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GLOSARIO

ARTRETIC: Recesion de una articulacion o de una parte de ella, en cirugia

maxilar se recurre algunas veces a la reseccion del condilo de la mandibula

inferior para restablecer los movimientos articulares.

ARTERIA: Conductos membranosos o vasos sanguineos de ramificaciones

divergentes que distribuyen por el organismo la sangre expelida de las

cavidades ventriculares del corazon.

CRESTA ILIACA: Eminencia osea estrecha y alargada del hueso.

DISPLACIA OCULO-VENTRAL: Anomalia en el desarrollo de la parte interna

ojo.

ESCAPULA: Es una parte atomica que hace referenda al hueso homoplato.

ECTOCRANEAL: Superficie externa del craneo.

ENDOCRANEO: Superficie interna de la cavidad craneal.
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ESCLEROSIS DERMICA: Induracion de la capa situada debajo de la epidermis

la cual forma la piel en donde hay un aumento anormal del tejido conjuntivo

intersticial.

ESTADIO TERATOGENO: Etapa en la cual hay una anomalia de un organo.

EXTRAVISMO: Accion y efecto de extravasarce es decir, de salir un liquido del

HIPOPLASTIA: Reconstruccion artificial de un organo o parte de el.

HOMEOSTAGIA CALCICA: Da lugar a los multiples y delicados mecanismos

biologicos autorreguladores que mantienen a nivel estable las constantes

biologicas y las funciones organicas del calcio en los huesos.

LEFOR I: Amputacion, Sutura.

MACROSOMIA: Amplitud exagerada de la boca.

MACROSTOMIA: Tamaho anormalemte grande del cuerpo

MICRO-OFTALMIA: Pequeha inflamacion del globo ocular.

vii
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OSTEOCLASTO: Es la celula del hueso encargada del proceso interne de

remodelacion y renovacion a traves del cual se elimina la matriz osea,

sustituida per hueso neoformado.

(OSTEOGENESIS IMPERFECTA) Es enfermedadOSTEOGENA: una

hereditaria en que la piel es muy delgada y los pacientes presentan multiples

fracturas y deformidades oseas. Deficiencia en la sintesis del colageno tipo I.

ORTOGNATICO: Paciente que tiene el perfil casi vertical que va de la frente al

menton

ORTOMANDIBULAR: Especialidad estamologica relativamente reciente que

tiene per objeto los transtomos y malformaciones del desarrollo mandibular.

PLACA FIBROSA OVAL: Es una lamina o pelicula formada por tejido fibroso

con caracteristicas patologicas en algun organo y es de forma ovalada.

del parpado que ha perdido suPTOSIS PALPEBRAL: Caida o descenso

situacion normal.

SINCONDROSIS: se denomina al movimiento en las articulaciones donde los

huesos estan conectados a traves del cartilage.
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SINDROME: Cuadro o conjunto sintomatico; serie de sintomas y signos que

existen en un tiempo que constituyen un cuadro de enfermedad.

SENO: Canal o conducto para el paso de sangre o linfa sin las capas de

revestimiento de un vaso comun.

SINDROME DE GOLDENHAR: Displacia oculoauriculovertebral.

anormal de laSINDROME DE PIERRE ROBIN: Micrognatia y pequenez

lengua, con fisura del paladar, gran miopia, glucoma congenito y desprendido

de la retina.

Asociacion de malformacionesdel ojo y oreja.

SINDROME TEACHER COLLINS: Disostosis mandibula facial, cuando esta

limitado a la drbita y region malar. Deformacion congenita de parpados con

anomalias asociadas de los huesos malares y mandibula.

VENTROCAUDAL: Hace referenda a la region externa y grande donde hay una

gran cantidad o abundancia de fluido
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INTRODUCCION

La Microsomia hemifacial es una malformation congenita que se deriva

embriologicamente del primer y segundo arco branquial, donde hay una

anomalia craneofacial progresiva y asimetrica, que se acompaha con un bajo

crecimiento oseo. Esta es considerada como una alteration, debido a la falta de

simetria de los tercios de la cara teniendo en cuenta la relation de los maxilares

la base del craneo y la longitud, proportion y tamano del sistemacon

estomatognatico; La anormalidad mandibular puede ir desde

pequehos, hasta la ausencia de estos resultando unamandibular o condilos

deformidad mayor, la barbilia puede parecer inclinada, los tejidos blandos

presentaran deficiencia, y puede haber malformaciones de la oreja hasta la

ausencia completa de esta. Otra caracteristica de esta patologia es reduction

unilateral o bilateral de tamafio y aplanamiento del maxilar superior, anormalidad

de los ojos y ausencia de tejido en los parpados superiores.

En esta investigation se estudiaron dos casos clinicos, en el primer caso se

observe un perfil convejo con asimetria facial, incompetencia labial, disminucibn

del crecimiento en la rama mandibular derecha, coloboma en oreja derecha,

apertura limitada, macroglosia, disminucibn en el crecimiento craneomandibular;

optandose por un estudio interdisciplinario. El segundo caso reportado en el

una rama



mandibular izquierda, asimetria facial y movimientos excursivos limitados.

Hospital de Soacha, presento dolor espontaneo a nivel de la ATM derecha, 

deglucion atipica, perfil concavo, clase III esqueletica, disminucion de la rama



1. CONTEXTO DE LA INVESTIGACION

1.1PROBLEMA

La Microsomia Hemifacial es un sindrome que se acompafia de asimetna facial

severa, con hipoplasia en el crecimiento y alteraciones esqueleticas, en la rama

mandibular dependiendo de su clasificacion.

Es motivante ampliar el conocimiento por parte del odontdlogo general y alumnos

de ultimo semestre, sobre el manejo, diagnostic© y tratamiento inicial de pacientes

con Microsomia Hemifacial.

1.2JUSTIFICACION

Es fundamental que el odontdlogo conozca este tipo de pacientes, y tome

diagndstico temprano de los signos de laconciencia de la importancia del

manejodeterminar correctopoderMicrosomia Hemifacial unpara

interdisciplinario, a nivel hospitalario, para un amplio y exacto concepto de esta

alteracidn.
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1.3PR0P0SIT0

La presente investigacion pretende informar a los odontologos y estudiantes del

Colegio Odontologico Colombiano, sobre el manejo, diagnostico y tratamiento de

los pacientes con Microsomia Hemifacial.

1.4 MARCO TEORICO CONCEPTUAL

La Microsomia Hemifacial es la malformacion craneofacial mas comun despues

Se encuentra en el espectro de lasdel labio fisurado y paladar hendido.

malformaciones congenitas que se derivan embriologicamente del primer y

segundo arco branquial afectando en primera medida el esqueleto facial y el

pabellon auricular (Ambos o ausencia de alguno de estos dos). La Microsomia

Hemifacial comprende varios defectos en el desarrollo del primer y segundo arco

forma severa quebranquial, involucrando asimetria facial moderada o como

incluye malformaciones adicionales oculares, vertebrales, cardiacas, y renales

displacia oculo-Goldenhar,sindrome(tambien conocidas ocomo

auriculovertebral). El oido externo, oido medio, mandibula y maxilar, hueso

temporal, musculos faciales y musculos de la masticacion, lengua, y glandula

parotida pueden estar subdesarrollados. Ninos afectados pueden tener asociado

labio y paladar hendido o Microsomia y tambien seno branquial fisurado. Ninos

quienes tiene un defecto unilateral tambien tiene deformaciones compensatorias

2



del lado no afectado, especialmente en la mandibula. Una minoria de individuos

exhibe una forma bilateral de esta condicion. Los cuidados de la crianza de

infantes con Microsomia Hemifacial o sindrome de Goldenhar inician con la

valoracion de vias aereas donde la incidencia de obstruccion de estas vias no

prevalece. Los infantes pueden requerir algunas posiciones de adaptacion

menores para alimentacion debido a la presencia de una mandibula asimetrica,

macrostomia o anomalias vertebrales. (Joseph G. 1990).

Para fines practices se utiliza la clasificacion de hipoplasia mandibular propuesta

Grade 1: Es severa donde afecta el angulo goniaco con rama mandibular corta y

fosa glenoidea pequeha.

Grado 2: Afecta el angulo y la rama ascendente. A su vez se divide en:

b. La ATM en posicion anormal con desplazamiento anterior y un condilo

severamente hipoplasico.

Grado 3: Ausencia totalmente de ATM.

1.4.1 Origen Embrionario.

proceso de embriogenesis normalmente produce numeros de celulasEl

inadecuadas o productos celulares y/o interacciones anormales entre las celulas y

su matriz extracelular. No se esperaria que todos los tejidos del embrion se

3
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a. Afecta fosa glenoide en adecuada relation con respecto a la ATM.



encontraran afectados uniformemente para desarrollar la malformation, porque el

resultado probablemente seria un crecimiento detenido estructuralmente en el

individuo normal. Asi una base para la induction de malformation es la presencia

selectiva de poblacion celular vulnerable. Los tejidos con la actividad proliferativa

mas alta probablemente seran afectados por aquellos que proliferan despacio, sin

embargo otros factores, como el estado de diferenciacion celular, la production del

gen espetifico, la presencia de receptores celulares especificos, la distribution de

droga diferencial, y otras caracteristicas celulares o regionales, puede impartir la

vulnerabilidad selectiva.(Turvey D.D.S. 1996).

Los tipos de malformation que pueden causarse por los factores geneticos y los

agentes medioambientales estan dependientes en la fase de desarrollo del

embrion en el momento de insulto. El termino del periodo critico se usa para

designar fases de vulnerabilidad de los organos especificos a la induction de

malformaciones. En los periodos criticos y para la mayoria de las malformaciones

de fertilization). Sin embargo, el cierre del paladar secundario ocurre temprano

insulto antes del tiempo de cierre, un periodo critico para el paladar secundario

proporciona la exception. Para algunas malformaciones laterales asi como en las

hendiduras del paladar secundario, hay mas de un periodo critico, esto es porque

la embriogenesis.

normalmente es el resultado directo del fracaso de fusion (una anormalidad en el
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mayores ocurre durante el proceso de embriogenesis (antes de la novena semana

en el periodo fetal, y el paladar hendido simplemente podria ser el resultado del

pueden perturbarse varies eventos en El hundimiento



mismo proceso) y, por consiguiente, el periodo critico esta en el momento de

fusion. Otros eventos que ocurren antes del proceso de fusion normal, pueden

y hundimientosclasificar segun el tamano las deficiencias en los tejidos

subsecuentes de mayor importancia. (Turvey D.D.S.1996).

Los modelos experimentales de las malformaciones craneo-facial han mantenido

una vision significante en los periodos criticos a la induccion de malformaciones

para su base patogenica, Tessier proporciona ejemplos de esto,asi como

descripciones de modelos para una variedad de malformaciones craneales. Estos

incluyen a aquellos que principalmente afectan la linea media facial, incluso

malformaciones asociadas con el procencefalo y en su parte anterior asi como

algunas formaciones de displasia frontonasal; malformacion que parece de alguna

forma de Microsomia Hemifacial (el sindrome oculo-auriculovertebral) y disostosis

mandibulofacial; las hendiduras tipicas del labio y paladar; y anormalidades de la

base craneal que involucran una union anormal de la base occipital y huesos del

esfenoides. Los estudios de modelos geneticamente basados de malformaciones

que involucran la linea media facial, incluyendo esos asociados al procencefalo

(aquellos con las deficiencias de la premaxila), asi como algunas formas de

displasia nasal delantera (las hendiduras faciales medias), puede originar de un

ocurre ya en la tercera semana de gestacion humana. Estainsulto Io que

malformacion normalmente involucra el cerebro y la cara. El hecho que la

malformacion facial en el procencefalo es un resultado de un insulto coexistente al

5



cerebro y la cara en vias de desarrollo, esto se ha reconocido durante mucho

tiempo. (Turvey D.D.S. 1996).

El cartilage del primer arco esta formado per una porcion dorsal Hamada proceso

maxilar y una ventral Hamada proceso mandibular o cartilago de Meckel. El

proceso maxilar dara origen a la premaxila, al maxilar superior, al cigoma, y parte

El proceso mandibular dara origen a la mandibula, yunque y aldel temporal.

martillo. Ademas los musculos temporal, masetero y pterigoideos, vientre anterior

(Geocities. 1996).

El cartilago del segundo arco branquial da origen al estribo, a la apofisis estiloides

del temporal, al ligamento estilomastoideo, al asta menor y parte del cuerpo del

Ademas el musculo del estribo, estilohioideo, vientre posterior delhioides.

digastrico, el auricular y los musculos de la expresion facial. El tercer arco

branquial dara origen al asta mayor y resto del cuerpo del hioides y al musculo

estilo faringeo. El cuarto y sexto arco branquial se fusionan para dar origen a los

cartilages tiroides, cricoides y a los anillos traqueales. Ademas a los musculos

Uncricoteroideo,

entendimiento de los eventos normales de la forma craneofacial esta implicita en

comprender los principios de los cambios que resultan de las afecciones mal

formativas de esta area. (Geocities . 1996).

6
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Durante la cuarta semana de vida embrionaria, los procesos primordiales a cargo

del desarrollo de la cara se distinguen claramente, en sentido cefalico (hacia la

han incluido metodos de sellamiento de celdas para analisis lineales e

identificacion de sendas migratorias; identificacion de genes involucrados e

identificacion de factores de crecimiento, componentes extracelulares de la matriz

embriogenesis del desarrollo craneofacial. (Turvey D.D.S. 1996).

Se halla el proceso frontal, masa de ectodermo (epitelio embrionario) y mesen

vesicula cerebral del embrion. En sentido caudal (hacia la cola) y lateralmente al

proceso frontal estan los procesos nasal medio y nasal lateral, respectivamente.

Los engrosamientos bilaterales del ectodermo en estas zonas nasales se

estomodeo esta flanqueado por los procesos maxi lares mientras que los procesos

mandibulares estan directamente caudales a la cavidad bucal primitiva. (Turvey

D.D.S.).

Gastrulacion y Neurolacion en su proceso embriologico craneofacial comienza en

el tiempo de la gestacion, cuando el embrion esta implantado en la pared uterina y
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cabeza) respecto de la cavidad bucal primitiva (estomodeo). En investigaciones se

y otros agentes que ayudan a orquestar los complejos cambios involucrados en

denominan placodas nasales (futuras aberturas o

inmediatamente debajo del estomodeo, por una depresion, la copula. La

linea media,

ventanas nasales). El

quima (tejido conectivo embrionario) que cubre el prosencefalo anterior de la

Los procesos mandibulares se hallan conectados en la



esta comenzando el proceso de Gastrulacion (durante la tercera semana posterior

En esta etapa del desarrollo el embrion estaa la fertilizacion en el humano).

estabilizando definitivamente su capa de germinacion. (Turvey D.D.S.).

La doble capa del disco de las celulas que abarca las dos semanas despues de la

concepcion es remodelado en un concepto trilaminar como porcion de una

sobrecapa epiblastica (capa en contacto con una cavidad amniotica de celulas

migratorias) “grastulas”, a traves del area del caudal de la linea media conocido

como la primitiva vena. Asi, entre la cuarta y quinta semana de vida embrionaria,

estan dadas las condiciones para la rapida proliferacion e interaccion da varias

estructuras primitivas para formar la cara fetal. Esto estabiliza el mesodermo y

resulta de una disminucion de la capa original o hipoblastica (es la capa en

contacto con la cavidad del saco de la yema) con la definitiva endodermia

embrionica con la estabilizacion de la tercera capa (germen de la celula). Un

periodo critico del desarrollo facial es el comprendido entre la quinta y septima

semanas de vida intrauterina. Al comienzo de la quinta semana, el embrion mide

unos 6.5 mm de longitud y en la semana siguiente duplica su tamaho. (Turvey

D.D.S. 1996).

la misma epoca, la membrana de la base de la cavidadAproximadamente en

bucal primitiva (membrana bucofaringea) se perfora y crea asi una comunicacion

tubo digestive primitive embrionario.cavidad bucal ellaentre oy

Simultaneamente, las placodas nasales se convierten en las fositas nasales a

medida que se van profundizando en la cara debido al agrandamiento rapido de

8



los procesos nasales medio y lateral que los rodean. Los procesos maxilares

direccion ventral (hacia adelante) en tanto que los procesos

mandibulares comienzan a fusionarse en una estructura unica a consecuencia del

crecimiento mesenquimatoso (tejido conectivo primitive) en la profundidad de la

copula. (Turvey D.D.S. 1996).

Entre la sexta y septima semanas, los procesos nasales medios desarrollan

prolongaciones en sus hordes inferiores, los procesos globulares, que son

comprimidos hacia la linea media por los procesos maxilares que proliferan

rapidamente. A la octava semana, los dos procesos nasales medios se han

fusionado para formar el puente de la nariz y el filtrum o surco subnasal, en tanto

que en los procesos maxilares se han unido a cada lado con las prolongaciones

globulares de los procesos nasales medios para completar la formacion del labio

maxilar contribuyen a la formacion de la mejilla. En esta epoca, la abertura nasal

queda totalmente rodeada por los procesos nasal medio, nasal lateral y maxilar. Al

mismo tiempo los procesos maxilares y mandibulares se fusionan lateralmente al

estomodeo y reducen asi el tamaho de la abertura bucal. Si estos procesos

embrionarios no se unen adecuadamente durante este primer trimestre critico,

pueden producirse anomalias congenitas. (Turvey D.D.S. 1996).

Durante la rapida proliferacion de los procesos que integran las estructuras

faciales superficiales y profundas surgen muchas posibilidades de desarrollo

9
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superior. Arriba y lateralmente a esta union labial, los procesos nasal lateral y



anormal. La falta de union en cualquiera de los lugares de contacto entre los

procesos puede producir hendiduras o fisuras en el recien nacido. La frecuencia

de hendiduras labiales y palatinas es, aproximadamente de una para cada 800

nacidos vivos. (Esta es una estimacion bastante moderna, ya que muchos fetos

que no sobreviven tambien presentan la malformacion). (Turvey D.D.S. 1996).

EL hueso, como otros tejidos conectivos, esta formado por sustancia extracelular y

celulas. El material extracelular se compone de fibras incluidas en una sustancia

componentes extracelulares del hueso estan bien calcificacados (mineralizados).

Las celulas productoras de hueso (osteoblastos) provienen del mesenquima (tejido

conectivo embrionario). Las celulas mesenquimatosas pueden ya sea formar

celulas oseas durante la vida fetal o pueden quedar indiferenciadas hasta la vida

adulta y conservar, sin embargo, su capacidad osteogena (formadora de hueso).

Los osteoblastos producen la sustancia fundamental y la matriz de fibras que

termina por mineralizarse . Mientras la sustancia fundamental es basicamente de

naturaleza mucopolisacarida, la composicion de las fibras, que constituyen 95 %

de la matriz osea, es principalmente colagena. La sustancia fundamental y las

fibras son los componentes mas importantes de la matriz organica del hueso y les

corresponde el 35% del peso seco, sin grasas. (Turvey D.D.S. 1996).

El 65% restante del peso seco, sin grasas corresponde a la matriz inorganica. La

matriz inorganica esta compuesta por minerales que incluyen calcio, fosfato,

10
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carbonatos y citratos. Estos minerales son los que confieren dureza al hueso y se

Se cree que los

osteoblastos no solo contribuyen a la formacion de la matriz osea organica sino

que tambien interviene directamente en la mineralizacion. Poco despues de haber

depositado los osteoblastos la matriz organica (matriz preosea), comienza la

calcificacion de esta ultima. Posteriormente, los osteoblastos quedan incluidos

dentro de la matriz calcificante denominandose entonces osteocitos, estos se

comunican con los demas osteocitos e indirectamente con la red vascular por

conductos nutricios microscdpicos que se irradian por todos los canaliculos del

hueso en vias de calcificacion. (Turvey D.D.S. 1996).

La formacion del hueso no se hace solo por adicion sino que incluye tambien el

remodelado o sea destruccion y aposicion selectivas del tejido oseo recien

formado. El remodelado es llevado acabo por una tercera celula osea, el

osteoclasto. Aunque el origen de los osteoclastos es todavia un interrogante, se

cree que su funcion principal es la resorcion o eliminacion del hueso. A diferencia

del osteoblasto y osteocito esta celula no es mononuclear sino polinuclear

habiendo, a veces de 50 a 60 nucleos en una sola celula. La superficie celular en

contacto con el hueso esta finalmente plegada, Io que le da aspecto de penachos

de cepillo (borde en penachos de pincel). . (Turvey D.D.S. 1996).

Por Io general, los osteoclastos se encuentran en depresiones ahuecadas de la

superficie osea. Estas depresiones oseas fueron denominadas lagunas de
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encuentran en agregados cristalinos de hidroxiapatita



Howship en honor a su descubridor. Hay dos tipos diferentes de formacion osea.

El tipo que acabamos de describir se deriva directamente de las celulas

indiferenciadas del mesenquima embrionario y recibe el nombre de formacion

osea intramembranosa. La mayona de los huesos pianos, como los de la bbveda

craneal y la cara se forman asi. (Turvey D.D.S. 1996).

El segundo tipo de formacion osea es la Hamada formacion intracartilaginosa o

endocondral. En este caso, el hueso se forma en el interior de un modelo

cartilaginoso previamente intacto. Las celulas oseas infiltran el cartilage mientras

que, y al mismo tiempo, las celulas cartilaginosas se agrandan y degeneran. De

esta manera, la matriz osea es secretada y calcificada para remplazar el cartilage

que existia antes. La mayor parte de los huesos largos, como los de las

extremidades, se osifican de esta segunda manera. En las epifisis (extremes) de

los huesos largos se produce un tipo especial de osificacion intracartilaginosa,

denominada crecimiento epifisiario. Este crecimiento es posible gracias a la

proliferacion rapida de celulas cartilaginosas dentro de una delgada lamina de

cartilage que se encuentra en el extreme de los huesos largos. (Turvey D.D.S.

1996).

A medida que se forman nuevas celulas cartilaginosas en la superficie distal de

esta lamina (mas cercana a la extremidad del hueso), las celulas oseas

reemplazan a las celulas cartilaginosas (condrocitos) que van degenerando sobre

la superficie opuesta de la lamina cartilaginosa. Este mecanismo de crecimiento
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intersticial dentro de la lamina de cartilage es Io que produce el alargamiento de

los huesos largos. Una variante de este mecanismo aparece en el condilo del

maxilar inferior y las zonas cartilaginosas de la base del craneo; es la articulacion

tipo sincondrosis. A medida que el hueso sigue proliferando, sea por formacion

intramembranosa sea por formacion intracartilaginosa se va formando una capa

de tejido conectivo denso que es la escapula. El crecimiento del hueso a Io largo y

a Io ancho continua fundamentalmente debido a la naturaleza osteogena de esta

capa de tejido conectivo, el periostio. En el interior de muchos huesos queda tejido

hematopoyetico, medula osea, que produce celulas sanguineas. El tejido

conectivo que cubre la superficie osea adyacente a estos espacios medulares

lleva el nombre de endositos y aparentemente tiene la misma composicion y

capacidad de remodelar hueso que el periostio. (Turvey D.D.S. 1996).

Durante el segundo mes de vida intrauterina, el craneo se origina como una

lamina cartilaginosa y sostiene el cerebro que crece rapidamente. Esta estructura

cactilaginosa se extiende desde el agujero occipital hasta el agujero ciego en la

zona del hueso frontal. Esta estructura es el condrocraneo y da origen a varios

huesos de la base del craneo, a saber porciones de los huesos etmoides,

esfenoides, temporal y occipital. (Turvey D.D.S. 1996).

Debajo del condrocraneo se hallan dos barras bilaterales de tejido cartilaginoso.

Una esta en el interior del arco mandibular (primer arco branquial) y se denomina

cartilago de Meckel; por debajo de este se halla la otra estructura cartilaginosa, el
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cartilage Hioides. Contrariamente a Io que se creia antes, el cartilago de Meckel

no es reemplazado directamente por hueso en el interior del arco mandibular para

formar el maxilar inferior sino que en realidad este forma lateralmente a aquel por

un mecanismo de formacidn osea intramembranosa . (Turvey D.D.S. 1996).

Sin embargo, porciones de los extremes mas distales y superiores del cartilago de

Meckel forman el martillo del oido medio, en tanto que el estribo se origina en

zonas comparables del cartilago hioides. Los unicos segmentos del condrocraneo

que persisten en el momento del nacimiento son el tabique nasal y las

sincondrosis esfenooccipital. Mientras los componentes cartilaginosos de la base

del craneo se convierten en componentes oseos del craneo gracias a la formacidn

intracartilaginosa, los huesos que cubren el cerebro, o sea la bdveda craneal,

comienzan su formacidn en varies puntos dentro de la capa de tejido conectivo

dense. Estos huesos que incluyen el frontal, parietal y porciones del hueso

occipital se forman por osificacidn intra membranosa, a diferencia de los huesos

de la base del craneo. (Turvey D.D.S. 1996).

A medida que la bdveda craneal sigue agrandandose desde puntos iniciales de

osificacidn, los huesos membranosos recien formados van acercandose entre si y

comprimen el tejido conectivo que hay entre ellos. Los sectores de tejido conectivo

se organizan en futures sitios de adaptacidn entre los huesos, denominadas

Las suturas se componen de cinco 5 capas de tejido conectivo. Cadasuturas.

hueso tiene una capa que Io cubre denominada superficie del cambium. Dentro de
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esta capa se hallan celulas capaces de formar hueso. Recubriendo esta capa del

cambium hay tejido conectivo mas dense que se continua con el periostio en las

superficies externa e interna de los huesos de la boveda craneal. (Turvey D.D.S.

1996).

Entre las dos capas de tejido conectivo que cubre cada hueso contactante esta el

quinto componente conectivo de la sutura. Esta quinta capa asegura parcialmente

la continuidad entre los componentes de la boveda. Asi pues, cada hueso con su

propia capa de tejido conectivo del cambium puede crecer independientemente en

la zona de la sutura. A medida que el cerebro va creciendo rapidamente, su

agrandamiento empuja los huesos de la boveda craneal hacia fuera. (Turvey

D.D.S. 1996).

El crecimiento oseo en las uniones conectivas entre estos huesos, es decir las

componentes oseos. Antes se creia que el agrandamiento de la boveda craneal

era producido por la eliminacion de hueso o resorcion de la superficie osea en

contacto con el cerebro (endocraneo) y la simultanea neoformacion de hueso en la

superficie osea externa (ectocraneo). Este mecanismo, sin embargo, resulto

demasiado simplificado ya que a menudo el endocraneo forma hueso nuevo

cambios de forma de cada componente oseo y, en consecuencia, de la totalidad
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resorcion. Esta modalidad de aposicion y resorcion diferencial produce los

suturas, llena el espacio producido por el desplazamiento radial de los

mientras que en diferentes areas del ectocraneo se lleva a cabo a veces la



de la boveda craneal , simultaneamente, el craneo se agranda. (Turvey D.D.S.

1996).

Despues del nacimiento, las separaciones de tejido conectivo entre los huesos de

la parte superior del craneo persisten y permiten las adaptaciones entre los

mismos. Cuando se produce el nacimiento, el condocraneo de la base craneal

esta virtualmente reemplazado por hueso con excepcion de dos uniones

cartilaginosas: 1) la sincondrosis esfenooccipital en la linea media de la base,

entre los huesos esfenoides y occipital, que sigue siendo una zona de crecimiento

activo durante la adolescencia y 2) la sincondrosis esfenoidal, entre las partes

anterior y posterior del cuerpo del esfenoides, que en el ser humano se vuelve

inactiva justo antes del nacimiento. . (Turvey D.D.S. 1996).

La base del craneo crece a un ritmo mucho mas lento que la boveda craneal, esta

adolescencia, la boveda y la base del craneo siguen adaptandose a su medio

cambiante. Las superficies oseas, las suturas y las sincondrosis conservan

diversos grades de actividad y contribuyen a la modificacion del tamaho y la forma

de todos los componentes oseos del craneo en crecimiento. Por ello, aunque

estas partes del esqueleto parezcan rigidas e inmutables, se hallan en estado de

cambio continue debido a las demandas funcionales y la homeostacia calcica

(intercambio de calcio entre la sangre y el hueso). . (Turvey D.D.S. 1996).
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ultima estimulada por el rapido agrandamiento del cerebro. Durante la



Los primeros puntos de osificacion del maxilar superior se encuentran cerca de los

nervios dentarios anteriores, bilateralmente. Una tercera zona de osificacion esta

Despues del nacimiento el complejo maxilar superior comprende el hueso maxilar

superior propiamente dicho y los huesos que se hallan en contacto con su

superficie que crece, aparentemente, en direccion inferior y anterior , alejandose

de la base del craneo. Sin embargo, el analisis de la actividad de cada superficie

osea, revela que el crecimiento oseo real se produce en direccion superior y

posterior, hacia la base del craneo. Esta aparente paradoja ha sido explicada

separando el crecimiento oseo real (aposicion de hueso nuevo ) del fenomeno de

desplazamiento (reubicacion derivada del crecimiento ). Enlow considera que

aunque en una superficie se deposita tejido oseo en una direccion, el hueso suele

avanzar en direccion opuesta por un mecanismo denominado desplazamiento. Las

zonas mas activas de crecimiento del maxilar superior se encuentran en las

regiones de la tuberosidad del maxilar y tabique nasal. Como el deposito de hueso

en estas zonas produce compresion sobre los componentes oseos de la base del

craneo, pareceria que el maxilar superior se aleja de la base del craneo hacia una

posicion ventrocaudal mas antero inferior. (Turvey D.D.S. 1996).

Esta separacion del maxilar superior de la base del craneo debida al crecimiento

en sus superficies posterosuperiores se denomina desplazamiento. Al mismo

tiempo los alveoles del maxilar superior crecen rapidamente en ancho, alto y
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en la linea media, inmediatamente debajo del tabique nasal. Estos tres centres

crecen rapidamente y coalescen para formar el maxilar superior embrionario.



longitud para ajustarse a la erupcion dentaria. Las suturas que rodean el hueso

maxilar superior son tambien zonas de crecimiento, aunque se discute sobre si

desempenan un papel primario o secundario en el desplazamiento del maxilar.

Turvey D.D.S. 1996).

Scott afirma que el cartilago del tabique nasal es el que establece el ritmo de

maxilar superior y que las suturas circundantes (suturascrecimiento del

circumaxilares) desempenan un papel pasivo de relleno de los espacios entre los

huesos que se separan, espacios creados por el rapido desplazamiento antero

inferior. En sintesis, el crecimiento del maxilar superior es el resultado de una

intrincada interrelacion de muchos puntos de crecimiento que se hallan en el

maxilar superior propiamente dicho y en las estructuras circundantes. La primera

manifestacion de osificacion mandibular aparece durante el segundo mes de vida

intrauterina, en las cercanias del nervio dentario inferior, en la zona del future

agujero mentoniano. En este lugar, lateral al cartilago de Meckel, los osteoblastos

se diferencian dentro del tejido mesenquimatoso y comienzan a formar una matriz

osea que se calcifica rapidamente. La formacion de hueso continua y encapsula el

nervio y los vasos dentarios inferiores a medida que avanza en direccion antero

posterior. (Turvey D.D.S. 1996).

En las siguientes semanas los huesos mandibulares se forman como estructuras

bilaterales unidas en la linea media o zona mentoniana por tejido conectivo dense.

En los extremes superiores distales de los huesos mandibulares, se diferencia
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maxilar inferior. Poco despues del nacimiento, las estructuras bilaterales se

fusionan en la zona del menton para formar un hueso unificado que, con forma de

herradura, va de un cartilage condilar al otro. En la mandibula infantil hay

aposicion osea rapida en la mayoria de sus superficies, en tanto que otras zonas

se reabsorve constantemente durante el proceso de remodelado. Este mecanismo

caracteristica. Aunque aparentemente el maxilar inferior crece en direccion inferior

y anterior respecto de la base del craneo, gran parte de la aposicion osea activa

se hace en superficies que miran hacia arriba y atras. Mientras la aposicion

avanza hacia la base craneal, la mandibula se desplaza hacia abajo y adelante,

alejandose del craneo. (Turvey D.D.S. 1996).

Los nuevos depositos oseos actuan, aparentemente, como una cuha que separa

la mandibula de la base relativamente firme del craneo mientras los musculos

estimulan este desplazamiento. En el curso de la adolescencia, el maxilar inferior

sigue modificando su forma mediante variaciones progresivas en la aposicion y la

resorcion en todas sus superficies. Los cartilagos condilares siguen activos

durante este periodo y probablemente desempehan un papel pasivo en el

desplazamiento mandibular hacia abajo y adelante. (Turvey D.D.S. 1996).

La herencia y la genetica influyen sobre el lugar y el momento del desarrollo oseo.

Sin embargo, sigue siendo tema de discusion el saber si la genetica desempeha
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una cuha de cartiiago que termina por convertirse en el cartilage condilar del

de reestructuracion da por resultado la mandibula adulta con su forma



inicial, los huesos quedaban sometidos a la influencia de las estructuras blandas

circundantes o medio ambiente, basicamente de su tamaho, forma y actividad

(funcion). Estos tejidos blandos se hallan, a su vez, bajo el dominio rigido de los

genes. Sin embargo, Moss, uno de los principales proponentes actuales del

concepto de matriz funcional, atribuye poca importancia a la influencia de los

factores geneticos sobre el hueso luego de la osificacion inicial. Aunque hay

pruebas para apoyar la idea de que el medio influye en la forma definitiva del

hueso, por ejemplo, la influencia del cerebro sobre la forma abovedada del craneo,

otras pruebas sugieren que existe influencia genetica durante un periodo mas

prolongado del desarrollo. Con la intencion de esclarecer la interrelation entre

genetica y medio circundante en Io referente al crecimiento oseo, realizan

continuamente investigaciones en las cuales se separan huesos del medio de

tejidos blandos, como por ejemplo, cultivos experimentales de organos. (Turvey

D.D.S. 1996).

1.4.2 Datos Anatomicos

El craneo proporciona cavidades para los organos de los sentidos especiales,

vision, audition, equilibrio, olfato y gusto. Ademas presents orificios para el paso

de aire y alimentos asi como los dientes y la mandibula indispensable para la
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un papel principal en la regulation del tamaho y la forma del hueso. Los primeros 

defensores del concepto de matriz funcional creian que a poco de su formation

mastication. El craneo consta de una serie de huesos que en su mayor parte



El maxilar inferior posee libertad deestan unidos en articulaciones inmoviles.

movimiento y esta unido al resto del craneo por una articulacion sinovial Hamada

temporomaxilar. Algunos de los huesos del craneo como el temporal y el parietal

parte del hueso frontal, el esqueleto de la cara esta formado por varies huesos

lacrimales, malares, palatines y cornetes inferiores epares como nasales,

1989).

Los nervios Craneales se originan del encefalo. A continuacion se mencionan en

numero y nombre. I. Olfatorio, II Optico, III Motor Ocular Comun, IV Patetico, V

Trigemino, VI Motor Ocular externo, VII Facial, VIII Auditive, IX Glosofaringeo, X

Vago o Neumogastrico, XI Espinal, XII Hipogloso. ( Ronan O’Rahilly, M.D. 1989).

Los musculos de la expresion facial se pueden agrupar como musculos del cuero

cabelludo y la oreja, musculos que rodean el orificio orbitario, musculos de la nariz,

musculos de la boca y el musculo cutaneo del cuelo. (Ronan O'Rahilly, M.D.

1989).

La cara anterior del craneo presenta la frente, las orbitas, los pomulos, la parte

osea del esqueleto de la nariz y el maxilar superior e inferior.

piano medio, se articula con los huesos nasal y malar. La interseccion del hueso
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son pares y otros como el etmoides y esfenoides son impares. Ademas de una

El Hueso Frontal: Forma el esqueleto de la frente. Por abajo a cada lado del

impares como el vomer, maxilar superioy y mandibula. (Ronan O’rahlly, M.D.



frontal y los dos nasales se denomina nasion, la region situada por arriba del

nasion y entre las cejas recibe el nombre de glabela. El arco superciliar es una

elevacion que se extiende a cada lado hacia fuera a partir de la glabela, las dos

mitades del hueso frontal estan separadas aproximadamente hasta los seis anos

de edad por la sutura frontal. En algunos la linea de la separacion persiste hasta

la edad adulta y se conoce como sutura metopica. (Ronan O’Rahilly, M.D. 1989).

Las Orbitas: Son las dos cavidades que alojan a los ojos. En su union con la cara

cada orbita presenta hordes superior, inferior, interno y externo. El horde superior

caracteriza por presentar la escotadura supraorbitaria por donde pasan el nervio y

los vasos supraorbitarios. Por dentro de la escotadura este horde es cruzado por

el nervio y los vasos supraorbitarios, por fuera el borde supraorbitario termina en la

apofisis cigomatica del hueso frontal, el borde externo esta formado por los huesos

malar y frontal; el borde inferior esta formado por el maxilar superior y el malar y el

borde interno de la orbita esta formado por el maxilar superior el unguis y el

frontal. (Ronan O’rahilly, M.D. 1989).

El pomulo: Esta formado por el hueso malar. Este hueso esta situado en el lado

inferior externo de la orbita y descansa sobre el maxilar superior. Presenta una

cara externa en relation con la cara, una cara orbitaria que forma parte de la

pared externa de la orbita y una temporal localizada en la fosa temporal. Presenta
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una apofisis frontal que se articula con la apofisis cigomatica del hueso temporal y

o supraorbitario esta formado por el hueso frontal; su portion interna se



cigomatica del hueso

temporal. (Ronan O’rahilly, M.D. 1989).

Porcion Osea del esqueleto de la nariz: Esta formada por los huesos nasales y

maxilares superiores y termina por delante formando la abertura anterior de la

nariz, esta abertura esta limitada hacia arriba por los huesos nasales y hacia los

lados y abajo por los maxilares superiores. La cavidad nasal esta dividida por el

tabique nasal en porciones derecha e izquierda Hamada fosas nasales, la porcion

anterior del tabique nasal esta compuesto de cartilage y la posterior de hueso. La

pared externa de cada fosa nasal presenta tres o cuatro laminas oseas enrolladas

Huesos nasales o propios de la nariz se encuentran entre las apofisis frontales de

los maxilares superiores y se unen entre si en la linea media, se articulan con el

hueso frontal por arriba, mientras que sus bordes inferiores se continuan con los

cartilages nasales. (Ronan O’rahilly, M.D. 1989).

maxilar, una apofisis cigomatica que se extiende hacia afuera y se articula con el

hueso malar. El maxilar superior es el que determina el alargamiento vertical de la

cara entre los seis y doce anos de edad.

La articulacibn mandibular, temporomaxilar o craneo mandibular, es una diartrosis

bilateral entre las eminencias del tuberculo articular del hueso temporal y los
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una apofisis temporal que se articula con la apofisis

Hamadas cornetes, los espacios situados debajo de ellas se Haman meatos. Los

condilos o cabezas del maxilar inferior. El hueso temporal forma el techo de la

Los Maxilares: El maxilar superior consta de un cuerpo que contiene el seno



fosa articular, y este es considerado como parte del piso de la fosa media cerebral.

La eminencia articular (tuberculo) constituye un componente funcional de la

articulacion. Los tejidos oseos de la porcion temporal de la articulacion se originan

temporal, como el proceso cigomatico, y la fosa, muestran por primera vez

evidencia de osificacion a las diez semanas de vida intrauterina, aproximadamente

a la misma edad en que aparece por primera vez el cartilago condilar. La

orientacion espacial del hueso temporal depende de una serie de procesos de

crecimiento que se integran entre si. Estructuras asociadas tales como el lobulo

temporal del cerebro, anillo timpanico y el meato auditive externo desempenan un

papel en estos procesos. . (Harry Sicher 1980).

Al nacimiento, el piano de la fosa articular esta orientado a una direccion

esencialmente vertical, y no horizontal. Esto significa que en el recien nacido hay

una articulacion funcional sin la presencia de una fosa articular bien definida. Esto

nos demuestra que la fosa no constituye un componente funcional de articulacion

temporomandibular. Dos hechos tiene gran importancia para la comprension de la

articulacion temporomandibular. El primero de ellos Io constituye el relative

desplazamiento hacia fuera y hacia debajo de todo el piso de la fosa media

cerebral que ocurre a medida que aumenta la edad. (Harry Sicher 1980).

El hueso temporal esta considerado tanto en la funcion del neurocraneo como la

del craneo facial. Las consideraciones del crecimiento del craneo nervioso son las
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mediante el proceso de osificacion intramembranosa. La porcion escamosa del



Todo el complejo del hueso temporal se hallaque realmente predominan

desplazado en el espacio de acuerdo con las necesidades de las estructuras

nerviosas que se van expandiendo. El hecho de que el piso de la fosa media

cerebral se dirija hacia abajo, se halla tambien asociado con el aplanamiento de

dicho piso, tanto ectocranealmente como endocranealmente. Este aplanamiento

ectocraneano es el responsable de la posicion horizontal que se asume la fosa

articular y en la eminencia articular. El segundo hecho postnatal ha sido estudiado

por Davenport. Sus datos aclaran bien que el meato auditivo externo es capaz de

realizas considerables movimiento despues del nacimiento. La direccion de este

movimiento puede hacerse en cualquier sentido, pero generalmente esta incluido

auditivo externo involucra un movimiento de toda la superficie ectocraneana del

hueso temporal. (Harry Sicher 1980).

De manera que se ve como existe por Io menos dos procesos que pueden alterar

la posicion relativa de la articulacion temporomandibular o por Io menos de los

Ambos procesos estan coordinados con elcomponentes temporales de esta.

resultado, baja la articulacion en relation con la base craneana del condocraneo.

Como la posicion de la articulacion temporomandibular baja, tambien bajara toda

la mandibula, sin necesidad que ningun crecimiento de la mandibula deba

contribuir a este mismo fin. .(Laszlo Schwartz, 1994).

25

un componente hacia abajo. Demas esta decir que cualquier cambio del meato

crecimiento de las estructuras nerviosas, pudiendo considerarse que como



Como existen componentes antero posterior a estos procesos de crecimiento

resultaran tambien desplazamientos similares antero posterior de toda la

mandibula, nuevamente sin la necesidad de que la mandibula contribuya por si a

ello. Ademas existen componentes laterales que nos permiten el espacio para el

correspondiente crecimiento lateral de la mandibula. Los huesos de la boveda

membranosa de la boveda endocraneana. La capsula propiamente dicha, que

consiste en el cuero cabelludo y las meninges, es la verdadera cubierta del

cerebro; la osificacion tiene lugar en su interior solamente para asegurar una mejor

Los huesos propiamente dicha sonproteccion y por ciertas ventajas mecanicas.

Ilevados hacia fuera en forma pasiva por virtud en su posicion en el interior de la

capsula. El verdadero crecimiento de los huesos en este caso, en nada contribuye

Schwartz, 1994).

El cuerpo de la mandibula es el primer hueso del organismo que exhibe un centre

de osificacion, hacia las seis semanas de vida intrauterina. Este primer centro de

osificacion esta ubicado en la region del foramen mentoniano. La distribucion del

hueso intra membranoso a traves del mesenquima del cuerpo mandibular es

La barra cartilaginosa, el cartilage de meckel presentes antes de larapida.

osificacion, no ayudan a la formacion de la mandibula. (Laszlo Schwartz, 1994).
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a las verdaderas fuerzas expansivas que actuan sobre la capsula.(Laszlo

craneana representan solamente las porciones osificadas de la capsula



El proceso condilar de la mandibula no se origina por una formacion osea

intramembranosa, como Io hace el cuerpo de la mandibula. Se forma por primera

vez alrededor de la decima semana, como una masa con forma de zanahoria de

La masa condilar cartilaginosa encuentra enseguida sucartilago secundario.

porcion distal puntiaguda, acompahada por el hueso intra membranoso en

Este patron de cartilago secundario sedesarrollo del cuerpo de la mandibula

forma por complete, comienza en su interior una osificacion endocondral uniendolo

firmemente al cuerpo de la mandibula hacia el final de la duodecima semana. El

proceso de formacion osea endocondral en esta masa no es completo. La porcion

mas proximal permanece cartilaginosa y es la precursora del cartilago condilar del

Luego, todo menos la porcion mas proxima delde la decimosexta semana.

cartilago condilar, se ha transformado en hueso incorporandose a la mandibula.

La evidencia radiografica de su localizacion previa es claramente visible. (Laszlo

Schwartz, 1994).

Cuando la articulation temporomandibular se forma por primera vez existe una

distancia intraarticular bastante grande rellena de tejidos blandos. EL componente

individual temporal y mandibular esta bien separado. La mayor aproximacion de

estos componentes se lleva a cabo mediante el crecimiento del cartilago

secundario del proceso condilar.(Laszlo Schwartz, 1994).

27

recien nacido. La orientation definitiva de este tejido articular se ve hacia el final



forma al principio, y se van aproximando consecutivamente a la formacion,

mandibula aumentan de tamano a medida que aumenta la edad. Los procesos de

osificacidn superficial producen este crecimiento. Como resultados de estos

rama, y la altura alveolar aumenta. (Laszlo Schwartz, 1994).

La mandibula esta compuesta por tres porciones diferentes; una porcion vertical,

que se extiende desde la cabeza del condijo al foramen mandibular; una porcion

anteroposterior, que se extiende desde el foramen mandibular al foramen

mentoniano; y un componente lateral desde el foramen mentoniano a la sinfisis de

El crecimiento de estos tres segmentos es constantementela linea media.

Sirve tanto como para proteger como para soportar las estructuras faciales, los

dientes, la musculatura facial, y las cavidades facial y faringe. Estas estructuras

blandas y estos espacios estan en una constante alteration tanto en forma como

dimensional lateral, vertical, y antero posterior puede verse como correlacionado y

El crecimiento de la
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reposition endocondral, y crecimiento del cartilago secundario del proceso 

condilar. En el crecimiento mandibular tanto el cuerpo como la rama de la

El cuerpo de la mandibula y el hueso temporal esta formado mediante un proceso 

de osificacidn intramembranosa. Los dos huesos estan bien separados cuando se

procesos, el largo y el ancho del cuerpo de la mandibula, el alto y el ancho de su

en tamano durante todo el periodo de crecimiento. En un sentido el aumento

proportional a todas las edades. La mandibula no crece en un espacio vacio.

coordinado con el crecimiento de los tejidos blandos.



naturaleza adaptabledepuedemandibula como

(compensatoria).(Laszlo Schwartz, 1994).

La articulation temporomaxilar permite moverse al maxilar inferior, como una

y la anatomia y la histologia estanunidad de dos patronos funcionales,

relacionadas con su cavidad funcional. La superficie articular del temporal es

concava en su parte posterior y convexa en la anterior. La fosa articular va desde

en la parte posterior, hasta ellas fisuras escamotimpanica y petrotimpanica

tuberculo articular convexo en la parte anterior. . (Turvey D.D.S. 1996).

El ultimo es fuertemente convexo en un piano sagital, y ligeramente concavo en el

piano frontal. La convexidad varia considerablemente, pues su radio va desde

cinco hasta quince milimetros. Los ejes longitudinales de los tuberculos articulares

tienen direction medial y ligeramente posterior. Las superficies articulares de los

condilos maxilares son arqueadas, con sus ejes situados en la misma direction

respecto a los de los tuberculos articulares sobre el temporal. Las partes de la

articulation temporomaxilar estan cubiertos por tejido fibroso o fibrocartilaginoso y

no por cartilago y hialino, como en la mayoria de las otras articulaciones del

cuerpo humano. La ausencia de cartilago y hialino en la superficie articular fue

interpretada erroneamente como indication de que no es una articulation para

soportar fuerzas. El cartilago hialino de la cabeza del condilo es el centro de

crecimiento de la mandibula comparable al cartilago epifisiario de un hueso largo,
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ser considerados



la maduracion y la suspension del

crecimiento. (Harry Sicher, 1980).

El disco articular es una placa fibrosa oval que se fusiona en su margen anterior

conjuntivo laxo, Io que permite su movimiento hacia delante. Sus esquinas media y

laterales estan unidas directamente a los polos del condilo. El espacio articular se

encuentra dividido en dos compartimentos: Uno inferior, entre el condilo y el disco

(condilo discal), y otro superior, entre el disco y el temporal (temporodiscal). En la

porcion inferior de la articulacion, el movimiento de rotacion alrededor del eje, por

medio de las cabezas de los condilos, permite la abertura de los maxilares, Io que

permite el movimiento de traslacion, conforme los discos y los condilos se deslizan

hacia delante por una capa delgada de hueso compacto. (Harry Sicher 1980).

Durante el periodo de crecimiento, existe una capa de cartilage hialino debajo de

la cubierta fibrosa del condilo. Esta placa cartilaginosa crece por aposicion a partir

de las capas mas profundas del tejido conjuntivo que Io cubre. Cubierta articular

fibrosa: El condilo, asi como el tuberculo articular, estan cubiertos por una capa

un poco gruesa de tejido fibroso, que contienen numero variable de condrocitos.

La cubierta fibrosa del condijo maxilar es de espesor bastante uniforme y sus

capas superficiales consisten de una maya de fibras colagenas fuertes. . (Harry

Sicher 1980).
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con la capsula fibrosa y su borde posterior esta unido a la capsula mediante tejido

pero no desaparece completamente con

se designa como movimiento de bisagra. La porcion superior de la articulacion



La capa fibrosa que cubre la superficie articular del temporal es delgada en la

fosa articular, y se engruesa rapidamente sobre la vertiente posterior del tuberculo

articular. Las dos capas se caracterizan por la direccion diferente de los haces

fibrosos que las formas, pues en la interna las fibras se encuentran a angulos

rectos respecto a la superficie osea, y en la externa corren en forma paralela a esa

superficie. Disco articular: En individuos jovenes el disco articular esta formado por

tejido fibroso denso y las fibras, entrelazadas, son rectas y estan intimamente

Solo se encuentran fibras elasticas en un numero relativamentecolocadas.

Los fibroblastos en el disco son alargados con prolongacionespequeno.

forma de ala hacia los intersticios dejados entre los hacesaplanadas en

adyacentes. En los discos como en el tejido fibroso que cubre las superficies

articulares, estos cambios celulares parecen depender de influencias mecanicas,

ya que la presencia de condrocitos puede aumentar la resistencia y la elasticidad

del tejido fibroso. . (Harry Sicher 1980).

El tejido fibroso que cubre la eminencia articular y el condilo maxilar asi como el

area central grande del disco, no contiene vasos sanguineos, ni nervios y tiene

capacidad reparadora limitada. Capsula articular: Como en todas las otras

articulaciones, la capsula articular esta formada de una capa fibrosa externa,

reforzada sobre la superficie lateral para formar el ligamento temporomaxilar. Unos

cuantos fibroblastos de la sinovial alcanzan la superficie y, con algunos histiocitos

y celulas linfaticas emigrantes, forman un revestimiento incompleto a la membrana
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sinovial. En los espacios articulares se encuentra pequena cantidad de liquido

sinovial claro, viscose, de color amarillo claro, lubricante y tambien nutritive para

los tejidos vasculares que cubre el condilo y el tuberculo articular, y para el disco,

este liquido es elaborado por difusion partir del rico plexo capilar de la membrana

sinovial.(Harry Sicher, 1980).

1.4.3 Consideraciones Clinicas

Un cambio en la fuerza o direccion de la tension, que aparece especialmente

despues de la caida de dientes posteriores, puede causar cambios estructurales

caracterizados por la degeneracion de la cubierta fibrosa de las superficies

articulares y del disco. En los traumatismos fuertes, se destruye el hueso articular

y se desarrolla cartilage y hueso nuevo en los espacios medulares y en la periferia

Entonces la funcion de la articulation se dificulta gravemente. Ladel condilo.

discordancia de los factores que rigen la oclusion puede producir extensos

region de la articulation y dolor irradiado a las regiones temporal, infraorbitaria,

supraorbitaria y postauricular, que pueden ser tan intensos que causan trismus.

Pueden oirse gran cantidad de ruidos durante la funcion, dependiendo del tipo y

gravedad de las alteraciones producidas. Se han dado muchas explicaciones para

estos sintomas variables: presibn sobre el meato auditive externo ejercido por el

condilo maxilar, que es encajado profundamente en la fosa articular; compresion

del nervio auriculotemporal; compresion de la cuerda del timpano; compresion del
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cambios degenerativos en la articulation. Los sintomas clinicos son dolor en la



conducto auditivo y dificultad en la funcion del musculo tenso del paladar. Los

la sensibilidad y el espasmo de los musculos de la masticacion explican muchos

de los sintomas. (Harry Sicher, 1980).

El crecimiento del tejido nervioso reflejan tanto como los factores geneticos como

Elel medio ambiente no Io haran en menor grado las estructuras faciales.

concepto de un volumen de la cavidad oral geneticamente determinado y realizado

sobre la base de su vecindad, no es mas dificil de visualizar que el de la forma del

endocraneo. Finalmente dentro de este esquema podemos considerar que una

buena parte de la formacion osea endocraneana debida a este agente del

cartilage condilar es de una naturaleza adaptable (compensatorio). Si el cuerpo

de la mandibula debiera expanderse en ancho, anteroposteriormente, o en altura,

tai crecimiento tenderia instantemente a causar una separacibn de los elementos

El crecimiento del condilo, en este sentido, es necesario parade la ATM.

mantener la articulation por si misma en un estado de unidad funcional. (Laszlo

Schwartz, 1994).

1.4.4 Malformaciones de la Articulacion Temporo-mandibular y de sus

componentes.

Cada malformation esta relacionada con los problemas del crecimiento y de la
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funcion de la articulacion temporomandibular: Podrian haber una deficiencia en un

hallazgos anatomicos no confirman ninguna de estas explicaciones, el aumento en



elemento normal; podrian haber un exceso de un elemento normal; podria haber

reemplazo de un elemento normal por otro elemento que suplantara en cierto

grado, la funcion propia del elemento normalmente situado. (Turvey D.D.S. 1996).

Se a comprobado que una condicion de a- aplasia, b- hipoplasia, c- hiperplasia

puede existir para cada porcion tanto de la rama como del cuerpo de la mandibula

que pueden estar afectados unilateralmente o bilateralmente como Io pueden estar

las distintas partes del hueso temporal. No solamente pueden estas condiciones

existir como fenomenos aislados, sino que pueden tener lugar en numerosos

combinaciones. Es importante tener presente que estas variedades de mal

formaciones no constituyen series distintas, sino que realmente son series de

condiciones intimamente relacionadas, con graduaciones continuas entre si.

(Turvey D.D.S. 1996).

Estas malformaciones que clinicamente se las supone separadas, se caracterizan

por no diferir tanto en su naturaleza como en su grado de intensidad. Es bien

sabido que los individuos pueden sufrir simultaneamente malformaciones del

esqueleto facial, del neuroesqueleto de las extremidades, de los organos

sexuales, trastornos endocrinos, del cerebro, u otros mas. Una supuesta serie de

malformaciones congenitas puede constituir un grupo de condiciones variadas

pero intimamente relacionadas entre si. Estas condiciones no difieren en su tipo

pero si en su intensidad, difieren en sus combinaciones de manifestaciones

individuales. Este concepto implica un amplio espectro de defectos, que se
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extiende desde el mas leve hasta el mas grave, combinandose en una forma casi

imperceptible con Io normal por un lado y con Io no viable por el otro. (Laszlo

Schwartz, 1994).

Existen en la actualidad tres teorias que tratan de las malformaciones. La primera

teoria, eminentemente genetica, postula los factores genericos independientes

mas

deformidad, siempre y cuando el tejido sea Io suficientemente desarrollado como

hipoplasia del condilo mandibular tiene

esqueletica de la simetria bilateral, condicion esta que no tiene un significado

clinico o estadistico.

> Una cabeza del condilo relativamente grande o pequena, esta generalmente,

necesariamente, asociada con otros componentes articularesaunque no

proporcionales a su tamaho.
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para estar afectado. La hiperplasia e

los siguientes factores:

> El condilo de la mandibula normal posee tambien la propiedad general

para los diferentes componentes cefalicos y considera al momento de la 

concepcion como al estadio teratogeno. La segunda teoria, embrioldgica, postula 

que el periodo teratogeno se produce en el momento de la placa neural. Se cree 

que el trastorno ocurre principalmente en ciertas regiones de los pliegues 

neutrales, que posee la propiedad de inducir a la formacion de porciones 

especificas en el craneo. La tercera, patologica, se refiere a un periodo mas 

posterior de la vida fetal y con una region mas restringida. Generalmente cuanto 

temprano sea el periodo teratogeno, mayor sera la extension de la



Las dimensiones del esqueleto facial son el doble de variables de aquellas del

neuroesqueletico. (Laszlo Schwartz, 1994).

La disostosis mandibulofacial (MFD) es un compuesto de union de hendiduras.

Hendidura Maxilo-cigomatico: Esta hendidura esta entre la maxila y el hueso

dermica del surco como resultado de la hipoplasia del tejido subcutaneo.

Hendidura Temporo-cigomatica: Usualmente con ausencia del arco cigomatico y

Presenta normalidad de los tejidosdeformidad en la rama de la mandibula.

blandos e incluye malformaciones en la oreja e hipoplasia por ausencia del

musculo temporal. Hendidura Fronto-cigomatica: Con hipoplasia, por ausencia del

proceso de formacion del frontal con el cigoma; porque hay escasez del hueso

(Laszlo Schwartz, 1994).

La combinacion de estas tres hendiduras resulta un complejo de malformacion

caracterizado por la escasez del desarrollo del cigoma, el hueso maxilar y la

mandibula, con la asociacion de una anomalia tisular blanda. El hueso y el tejido

tisular blando resulta perjudicial para varias funciones:

Presencia de hipoplasia en la parte media del pabellon auricular.>

Perturbacion en la vista.>

Obstruccion en nasofaringe.>
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malar. El borde lateral de la orbita es formado por la capacidad de la cavidad

cigomatico en la fisura infraorbital. Esta marca se produce por una esclerosis



> Problemas del lenguaje.

> Incompetencia labial.

Microsomia Hemifacial (HFM) es una variable, progresiva, y sistemica anormalidad

craneofacial. El termino fue usado primero por Gorlin y Pindborg en 1964, aunque

la anormalidad fue bien conocida ampliamente antes de esta fecha. Algunas de las

otras etiquetas que han sido sugeridas incluyen deformacion asimetrica del primer

didodtosisoculo-auriculovertebral,branquial, espectrosegundo arcoy

displasia facial lateral,otomandibular, displasia oculo-auriculovertebral, y

nombres reflejaunilateral. un

entendimiento incomplete de la etiologia, genetica, y patogenesis, como tambien

el amplio espectro de deformidades clinicas que estan incluidas en esta categoria

por diferentes autores. (Joseph G. 1990).

HFM involucra el esqueleto, los tejidos blandos, y componentes neuromusculares

del primer y segundo arco branquial, y esta es la segunda mas comun

anormalidad congenita facial despues del labio y paladar fisurado. Los reportes de

incidencia de HFM se dan desde 1 en 3500 nacimientos. A 1 en 26.500 nacidos

vivos. La mas frecuente incidencia es 1 en 5600 nacidos vivos, Io cual es

reportado en concordancia con la experiencia de Gorlin y Cohen, aunque ellos no

presentaron datos. El amplio espectro de malformaciones clinicas sugiere que la

etiologia de HFM puede ser variable y heterogenea. Aunque la mayoria de los
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casos son aislado y esporadicos, multiples ocurrencias en familias han sido

Microsomia craneofacial La variedad de



reportadas. Ambas discordancia y concordancia han sido reportadas en gemelos

monocigoticos. Exposition de la madre embarazada a thalidomide, primidone, y

acido retinoico ha sido asociada con defectos congenitos del primer y segundo

arco branquial en humanos. (Joseph G. 1990).

Hemorragia desde el desarrollo de la arteria estapedial produce un hematoma en

el area del primer y segundo arcos branquiales. El tamano del hematoma y la

resultante destruction tisular determina la morfologia y viabilidad de HFM. La

formation multiple de hematomas puede ser el resultado de una variedad de

del sistema de la arteria carotida. (Joseph G. 1990).

TIRO I. En la forma mas ligera de involucramiento mandibular, el cartilage condilar

disco puede haberse perdido

radiograficamente por una tiara cortical externa del condilo y el espacio articular

reducido. La amplitud de la cabeza condilar es usualmente normal, y los

movimientos son restringidos, con rotation normal pero translation reducida. La

fosa glenoidea es poco profunda o perdida. El mecanismo de retroalimentacion

sensorial-motora entre la articulation y la musculature parece normal, y la funcion

articular es adecuada y asintomatica. Este lado de la mandibula crece pero menos

que el lado normal, presumiblemente porque la contribution al crecimiento

mandibular atribuido a la proliferation del cartilage condilar no ocurre. Todos los

musculos estan presentes pero pueden ser significativamente menores de Io
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causas como son hipoxia, hipertensibn, anticoagulantes, o desarrollos anormales

es minimo y el Esto es determinado



normal. Tejidos adiposo y glandular pueden tambien estar disminuidos en tamanos

contribuyendo a la asimetria facial. (Joseph G. 1990).

Si los musculos masetero y pterigoideo medial son hipoplasticos, el area gonial es

tambien reducida y usualmente esta posicionada mas medialmente que aquella

del otro lado. La forma mas ligera de involucramiento mandibular puede o no

manifestar deterioro del septimo nervio y puede exhibir cualquiera de los cuatro

fenotipos. El grado de involucramiento del oido no esta cercanamente asociado

con el grado de malformacion mandibular. En este tipo mandibular, el oido externo

puede estar perdido o cerca de Io normal. Esto es absolutamente posible para

proveer un substitute para la deficiente proliferacion de cartilage condilar y para

proveer longitud mandibular adicional para el uso de un objeto funcional. Todos los

y variado grades. Lacomponentes estan presentes pero hipo plasticos

articulation temporomandibular esta presente, pero hay reduction del cartilago y

el espacio articular. El eje de movimiento es normal, pero hay reducida traslacion

durante la apertura mandibular. El tipo I es equivalente a Pruzansky grado I,

Havold y colaboradores tipo I, y Kaban y colaboradores tipo I. (Joseph G. 1990).

TIPO IIA. El siguiente grado de involucramiento mandibular es una perdida de la

ATM con presencia de proceso condilar e insertion del musculo pterigoideo medial

al condilo en forma de cono. Este proceso carece de una cabeza definida y cuello

y es medial y anterior de la position normal. Este puede tener una articulation en

la inclination anterior del hueso temporal. Contraction del musculo pterigoideo

lateral no avanza la mandibula bajo esas circunstancias, y esta condition resulta
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en asimetria severa de la mandibula y asimetria secundaria del maxilar y las

estructuras nasales. Todos los musculos estan presentes, y el patron de uso es

relativamente normal. (Joseph G. 1990).

El angulo gonial es usualmente bien desarrollado y el proceso coronoideo y

temporal presente y bien desarrollado. Durante la apertura mandibular, la

asimetria mandibular comienza a ser mas marcada debido a que el lado afectado

con clicking ocasional no es infrecuente y adultos en los dos tipos anteriormente

descritos de HFM. En suma, en este tipo mas longitud mandibular puede ser

obtenida por el uso de un objeto funcional. Sin embargo, la correccion de la

deficiencia mandibular no puede ser exceptuada por la aplicacion de tratamiento

translatorios esta presente; hay una articulacion no morfologicamente normal. El

proceso condilar es de forma conica y posicionado anterior y medial de la posicion

normal. El proceso coronoideo y el angulo gonial estan bien desarrollados. Tipo IIA

es equivalente Pruzansky grado II, Harvold y col. Todos los musculos estan

presentes pero hipoplasticos, y debido a la posicion anterior y medial del proceso

condilar, la contraccion del musculo pterigoideo lateral no avanza hacia el lado

afectado de la mandibula. (Joseph G. 1990).

TIPO IIB. El siguiente grado de severidad es representado por la perdida del

proceso condilar y solo el proceso coronoideo presente. El pterigoideo lateral esta
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no se traslada hacia delante. Movimiento excesivo de la articulacion contralateral

funcional solo. Una articulacion que permite movimientos de eje pero no



ausente o por Io menos no insertado en la mandibula. La estructura articular esta

perdida, y el tamaho del proceso coronoideo esta reducido. Los musculos

masetero y pterigoideo medial estan envueltos en varies grades, pero estas

bandas son vistas en TC. El grade de hipoplasia muscular es reflejado en la

cantidad de deficiencia osea en los sitios de insercion. La deformidad esqueletal

es usualmente mas bien severa debido al mecanismo de avance de la mandibula

sobre ese lado que esta perdido; el area gonial esta pobremente desarrollada y los

hay fosamusculos y otros tejidos blandos son deficientes. Debido a que

glenoidea, escotadura, eminencia, y funciones del pterigoideo lateral, el cuerpo de

la mandibula con el proceso alveolar y la denticion desarrollandose no esta

desocluido del maxilar. Consecuentemente, el desarrollo abajo y delante del malar

tambien es inhibido. El resultado es desorden del piano oclusal y migracion mesial

impar de los dientes maxilares sobre el lado afectado. Esto tambien en el caso tipo

HA y en alguna extension, en tipo I HFM tambien. (Joseph G. 1990).

Aunque la porcion superior del proceso coronoideo esta en posicion normal

relativa al arco cigomatico y la fosa temporal su altura es corta debido a que este

incrementa su altura dependiendo del crecimiento abajo y delante de la

mandibula. El musculo temporal y el proceso coronoideo no contribuyen al avance

del proceso mandibular, pero mas bien se desarrolla en respuesta al avance.

Substituyendo una aplicacion funcional de avance para las estructuras articulares

perdidas y la funcibn del pterigoideo lateral, algo de la altura del proceso

coronoideo puede ser ganada. Aplicacion de tratamiento funcional efectuando un
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descenso y avarice de la mandibula tambien pudo permitir un mejor desarrollo

maxilar y memos adaptacion dentoalveolar durante el periodo de crecimiento. No

hay proceso condilar que articule con el hueso temporal, pero hay presencia de un

proceso coronoideo de tamaho variado. En algunos individuos, una pequeha

extension osea este presente en el borde posterior de la rama. Tipo IIB es

equivalente a Pruzansky grado II o III, Havold y col. Tipo IV, y Kaban y col. El

musculo pterigoideo lateral no esta insertado a las estructuras mandibulares. Hay

deficiencias variables de los musculos masetero y pterigoideo medio. El musculo

temporal es pequeho pero facil de palpar y esta insertado en el proceso

coronoideo (Joseph G. 1990).

TIPO III. El involucramiento mandibular mas severe es la ausencia de ambos los

procesos condilar y coronoideo, resultando en la ausencia entera de la rama. En

esta condicion, solo rudimentos de masetero medial, y pterigoideo lateral y

musculo temporal estan presentes. El desarrollo oseo del cuerpo de la mandibula

esta limitado al hueso alveolar alrededor de los dientes; inserciones para los

musculos pueden desarrollar el piso de la boca. Cuando el lado afectado no esta

insertado por musculo a la region temporal y el arco cigomatico, la mandibula tuvo

manipulada para una posicion de avance y descenso. Como una posicion no

puede ser sostenida, sin embargo, porque el mecanismo de avance esta ausente.

(Joseph G. 1990).
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una excesiva cantidad de libertad de movimiento y puede ser facilmente



El desarrollo alveolar del maxilar y la mandibula puede ser menos perjudicial bajo

Aplicacion de tratamiento funcional no tiene un efecto significativo en este tipo,

porque no hay estructuras que puedan responder con aposicidn osea y poco

efecto puede ser logrado sobre la denticion. La construccion temprana de una

rama mandibular con subsecuente aplicacion de tratamiento funcional es la

aproximacion de eleccidn en este tipo de HFM. No estan presentes el condilo o el

proceso coronoidal o el angulo gonial. Tipo III es equivalente a Prusiasky grado III,

Havold y col. Tipo V, y Kaban y col. Tipo III. Los musculos masticatorios estan

severamente hipoplasticos; el pterigoideo lateral y el temporal no estan insertados

a las estructuras mandibulares. (Joseph G. 1990).

1.4.5 Manejo Quirurgico y Ortodontico

Manejo quirurgico para las deficiencias mandibulares tiene lugar en diferentes

interferencia en su preescolar y tempranos ahos escolares pueden ser candidates

necesarios en la adolescencia. Cuidados de crianza despues de la reconstruction

(Joseph G. 1990).
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son similares al cuidado post operativo despues de una progresidn media facial

esas circunstancias que estas en individuos menos severamente afectados.

para cirugla ortognatica. Procedimientos quirurgicos adicionales pueden ser

edades, de acuerdo al grado del problema y tambien para minimizar la



Los procedimientos quirurgicos usados para el tratamiento de la Disostosis

construccion del hueso, juntamente con la correccion de las malformaciones del

pabellon auricular. La ayuda del pabellon auricular con el procedimiento quirurgico

muchas veces es desafortunada y es muy complicado por riesgo al dano del

nervio facial. El procedimiento quirurgico se ejecuta en tres o cuatro etapas

cartilage costal de estructura o esqueleto, mas tarde con lobulos de transportacion

se reconstruye el tragus y se realiza una excavacion conchal. (Laszlo Schwartz,

1994).

Se realiza un implante endooseo en el hueso mastoides con la construccion de

una oreja protesica, es un ideal alternative del tratamiento. Los avances de este

incluyen el acercamiento de una minima cirugia y preservacion de estos sitios. La

desventaja de esta tecnica es que requiere un cuidadoso mantenimiento de

implantes protesicos. Se realiza alargamiento de las ramas y angulo de la

mandibula y se logran las correcciones de mal oclusion clase II y mordida abierta

anterior y se le da mayor proyeccidn a la parte inferior de la cara. La incision

limitada y se realiza osteotomia con injerto de hueso en el interior de la cavidad;

este procedimiento tiene una limitacidn en la practica debido a la longitud del

hueso en el cuerpo mandibular. (Laszlo Schwartz, 1994).
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dependiendo de la severidad de la malformacidn. Se incluye la implantacion de un

sagital del procedimiento es aplicada a diferentes casos. Sin embargo la rama es

Mandibulofacial (MFD) incluyen desplazamiento de los segmentos faciales y



Macrostomia y labio y paladar fisurado son reparados durante la infancia. Ninos

con Microsomia Hemifacial pueden tener dermoides epibulbares, microftalmia,

ptosis palpebral, coloboma del parpado superior, y estrabismo. El manejo

quirurgico de esas condiciones es usualmente en base de un paciente externo con

tratamiento sintomatico postoperatorio. La notable excepcibn esta en el uso de

una protesis ocular en incremento de tallas para microftalmia. La mayoria de nihos

Llevar puestos anteojos para proteger el ojo no afectado tambien es recomendado

para esos nihos. (Joseph G. 1990).

Nihos con Microsomia Hemifacial quienes tienen un oido artretic son candidates

para reconstruccion externa, con las mismas condiciones de cuidado delineadas

para pacientes con sindrome de Treacher Collins. El tiempo del procedimiento, sin

embargo, es diferente en que este usualmente es seguido por la reconstruccion

del armazbn esqueletal de la mandibula y el cigoma. El aspecto mas complejo del

tratamiento para pacientes con Microsomia Hemifacial y sindrome de Goldenhar

involucra el manejo de anomalias mandibulares. Las metas del tratamiento

incluyen mejoramiento de la funcion con masticacion, apariencia optima facial, y

aplicaciones activas, en suma al manejo quirurgico. Esas aplicaciones necesitan

vigilancia de las practicas de higiene oral, frecuentes citas para ajustes, y estricta
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se ajustan bien a esas protesis si el cuidado ocular es iniciado en la infancia.

simetria en la ejecucion de un crecimiento craneofacial complete. Nihos

generalmente requieren una combinacion de ortodoncia con placas acrilicas o



obediencia en el mantenimiento apropiado en su sitio en boca. Esto puede ser un

desafio para nihos en edad escolar y la familia. (Joseph G. 1990).

puede ser mantenida; en tipo II HFM, una articulacion usualmente no ha sido

creada. Pacientes tipo I pueden responder bien a la aplicacion de tratamiento

funcional, mientras que pacientes tipo II y III casi siempre requieren reconstruccion

quirurgica de estructuras perdidas y alargamiento de la rama mandibular por una

extension de injerto oseo. (Joseph G. 1990).

Sobre todas las metas del tratamiento es mejorar la funcidn y optimizer la simetria

facial y la estetica cuando el crecimiento craneo facial es completado. El

tratamiento es ademas directamente preparado incrementando el tamaho de la

mandibula subdesarrollada y malformada y los tejidos blandos asociados; creando

corrigiendo deformidades secundarias del maxilar; y estableciendo una oclusion

funcional y apariencia estetica de la cara y denticion. La aproximacion al

tratamiento de eleccion para el niho en crecimiento con HFM esta indicado por los

hallazgos morfologicos y funcionales, edad de presentacion, funcionamiento

psicosocial del niho, y viabilidad para las visitas de tratamiento. (Joseph G. 1990).

El tratamiento debe proceder con paso prudente, conforme a la secuencia

predecible de desarrollo biologico, y es en general caracterizado por muchas fases
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una articulacion entre la mandibula y el hueso temporal cuando estan perdidos;

Esta bien relacionado con el tratamiento, en tipo I HFM, la articulacion existente



de secuencia, consistiendo de tratamiento ortopedico mandibular prequirurgico

cuando se indique; cirugia mandibular incluyendo reconstruccion mandibular, si

fuera necesario; tratamiento postquirurgico inmediato para soporte del injerto

remodelado; correccion maxilar cuando sea necesario; tratamiento ortodontico

final; y aumento de los tejidos blandos. Como se menciono anteriormente,

mejoramiento del crecimiento de la mandibula puede ser el resultado de la

ausencia o reduccion de la proliferacion del cartilage condilar y reduccion de la

accion protrusiva del proceso condilar como un resultado de perdida de la

propiosepcion de la articulation y reduccion o perdida de la funcion del pterigoideo

lateral. De acuerdo a la teoria de crecimiento condilar, se puede esperar que

aposicion osea adicional sobre el proceso condilar pueda tomar lugar si un

substitute del mecanismo de avanzada puede ser provisto. (Joseph G. 1990).

La aposicion osea ocurriendo de esta manera puede ser similar a la que tiene

lugar sobre el proceso coronoideo en el crecimiento mandibular normal. Una

aplicacion funcional construida para mantener el lado afectado de la mandibula en

una position baja y delante puede ademas esperarse que estimule adicionalmente

el incremento e la longitud de ambos el condilar y el proceso coronoideo. Este

principio de tratamiento es aplicado rutinariamente en pacientes jovenes durante la

fase de manejo de crecimiento prequirurgico. Respuesta a este tipo de tratamiento

ha sido encontrada siendo benefica, particularmente en individuos tipo I. (Joseph

G. 1990).
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Si el piano oclusal esta severamente afectado tempranamente, puede ser

necesario fijar la mandibula bajo sobre el lado afectado mas bien temprano, sin

embargo despues de la erupcion de los primeros molares o cerca del tiempo de

cerrada por extrusion ortoddntica activa de los dientes maxilares. La necesidad de

una LeFort I osteotomia es usualmente evitada. En el tipo IIA HFM, un tratamiento

prequirurgico similar puede ser benefico. (Joseph G. 1990).

Cuando el cdndilo es perdido, como e el tipo IIB y tipo III HFM, longitud adicional

de la mandibula puede ser solo obtenida efectivamente por reconstruccion

quirurgica. Esto puede ser debido a Io temprano del desarrollo, particularmente si

los movimientos son severamente restringidos o funciones como masticacion o

manipulation de la comida son impedidas por la carencia de una rama y distorsion

severa de la lengua y el piso de boca del lado afectado. La necesidad de un

segundo proceso de alargamiento mandibular puede ser anticipada si el injerto

costocondral son ejecutados tempranamente; una considerable cantidad de

longitud adicional es requerida para simetria en la cara del adulto. (Joseph G.

1990).

Despues de la construccion y alargamiento mandibular y reposicionamiento ha

sido hecho en el crecimiento del niho, se recomienda que una aplicacion funcional

sea usada para el manejo del crecimiento continuado para soportar la estructura

articular deficiente y la funcion de musculos asimetricos. El tratamiento ortodontico
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erupcion de los premolares. La mordida abierta de esta forma creada puede ser



del crecimiento del niho puede ser enfocado sobre control de la erupcion dental y

prevencion o correccion de adaptacion dentoalveolar para la posicion asimetrica

de la maxila y la mandibula. Pudiendo ser dilatada la erupcion dental y las

irregularidades dentales sobre el lado afectado, y apinamiento de los dientes es

comun. El ortodoncista debe estar activamente involucrado y debe coordinar el

tratamiento para nihos con HFM a traves de su periodo de crecimiento. (Joseph

G. 1990).

Correccion operative de los defectos esqueletales esta indicada en nihos

seleccionados creciendo con HFM. Si el alargamiento mandibular y la creacion de

una mordida abierta son ejecutados tempranamente en el estadio de denticion

mixta, crecimiento vertical potencial de la media cara puede ser usado para

minimizar la deformidad secundaria y frecuentemente prevenir la necesidad para

una osteotomia maxilar. En tipo I y HA HFM, la mandibula es elongada y rotada

hacia la propia linea media, dejando la ATM e su posicion. Una osteotomia

compensatoria del lado normal es usualmente no requerida en los nihos jovenes.

Esto puede ser determinado preoperativamente por los modelos quirurgicos o

intraoperativamente, dependiendo de la magnitud de la correccion y flexibilidad de

la ATM. No es realizada cirugia sobre el maxilar de nihos jovenes; una mordida

abierta es creada sobre el lado afectado por la elongacion mandibular. Esta

mordida abierta se regulara con un aparato ortodbntico. (Joseph G. 1990).
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El maxilar crece verticalmente bajo dentro del espacio creado con la erupcion de

los dientes permanentes. Ademas nivelando el piano oclusal. Para acelerar este

proceso, extrusion activa ortodontica de los dientes maxilares es recomendada.

(22-10, 22-12). En tipo IIB y III HFM, la mandfbula es elongada y rotada por

construccion de una rama mandibular y ATM con union costocondral e injertos de

hueso de la costilla o la cresta iliaca. La operacion y procedimientos ortoddnticos

son de otra manera los mismos para pacientes con tipos I y HA HFM. (Joseph G.

1990).

1.5 OBJETIVO GENERAL

Describir la Microsomia Hemifacial de dos casos clinicos.
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2. METODO

2.1 Tipo de Estudio

Reporte de cases.

2.2 Poblacion de Estudio

Caso No. 1: Paciente de 13 anos, Genero masculino. Atendido en la clinica del

Colegio Odontologico Colombiano.

Paciente de 33 anos, Genero masculino. Atendido en el Hospital deCaso No. 2:

Soacha.

2.3 Instrumento para la recoleccion de datos

Para este efecto se utilize la historia clinica del Colegio Odontologico Colombiano

en el caso N°1 (ANEXO 1)y la historia clinica del hospital de Soacha en el caso

N°2 (ANEXO 2).
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2.4 Procedimiento

fue reportado en la clinica de odontopediatria del ColegioEl caso N°1,

Odontologico Colombiano en el mes de Mayo de 1999; Paciente de 13 ahos de

de sus molares superiores.

Con todas las ayudas requeridas y un equipo multidisciplinario ( Odontopediatria

Radiologia, Patologia, y Cirugia Maxilofacial), se diagnostico una Microsomia

Hemifacial unilateral con hipoplasia en la rama mandibular derecha como parte

del Sindrome de Prusiasky Tipo IIA, con indicacion de un tratamiento quirurgico y

ortodontico; Fue remitido a una entidad Administradora del regimen Subsidiado

(ARS).

El caso N° 2 fue reportado en el Hospital de Soacha en el mes de Agosto de 1999,

Paciente de 35 ahos de edad genero masculino ingreso por consulta externa para

corregir su defecto facial remitido al area de cirugia Maxilofaxcial y Ortodoncia

Hemifacial Unilateral con hipoplasia en la rama mandibular izquierda como parte

del Sindrome de Prusiasky tipo II y de acuerdo a la edad del paciente se indico un
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edad genero masculino, donde el motivo de consulta fue un dolor intenso en unos

Por medio de un analisis radiografico especifico se diagnostico una Microsomia



en dicha institucion.
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tratamiento Ortodontico, Cirugia Maxilofacial, y ortodoncia Correctiva manejada



3. RESULTADOS

3.1 Caso No. 1

> DATOS GENERALES

• Paciente: Genero masculino

Edad: 13 ahos

• Ano escolar: Primero

• Motive de consulta: Dolor espontaneo en segundo molar superior
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> ANTECEDENTES GENERALES

« Prenatales: Todos los controles, embarazo a termino, parto normal

Neonatales: Hipoxia, tamaho pequeno y nueve dias en incubadora

« Posnatales: Anomalia congenita, retardo mental leve

> DESARROLLO PSICOMOTOR

• Position: Se sento despues del ano

• Camino: A los dos anos

Control de Esfinteres: Tres anos

Comportamiento: Introvertido

« Vive con madre ( 48 anos) y hermana (17 anos)

> ALIMENTACION

No hubo lactancia materna

• Biberdn hasta los cuatro anos

• Ablactation tres anos de edad

Estado nutritional regular

> HABITOS ORALES

Suction digital (Pulgar derecho, position arriba)

• Deslucian atipica

Respiraoipn oral

55

• Onicofagia



> HIGIENE ORAL

• Se cepilla solo

• Se cepilla tres veces al dia

• No usa seda dental

• Usa enjuagatorio diluido en agua

> INDICE DE PLACA BACTERIANA (0 LEARY)

Este indice detecta la presencia de placa bacteriana en las superficies dentarias,

se representa en porcentaje.

Indice de placa bacteriana:

17-09-9923-07-99Diente

3316-55

2211-51

0226-65

1236-75

0131-71

2346-75

44.4%72.2%%
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> EXAMEN FISICO CRANEOMANDIBULAR

• EXAMEN FACIAL

• Perfil convejo

Frente asimetrico

• Relation de tercios de la cara anormales

• Coincide la linea media facial

• Incompetencia labial
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• EXAMEN INTRAORAL

• Linea media dental hacia la derecha 7 mm

• Denticion permanente

• Clasificacion de angle no aplicable por ausencia de molares inferiores

• Overjet y Obervite no aplicables por mordida abierta anterior

• Forma de lengua ovoide

• Movimientos escursivos disminuidos

• EXAMEN FUNCIONAL

• Apertura21mm

Protrusion 5mm

Lateralidades Omm
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> SISTEMA PERIODONTAL

• Encia color: Rojo intense

• Consistencia: Blanda

• Papilas: Redondeadas

• Textura: Lisa, brillante

• Margen: Irregular

> DIAGNOSTICOS DEFINITIVOS

• GENERALES

• Microsomia Unilateral Derecha

• CRANEOMANDIBULARES

• Prusiasky Tipo 11A (Forma parcial de la rama inferior)

Mordida abierta anterior

• Apertura limitada

• SISTEMA BUCAL

• Hipotonicidad del labio superior e inferior

• Macroglosia

Cialorrea

• Queilitis angular
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• SISTEMA PERIODONTAL

• Gingivitis cronica generalizada

• SISTEMA DENTARIO

• Numero de dientes: 22 permanentes, 1 temporal

• Malposiciones: 35 mesial

• Anomalias de Numero: Anodoncia del germen dentario del 18, 28, 38, 48

• Caries activa: 12 (p), 21 (d), 22 (m), 26 (odvmp), 36 (odvml), 46 (odvml)

• Hiperplasia pulpar del 46

> DIAGNOSTICO RADIOGRAFICO

• Disminucion de la rama mandibular derecha

• Aparente alteracion del condilo y apofisis coronoides

• Rizomegalia generalizada

> ETIOLOGIA

• SISTEMA PERIODONTAL

• Acumulo de placa bacteriana

Multifactorial

• Malposiciones
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• SISTEMA BUCAL

• Deglucion atipica

• Respiracion oral

• Macroglosia

• CRANEOMANDIBULAR

• Prusiasky Tipo II

> PLAN DETRATAMIENTO

• Aplicacion de fluor

• Sellantes : 14, 16, 17, 24, 27, 37, 55

• Resinas: 12(p), 21 (mv), 22 (dv)

Endodoncia: Tratamiento convencional de conducto del 46

• Cirugia Oral: Exodoncia indicada del 26 y 36

> TRATAMIENTO MAXILOFACIAL

• Encaminado a mejorar funcion y simetria facial optima

• Aumento del tamano mandibular y tejidos blandos

• Se debe crear una articulacion entre la mandfbula y el hueso temporal

• Establecer una oclusion funcional, estetica facial y dental optima

• Cirugia ortognatica
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> TRATAMIENTO ORTOPEDICO

• Oposicion del hueso durante el crecimiento

• Para corregir el piano oclusal es necesario descender la mandibula en el lado

afectado despues de la erupcion de primeros molares o durante el crecimiento

temprano

La mordida abierta debe ser cerrada ortodonticamente

• El tratamiento se enfoca a la erupcion de los dientes y la prevencion o

correccion dentoalveolar del maxilar superior e inferior

> PRONOSTICO

• INTRAORAL

Regular, porque se debe realizar el tratamiento (Tratamiento convencional de

conductos, exodoncias indicadas) bajo anestesia general por su apertura limitada

y se debe evaluar factor riesgo-beneficio.

• MAXILOFACIAL

Bueno, mientras se inicie todo el procedimiento terapeutico requerido para un

tratamiento ortopedico funcional para el adecuado crecimiento del paciente.
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3.2 Caso No. 2

> DATOS GENERALES

• Paciente: Genero masculine

• Edad: 35 anos

• Ocupacion: Independiente

• Motive de consulta: Corregir defecto facial

> ANTECEDENTES GENERALES

• El paciente no presenta alteracion sistemica
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HABITOS ORALES>

Deglucion atipica

Respiracion oral

HIGIENE ORAL>

Se cepilla dos veces al dia

No usa seda dental

Usa palillos como otra ayuda

Usa enjuagatorios bucales diluidos en agua

INDICE DE HIGIENE ORAL SIMPLIFICADO>

Este indice evalua la eficacia del cepillado, estudiando la epidemiologia de la

enfermedad periodontal.

MAXILAR SUPERIOR

CALCIFICADABLANDAGRADO

0

11,12,131

24,252

16,17,26,273
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MAXILAR INFERIOR

CALCIFICADAGRADO BLANDA

0

32,33,42,4336,461

2

31,413

X = 44%112 = 100%

= X%50

> EXAMEN FISICO CRANEOMANDIBULAR

• EXAMEN FACIAL

Perfil concavo

Frente asimetrico

• Relation de tercios de la cara anormales tercio superior

• No coincide la linea media facial

• Incompetencia labial

• Clase III esqueletica
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• EXAMEN INTRAORAL

• Linea media dental normal

• Denticion permanente

• Clasificacion de angle: Clase III

• Overjet 3mm y Obervite Omm

• Forma de lengua ovoide

• Movimientos excursivos disminuidos

• Paladar ojival

• Mordida cruzada anterior (12 y 13)

• Mordida cruzada posterior unilateral derecha

Piso de boca normal
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• EXAMEN FUNCIONAL

• Apertura 45mm

Protrusion 5mm

Lateralidad derecha 5mm

• Lateralidad izquierda 5mm

• Ruido en ATM derecha (Clicking)

• No presenta dolor en ATM

• Desviacion confluente en apertura

> SISTEMA PERIODONTAL

• Encia color: Rojo intenso generalizado

• Consistencia: Blanda

• Papilas: Redondeadas

• Textura: Lisa, brillante

• Margen: Irregular

> DIAGNOSTICOS DEFINITIVOS

• GENERALES

Microsomia Unilateral Derecha

• CRANEOMANDIBULARES
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• Desorden craneomandibular de posicion y funcion del disco articular tipo

dislocation con reduction tipo clicking en ATM izquierda

• Prusiasky Tipo 11A (Forma partial de la rama inferior)

• Mordida cruzada anterior y posterior unilateral derecha

• Retroquelia superior

• Proquelia inferior

• SISTEMABUCAL

• Deglucion atipica

• SISTEMA PERIODONTAL

• Gingivitis asociada a placa bacteriana

• SISTEMA DENTARIO

• Numero de dientes: 28 permanentes

• Anomalias de Numero: Supernumerario (incisivos inferiores)

• Anomalia de posicion: 23 retenida

• Pulpa clinicamente sana

• Caries activa: 17 (om), 16 (o), 15 (o), 26 (ov), 37 (o), 36 (mod), 34 (o), 42 (v),

45 (o), 47 (mod)
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> DIAGNOSTICO RADIOGRAFICO

• Disminucion de la rama mandibular derecha

• Aparente alteration del condilo y apofisis coronoides

Disminucion en el desarrollo de la ATM

> ETIOLOGIA

• SISTEMA PERIODONTAL

• Acumulo de placa bacteriana

• Malposiciones

• SISTEMA BUCAL

• Deglucion atipica

• Respiration oral

• CRANEOMANDIBULAR

• Prusiasky Tipo II

> PLAN DETRATAMIENTO

• Urgencia no requiere

• Prevention no requiere

• Periodontia Ease I completa
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• Endodoncia no requiere

• Amalgamas 17 (om), 16 (o), 15 (o), 26 (o), 37 (o), 36 (mod), 34 (o), 45 (o), 47

(mod)

• Resinas 26 (v) 42 (v)

> TRATAMIENTO MAXILOFACIAL

• Se esta realizando alineacion dental ortodonticamente

• Se debe crear una articulacion entre la mandibula y el hueso temporal

• Establecer una oclusion funcional, estetica facial y dental optima

• Cirugia ortognatica

> PRONOSTICO

• INTRAORAL

Bueno, se realize operatoria y ortodoncia

• MAXILOFACIAL

Bueno, debido a la viabilidad de realizar el tratamiento indicado con los examenes

y ayudas diagnosticas respectivas.
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ANEXO 1



SEXO: 
EDAD 

TEL: D1RECC1ON 

MOTIVO DE CONSULTA: I.

l.l.H.A.P. 

2.2. FAMILIARES: 

2.3. ESTOMATOLOGICOS:

1

FECHA3: 

DIAGNOSTICO: 

HISTORIA CLINICA 
CIRUGIA ORTOGNATICA

FECHA 2:
FECHA 5:

H.C.No. 
RAZA: 

REHAB ILITACIONOPERATORIA ENDODONCIA PERIODONCIA

FECHA:
PACIENTE: _
LUGAR Y FECHA DE NACIMIENTO 
OCUPACION: 

2. ANTECEDENTES:
2.1. PERSONALES: 

QUIRURGICOS:
ORTODONTICOS:

3. EXAMEN FISICO:
3.1. PESO: ESTATURA: 
4 ANALISIS ESTETICO FACIAL FRONTAL:
4.1. ASIMETRIA LINEA/nariz:dorso.punta labios, menton
4.2. ASIMETRIA BILATERAL VERTICAL

(Cejas,ojos,orejas,comisuras.p6mulos)____________
4.3. ASIMETRIA BILATERAL, TRANSVERSAL

(Ccjas.ojos.orcjas.comisuras.pdmulos)
4.4. DESPROPORCION (Tamano)
5. ANALISIS DE MC NAMARA. FECHA 1 

FECHA 4: 



FECHA:

DIAGNOSTICO: 

DIAGNOSTICS 

8. ANALISIS INTRAORAL (Mucosas,paladar.orofaringeJenguaje de boca.encia)

mm

nun
mm

7. ANALISIS DE TEJIDOS BLANDOS. FECHA 1: FECHA 2 
FECHA 3: FECHA 4: 
FECHA 5: 

9. ANALISIS DENTAL
9.1. INDIVIDUAL (color.tamano.forma.estructura.numero.tiempo.posici6n).

9.2. RELACION V-L: OVERJET:>
OCLUSION CRUZADA: ANT. 

9.3. RELACION O-G. OVERBITE: 
9.4. INDICE DE BOLTON: ANTERIOR: 

TOTAL. 
10. ANALISIS RADICULAR PULPAR:

DOLOR PULPAR  
LESION PERIAPICAL  
ANQUILOSIS:
REABSORCION RADICULAR: INT 

EXT
11. ANALISIS PERIODONTAL

COLOR:
S ANGRADO AL SONDEO
RETRACCIONES  
INFLAMACION  
BOLSA VERDADERA

FALSA:
FURCA
ESPESOR DEL MG

ACOPLE ANTERIOR: SI NO  
POST. TOTAL.  

mm ______ %
% EXCESO:MB: 
% EXCESLO:MB: 

______  VITALIDAD (-)
__ TAMANO RADICULAR DISMINUIDO: 

FORMA RADICULAR ATIPICA 

6. ANALISIS DE BURSTONE Y LEGAL FECHA I: FECHA 2:
FECHA 4: FECHA 5 

mm MX 
nun MX 



12. MIALGIAS 

>NL 

MENTON E MENTON R 

mm INF nun

14.5. FUNCIONAL 

15. INTERCONSULTAS 

 

13. ANALISIS FUNCIONAL
13.1. MASTICACION:  
13.2. DEGLUCION: _
13.3. RESPIRACION:  _________________  
13.4. FONACTON. _______________  
13.5. HAB1TOS: _
13.6. BRUXISMO:
13.7. RETRUCION MAXIMA vs OCLUS1ON MAXIMA: 

 

16. PLAN DE TRATAMIENTO
16.1.PREQUIRURGICO
16.2 QUIRURGICO

OBSERVACIONES: 
 

Lb INF  
AS1METRIA

SELLE LB S.ML 
MENTON 

EXPOSICION 

14. DIAGNOSTICO:
14.1. FACIAL: PERFIL: 

POSICION A-P Lb 
ESPESOR. Lb SUP 
SONRISA

14.2. ESQUELETICO: A-P 
VERTICAL  
TRANSVERSAL— 
CRECIMIENTO—

14.3. DENTAL: M-D 
V-L  
O-G  
APINAMIENTO: SUP mm INF mm ESPACIAMIENTO: Sup 
BOLTON: EXCESO SUP nun EXCESO INF mm
INDIVIDUAL.
RADICULAR _______________________
PERIODONTAL

14.4. ATM _________



FECHA3: 

DIAGNOSTICO: 

RESUMEN QUIRURGICO: 
 

 
 

FECHA 2:
FECHA 5:

 

RESUMEN MEDIDAS ESQUELETICAS
DIAGNOSTICO: 

 

HOSPITAL:.  
CIRUJANO: 
FIJACION: 

17. ANALIS1S ESQUELETICO
17.1. ANALISIS DE STEINER: FECHA 1: 

FECHA 4:



ANEXO 2



Ano Mes 

Edad .
RH 

Telefono 

 
 

 
 

Si

   

 
NOSII SI

I
I

I

NOSISI

OP.1

. - ■'■-I? ; -W - -r

t NO
I

j MO I
I 1

I MO j
I

I

r
I

Historia Clinica No. 
Di a _____________

7. Ciancsis
8. Circs

Ano escolar
________ Telefono 

Telefono 
Talefono 
Telefono 

Embarazo
Parto normal 

Codigo
Semestre 

meses 
Cesarea 

Alumno
Docente___________________
IDENTIFICACION -
Nombre del paciente
Grupo Sanguineo
Direccion 

=Ncmbre del padre 
Ocuoacion
Nomore de la madre 
0 cud a cion_________________
Acudiente
Vledico
'/ICT!VO DE uA COMSL_TA 

6. Cancer
7. Enf. Hematologicas
8. TBC
9. Hrpertension
10. Enf. Venereas

i 9. Anemia
.20. Hemofilia
SiST. RESPIRATORIO
21. Rinitis
22. Asma
23. Inf. respiratorias
24. Amigdalas hiperxrof
25. Acenoides hipertrof
SIST. INMUNOLOGICO
26. Linfoadenopatias
27. Inmunodeficiencias.

OTRCS
29. Acoidentes
40. Fracturas
41. Hospitaiizaciones
42. Cirugias
43. Artibioticcterapia
44. Hepatitis
45. Herpes
46. Dermatitis
47. Enf. eruptivas
43. Parotiditis
49. Desnutricidn
50. Tumores
51. Quimio o radioterapia

=4IE0NATALES

5. ooxia

4NTECEDEMTES DE SALUD 
SRENATALES

1. Controles prenatales
2. Enrermedades
3. Ccnsumo de crogas
4. Cc.isumo oe fluor

Obsen/aciones 

FAMILIARES
1. Congenitos
2. Enf. Cardiovasculares
3. Diabetes —
4. Artritis
5;SIDA----------------------- -

Observacior.es 

Hv'AT'-- - . • : :
• COLEGIO ODONTOLOGICO COLOMBIANO

^•DEPARTAMENTO DE CDCNTOLOGIA INTEGRAL DEL NINO Y DEL ADOLESCENTE 
CLINICA DE ODOMTCPEDIATRIA

HISTORIA CLINICA

Si i
f

[
it I 

i

“PCSiMATALES
9. Ancmalias Congenitas

SiSTEMA NE'JR.CLOGIOO
10. Perdida del conocimiento

Eoiiepsia
‘ 2. Convulsiones
13. Retardo mental
14. Paralisis cerebral

SIST. HEMATCLOGIOO
15. Peteauias
16. Epistaxis

.1 7. Trastornos plaauetanos
18. Transfusiones

SIST. CARDIACO
23. Sooios Caraiacos
_9. .-.ecre Reumatica
30 Endocarditis Bacteriana
31. Cardie-stia Congenita

SIST ENDCCRINC
32. Hipotiroidismo
33. Hiipertiroiaismo
34. Diabetes

ORGANCS DE LOS SENTIDOS
35. Transtornos ae vision
36. Transtornos auditivos
37. Otitis
2c. Altera clones ae lenguaje

Obser/aciones  
 

| NO

I NO I

r~s?

Observacior.es


Interconsulta medical [sTl fNc| Razon 

SI NO

PRIMER DIA SEGUNDO DIA TERCER DIA

DESAYUNO

MEDIAS NUEVES

ALMUERZO

ONCES

CENA

ANTES DE ACOSTARSE

Consecuencia 

1 DOSIS 2 DOSIS 3 DOSIS 1 REF 3 REF2 REF

3CG

DPT

POLIO

DT

MMR

SA RAMPION

H. INFLUENZA

HEPATITIS B

OTRA

 — OP.2
  

MEDICOS '•
Ultima visita al medico _________________________
Relation medico-nifio 
Tratamiento medico actual | SI | |NO] especifique 

Agresivo 
Introve rtido

Duration 
Duracion 

Consentido
Extrove rtido

-j •,,l:.

ALIMENTACION
Lactancia materna
Biberon
Ablactation
HISTORIA DE DIETA

Mementos de azucar
Diagnostico de dieta 
Aparente estado nutricional 
INMUNIZACIONES

Remitido a
ODONTOLOGICOS
Ultima visita al odontblogo
Relation odontologo-nifio  
Anestesia local | SI | [NO] Reaction 
Traumatismos dentoalveolares
Inflamacion de la cara
Odontologia 
Otros 
Observaciones 

DESARROLLO PSICOMOTOR
Anote en meses la edad en que el nino realize las siguientes actividades
Sentarse Gatear 
Amarrarse los zapatos _______
PERFIL PSICOSOCIAL
Con quien vive el nino? 
Quien ejerce mayor autoridad? 
COMPORTAMIENTO 
Timido
Aprehensivo
Sobreprotegido
Observaciones 

A >

Caminar 
Control de esfinteres

 • A.... -



.FrecuenciaNOSI

Tecnica  

Cual? 

Cual? 

Es:a:ura Puiso 

Convexo | |

 mm

Si il

No aclicabie 
Relacion Molar

No aplicable 

No aplicaole 

Loc 

Forma oe la lengua

mm

Crepitacion | i MovimientoChasauido Tercio

OP.3

I I

B 
Normal

Mcrdida cruzada
Mordica Aoierta:

Anterior
Anterior
Unilateral
Movilidad:
Disminuida

Superior
Posterior

Infenor
Silateral

No a plica die 
No apiicabie 

Dia
Dia
Sucerion

Cual? 

 

Inferior F
Posicicn 

Noche
Noche
Inferior

Suoeriorj j
Cual?

DENTICiON MIXTA 
Clasificacicn de angle

nf. 
ID

Izq 
izq

mm 
mm

H

HlGiE;-'£ ORAu '
CepHiao'
Se cepii; solo
Dentifrice
Seda dental P.-.lillos
enjuagues
Otras ayudas
Que cepillo usa?:
HABITOS-
Chupo
Succion de lengua
Succion de labio
Succion de dedo
Deglucion atipica
Respiracion oral
Respiracion mixta
Mordedijra de la bios
Mordedura de carrillcs
Moroedura de lengua
Onicofagia
■Dislallas
Seseo
Sruxismo
Postu rales
Ctros
Cbservaciones 

Concavo i 
AsimetriaL.

[32 i~D~l 
INCI

I Recto f
I : Simetria ■

Relacion oe ios tercios de la cara
Lines media facial
Competencia iaoiai
EXAMEN INTRA ORAL
L.'nea media dentaria _
DENTICICN TEMPORAL i
Esoacios de Crecimiento Sup. 
Espactos de primate
Relacion Canina

SD
0
I___
D___
I____

E
I___

DENTICICN PERMANENTS .
Clasificacibn de angle

Posicibn Postural
EXAMEN FUNCIONAL
Grado de movimiento mandibular
Apertura  mm
Protrusion mm
Lateralidad izcuierda mm 
Lateraliaad derecha 
Ruidos Articulates 
ATM Der 
ATM Izq

EXAMEN FISiCO
Peso___________
Temperatura _________
EXAMEN FISICO CRANECMANDIEULAR
EXAMEM FACIAL
Pern,I
Frente

No aolicable
No aclicaote
No acncabie

f _
! ! Unilateral I i 0 1

Localize da  _
Pseudo i___ I Siprctrusibni |
Posterior [ ; Eiiateral I

! 0 'HF

Cesviacicn en ei movimiento
Aoertura Der "I

Cierre Der ( J

D 
I 

Sccremcrdida honzontal
Sooremordida Vertical 
Ccmoresibn Maxiiar: 
Mordica Cruzada



}. . _L . ..
r - - - ■ •Derecho

 
  

Serosa

Di^'SNCSi iCO oU'-AL 

:.DNT,=iCL DIAFJC C£ 3,_ACA =ACTE.=!ANA

1
i

Ii -1

I ■i

2.6-65

I36-^5 I
i

21 -71

!55

I%

OP. 4

X

I

I

I

II

I 
!

i

I

i

<
I

| Fecoa j

i
I

Localizacicn .
Localiza c:6n 

Locaiizac:6n 

SISTEMA 3UCAL
1. Labio Superior

Tono Muscular
2. Labio infenor

fono muscular
3. Comisuras labiales
4. Frenillcs iaciales
5. Muccsa Ducal
6. Muccsa labial

-7. Palacar dure
Cbservaciones

l
i.•

I
I

1 
i I

1
I

SiSTEMA PEFJCCCNTAL
ENCIA.
Color____________________
Consistencia_____________
Paoiias__________________
FACTCRES ETICLOGlCOS
P'aca Sacteriara
Caicuios
Lacrc^enia
Ct.'os __________________

Paipac.cm Muscular
, Masetero

_ Temporal 
ptengoideo interne 
Pterigoideo Extero
D1AGMCSTICO CRANEOMANDIBULAR  

Textura 
Margen  
hemorragia 

ti,: 
Izquierdo

A 
A 
A 
A
A
A
A
A 
A

A 
A 
A 
A 
A 
T 
A

I 
I
T

N
N
N
N

21
N
N

N 
N
N
N 
N 
N
N 
N 
N

8.. ’ .-dar blar.do
9. . .:a
1C. . ."ifaringe
11. L-T.gua
12. Fremllo lingual
13. Piso de la coca
14. Glanculas sa/ivales
15. Gangiios linfaticos
15. Saliva Muccsa

■ ATI- :.-T
•- - Ml' - ■■ -

! 15-55 i

! 1--51 !
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Niime.'c de dienles

II II

I

I
;CN53:

• 2 D Zied

cs
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rcic^da

res cen •;cS  

 

-AGNCShCG PULPAH 

OP.6• ( 

! 
I

res .
s; o ce

I 
i

L

Lr=;Se-: 
er'. 2 
:cor::=

Numero de dienles-.
Precoz -------------- Retardada 
Ailerada___

I
I

■-= Res.ne
■“• •"j'=<ama 
72: .-=:=~!ec'c

—iciTipcrai ( ;
Mix: a Q

•_ Permanenle Q 
P-!upc:on . .. Normal-  
Secoencia de enjpcidn; NcrmaL

\egro: ----- Ciente auser.le
Pcjc: Canes active. P

“"at. Mai realize

n .'es;ca

7a-<c
S

\J

 
•cma-ies ce extn.-j.-c_
.cm ai: as ce term a-  
iomaiias ze r.umero______________
AGNCST-CO 0= TcJICOS CUR OS 

~.es;na
CP: Ccrcca de .-c=r
AP: .-cexificaccn

— xz' t .-c: 
nnamie 
aiccsic:

nA
r-'^

tea a.'esentes ae
Zanes 'eccrrente 
mier.te - Mancr.a d’anca 

rca
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ANALISIS DE DENTICION MIXTA

INFERIORSUPERIOR

IZQUIERDODERECHODERECHO IZQUIERDO

ESPACIO DISPONIBLE

ESPACIO REQUERIDO

ESPACIO PARA AJUSTE MOLAR

LABORATORIOFIRMA DOCENTEFECHA

■ ■ ■■

Nombre del F’aciente.
Nombre del Alumno_
Docente-----------------

 

Remision ortodoncia
Razon

ANALISIS DEE TANAKA - JOHNSTON 
Sumatoria de 32+31+41+41 =

H.C._
COD. 
SEM..

Impresiones preliminares 
Diserio_________________
Colocacidn de separadores 
Adaptacidn de bandas o C.A.
Impresibn de arrastre______
Modelos de trabajo________
Orden de Laboratorio______
Elaboration de aparato  
Entrega o cementacibn 
’Control del mantenerdor

  ■ OR7

Espacio Adecuado Insuficiente 
Mantenimiento de espacio Tipo 



EXAMENES COMPLEMENTARIOS

OtraQOclusal] |
EXAMEN RADIOGRAFICO
Panoramica | | Periapicales | | Coronales| |
DESCRIPCION DE HALLAZGOS RADIOGRAFICOS

z' cz-r' SMsSSZi«OPS;



1XAMENES DE LABCRAT0R10

ABORATORIO CL1NICO (Examenes sclicitados y resultados)

Region Biopsia Citclcgia 

RANEOMANDIBULARES 

i STEM A BU' AL 

 

iSTEMA PERIODONTAL 

 

iSTEMA DENTARIO 

 

 

-m clog; a 

-RONOSTiCG 

• r>t= q

   

TT iijniiirriii'iirTTTT UH

ABORATORIO HISTOPATOLCGICO
iagnosticG_____________________

IAGNOSTICOS DEFINITIVC-S
ENERALES



I I 

MECICNA ORAL 

EDUCACION PARA LA SALUD 

PERJCCGNCSA 

OPERATCRIA DEN i al 

endcccnc;a 

ci rug; a cral 

CRTCCONCiA 

CA.MSICS ALTCRIZACCS DEL PLAN DE TRATAMIENTO

~: nAlA.i just;f;cac:cn

i

i

; CAMEiC 
l
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PL-N DE 7 PAD-.Mi

PREVENCiCN 



PLAN D£ 7RATAMIENT0SECUENCIA
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 con C O. No.  
 
 

^No,

  Me comprometo a asistir a cita de

-bl el di a  

No.

* z OP 13.

; o acudjente de __i_______
^istoria^iinica Nos________

suministrades son exactos. 2. Me comprometo a informs
, declare que: 1. Los 

la institucidn cuaiquier enfermedad que presente 
o durante el tratar.’.'ento. 3. Conozco y acepto el plan de tr< amiento a reaiizarse. 4. Me hago responsable de 
>lir con las dtas, el costo economico y asistir a los controles necesarios una vez finalizado el tratamiento. 
kRACIOM

-a' e! tratamiento odontcicgico a saosfaeddn. El costo de dieno tratamiento fue cancslado por 
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