL'O PRIMITIVO Y PLEXO INTERMEDIQ. EL' CUAL' CONSISTE EN FIBRAS
ARGIROF ILAS. Y LAS FIBRAS AL'VEOLARES Y DENTARIAS SON FIBRAS CO-
L'AGENAS MADURAS.
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ESTE PLEXO PERMITE EL' REAJUSTE CONTINUO DEL' L'IGAMENTO PERIODONTAL'
DUANTE L'A FASE DE ERUPCION RAPIDA, EN EL' FONDO DEL' SACO DENTARIO
HAY DOB CAPAS) UNA QUE SE ENCUENTRA CERCA DEL' HUESO Y ESTA FORMA
DA POR TEJIDO CONJUNTIVO LAXO Y EN LA EXTREMIDAD ADYACENTE SE EN-
CUENTRA LA OTRA, EN CRECIMIENTO DEL' DIENTE Y CONSISTE EN UN PLE-
X0 DE FIBRAS GRUESAS. EN ESTA FASE PREFUNCIONAL' FL' BORDE AL'VEO-

L'AR DE.LOS MAXIL'ARES CRECE RAPIDO,

FASE ERUPTIVA FUNCIONAL

DURANTE EL' PERIODO DE CRECIMIENTO, EL' MOVIMIENTO OCLUSAL' DE LOS

DIENTES ES RAPIDO, L'OS CUERPOS DE L'OS MAXILARES CRECEN EN ALTURA
A NIVEL' DE L'AS CRESTAS ALVEOUARES Y L'OS DIENTES TIENDEN A MOVER-
SE EN SENTIDO OCLUSAL' TAN RAPIDO COMO L'OS MAXILARES CRECEN PARA

MANTENER SU POSICION FUNCIONAL', EL' COMPONENTE VERTICAL' CONTINUO

DE LA ERUPCION, COMPENSA LA ATRICCION OCLUSAL' E INCISIVA, LA E-

RUPCION VERTICAL' Y EL' DESPLUAZAMIENTO MESIAL' SON MOVIMIENTOS COM®R
DINADOS DE LOS DIENTES .
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DIFERENCIACION HISTOL'OGICA, EL' EMBRION DEL' DIENTE CONSISTE DE

DIVERSOS TIPOS DE CELWAS EN ESTA ETAPA, LOS AMEL'OBLASTOS(OB )
Y DIVERSOS PRECURSORES TISULARES COMO L'A PUL'PA DENTAL' (P ).RE-
1('1(6‘:1150 ESTRELLLADO ( SR ) Y EL' EPITEL'IO EXTERNO DEL' ESMALTE(OE)
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DURANTE L'A MORFODIFERENCIACION MORFOL'OGICA, EL' EMBRION DENTARIO
ASUME L'A FORMA DE L'A CORONA DEL' DIENTE AL' CUAL' DARA LUGAR, SE
RECONOCE UN EMBRION DE UN INCISIVO EN FORMACION.
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MAUFORMACIONES MAS FRECUENTES

D E

ORIGEN GENETICO
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D URANTE L'A VIDA EMBRIONARIA SE ORIGINA UNA GRAN SUCESION DE A-
CONTECIMIENTOS QUE SE LLEVAN A CABO A FIN DE QUE ISE PRODUZCA LA
FORMACION , DESARROLL'O Y CRECIMIENTO DEL' CONJUNTO DE SISTEMAS OR
GANICOS , QUE CONFORMAN EL' ORGANISMO HUMANO, DURANTE ESTAS ETA-
PAS PUEDE HABER CIERTAS INTERRUPCIONES QUE PUEDEN DAR ORIGEN A
UNA SERIE DE ANORMAL'IDADES EN SUS ESTRUCTURAS A ESTAS ANORMAL'l-
DADES SE LES HA DESIGNADO COMO “ DEFECTOS ESTRUCTURALES MACROS-
COPICOS “ PRESENTES EN EL' NEONATO. SE HAN ASOCIADO A ESTAS MAL-
FORMAYCIONES CIERTOS FACDRES QUE PUEDEN INTERVENIR DIRECTAMENTE
0 SER L'OS CAUSANTES, SE HAN DIVIDIDO EN DOS: UNO SON L'OS FACTO~
RES AMBIENTALES QUE SON: AGENTES INFECCIOSOS., AGENTES QUIMICOS.
HORMONALES Y DESNUTRACION.

FACTORES GENETICOS.

SE DICE QUE DURANTE EL' PERIODO DE GESTACION, HAY UNA ETAPA EN
LA QUE LAS CELW'AS SE MULTIPL'ICAN RAPIDAMENTE., Y SE PRESENTA DL
FERENCIACION ESCASA O NULA, ESTE PERIODO QUE DURA DESDE LA FE-
CUNDACION HASTA L'A FORMACION DE L'AS CAPAS GERMINATIVAS, SE LE
DENOMINA PERIODO DE PREDIFERENCIACION ., SIGUIENTE A ESTE HAY UN
PERIODO EMBRIONARIO DURANTE FL' CUAL' L'AS CEL'WWAS COMIENZAN A PRO
L'IFERAR Y PRESENTAN DIFERENCIAS MORFOLOGICAS PATENTES.EN ESTAS
COMO EN CUALQUIER ETAPA, CUALQUIER INTERRUPCION SERIE LA CAU—-

SANTE DE MALFORMACIONES.,
MALFORMACIONES FACIALES, L'AS MAS FRECUENTES SON LAS HENDIDURAS.,

YA SEA DE L'ABIO, MAXILAR O PAL'ADAR, SE HABL'A DE UNA PROPORCION

pE 1: 800 NACIMIENTOS CON HENDIDURAS.
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LABIO LEPORINO:
ESTE PROBLEMA SE PRESENTA ENTRE L'A SEXTA Y SEPTIMA SEMANA DE VI-
DA FETAL PUEDE SER L'ABIO LEPORINO CON FISURA PALUATINA O SIN ER'A
TAMBIEN PUEDE SER UNIL'ATERAL' O BILATERAL' ( APROXIMADAMENTE 20Z )
EN CASOS UNILATERALES, L'A HENDIDURA MAS FRECUENTE ES EN EL' L'ADO
1ZQUIERDO ( APROXIMADAMENTE 70% ) ADEMAS ES MAS FRECUENTE EN VA-
RONES ( ALREDEDOR DE 2: 1 ) cASI EU' 85% DE L'OS CASOS ES BILATE-
RAL Y EL' 70 DE LOS CASOS DE L'ABIO LEPORINO ES UNILATERAL' Y SE
ASOCIA CON FISURA PALATINA ( 13 ),

L'A CAUSA DE ESTE TRASTORNO CONGENITO SE DEBE A LA FALTA DE UNION
Y DESARROLLO INSUFICIENTE DE L'OS TEJIDOS BUANDOS Y OSEOS DEL' L'A-
BIO SUPERIOR, REBORDE ALVEOUAR Y PAL'ADAR DURO Y BUANDO ( 9 ) a-
QUI LA CARA DEL' FETO EXPERIMENTA MODIF ICACIONES RAPIDAS Y EXTEN-
SAS DURANTE EL' SEGUNDO Y TERCER MES DE DESARROLLYO, EL' DESARRO-
LLO ASICRONICO Y L'AS FALUAS DE PROL'IFERACION MESODERMICA PARA
FORMAR UNIONES DE TEJIDO CONECTIVO A TRAVS DE L'INEAS DE FUSION.
SE CITAN COMO FACTORES EMBRIOL'OGICOS QUE PARTICIPAN EN LA FISU-
RA PALATINA SIN ESTA UNION MESODERMICA L'0S COMPONENTES DEL' L'A-
BIO SE SEPARAN Y L'AS UNIONES EPITEL'IALES RESIDUALES NO SON PENE-
TRADAS POR EL' MESODERMO Y SE DEJAN PARA CUBRIR HENDIDURAS DEL'
LABIO Y BORDE ALVEOL'AR, EN MUCHAS HENDIDURAS L'ABIO PAUATINAS SE
PUEDE VER EL' DEFECTO DE INFLUENCIAS TERATOGENAS. SEAN COMPLETAS
O INCOMPLETAS, UNILATERALES O BILATERALES,

EN L'AS HENDIDURAS LABIO LEPORINAS BILUATERALES SE OBSERVAN DEFI-
CIENCIAS CENTRALES PROGRESIVAS DEL' SEGMENTO INTERMAXIL'AR Y PRO-
LABIO, HAY DISMINUCIONES DE L'A DISTANCIA INTERORBITARIA EN CASO
DE ARRINOCEFAL'IA,
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L'AS HENDIDURA S GRAVES DE LABIO Y PALUADAR PRIMARIO INCLUYEN DEI-
CIENCIAS EN LA ESTRUCTURA DE LA L'INEA MEDIA Y DISMINUCION DE LA
DISTANCIA INTERORBITARIA,

ETIOLOGIA-SE HABLA DE FACTORES GENETICOS QUE PUEDEN AFECTAR EL
DESARROLLO DE L'OS ORGANOS., L'A BASE GENETICA DEL' LABIO LEPORINO
CON PAL'ADAR HENDIDO SE INTERPRETA COMO UNA FALTA DE PROL'IFERACION
MESODERMICA A TRAVS DE L'AS L'INEAS DE FUSION, DESPUES DE QUE LDS
BORDES DE L'AS PARTES COMPONENTES SE ENCUENTRAN EN CONTACTO,

OTRA TEORIA GENETICA SERIA UN ERROR EN L'A DESVIACION TRANSITO-
RIA DEL' APORTE SANGUINEO EMBRIONARIO, OTROS FACTORES QUE TAMBIEN
PODRIAN INTERVENIR., SERIAN FACTORES AMBIENTALES COMO: DEFICIEN-

CIAS NUTRICIONALES, RADIACION Y HORMONAS.

SR _
’ ( \? i))_\ J i Hendiduras ‘ &
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A LABIO HENDIDO UNILAIFRAL B LABIO HENDIDO BITATTRAL

!(ES?IUSZHA DE L'ABIO HENDIDO UNIL'ATERAL' Y L'ABIO HENDIDO BILATERAL
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ESQUEMA DE DIVERSOS TIPOS DE L'ABIO Y PAUADAR HENDIDOS, A-LUABIO Y
PALADAR NORMALES, B~ UVUL'A HENDIDA,C-HENDIDURA UNILUATERAL' DEL
PAL'ADAR SECUNDARIO,D- SUTURA BILUATERAL' DEL' PALUADAR POSTERIOR, E-
HENDIDURA UNIL'ATERAL' COMPLETA DE L'ABIO Y PROCESO AUVEOL'AR CON
HENDIDURA UNILATERAL' DEL' PALADAR ANTERIORF~HENDIDURA BIL'ATERAL
COMPLETA DE L'ABIO Y PROCESO CON HENDIDURA BIUATERAL' DFL' PAL'ADAR
ANTERIOR ,G-HENDIDURA COMPLETA DE L'ABIO Y PROCESO CON HEND I DURA
BILUATERAL' DEL' PAUADAR ANTERIOR Y UNILUATERAL' DEL' PALUADAR POSTE-
RIOR,H- HENDIDURA BILATERAL' COMPLETA DE L'ABIO Y PROCESO( 11 ).



Stwreo lalial
prrsisiente

Nivel .1,

oty F.y..fr
E
Yane o bbbl
persisienle
medianasale
Fily, um
del |, ihio

Nivel ;1)
COMty

G.

) Pronv encias
Elevaciona. nasalis maedias
ey Ectodermo unidindose
Nivel vy Prominencia = Surco
corly 8. — maxilar ~ e
B.
Mesénquima
NORMAL ANORMAL
Surco Suico
Nivel ;1) Prominencia  llendndose — e lubial
Colle, p maxilar ‘ persistente
-
D.

Surco

ya Surco
casi talal
alivado petsishenie

Piominencias maxilares y

Labio bt cinnpheto wmloteral

Prominencias nasoles
medias unidas

Epitelio

\ lugar del

colapso
tisular
subsecuente

s unidos

Filtrum
del labio
Pane luteral
i Jubao
separada
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FOTOGRAF IAS QUE IL'USTRAN HENDIDURAS DE LOS LABIOS A Y B L'ABIO
HENDIDO UNILATERAL', i‘i\l P)IENDI[IJRA B ES INCOMPLETA C Y D LABIO
'

HENDIDO BILATERAL (
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PALUADAR HENDIDO:

ESTE AFECTA TANTO A PALADAR DURO COMO EL' BUANDO, DURANTE L'A SEX-
TA Y SEPTIMA SEMANA, TODOS L'OS TEJIDOS SE DESARROLL'AN RAPIDAMEN-
TE . LAS PROYECCIONES PALUATINAS SE EXPANDEN HACIA L'A LINEA MEDIA
HASTA PONERSE EN CONTACTO Y UNIRSE DESDE L'A PARTE ANTERIOR HAS-
TA LA POSTERIOR PARA CREAR L'A SEPARACION ENTRE L'AS CAVIDADES NA
SAL' Y BUCAL', PERO POR AL'GUNA RAZON ANORMAL' NO SE PRODUCE LA U -
NION ENTRE L'OS PROCESOS PALUATINOS Y EL' TABIQUE NASAL, O UNO DE
ESTOS PROCESOS PALATINOS SI SE UNEN CON EL' TABIQUE NASAL' Y EL Q
PUESTO NO, ESTE PALADAR HENDIDO SE ASOCIA CON EL' LABIO LEPORINO
EN UN 85 % Y PUEDEN SER BILATERALES EN L'A QUE PUEDE HABER UNA
MASA EXCRECENTE DE TEJIDO FORMADO A PARTIR DEL' PROCESO NASAL ME
pio. ( 4)

EL' PALADAR HENDIDO SE CLASIFICA EN :

A- MUCOSO O SUBMUCOSO

B-INCOMPLETO

C- UNILATERAL' COMPLETO

D~ COMPLETO BILATERAL'

ETIOLOGIA- PUEDE QUE L'A FALTA DE UNION DE ESTOS PROCESOS SE HA-
YA VISTO INTERRUMPIDA POR FACTORES GENETICOS, AUNQUE TAMBIEN
PUEDEN CONTRIBUIR DEF ICIENCIAS NUTRICIONALES, INFECCIONES, TRAU-

MATISMOS DURANTE L'A VIDA INTRAUTERINA.
L'A PROPORCION SEXUAL' ES DE 2: 1 HOMBRES CON MUJERES.
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FOTOGRAE TAS QUE [LUSTRAN 1’AS MALFORMAC IONFS CONGENITAS DE PAUA-
DAR Y UABID HENDIDXO, A~ HENDIDURA UNILATERAL DE LABLO Y PALADAR
B- HENDIDURA BILUATERAL' COMPLETA DE L'ABIO ¥ PRB“%’SQ ALVEOLAR, B~
HENDIDURA BILATERAL DEL PALADAR ANTERITOR, ( 14),
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MACROGLOSIA:

ESTA MALFORMACION SE PUEDE ENCONTRAR EN FORMA AISU'ADA O SE ACOM-

PANA CON OTROS SINDROMES., L'A MACROGLOSIA PROPIAMENTE DIGHA INCLU
YE UN ALUARGAMENTO CONGENITO DE L'A LENGUA, ESTA SE DEBE AL' DESA~

RROLLO EXAGERADO DE LA MUSCUL'ATURA, QUE PUEDE O NO ESTAR RELACIQ
NADA CON HIPERTROFIA O HEMIHIPERTROFIA., LA MACROGLOSIA SECUNDA~=
RIA SE PRESENTA COMO RESULTADO DE UN TUMOR EN LA LENGUA COMO PO-
DRIAN SER EL' L'INFANGIOMA O HEMANGIOMA DIFUSO.

A VECES A PARTIR DEL' BUOQUEO DE L'0S VASOS L'INFANTICOS EFERENTES
EN CASO DE NEOPLASIA DE L'A LENGUA.

L'A MACROGLOSIA DE CUALQUIER TIPO PUEDE PRODUCIR DESPLAZAMIENTO
DE L'0S DIENTES Y MALOCLUSION, DEBIDO A L'A FUERZA QUE TIENEN L'0S
MUSCUL'OS AFECTADOS Y L'A PRESION QUE EJERCE L'A L'ENGUA SOBRE L'0S

pienTEs, ( 19 )
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MICROGLIOSIA:

ES UNA ANOMAL'IA CONGENITA, QUE SE MANIFIESTA POR LA L'ENGUA PEQUE
NA O RUDIMENTARIA ¥ CON FRECUENCIA 8L PRESENTA ACOUMPANALA DL
PLIEGUES ALVEOUARES HIPOPL'ASICOS. SUEL'E TENER PROBLEMAS DE AU'L

MENTACION EN EL' PERIODO NEONATAL' Y PROBLUEMAS DE ARTICULACION DE

pAUABRAS, (19 ).

g HAEELy i)

FOTOGRAFIA DE UN INDIVIDUO CON MICROGLOSIA (6),

ANQUIL'OGL'OSIA:

UA ANQUIL'OGL'OSIA COMPLETA SE PRESENTA COMO RESULTADO DE LA FU-
SION ENTRE L'A LENGUA Y PISO DE L'A BOCA, ANQUIL'OGL'OSIA PARCIAL',O
LA COMUN L'ENGUA ATADA ES MAS FRECUENTE Y ES CAUSADA POR FRENI-
LLO L'INGUAL' CORTO O DE UNO QUE ESTA DEMASIADO CERCA DE L'A PUNTA

DE LA LENGUA. ETILOGIA - GEneltca ( 19 ),
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SINDROME DE PIERRE ROBIN:

ESTA CONSISTE EN L'A PRESENCIA DE MICROGNATIA, GLOSOPTOSIS Y FI-
SURA PALUATINA. AQUI L'A MANDIBUL'A ES PEQUENA, PUEDE IR ACOMPANA-
DA DE SOPL'OS CARDIACOS. UA MANDIBUL'A ES RETRUSIVA SIMETRICA, EL
PAUADAR ES MUY VARIABLE, HAY DESDE UVWL'A BIFIDA, HASTA LA HENDL
DURA QUE PARECE ABARCAR L'AS DOS TERCERAS PARTES DEL' PALADAR DU-
RO Y TIENE FORMA DE HERRADURA, LA MANDIBULCA EXPERIMENTA UN. CRE-
CIMIENTO COMPENSADOR DE TAL' FORMA QUE A L'0S 4 A b6 ANOS DE EDAD
ALCANZA SU DESARROLL'O NORMAL', HAY DIFICULTAD PARA RESPIRAR, CRI
SIS PERIODICAS DE CIANOSIS, ADEMAS PUEDE PRESENTAR RETARDO MEN-
TAL.

ETIOLOGIA- PUEDE SER CONGENITA, SE BASA EN UNA DETENCION DEL' DE
SARROLL'O Y EL' DEFECTO ORIGINAL' CONSISTE EN LA HIPOPLASIA DE LA

MANDIBUL'A, L'O CUAL' IMPIDE EL' DECESO NORMAL' DE L'A LENGUA ENTRE

L'AS BOVEDAS PALATINAS., L'A ANOMAL'IA DE ROBIN A UN GEN UNICO Y
CUANDO NO SE ACOMPANA DE DICHOS TRASTORNOS, L'A ANOMAL'IA DE RO*-

BIN . SE DEBE A UNA HERENCIA POR UN GEN UNICO O PUEDE SER MUL'-

TIFACTORIAL,
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Micrognatia importante y oreja Fisura palatina en forma de U
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En linea de trazos, maxilar inferior normal, en linea continua,
anomalia de Robin (obsérvense las diferencias en cuanto
a altura de la rama del maxilar, longitud del cuerpo
y angulo de la rama con respecto al cuerpo)

ANOMAL'IA DE PIERRE ROBIN - EN EL' ESQUEMA MUESTRA L'A MICROG-
NATIA, FISURA PALUATINA Y EL' MAXILUAR INFERTOR NORMAL' EN L'INEA
CONTINUA CON L'A ANOMAL'IA DE ROBIN ( 14 ),
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MICROGNATIA:

ESTA SIGNIFICA MAXILAR PEQUENO Y PUEDE AFECTAR A AMBOS MAXILA-
RES, MUCHOS CASOS DE MICROGNATIA APARENTE SE DEBEN A QUE UN MA
XILAR ES RELATIVAMENTE PEQUENO, PERO MAS BIEN SE DEBE A UNA PQ
SICION O RELACION ANORMAL' ENTRE L'0S MAXIL'ARES O AL' CRANEO, LO*
CUAL' PRODUCE L'A ILUSION DE MICROGNATIA.,

L'A MICROGNATIA VERDADERA SE PUEDE CL'ASIFICAR COMO: CONGENITA
O ADQUIRIDA, A MENUDO L'A MICROGNATIA DEL' MAXIL'AR SE DEBE A UNA
DIFERENCIA DEL' AREA MAXIL'AR Y L'A CARA, L'A MICROGNATIA MANDIBU-
L'AR ES DIFICIL' DE EXPL'ICAR YA QUE ALGUNOS PACIENTES PARECEN TE
NER RETRUSION PROFUNDA DEL' MENTON, PERO A VECES L'A MANDIBUL'A
ESTA DENTRO DEL' L'IMITE NORMAL' DE VARIACION, LA AGENESIA DE LOS
CONDILOS TAMBIEN PUEDE PRODUCIR MICROGNATIA MANDIBULAR VERDA-
DERA.,

LA MICROGNATIA DE TIPO ADQUIRIDO TIENE ORIGEN POSNATAL' Y SUE-
LE RESULTAR DE UNA ALTERACION EN FI' ARFA DF I'A ARTICIN'ACION
TEMPOROMANDIBULAR , L'A APARICION CLUINICA DE L'A MICROGNATIA SE
CARACTERIZA POR RETRUSION PROFUNDA DEL' MENTON, ANGUL'O MANDIBU-

LAR ESCARPADO BROTE MENTONIANO DEF ICIENTE,
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MICROGNAT 1A Ala;'AD?. % PRODUCE I'A DESPROPORCION DEL' LLTIMO
TERCIO DE LA CARA ( 14 ),
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MICROGNATIA AIstapA ( 16 ).
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PROGNATISMO:

SE CONSIDERA UNA DISPLASIA MAXILAR VERDADERA., EN L'A CUAL' EL' CRE
CIMIENTO HORIZONTAL MANDIBUL'AR, EXCEDE AL' DESARROLL'O DE L'A MAXI
LA, SITUA A L'OS DIENTES INFERIORES POR DELANTE DE L'OS SUPERIORES
ES MAS FRECUENTE EN HOMBRES QUE EN MUJERES. PUEDE SER EL' RESUL-
TADO DE UN SINDROME DE HIPERPITITUARISMO DE APARICION TARDIA,
L'0S PROBL'EMAS POTENCIAL'ES QUE ASDCIA A ESTA DISPL'ASIA SON LA ES
TETICA, SUPERPOSICION DENTARIA,

ETIOLOGIA- AUTOSOMICA ATSLADA,

— ‘ 4
\ L VR ;
PROGNATISMO ESQUEMA ( 19 ).

{
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RETROGNATISMO
ES UNA OCLUSION QRUZADA QUE PUEDE SER CAUSADA POR L'A FALTA DE

DESARROL'O MAXIL'AR SUPERIOR, EL' CUAL' PRODUCE UN APL'ANAMIENTO DE
LA CARA MEDIA CON SEUDOPROGNATISMO, EN ESTE APL'ANAMIENTO PART]L
CIPAN HUESOS MAXILARES Y NASALES Y PRODUCE UN PERFIL' CONCAVO O
CARA DE PLATO, ETIOL'OGIA - AUTOSOMICA.

RFTROGNATISMO - FsniFma (/7 ).
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MAUFORMACION DENTARTIA
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L'A DENTICION ES UNA SERIE DE ACONTECIMIENTOS QUE SE LLEVAN A CA-
BO DURANTE L'A VIDA INTRAUTERINA, SE CONSIDERA COMO UN FACTOR DEL
FENOMENO, MUY COMPLEJO COMO ES EL' DESARROLL'O CRANEOFACIAL', SE HA
DESCRITO VARIAS ETAPAS EN EL' FENOMENO DENTAL' COMO SON:

1) INICIO O ETAPA DE YEMA

2) PROLIFERACION O ETAPA DE CAPA

3) DIFERENCIACION HISTOLOGICA O ETAPA DE CAMPANA

4) DIFERENCIACION MORFOL'OGICA

5) APOSICION

6) cALCIFICACION

/) ERUPCION

PERO CUANDO EN ESTAS ETAPAS UNICAS DE FORMACION, EL' DESARROLLO Y
CRECIMIENTO DE LOS DIENTES. POR AL'GUNA RAZON SE PIERDE L'A ESTAB]
L'IDAD METABOL'ICA DE ESTAS ESTRUCTURAS, L'A SECUENCIA Y ESTABILI -
DAD DE ESTE DESARROLL'O SE SOMETE A UN AMPL'IO MARGEN DE TRASTOR -
NOS POTENCIALES, L'OS CUALES SE EXTIENDEN POR UN L'ARGO PERIOPO:
DURANTE ESTAS ETAPAS DE LA DENTICION CUALQUIER INTERRUPCION SE -
RIA LA CAUSA DE MALFORMACIONES DENTARIAS, ESTAS ALTERACIONES SE
PUEDEN PRESENTAR TANTO EN L'A DENTICION TEMPORAL' COMO EN L'A DEN-
TICION PERMANENTE Y AFECTA A CUALQUIERA DE L'AS ESTRUCTURAS QUE
COMPONEN A L'OS DIENTES., |
ETIOLOGIA- ESTAS MALFORMACIONES PUEDEN DEBERSE TANTO A FACTORES
GENETICOR COMD FACTORER AMIIENTALES,
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AUSENCIA CONGENITA DE L'OS DIENTES, ESTA AUSENCIA PUEDE SER DE
DIENTES PRIMARIOS O PERMANENTES, INCLUYENDO HIPODONCIA O SEA
LA AUSENCIA DE UNO O AL'GUNOS DIENTES! AGENESIA DE VARIOS DIEN
TES, ESTA SE ASOCIA A SINDROMES ESPECIFICOS., ANORMAL'IDADES
GRAVES O AMBAS., Y L'A 'ANODONCIA QUE ES LA EXTREMA EXPRESION DE
L'A OU'IGODONCIA QUE INDICA LA AUSENCIA TOTAL' DE DIENTES, SE
HA OBSERVADO QUE HAY ANODONCIA EN L'AS FORMAS MAS GRAVES DE DIS
PLASIAS ECTODERMICAS,

LA AUSENCIA CONGENITA DE L'OS DIENTES SE PUEDE DEBER A LA OBS-
TRUCCION FISICA O INTERRUPCION DE L'A LAMINA DENTAL', L'IMITE DE

ESPACIO, YA SEA POR REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES EN UN ESPA-
CIO L'IMITADO, ANORMAL'IDADES FUNCIONAL'ES DEL' EPITEL'IO DENTAL',

FALTA DE INDUCCION DEL' MESENQUIMA ADYACENTE.

AUSENCIA CONGENITA DE DIENTES POR FORMACION DEFECTUOSA DE LAS
ETAPAS DE INICIACION Y PROLIFERACION ( 6 ),
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DIENTES SUPERNUMERARIOS:

A ESTE FENOMENO SE DEBE L'A SOBREPROL'IFERACION DE CELUL'AS DE DI-
VERSOS SITIOS A L'O LARGO DE L'A LAMINA DENTAL' EN FORMACION. ES
RARA EN DENTICION DECIDUO, NO ASI PARA L'A DENTICION PERMANENTE
SE SABE QUE HAY UNA PROPORCION DEL' 0.5 % EN NINOS. L'OS DIENTES
DECIDUOS SUPERNUMERARIOS SON MAS FRECUENTES EN VARONES Y SOBRE
TODO EN LA REGION MAXILAR ANTERIOR, EN L'A DENTICION PERMANENTE
EXISTE MAS HIPERODONCIA SOBRE TODO EN L'A MAXIL'A Y HAY PREDILE-

ccIoN DEL 2: 1 varones ( 6 ),

DIENTES SUPERNUMERARIOS ( 19 ),
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MESIODENS:

ESTE .TIPO ESPECIAL' DE DIENTES SUPERNUMERARIOS, SUELE TENER FOR-
MA DE CONO Y SE LOCAL'IZA CERCA DE LA L'INEA MEDIA EN L'A REGION

DE LOS INCISIVOS MAXILARES CUANDO SAL'E, SE ENCUENTRA GENERALMEN
TE EN EL' PALUADAR O ENTRE L'0OS INCISIVOS MAXIL'ARES Y OCASIONA UNA

ALTERACION E AUINEACION INADECUADA DE ESTOS DIENTES.

L'A PROPORCION ES DE 2: 1 EN HOMBRES.

BT WTTw o T m - e T e
s ¢ : { e ™ W %_‘._ e

- MESIODENS= A= ERUPCION NORMAL', B- INVERTIDO Y PARCIALMENTE RE-

SORBIDO C- INCOMPLETAMENTE ERUPCIONADO Y OTRO INVERTIDO D-
PAR DE MESIODENS UNO Y OTRO HACIA pisTAL (19 ),

ANORMAL'IDADES EN L'A FORMACION DEL' ESMAL'TE:

HIPOPLUASIA DEL' ESMAL'TE ES UNA FORMACION INCOMPLETA O DEFECTUOSA
DEL' DIENTE, PUEDE AFECTAR TANTO A L'A DENTICION DECIDUO COMO A
LA DENTICION PERMANENTE, TIENE GRANDES VARIACIONES CLINICAS, LA
HIPOPLASIA LEVE: PUEDE VERSE COMO PEQUENOS SURCOS., AGUJEROS O
FISURAS EN L'A SUPERFICIE DEL' ESMAL'TE., EN LOS CASOS MAS GRAVES
EL' ESMALTE PUEDE TENER HILERAS HORIZONTALES DE AGUJEROS O SUR-
COS PROFUNDOS EN TODA L'A SUPERFICIE DEL' DIENTE.
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HAY OCASIONES EN QUE HAY AUSENCIA DE ESMALTE, CUANDO HAY UN TRAS
‘TORNC)PROUONGADO EN LA FORMACION DE SU MATRIZ, L'O QUE ORIGINA
CANTIDAD INSUFICIENTE DE L'A MATRIZ COMO PARA QUE PUEDA SER CALCL
FICADA NORMALMENTE, POR OTRA PARTE PUEDE HABER CANTIDAD NORMAL
DE MATRIZ., PERO NO SE CALCIFICA BIEN., L'0OS FACTORES QUE INTER -
VIENEN ENTRE L'OS AMEL'OBL'ASTOS Y PRODUCIR HIPOPLASIA SON: FACTO-

RES GENETICOS Y FACTORES AMBIENTALES.

HIPOCALCIFICACION DE L'0S DIENTES, B- HIPOCALCIFICACION DE L'OS
DIENTES PERMANENTES SE OBSERVA LAS L'INEAS DISTINTAS DE AFECCION
QUE INDICAN TIEMPOS ESPECIFICOS EN EL' DESARROLL'O,EN EL' CUAL' SE
PRESENTO LA HIPOPLASIA ( 6 ),
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AMEL'OGENESIS IMPERFECTA:

ESTA ES UNA ALTERACION QUE PRODUCE DEFORMACION DEL' ESMALTE, ES
DE ETILOGIA HEREDITARIA, POR L'O TANTO HAY DIFERENTES TIPOS DE A-
MELOGENESIS IMPERFECTA, SEGUN L'A HERENCIA DANA DIENTES DECIDUOS
COMO DIENTES PERMANENTES. LOS 3 TIPOS BASICOS SON:

1- HIPOPL'ASIA DEL' ESMALTE,ESMAL'TE DEL'GADO Y PUEDE SER L'1SO O
CON AGUJEROS,

2 - HIPOMADURACION DEL' ESMAL'TE ,DE GROSOR NORMAL', PERO ESTA MOTEA
DO SUAVE Y SE DESGARRA CON FACIL'IDAD DE L'A DENTINA,

3- HIPOCALCIFICACION DEL' ESMALTE, GROSOR NORMAL', PERO DEMASIADO
SUAVE Y SE PIERDE DESPUES DE QUE EL' DIENTE HAYA HECHO ERUPCION

Y DEJA EXPUESTA L'A DENTINA., LA PROPORCION ES DE 1:1 HOMBRES Y

MUJERES,
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DENTINOGENESIS IMPERFECTA:
ES UNA ANORMAL'IDAD EN L'A FORMACION DE DENTINA, SE PUEDE PRESEN-
TAR SOLA O COMBINADA CON OSTEOGENESIS IMPERFECTA., EN LA DENTINQ

GENESIS SE ENCUENTRAN AFECTADOS TANTO DENTICION TEMPORAL' COMO
L'A PERMANENTE, L'OS DIENTES MUESTRAN UNA TRASLUCIDEZ ASOMBROSA
CON VARIEDAD DE COL'ORES QUE VAN DESDE EL' GRIS A VIOLETA., EL' PAR
DO Al' CAFE AMARILLENTO., TAMBIEN PUEDE VARIAR EL' GRADO DE EXPRE-
SION CON EL' NUMERO DE L'OS DIENTES AFECTADOS. L'A UNION DE L'A DEN
TINA CON EL' ESMAL'TE ES ANORMAL' Y COMO CONSECUENCIA EL' ESMAL'TE
SE FRACTURA CON FACIL'IDAD DEJANDO EXPUESTA L'A DENTINA. LA PRO-
PORCION ES DE 1: 1 HOMBRES Y MUJERES. RADIOGRAF ICAMENTE L'OS
DIENTES MUESTRAN OBL'ITERACION DE L'A PULPA,

ETIOL'OGIA- PUEDEN SER FACTORES PREDISPONENTES COMO SON LA HEREN

CIA Y FACTORES AMBIENTALES,

DENTINOGENESIS IMPERFECTA ( 19 ),
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F IBROMATOSIS GINGIVAL':

TAMBIEN LL'AMADA FI1BROMATOSIS HEREDITARIA O ELEFANTIASIS GINGIVAL
SE PRESENTA COMO UN CRECIMIENTO MULTINODUL'AR QUE SE PUEDE ENCON-

TRAR EN LA ENCIA ADHERIDA COMO EN L'A NO ADHERIDA, CONSISTENCIA
F IRME ,COLOR NORMAL' E INDOL'ORA, EL' CRECIMIENTO DE LA ENCIA PUEDE
SER GRANDE, TAN GRANDE QUE L'AS CORONAS DE L'OS DIENTES QUEDAN CU-
BIERTAS, ESTE CRECIMIENTO COMIENZA CON L'A ERUPCION DE L'OS DIEN-
TES DECIDUOS Y TERMINA EL' CRECIMIENTO CUANDO HAYAN HECHO ERUP -
CION L'OS DIENTES PERMANENTES.

ETIOLOGIA- SE REL'ACIONA CON LA HERENCIA POR MEDIO DE UN PATRON

AUTOSOMICO DOMINANTE .

}- .._.u_;.::h-?nm:a:m:,fm*nm:wﬁ, e S el “ﬁ“_. = .
ESQUEMA DE LOS DIENTES DE U NO DE 2 % QUE TIENE ENCIA FIBRO-
?ATOSA' L'0OS DIENTES CASI ESTAN CUBIERTOS POR TEJIDO GINGIVAL'.
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