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Resumen

En el presente capitulo se hace un compendio de las diferentes etapas del desarrollo normal del nifio y se esta-
blecen los momentos en que se producen cambios normales importantes en € desarrollo humano. El capitulo esta
dividido en dos partes: en la primera, se profundiza en |os conceptosy procesos embriol 6gicos normales, con énfa-
sisen el desarrollo craneofacial. En la segunda parte se describe como se compara el desarrollo craneofacial y den-
toalveolar posnatal normal de poblaciones latinoamericanas y norteamericanas.

INTRODUCCION

En el presente capitulo se pretende hacer un compen-
dio delasdiferentes etapasdel desarrollo normal del nifio
y establecer los momentos en que se producen cambios
normales importantes en el desarrollo humano. Al compa
rar el desarrollo craneofacial y dentoalveolar posnatal nor-
mal de poblaciones latinoamericanas y norteamericanas,
se podrén establecer similitudesy diferencias importantes
para la toma de decisiones frente a diferentes aternativas
de tratamiento. Comprender de manera completa estos
procesos es fundamental paraaplicar los protocolos de tra-
tamiento adecuados para nuestra poblacion.

EMBRIOLOGIA Y DESARROLLO
PRENATAL

Gametogénesis

Las células germinales primordiales, predecesoras de
los gametos en el ser humano adulto, se originan en el
ectodermo primario del embrion durante la segunda
semana de desarrollo embrionario. La gametogénesis,
proceso que convierte estas células germinales primor-
diales en gametos maduros masculinos (espermatozoa-
rios) y femeninos (oocitos definitivos) mediante la
espermatogénesis y la oogénesis, respectivamente, se
realiza mediante divisiones meidticas en las gonadas de
varones y mujeres. Estas células requieren una prepara-
cion previa a la fecundacion en dos fases: 1) reduccion
del nimero de cromosomas (meiosis) y 2) modificacion
somatica celular. A continuacion se describe €l proceso

dedivision celular que ocurre en lameiosis, base de todo
el proceso de formacion de un nuevo organismo.

Divisién meidtica

La meiosis es un proceso especiadizado de division
celular que sdlo tiene lugar en la linea germinal. En la
meiosis, una célula germinal diploide (46 cromosomas)
sufre dos divisiones celulares para producir cuatro célu-
las germinal es haploides (23 cromosomas).

L os diversos pasos de la meiosis se explican a conti-
nuacion (fig. 1-1).

Interfase

Se divide en tres periodos: G1, fase Sy G2.

G1 (Gap 1): fase presintética (periodo de reposo). La
célula diploide esta en reposo. En esta fase, la célula
tiene 23 pares de cromosomas. Eventos que ateren la
sintesis proteica en esta etapa evitan la entrada de la célu-
laenlafase S.

Fase S (Sintesis): replicacion del material genético
(carioquinesis). Lacéluladiploide se convierte de 2N (46
cromosomas) a 4N (92 cromosomas). Cada cromosoma
esta formado entonces por dos lineas paralelas o croma-
tidas, compuestas de una cadena simple de DNA. Las
crométidas se unen en una estructura llamada centréme-
ro. La célula también sintetiza histonas. Este proceso
dura siete horas, promedio.

G2: esel periodo de reposo postsintético. Su duracion
es de alrededor de 2 horas. Lacélulase distaparalapri-
mera divisién meidtica (division reduccional).

Odontologia Pediatrica ©2010. Editorial Médica Panamericana



4 PARTE |« EL NINOY EL ADOLESCENTE EN SALUD
Meiosis

e} @ @ 2N-46cromosomas W) @ Q

Interfase

Fase G1 (GAP 1) - Cl. en reposo - Diploide - 2N
Fase S (Sintesis) - Carioquinesis: replicaciéon de material genético

Centrosoma
o —Log) \F Sonie,
Nucléolo B
Cromosoma
Fase G2 - Reposo postsintético - diploide - 4N
Primera division meiotica Segunda division meiética
Profase |

Profase Il
Entrecruzamiento

Condesacion de cromosomas
No replicacién de DNA

Condensacion y entrecruzamiento de cromosomas

* Leptoteno: migracion al centrosoma y condesacion de cromosomas
homologos bivalentes.

* Zigoteno: formacién del complejo sinaptonemal entre crométidas de cada
bivalente (sinapsis).

* Paquiteno: formacién de cromatidas individuales

* Diploteno: entrecruzamiento - recombinacion aleatoria de DNA, formacion de
quiasmas, inicio de desinapsis.

* Diaquinesis: fin de la desinapsis e inicio de la fase de transicion a la metafase; Metafase ||
algunas cromatidas atin aparecen unidas por los quiasmas.

Divisién cinetocérica
Los centrémeros

se replican

Quiasma

Metafase |
Anafase Il

Divisién cinetocérica
Los centrémeros no se
replican

Telofase Il

Telofase |

Citoquinesis: division celular +
Cl. haploide - 2N

Citoquinesis: division celular
Cl. haploide - 1N

+

Fig. 1-1. Meiosis. Gréaficos de los diferentes estadios por los cuales una célula diploide se convierte en cuatro descendientes haploi-
des. Este tipo de division celular se encuentra en las células reproductivas de varones y mujeres.

Primera division meiética sa. Cada par de cromosomas homdlogos (cromosomas de
un par, cada uno con dos crométidas) se parean d fina

Profase I: los cromosomas se condensan en unaestruc- ~ de esta fase a unirse por el centromero para formar un
tura de doble hélice compacta. En esta etapa, lamembrana  quiasma. Laformacion del quiasma permite que los cro-
nuclear sefragmentay desaparece, y € nucléolo sedisper-  mosomas intercambien segmentos extensos de DNA por
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entrecruzamiento (crossing over), en un proceso denomi-
nado recombinacién aleatoria de material genético. Este
proceso se divide en cinco fases 1) leptoteno: desplaza-
miento de los cromosomas hacia el centrosoma, area del
citoplasma que es e principal centro organizador de
microtubulos; dentro de éste hay un par de centriolos,
estructuras cilindricas compuestas de microtibulos
modificados y proteinas; €l centrosomay los centriolos
ya se encuentran duplicados y divididos desde lainterfa-
sey se desplazan hacia lados opuestos del nicleo duran-
te la divisién celular para crear los dos polos del huso
mitotico; 2) zigoteno: los cromosomas homdlogos
forman un cromosoma hivalente; 3) paquiteno: los cro-
mosomas se doblan en espiral y se condensan; luego se
dividen en longitud y se pueden apreciar las cromatidas
individuales; 4) diploteno: se da la recombinacion alea
toria de DNA; 5) diaquinesis. las crométidas aparecen
como bastones cortos unidos por e quiasma). En la
mujer, las oogonias entran en la primera fase de arresto
mei6tico hasta la menarca.

Metafase |: el quiasma en su disposicion de cuatro
crométidas se organiza en el ecuador de la célulay se
ubica en una estructura microtubular en forma de ovillo
0 huso, Ilamada huso mitético. Los cromosomas migra-
ran por esa estructura por lainteraccion existente entre el
huso y el centromero. En esta etapa, |os centromeros no
se replican. El cinetocoro, complejo proteico unido a
cada centrémero, sirve de sitio de anclgje a huso micro-
tubular, y es ahi donde las proteinas cinéticas generan
fuerzas para impulsar el movimiento cromosdmico. Los
cinetocoros no anclados actlian también como generado-
res de sefides para €l punto de control mitético, € cual
detiene la mitosis hasta que todos los cinetocoros estén
completamente adheridos a los microttbulos del huso
mitético. Este representa e mecanismo de control del
ciclo celular mas importante que protege a organismo
contra la pérdida de un cromosoma (aneuploidia)
(Cleveland y cals., 2003).

Anafase |: estafase se caracterizapor lamigracion de
las crométidas hacia los extremos opuestos de la célula.
De esta manera, cada gameto obtiene un cromosoma de
cada par. Este proceso también favorece la variacion
genética.

Telofase |: durante la telofase, las croméatidas se
desenrollan parcialmente y se reestablece la continuidad
de lamembrana nuclear. Las dos células hijas reciben un
cromosoma doblemente pareado. Los centrémeros de
los cromosomas no se replican en esta etapa, por 1o que
las crométidas de cada cromosoma permanecen juntas.
El resultado son dos células haploides (2N). Cuando el
citoplasma se divide en dos (citoquinesis), la célula ter-
mina parcialmente su division celular.

Segunda division meidtica

Profase I1: los cromosomas se condensan nuevamen-
te, pero no se replica el DNA como en la primera divi-
sién meidtica (no pasan por lafase S).

Metafase I1: los 23 cromosomas doblemente pareados
sealinean en lalineaecuatorial y las crométidas se sepa-
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ran. Los centréomeros se replican. En la mujer se produ-
ce la segunda fase de arresto meidtico justo antes de este
episodio.

Anafase I1; se duplican los centrdmeros cromosomi-
cosy las dos crométidas se mueven a polos opuestos de
la célula para convertirse luego en cromosomas indivi-
duales.

Telofase II: la célula se divide y los 23 cromosomas
individuales se distribuyen en los nucleos de las células
hijas (N).

Como podemos apreciar, laprimerafase delameiosis
es reduccional (reduce e nimero de cromosomas) y la
segunda divisién meidtica es mitética (evita que €l
ndmero de cromosomas se incremente).

Formacion de los ovulos

Los 6vulos se forman a partir de la oogénesis. Las
células germinativas primarias femeninas sufren primero
una serie de divisiones mitdticas después de ser revesti-
das por las células acordonadas sexual es procedentes del
mesonefros y del epitelio celdmico adyacente. Luego se
diferencian en oogonias. Hacia la semana 12, una parte
de los millones de oogonias entra en la primera profase
meidticay casi inmediatamente en un periodo de laten-
cia. Los nlcleos de estos oocitos primarios latentes, que
contienen los cromosomas profésicos parcia mente con-
densados, se convierten en vesiculas germinal es acuosas
de gran tamafio. Estas vesiculas protegen el DNA duran-
te e largo periodo de arresto meiético. Cada oocito esta
encapsulado por una capa simple de células foliculares
epiteliales escamosas derivadas de las células acordona-
das sexuales. La capsula de células folicularesy el ooci-
to primario forman un foliculo primordial. Los foliculos
pasan de 7 millones alos 5 meses de desarrollo intraute-
rino, a alrededor de 700.000-2 millones a nacer a apro-
ximadamente 400.000 en la pubertad (fig. 1-2).

Una vez que lamujer alcanza la menarca, se estable-
ce €l ciclo menstrual cuya funcion es producir un game-
to femenino una vez al mesy colocar el Utero en condi-
ciones de recibir un embrion fecundado. Mensua mente
maduran un oocito y su foliculo acompafiante, se produ-
cen laproliferacion del endometrio uterino seguido de la
ovulacion y €l desarrollo del foliculo en un cuerpo lUteo
y, finalmente, e desprendimiento del endometrio uterinoy
lainvolucién del cuerpo IGteo si la fecundacion se inte-
rrumpe en esta etapa. Este proceso esta regulado por las
hormonas hipotaldmicas (hormona liberadora de gona-
dotropina, GnRH), pituitarias (gonadotropinas: hormona
foliculo-estimulante, FSH; hormona luteinizante, LH) y
del ovario (estrégenos y progesterona).

Formacion de los espermatozoides

Este proceso se denomina espermatogénesis. En la
pubertad, las células germinal es masculinas sufren un pro-
ceso de cambio que incluye todos |os episodios relaciona-
dos con €l paso de espermatogonias a espermatozoos. Las
espermatogonias se dividen en dostipos: A y B. Mientras
las espermatogonias tipo A proporcionan una reserva
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continua de células germinales, las espermatogonias tipo
B se diferencian en espermatocitos primarios. Estos son
sometidos a divisiones mei6ticas sucesivas, y se denomi-
nan espermatocitos secundariosy esperméatidas, respecti-
vamente (fig. 1-2).

L as espermatidasinician luego un proceso de madura-
cién y se transforman en espermatozoos. Este proceso
recibe el nombre de espermiogénesis. La espermiogéne-
sistiene las siguientes fases:

1. Inicialmente se forma el acrosoma, el cua contiene
enzimas que ayudan a espermatozoide a penetrar
el 6vuloy sus capas circundantes durante la fertiliza-
cion.

Se condensa el nucleo.

Se forman €l cuello, la porcion mediay la cola

Se libera el citoplasma restante.

hwN

El paso de una espermatogonia a un espermatozoide
maduro dura aproximadamente 64 dias. Ddl total de esper-
matozoides presentes en una eyaculacion de 1-6 mL
(= 20 x 106 espermatozoides por mL), aproximadamen-
te el 10-15% presentan defectos observables y son inca-
paces de fertilizar oocitos. La movilidad del esperma es
esencia paralafertilidad.

En resumen, mientras que en el varén se producen
cuatro espermatozoarios idénticos, en la mujer la divi-
sién meidtica se produce de manera asimétrica. El resul-
tado es un oocito definitivo haploide y tres cuerpos pola-
res. A partir de ali, el oocito entra en dos fases de arres-
to o latencia meidtica: en la primera profase, hasta €l
comienzo de los ciclos menstruales, y, antes de la dupli-
cacion de los centrémeros, en la segunda metafase, pre-
viaalafertilizacion.

Fertilizacion

Lafertilizacion o fecundacion eslafusion delas célu-
las reproductivas masculina y femenina (gametos), de
contenido cromosomal haploide (N), para producir una
nueva célula de contenido cromosomal diploide (2N)
[lamada cigoto. Este proceso toma aproximadamente
24 horas y normamente se presenta en la ampolla del
oviducto (trompa uterina).

La ovulacion se produce a romperse el foliculo de
Graaf en la superficie del ovario. En este proceso son
ovulados un oocito secundario y su corona radiada.
Este producto de la ovulacién es absorbido por el ovi-
ducto y empujado por los cilios del oviducto y por con-
tracciones musculares. Como resultado del coito, se
depositan en la vagina alrededor de 300-500 millones
de espermatozoides. Estos pasan através del cuello ute-
rino hacia el Utero y los oviductos. Después de la eya-
culacion, el esperma sufre la maduracion final o capa-
citacion. Esta fase requiere varias horas de contacto
entre 10s espermatocitos y el tracto genital femenino.
Este intimo contacto produce la degradacion enziméti-
ca de las capas exteriores de la punta de la cabeza del
espermatozoide, 1o que permite que éste penetre en el
ovulo.
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Lafertilizacion es un proceso muy sensible en cuanto
al tiempo. El 6vulo dejade ser viable entre 12 'y 24 horas
después de ser liberado a oviducto, mientras que el
esperma tiene una viabilidad de hasta 36 horas después
de ser depositado en la vagina.

La fertilizacién ocurre en varios pasos detallados a
continuacion.

1. Reaccion acrosdmica: después del contacto del
espermacon el producto de laovulacion, el acrosoma
libera enzimas que facilitan |a penetracion de la coro-
naradiaday la zona pellicida que rodean €l évulo.

2. Penetracién de la corona radiada y de la zona pelU-
cida.

3. Fusion de las membranas del espermatozoide y el
oocito secundario, lo cual permite que el primero
entre en el segundo.

4. Reaccion de zona: la penetracion de la zona pelUcida
por un espermatozoide cambia sus caracteristicas de
manera que hingln otro espermatozoide pueda pene-
trarla, creando asi una barrera ala poliespermia.

5. Maduracion del 6vulo: el oocito secundario comple-
ta la segunda division meidtica y establece de esta
manera un contenido cromosdémico haploide en el
gameto.

6. Fusion de gametos masculino y femenino: este proce-
so restaura €l contenido cromosomico diploide.

Eventos epigenéticos

L os genes, secuencias de DNA que codifican informa-
cion biolégica, representan una cadena de datos que debe
ser traducida y aplicada por una serie de secuencias de
RNA vy proteinas. Estas moléculas actlan de manera
secuencial paraindicar alos genes cuando deben actuar
0 permanecer inactivos. Este reordenamiento recibe el
nombre de epigenética. La epigenética se define como
cualquier actividad de regul acion genética que no involu-
cre cambios en la estructura del DNA y que pueda per-
manecer a través de varias generaciones. Asi, tanto los
embriones humanos como los de organismos méas sim-
ples desarrollan sus caracteristicas definitivas através de
la alteracion gradual de precursores menos complejos,

La actividad genética esta influida por las proteinas
encargadas de compactar el DNA en cromatina, por enzi-
mas que modifican estas proteinas, y por los mismos
DNA y RNA. Estos patrones de control de la expresion
de los genes son transmitidos de generacion en genera-
cion.

Es asi como las unidades de herencia —genes— no
deben ser representados como unidades completas, sino
como una matriz sobre la cual se transcriben las posibles
maodificaciones epigenéticas (patrones de expresion gené-
tica). Las enzimas modificadoras de cromatina son ahora
consideradas como los arquitectos maestros de la expre-
sion genética, dado que son los responsables de los ml-
tiples cambios que se producen durante el crecimiento y
desarrollo del organismo. Estos efectos pueden ser vistos
también en la manera como se registran efectos especifi-
cos de los padres en la descendencia (imprinting), que

Odontologia Pediatrica ©2010. Editorial Médica Panamericana



CRECIMIENTO Y DESARROLLO CRANEOFACIAL NORMAL 7

-
-

Pubertad
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4@m Célula germinal primordial mmp
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Metabolismo celular normal
Diploide — 2N

Sintesis de DNA
Diploide — 4N

Meiosis |
Haploide — 2N

Meiosis Il
Haploide — 1N

QOocito primario

Oocito secundario + primer
cuerpo polar

Fertilizacion

Oocito definitivo + tres
cuerpos polares

Fig. 1-2. Maduracion de células reproductivas. Como indica la figura, existen diferencias importantes en la secuencia de formacion
de las células sexuales masculinas y femeninas, lo que explica de modo parcial la diferencia en el nimero de las células potencial-

mente Utiles para la fecundacién (véase texto).

hacen que los patrones de expresion maternos y paternos
difieran en la descendencia (p. ., mulay asno).

Expresion genética y moléculas de sefial
en el desarrollo embrionario

L os genes controlan el desarrollo embriol 6gico tempra-
no a través de la produccion de factores de transcripcion
gue son traducidos en proteinas estructurales, regulatorias,
o de funcion enzimatica (Sperber, 2002). Estos morfoge-
nesy factores de crecimiento, en el caso de laregion cra
neofacial incluyen BMPs (bone morphogenetic proteins)
(2-7), Hox (homeobox) -a, Hox-b, PAXs (paired box), IGF
(insulin-like growth factor) (1-2), Lef1 (lymphoid enhan-
cer factor), SHH (sonic hedgehog), TGF (transforming
growth factor) o y 3, entre otros (Sperber, 2001). Estos
factores marcan poblaciones celulares embrionarias y sus
vias de sefiales transductoras, regulando asi la diferencia-
cién, migracién, cambios en forma (movimientos morfo-
genéticos) y apoptosis (muerte celular programada) de
estos grupos celulares. Las diferentes interacciones induc-
tivas bioquimicas y biomecanicas que se presentan entre
las células cercanas de diferentes grupos produce unadife-
renciacion celular, aun en el caso de la presencia no conti-
nua del estimulo, para formar diversas estructuras como
huesos, musculos y dientes.

Hay varios factores basicos para determinar una mor-
fogénesis normal que incluyen la presencia de factores
de crecimiento, moléculas de sefial especificasy gradien-

tes de concentracion y difusion adecuados. Los factores
de crecimiento actlian segiin dos mecanismos: uno direc-
to sobre los genes para alterar su funcion (p. g., acido
13-cis retinoico), y € otro, a través de otros factores de
crecimiento que se unen a receptores celulares especifi-
cos los cuales activan caminos de sefial intracelular para
activar genes especificos por activacion paracrina (p. g .,
Smad [de Sma, small, y mad, Mother against decapenta-
plegic gene]: una proteina intracelular reguladora de
genes que ayuda a la transcripcion de sefides desde
receptores activados por TGF-, BMPs y otros factores
extracel ulares esenciales en laformacion del mesodermo
embrionario, el establecimiento del patron anteroposte-
rior del embrion, Smad2, y la gastrulacion, Smad4).

Las migraciones y fusiones celulares (fusomorfogéne-
sis) controladas genéticamente e inducidas por los factores
de crecimiento antes mencionados son esenciales para la
organogénesisy € desarrollo embrionario normal.

Periodo embrionario
Proliferaciéon y migracién

Primera semana de desarrollo embrionario
y formacién del disco germinativo bilaminar

El cigoto, como mencionamos anteriormente, es el
resultado de lafertilizacion. Este sufre divisiones mitéti-
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cas sucesivas —segmentaci on— paraformar una bola soli-
da de 12 a 16 células llamada morula. En casos de
embarazos mltiples, lacigocidad del embridn esimpor-
tante para determinar el riesgo de complicaciones duran-
te el embarazo.

Lamoérulaentraen el Utero del dia3 a 5y empiezaa
formar una cavidad llena de fluido, que se denomina
blastocele o cavidad blastocistica. A partir de ese mo-
mento, el nuevo organismo se conoce como bléstula o
blastocisto.

En la blastula son identificables dos condensaciones
celulares: lamasainterna celular o embrioblasto, lacua
dara origen al embrién, y la capa externa celular, € tro-
foblasto (tropho: nutrir), que da origen a la placenta,
estructura de soporte del embrion.

El blastocisto, orientado con la masa interna celular
de frente, se adhiere a la pared uterina y empieza su
implantacion a inicio de la segunda semana de gesta-
cién. Del embrioblasto adyacente a la cavidad blastocis-
tica, se diferencian el endodermo embrionario (hipo-
blasto), que es la primera capa germinativa en aparece,
y el ectodermo embrionario (epiblasto). Por otra parte, a
medida que el trofoblasto invade la pared uterina se dife-
renciaen unacapainterna, €l citotrofoblasto, y unacapa
externa multinucleada, el sincitiotrofoblasto.

El sincitiotrofoblasto invade las glandulas y 1os capi-
lares del endometrio uterino amedida que las células del
citotrofoblasto sufren mitosis sucesivas. Durante estas
mitosis, pequefios espaci 0s empiezan a aparecer y unirse
entre si para formar una nueva cavidad, la cavidad
amnidtica, ubicada dentro del endodermo, entre el
embrioblasto y €l trofoblasto. Esta cavidad contiene flui-
do amnidtico y esta protegida por un recubrimiento epi-
telial, el amnion.

El saco vitelino primario (primitivo) o cavidad exoce-
[6mica, sucesor de la cavidad blastocistica, se desarrolla
entre el embrioblasto (que ha sufrido cambios para con-
vertirse en €l disco germinativo bilaminar) y €l trofoblas-
to, opuesto a amnion a partir de células de origen endo-
dérmico. Células provenientes del citotrofoblasto dan
origen a una capa celular —que después serd e mesoder-
mo extraembrionario—, que rodea €l amnion y el saco
vitelino primario.

Hacia el dia 10, el embrion estd embebido por com-
pleto en el endometrio uterino. Los capilares de lamadre
cercanos a sitio de laimplantacion se dilatan y son inva-
didos por el sincitiotrofoblasto. El flujo sanguineo de
estos vasos maternos llenalos espacios del  sincitiotrofo-
blasto y establece la circulacion Utero-placentaria primi-
tiva. Al mismo tiempo se produce lareaccion decidual, la
cual consiste en quelas células endometriales dela pared
uterina empiezan a dilatarse con glucégeno y lipidos y
ocurren alteraciones en las glandulas y los vasos sangui-
neos. Hacia el fina de la segunda semana, €l citotrofo-
blasto forma grupos celulares que crecen dentro del sin-
citiotrofoblasto para formar las extensiones corionicas
primarias.

El saco vitelino secundario se forma cuando las célu-
las endodermales del disco embrionario migran alolargo
del interior del saco vitelino primitivo hacia las células
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de laotra cara del saco. Estas células se unen en la por-
cion media y dividen en dos €l saco vitelino primario.
Una nueva cavidad llamada celoma extraembrionario
(que maés tarde serd la cavidad coriénica) rodea
el embrion, lacavidad amnidticay el saco vitelino secun-
dario, y divide el mesodermo extraembrionario en un
mesodermo somético extraembrionario (externo) y un
mesodermo esplacnico extraembrionario  (interno)
(espléacnico: visceral). Este mesodermo somético extra-
embrionario junto con €l trofoblasto forman el corion.

Gastrulacion (disco germinativo trilaminar)

A partir de la tercera semana de desarrollo, el proceso
de gastrulacién convierte €l disco germinativo bilaminar
en un disco germinativo trilaminar mediante el estableci-
miento de la capa mesodérmica. En este momento, €l
embrion tiene tres capas celulares (ectodermo, endoder-
mo y €l recién formado mesodermo) de donde derivan
todos los érganos y tegjidos. Solo dos puntos conservan
una union endodérmica-ectodérmica: las membranas
bucofaringea y cloacal.

Durante este periodo se forman tres estructuras impor-
tantes: la linea primitiva, la notocorda y, en la cuarta
semana, el tubo neural. Adicionalmente se desarrollan
los somitas, e celoma intraembrionario, el sistema car-
diovascular primitivo y las extensiones corionicas. A
continuacién se describe en detale la formacion de las
primeras estructuras mencionadas.

Formacion de la linea primitiva: ésta es un surco
estrecho con protuberancias laterales que se forma por €l
engrosamiento de las células ectodérmicas del disco
embrionario. Esta compuesta por € nudo primitivo (nodo
de Henson), un engrosamiento en direccion cranea a la
linea primitiva que rodea el siguiente componente,
lafosaprimitiva. El surco primitivo y los pliegues primi-
tivos completan la linea primitiva. Mediante el proceso
de invaginacion, las células del disco embrionario se
dividen y migran medialmente através del surco primiti-
VO y se comprimen entre las dos capas del disco embrio-
nario principalmente en las éreas cefdicay lateral a par-
tir del dia 16. Esta capa de células que ahora aparece en
la mitad del disco conforma el mesodermo intraembrio-
nario. La linea primitiva contindia formando mesodermo
hasta el final de la cuarta semanay luego sufre degene-
racion. En este punto, €l disco consta de tres capas: ecto-
dermo embrionario, mesodermo embrionario y endoder-
mo embrionario.

Lafigura 1-3 muestrala formacion del embridn desde
el momento de la fecundacién hasta la gastrulacion.

Formacion de la notocorda: establecimiento del ge
axial del embrion; las células mesodérmicas que migran a
través del nudo primitivo y se agregan en la linea media
forman dos estructuras. laldminao plato precordal, que es
una masa compacta de endodermo que se ubica cranea a
nudo primitivo, y un engrosamiento tisular solido en
forma de tubo que se extiende hacia la l&mina precordal
Ilamado € proceso notocordal, estructura precursorade la
notocorda. La lamina precordal sufrira transformaciones
para formar posteriormente la membrana bucofaringea.
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Lanotocorda, una estructura que forma en etapas tem-
pranas € esgueleto axial del embridn, desempefia un
papel importante en la induccion necesaria para formar
los cuerpos vertebrales. Fallas de estas interacciones
inductivas producen anormalidades en la columna verte-
bral, como espina bifida o escoliosis. Aungue la notocor-
da esta en intima relacion con estos cuerpos vertebrales
y daorigen al nicleo pulposo en el centro de éstos. Hacia
lainfancia temprana, estas células son reemplazadas por
células mesodermales y no contribuyen con los elemen-
tos éseos de la columna ya que sus células mueren y
desaparecen.

Diferenciacion del mesodermo intraembrionario

Mientras la notocorda se esta formando, el mesoder-
mo intraembrionario se divide a su vez en |os tres com-
ponentes siguientes.

Mesodermo paraxial (somitico): se forma a medida
gue el mesodermo existente a ambos lados del tubo neu-
ral se condensa y da lugar a columnas longitudinales.
Después, éste se divide en una serie de cuerpos cuboida-
les [lamados somitas. Cada somita esta dividido, a su
vez, en tres &reas:

1. esclerotoma (sclero: duro): daorigen alamayor parte
del esqueleto axial y sus ligamentos asociados;

2. miotoma: da origen a la mayor parte del musculo
esquelético axial;

3. dermatoma: daorigen ala dermis de la piel.

Mesodermo intermedio: aparece lateral al mesoder-
mo paraxial y da origen a gran parte del aparato genitou-
rinario.

Mesodermo lateral: es la porcién més externa del
mesodermo. Se contindia con el mesodermo extraembrio-
nario y se divide posteriormente por el celoma intraem-
brionario. Da origen a musculo esquelético y €l tgjido
conectivo de las extremidades, el musculo liso delasvis-
ceras, la sangre, lalinfa 'y los aparatos cardiovascular y
linfatico.

Celoma intraembrionario: esunacavidad en formade
“V” compuesta en € interior del mesodermo lateral.
Posteriormente se dividird en cuatro cavidades: una cavi-
dad pericardica, dos cavidades pleurales y una cavidad
peritoneal.

La capa mesodérmica del disco germinativo continlia
creciendo sobre todo hacialaregion cefdlica, por invagi-
nacion celular desde la fosa primitiva. Mientras tanto el
amnion y la cavidad amni6tica crecen a su vez para rodear
€l embridn en desarrollo. El conjunto de estas estructuras
esté rodeado por €l corion.

Morfogénesis (organogénesis)
y diferenciacion

En la cuarta semana de desarrollo intrauterino, el
embridn se caracteriza por ladesaparicion de lalineapri-
mitivay el comienzo de |a etapa de morfogénesisy dife-
renciacién del periodo embrionario. Este tiene dos eta-
pas. 1) una diferenciacion celular cefalocaudal, que
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comienza a mediados de la tercera semana de vida
intrautering, 2) laformacion del sistema nervioso central
(SNC) que proviene del ectodermo y 3) laformacion de
los procesos faciales y los somitas, derivados en su
mayor parte del mesodermo.

En el periodo embrionario es de gran importancia una
claradiferenciacion de las capas germinativas para poder
establecer el destino y el desarrollo de las diferentes
estructuras por ser ésta una época critica del desarrollo
del embridn. Es particularmente importante €l destino de
los diferentes componentes del ectodermo. Este se dife-
rencia en un ectodermo superficial —que migra y esta
encargado de la formacién de la epidermis y de las
estructuras asociadas (ufias, foliculos pilosos, glandulas
sebaceas, glandulas sudoriparas, glandulas mamarias),
del epitelio de las cavidades oral, nasal y |os senos para-
nasales, esmalte y glandulas salivales, de la adenohipdfi-
sis, del oido interno, del epitelio delacorneay laconjun-
tiva, la glandula lagrimal, €l cristalino y el musculo liso
del iris-, y un neuroectodermo, el cua se hala dividido
en dos. Las células del tubo neural van aformar el SNC,
laneurohipdfisis, lareting, €l epitelio olfatorio y la epifi-
sis (glandula pineal), encargada de regular €l ritmo circa-
diano mediante la produccién de hormonas. Las células
de la cresta neural son las encargadas de producir las
células que componen los ganglios y las fibras sensitivas
de los nervios craneales y espinales, los ganglios simpéa-
ticos, la médula suprarrenal, las células de Schwann, los
melanocitos, las meninges'y €l tgjido conectivo embrio-
nario (ectomesénquima) en cabeza y cuello. El tegjido
conectivo embrionario da origen al cartilago de los arcos
braguiales, los huesos de la caray una porcién del hueso
hioides, lamayor parte del tejido conectivo craneofacial,
la pulpa, la dentina, €l cemento y e ligamento perio-
dontal.

Plegamiento del embrion

En esta etapa se presenta un evento crucia para el
desarrollo embrionario, que consiste en e plegamiento
rostrocaudal y latera del embrién, e cua genera la
forma reconocible de los vertebrados. El plegamiento
craneal es un evento critico paralaformacion del stoma-
todeum o cavidad oral primitiva por parte del ectodermo.
Este se encuentra separado del endodermo por la mem-
brana bucofaringea.

Este plegamiento se produce principalmente por el
crecimiento diferencial de las distintas estructuras
embrionarias involucradas, aunque también se presenta
como remodelado activo de las tres capas celulares.
Durante la cuarta semana, €l crecimiento del disco
embrionario y del amnion es apreciable, mientras que €l
saco vitelino permanece estable. Al estar €l saco viteli-
no unido a la superficie ventral del disco embrionario,
éste se ve obligado a adoptar una forma semicilindrica
tridimensional, mientras que la notocorda, € tubo neu-
ral y los somitas endurecen la superficie dorsal del
embrién. Por estarazodn, lamayor parte del plegamiento
se presenta en el borde delgado y flexible del disco
embrionario.
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A

Primera semana

Cigoto
Dia 1l

Segmentacion: divisiones celulares sucesivas

Mérula
Dia 4

Blastocisto
Dia 5

Liberacion de
la cubierta protectora
(zona pelucida)
Dia 5

Implantacion
Dias 6-7

Fig. 1-3. Embrién durante las tres primeras
semanas de desarrollo embrionario.

El plegamiento lateral determina el encapsulamiento
del embrién por e ectodermo, €l cua por dltimo forma
el epitelio superficial y la disposicion final del mesoder-
mo, como se describe a continuacién. Mientras el meso-
dermo paraxial permanece adyacente a tubo neura, la
l[dmina de mesodermo lateral forma una cavidad o celo-
ma, y finalmente forma un recubrimiento interno paralos
intestinos y otros érganos internos del cuerpo. El mesén-
guima, o tegjido conectivo embrionario, se forma a partir
del mesodermo. El mesodermo intermedio se reubica
sobre lapared dorsal del celoma. Finalmente, el endoder-
mo forma los intestinos.

Formacion del sistema nervioso central

La neurulacién, proceso de formacién del tubo neural
y de los pliegues neurales bilaterales a partir del neuro-

Segunda semana

Disco germinativo bilaminar

Hipoblasto

Citotrofoblasto N .
Cavidad uterina

. Sincitiotrofoblasto
Dia 7 Epiblasto
Pared uterina

Sincitio: masa citoplasmatica que
contiene numerosos ntcleos dispersos

Dia 8 .
Cavidad
amnidtica
Membrana de
Amnioblastos IR Aa
(en formacién)
. Laguna trofoblastica
Dia 9
Glandula
uterina Capilar materno
Reticulo extraembrionario
Membrana de Heuser
Dia 10

Saco vitelino primario

Mesodermo
extraembrionario
(epiblasto)

ectodermo, es la formaciéon del sistema nervioso a lo
largo del gje mayor del disco germinativo. Esta se inicia
hacia el dia 22 del desarrollo embrionario (cuarta sema-
nadel desarrollo embrionario). El nodo de Henson (nudo
primitivo) es el responsable de generar una sefial que
suprime €l destino epidérmico del ectodermo supraya-
centey permitir que las células sigan por descarte €l esta-
dio de formacion de la placa neura. En esta etapa, la
placa neural es un engrosamiento en forma de escudo
cuando se observa desde una perspectiva ventral .
Unavez formada la placa neural, ésta seinvaeginaalo
largo del gje axial paradar lugar al surco neura por la
influencia inductora de la notocorda. A cada lado del
surco neural se desarrollan las elevaciones correspon-
dientes a los pliegues neurales. El plegamiento del
embrion depende de la presencia del ectodermo epidér-
mico. Cuando éste es removido experimentalmente, no
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Segunda semana

Disco germinativo

Reticulo

A

-

Dia 12

primario
Cavidad

Dias 12-13

Dia 13

Cavidad coriénica

extraembrionario

Mesodermo
extraembrionario

Saco vitelino

amnidtica

primitiva Surco primitivo

Tercera semana

Tallo
conector

Mesodermo extraembrionario

Dia 15

Quistes exocelémicos
% Restos del saco vitelino primario

Cavidad amniética
Fosa primitiva

Nodo primitivo Membrana bucofaringea

Membrana

cloacal o o
Saco vitelino definitivo

Mesodermo extraembrionario

Gastrulacién

Fig. 1-3. (Cont.)

se forman los pliegues neurales 'y el plegamiento neural
no ocurre. Los pliegues neurales son bilaminares y con-
sisten en una capa de neuroepitelio recubierta por una
capa de ectodermo epidérmico; se desarrollan extensa-
mente a nivel de los futuros niveles cerebrales. Hacia la
tercera semana, los pliegues neurales se unen para for-
mar el tubo neural, origen del futuro SNC. Sin embargo,
algunas células de los pliegues neurales migran lateral-
mente y son |lamadas células de la cresta neural.

Las células de la cresta neural son consideradas por
Hall (2000) la cuarta capa germinativa en los vertebrados
y dan origen a diversas estructuras importantes para el
desarrollo del complejo craneofacial. Estas células deri-
van del ectodermo embrionario y se encuentran en los
margenes de los pliegues neurales y en la zona de transi-
cion entre el neuroectodermo y la epidermis (Johnston y
col., 1995; Garcia-Castro y col., 1999; La Bonney cal.,
1999). Migran como mesénquima (ectomesénquima)
dentro de los procesos embrionarios en desarrollo perte-
necientes alaregion facial y del cuello durante e cierre
del tubo neural (cuarta semana del desarrollo embriona-
rio). Estas células pluripotenciales dan origen aunagran
diversidad de tejidos y tipos celulares (p. g., células ner-

viosas, esqueléticas, de tgjido conectivo, cardiacas, den-
tales, endocrinas y melanocitos) (Johnston y col., 1995;
Garcia-Castro y cal., 1999; La Bonne y col., 1999, Sar-
kar y cals., 2001).

Las células de la cresta neural migran en un patron
segmentario dentro de los arcos faringeos y se diferen-
cian paradar origen alos precursores de cartilago, hueso,
musculo y tejido conectivo de cabezay cuello. Esto ocu-
rre gracias a un complejo patron de sefiaes inductivas
mediadas por los genes HOXs (homeobox) y MSXs
(muscle segment homeobox) entre el mesodermo lateral,
la epidermis y la cresta 'y el tubo neura (Johnston y
col., 1995; Garcia-Castro y col., 1999; La Bonney cal.,
1999).

La neurulacion determina la polaridad del embrién y
en él participan sefides genéticas via PAX6, SHH
y FGFs (Fibroblast Growth Factor) (Colasy col., 2001).

Desarrollo embrioldgico de cabeza y cuello

El complgo craneofacial primitivo se desarrolla du-
rante la cuarta semana de desarrollo embrionario, des-
pués de la migracion de las células de la cresta neural y
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el plegamiento lateral y cefalocaudal del disco germina-
tivo trilaminar. Una serie de episodios inductivos media-
dos por la células de la cresta neural, las cuales migran
en el complgjo craneofacial y los arcos faringeos, dan
origen a cinco prominencias faciales que forman el ros-
tro definitivo (prominencia frontonasal, maxilar [2] y
mandibular [2]), siguiendo procesos de diferenciacion,
crecimiento y fusion. El movimiento y el destino de las
células de la cresta neural en los primordios faciales esta
controlado por los genes HOXa1y 2; HOXb-1, 3,y 4;
SHH; OTX (orthodentical homeobox); GSC (goose-
coid); DLX (distal-less homeobox); MSX; LHX (LIM
homeobox); y PRRX (paired-related homeobox) (Chong
y cols., 2002).

La que sigue es una descripcion anatémica de cada
una de las estructuras involucradas en este proceso,
haciendo énfasis sobre los arcos faringeos, para después
sefidar la secuencia de episodios que tienen lugar para
laformaciony € cierre del paladar primario y del secun-
dario (cuadro 1-1).

a. Arcos faringeos
Un arco estd compuesto por los siguientes elementos:

e Superficie externa, compuesta por ectodermo.

e Superficie interna, compuesta por endodermo, con
excepcion del recubrimiento interno del primer arco,
el cual proviene del ectodermo.

e Nucleo, compuesto de tejido conectivo embrionario
(mesénquimay ectomesénquima).

Este tejido conectivo embrionario en cabeza y cuello
tiene dos origenes:

e craneo, formado por mesodermo (segmento paraxial);
e rostro, formado por ectomesénquima (células de la
cresta neural) y mesénguima (mesodermo).

Cada arco da origen a los siguientes componentes:

e Componente esquel ético; proveniente del ectomesén-
quima (cuarto y sexto arco provienen del mesodermo
lateral); forma el cartilago del arco.

e Componente muscular; proveniente del mesodermo
(somitémeros craneales y somitas occipitales [meso-
dermo paraxial]) (aparentemente, las fibras nerviosas
siguen al masculo en su recorrido).

e Componente nervioso; derivado de placodas heurogé-
nicas ectodermales y de la cresta neural.

1. Motor: viene del tubo neural y se distribuye en el
componente muscular del arco.

2. Sensitivo: presenta en cada arco dos ramas, la pretre-
matica que inerva el epitelio delamitad posterior del
arco anterior y la postrematica, que inerva el epitelio
sobre la mitad anterior del propio arco.

Anatémicamente, esto explica la inervacion de las
papilas gustativas de la lengua por la cuerda del timpano
(N. facia — VIl par) y de las papilas caliciformes sobre
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los 2/3 anteriores de lalengua por ramas del N. glosofa-
ringeo (IX par).

Los arcos estén separados entre si por 1os surcos o
hendiduras branquiales en la pared externadel embriony
por las bolsas branquiales en su superficie interna.

El cuadro 1-1 resume las caracteristicas de cada uno
de los arcos presentes en |os seres humanos, teniendo en
consideracion los elementos esquel éticos, musculares y
nerviosos que se forman durante su desarrollo.

b. Hendidur as faringeas

Existen cuatro pares de hendiduras faringeas de las
cuales solo una es activa, ya que la segunda, la tercera
y la cuarta hendiduras desaparecen por la superposicion
del segundo arco sobre los arcos tercero y cuarto y su
posterior fusién con el relieve epicardico. La cavidad
formada (el seno cervical) normalmente involuciona.
El primer surco branquia forma el conducto auditivo
externo.

c. Membranas branquiales

S6lo es de importancia anatdmica la membrana entre
el primer surco branquia y laprimerabolsafaringea, que
forma la membrana timpéanica.

d. Bolsas faringeas

Son cinco pares de bolsas que separan internamente
los arcos, de los cuales el Ultimo par es rudimentario. Su
revestimiento epitelial da origen a varios 6rganos.

e. Primera bolsa faringea

Esta se expande para formar el receso tubotimpanico,
dilatacion de la bolsa que va a contactar €l revestimiento
de la primera hendidura faringea. Forma la cavidad tim-
panica del oido medio, la cual envuelve los huesos del
oido medio y latrompa faringotimpénica.

f. Segunda bolsa faringea

Da origen ala amigdala palatina. Se inicia como una
proliferacién ectodérmica dentro del mesénquima subya-
cente; después involuciona parciamente y es invadido
por células mesenquimatosas y tejido linfoide.

g. Tercera bolsa faringea

Esta dividida en dos porciones que se separan de la
cavidad faringea. La porcién dorsal formara la glandula
paratiroides inferior y la porcién ventral formara el timo
por proliferacion de endodermo que oblitera la bolsa 'y
que después es infiltrado por mesénquima adyacente
y tejido linfoide. Ambas estructuras migran caudal y
medial mente.

h. Cuartay quinta bolsas faringeas

La cuarta bolsa esté dividida en dos porciones que se
separan de la cavidad faringea. La porcién dorsal va a
formar la glandula paratiroides superior. La porcion ven-
tral es considerada por agunos autores como la quinta
bolsafaringea, que aparece posteriormentey daorigen a
cuerpo ultimobranquial, de origen no definido, que més
adelante se diferencia en las células C de latiroides.
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Cuadro 1-1. Descripcion de los arcos faringeos presentes en € ser humano

Arco

Componente arterial

Elementos esquel éticos

Musculos

Nervio craneal

Primer arco faringeo
(arco mandibular)

Ramas terminales de la
arteria maxilar.

Lairrigacion tiene su ori-
gen inicialmente en el saco
adrtico, €l cua pasaatra
vés de |os arcos faringeos
y desemboca en las aortas
dorsales antes de involu-
cionar. Su endotelio deriva
del mesodermo paraxial.
Lamayor parte de lairri-
gacion de cabezay cuello
es originaria del tercer arco
adrtico, perteneciente al
tercer arco faringeo

Derivados de los cartilagos del arco (célu-
las de cresta neural). Se describen dos
componentes cartilaginosos distribuidos
con cada proceso del primer arco:

Procesos maxilares (condensaciones pala-
topterigocuadradas):

Se osifican endocondralmente para dar ori-
gen d yunquey ala porcion del ala mayor
del esfenoides que forma la pared orbitaria
(aliesfenoides)

Procesos mandibulares (cartilago de
Meckel):

Su porcion posterior se osifica endocon-
dralmente para dar origen a martillo. La
capsulafibrocelular que lo envuelve (peri-
condrio) forma los ligamentos esfenoman-
dibular y el ligamento anterior del martillo

Derivados del ectomesénquima. El resto de
|as estructuras Gsesas faciales (maxilar,
cigomatico, escama del temporal, mandi-
bula) se forman por osificacién intramem-
branosa a partir del ectomesénquima

El pabellon auricular se forma por promi-
nencias derivadas del primero y el segundo
arcos faringeos

Muscul atura masticatoria
originada del somitomero
craneal 4 (temporal, masete-
ro, pterigoideo interno, pte-
rigoideo externo), milohioi-
deo, vientre anterior del
digéstrico, tensor del timpa-
no, tensor del velo palatino
(periestafilino externo)

Ramos maxilar y
mandibular del
nervio trigémino
(V par)

Segundo arco farin-
geo

(Arco hioideo)
Formacion del cuello,
soporte de la mandi-
bula, lenguay laringe

Embrién:
arteria estapedial

Adulto:
arteria corticotimpanica

El cartilago del arco (Reichert) (células de

cresta neural) se osifica endocondralmente

paradar origen a estribo, ala apéfisis esti-
loides del temporal, alas astas menoresy a
la parte superior del cuerpo del hioides. La
capsulafibrocelular que lo envuelve forma
el ligamento estilohioideo

Musculatura de la expresion
facial (orbicular delos
labios, orbicular de los par-
pados, risorio, platisma,
auricular, frontooccipital y
buccinador), masculo esta-
pedial (del estribo), esti-
lohioideo y vientre posterior
del digastrico, originados del
somitémero craneal 6

Nervio facia
(VII par)

Tercer arco faringeo

Arteria carétida com(n
Raiz de la arteria carétida
interna

El cartilago del arco (células de cresta neu-
ral) se osifica endocondralmente para dar
origen alas astas mayores y la parte infe-
rior del cuerpo del hioides

Mdsculo estilofaringeo, ori-
ginado del somitomero cra-
neal 7

Nervio glosofa-
ringeo
(IX par)

Cuarto arco faringeo

Arco de la aorta

Avrteria subclavia derecha
Brotesiniciaes de las arte-
rias pulmonares

L os componentes cartilaginosos derivados
de los cartilagos de cada arco (mesodermo
lateral) se fusionan para formar los cartila-
gos tiroides, cricoides, aritenoides, cornicu-
lado y cuneiforme

M sculos constrictor supe-
rior, medio e inferior de la
faringe, cricotiroideo, pala-
togloso y elevador del velo
palatino (periestafilino inter-
no), originados en |os somi-
tas occipitales2 a4y cervi-
cal 1

Ramo laringeo
superior del
vago (X par)

Sexto arco faringeo

Conducto arterioso
Raices de las arterias pul-
monares definitivas

Tiene su origen en los somi-
tas occipitales 1y 2. Daori-
gen ala musculatura intrin-

secade lalaringe

Ramo laringeo
recurrente del

vago (X par)

Desarrollo del paladar primario

Anatémicamente, € paladar primario se define como
las porciones de las prominencias facialesque en € inicio
separan las cavidades oral y nasal. Estas porciones inclu-

yen los procesos hasales laterales y mediales del proceso
frontonasal y la porcion de los procesos maxilares encar-
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gada de separar ambas cavidades. Cambios biomecanicos
y espaciales asociados con e crecimiento craneofacial
y controlados por FGF8, FGFR (FGF receptor) 2,



BMP4, BMP7, SHH, y &cido 13-cis retinoico deben ocu-
rrir en secuencia dentro de un periodo critico de desarro-
[lo embrionario (5-7 semanas posconcepcion) (Carstens,
2002). El cerebro anterior se eleva a medida que la
region nasal medial se estrechay los procesos maxilares
crecen hacia adelante para unirse a los procesos nasales
medialesy laterales. Lacantidad de crecimiento del cere-
bro y de todos los procesos antes mencionados afecta la
coordinacion precisa del crecimiento entre esos proce-
sos, su localizacion espacial exacta, laextension del con-
tacto entre ellos y la apoptosis del epitelio que separalos
procesos. Una vez que se degrada el epitelio se permite
el movimiento ininterrumpido de células mesenquimales
entre los componentes mediales y laterales del labio
superior a la séptima semana de desarrollo embrionario
(Diewert y cal., 2002).

El paladar primario incluye los dientes anteriores
superiores, €l hueso alveolar y basal del paladar prima-
rio, y la musculatura labial. Cuatro foliculos dentales se
desarrollan tipicamente en €l paladar primario alrededor
de la cuarta semana de desarrollo embrionario, depen-
dientes de un gran nimero de genes (PAX9, MSX1,
SHH, DLX, WNT [wingless]) y factores de crecimiento
(NGF [nerve growth factor], FGF, BMPs) los cuales se
expresan en el ectodermo oral y en las células de la cres-
taneural subyacentes. A la séptima semana, mesénquima
miogénico procedente del sexto somita migra en €l pri-
mordio del labio, acompafiado de ramas del VII par cra
neal, mientras que la osificacion se inicia en la octava
semana en la prominencia nasal medial y se extiende
lateralmente hacia el proceso maxilar (Mooney y cols,,
1988, 1991).

Desarrollo del paladar secundario

El paladar secundario se forma de los primordios
faciales posteriores a paladar primario, los cuales inclu-
yen los dos procesos pal atinos laterales que se proyectan
medialmente desde |os procesos maxilares. Este primor-
dio forma los paladares duro y blando, la denticion
posterior a la fisuraincisivay € hueso aveolar y basal
acompafiantes (Johnston y col., 2002; Diewert y col.,
2002).

El cierre y la fusion del paladar duro requieren una
compleja serie de episodios que incluye movimientos de
las extensiones palatinas y coordinacion muy precisa
de crecimiento entre los procesos 'y apoptosis del epitelio
alolargo de los mérgenes mediales de | os procesos pal a-
tinos. A la octava semana de desarrollo embrionario las
extensiones palatinas rotan desde una posicion vertica
rodeando la lengua a una posicién horizontal, elevada y
en contacto (Johnstony col., 2002; Diewert y col., 2002).
Este proceso se produce con cierta demora en embriones
femeninos (Burdi y col., 1969). La elevacion de las ex-
tensiones palatinas se produce por multiples mecanis-
mos, los cuales incluyen cambios del desarrollo en la
matriz de tejido conectivo y glucosaminoglucanos de las
extensiones pal atinas que producen hidratacion, engrosa-
miento y rapida elevacion; cambio en la vascularidad de
las extensiones que lleva a una presién incrementada
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de fluido tisular; crecimiento mitético répido y diferen-
cial del mesénquima de las extensiones, y movimientos
de la musculatura de lalenguay de la cara, y suprahioi-
dea que produce unaflexion craneal, depresion mandibu-
lar y deglucion, retiro de lalengua de lahendiduray cie-
rre de las extensiones palatinas (Johnston y col., 2002;
Diewert y col., 2002). La expresion de FGF8 y SHH se
encuentra a lo largo del borde media de las prominen-
cias maxilaresy se cree que estan involucrados en €l cre-
cimiento y la elevacion de los procesos palatinos
(Johnston y cal., 2002). Una vez que los procesos pal ati-
nos se elevan y se aproximan, se requiere contacto adhe-
sivo, fusion celular a lo largo de los bordes mediales y
apoptosis del epitelio para una palatogénesis secundaria
adecuada y normal. Se observa una expresion incremen-
tada de sindecano (molécula de adhesi6n celular) duran-
te la elevacion de los procesos palatinos, mientras que la
expresion incrementada de TGF-33 y N-cadherina (en-
cargadas de mediar la apoptosis y la diferenciacion epi-
telial) se observa alo largo de los margenes mediales de
los procesos palatinos (Sun y cols., 1998).

Antes de la elevacion de los procesos palatinos, €l
complegjo linguomandibular es pegquefio comparado con
el complgjo nasomaxilar. Cuando se produce la eleva-
cion de los procesos palatinos, el complejo nasomaxilar
se levanta hacia arriba 'y hacia atras respecto del cuerpo
y las extensiones palatinas, mientras que estas Ultimas se
elevan sobre lalengua ocupando el espacio de la cavidad
oronasal. A medida que se produce €l cierre del paladar
secundario, la prominencia mandibular se incrementa y
la lengua, que se encuentra unida por los misculos ge-
niogloso y geniohioideo a cartilago de Meckel, se pro-
yecta hacia adelante en la cavidad oral (Diewert y cal.,
2002).

Lafusién normal de los procesos palatinos entre si y
con el paladar primario da como resultado un techo pala-
tino relativamente plano. La osificacién del paladar se
inicia en la octava semana de gestacion a partir de los
procesos laterales y la premaxila. La innervacion malti-
ple de la musculatura palatina se produce por unamigra-
cion de tgjido mesenquimal miogénico procedente del
primero y cuarto arcos faringeos dentro del paladar blan-
do y los pilares de las fauces (M. tensor del velo palati-
no [V par]; M. elevador del velo del paladar y otros [X
par]) (Moorey cols., 1991).

Formacion de la lengua

Esta estructura tiene su origen en el endodermo que
recubre la parte interna de los arcos faringeos, con
excepcion de los componentes linguales del primer arco
faringeo que proceden del ectodermo (cuadro 1-2). El
desarrollo de la lengua empieza al fina de la cuarta
semana de desarrollo embrionario, a partir de engrosa-
mientos provenientes del mesodermo y originados en la
pared faringea ventral del proceso mandibular del primer
arco faringeo y de los segundo, terceroy cuarto arcos. En
este momento es posible identificar cinco engrosamien-
tos tisulares diferentes provenientes de estos arcos: dos
botones (prominencias) lingual es distales, un botoén (pro-
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minencia) lingual media (tuberculum impar) —primer
arco—, la copula—segundo arco—, y la eminencia hipofa-
ringea (hipobraquial) —tercero y cuarto arcos.

L os botones lingual es distal es sobrepasan el botoén lin-
gual medial y sefusionan en lalineamediahacialaquin-
ta semana, originando la membrana mucosa de los dos
tercios anteriores de la lengua. El epitelio que recubre
esta porcion es de origen ectodérmico, ya que la mem-
brana bucofaringea que separa el ectodermo del endoder-
mo se ubica més posteriormente, a la altura del agujero
ciego. Al mismo tiempo, laeminencia hipofaringea crece
principalmente a expensas del tercer arco faringeo sobre
lacopula, derivada del segundo arco faringeo, haciafina
les de la quintay el principio de la sexta semana. Esta
eminencia, de recubrimiento epitelial endodérmico, for-
ma el tercio posterior de lalengua. Es posible identificar
algunas caracteristi cas anatmicas que separan estos pro-
cesos: el surco medial, que marcalalinea de fusion entre
los botones linguales distales derecho e izquierdo; el
surco terminal o “V” lingual, que sefiadla la frontera entre
los componentes derivados del primero (dos tercios ante-
riores) y tercer arco (tercio posterior de lalengua), y €
foramen cecum (agujero ciego) que se formaen lainter-
seccién del surco medial y el surco terminal y da origen
alaglandulatiroides. Laepiglotisy los botones aritenoi-
deos, que rodean el surco laringotragueal o glotis, que
comunica con el conducto traqueolaringeo, se desarro-
[lan del cuarto arco a partir del quinto mes, mucho des-
pués de laformacién de los cartilagos de los arcos farin-
geos. Existe controversia sobre si los cartilagos de la epi-
glotis derivan del mesénquima que ingresa en €l cuarto
arco después que éste se hadiferenciado o si losinformes
de condensaciones mesenquimatosas encontradas en e
engrosamiento epiglético en la sexta semanaindican que
la condrificacion de este cartilago esta muy retrasada
comparada con los otros cartilagos de los arcos. Los ori-
genes embriol 6gicos de las diferentes partes de lalengua
se describen en el cuadro 1-2.

Lainervacion lingual corresponde a origen embriol 6-
gico de laregion escogida. Lainervacion sensitiva gene-
ral de la mucosa de los dos tercios anteriores de la len-
gua esta suministrada por € nervio lingual, de la rama
mandibular del V par craneal (trigémino). El gusto (sen-
sibilidad especial) de la porcion anterior de lalengua es
provisto por la cuerda del timpano, procedente del VI
par cranea (facial). El tercio posterior de la lengua,
incluidas las papilas circunvaladas, recibe inervacion del
IX par craneal (glosofaringeo). La region més posterior
de la lengua derivada del cuarto arco faringeo recibe
inervacion sensoria de la rama laringea superior del X
par craneal (vago).

La lengua se separa del piso de boca por un proceso
de invaginacion ectodérmica en su periferia, € cua
degenera posteriormente para formar el surco lingua y
proporcionar movilidad a la lengua (Ten Cate y col.,
2003). El proceso de formacion embrioldgica de la len-
gua finaliza hacia la séptima semana de desarrollo em-
brionario.

Distintos autores comunican diferencias en la distri-
bucion, origen y destino final de los diferentes engrosa
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mientos encontrados, particularmente sobre [os procesos
derivados del primer arco (ectodermo frente a endoder-
mo) y la copula (segundo o tercer arco) (Larsen, 2001;
Ten Catey col., 2003; Sadler, 2004).

La musculatura lingual tiene origen en el mesodermo
derivado de los miotomas de los somitas occipitales. La
proliferacion de este mesodermo es responsable del cre-
cimiento del primordio lingual. Todos los musculos lin-
guales excepto €l palatogloso estan inervados por el XII
par craneal (hipogloso), €l cual se encuentra asociado
con los somitas occipitales. El palatogloso es inervado
por e plexo faringeo del X par craneal (vago).

Formacion de la glandula tiroides

La glandulatiroides es la primera glandula endocrina
que aparece durante el desarrollo (final de la cuarta
semana de desarrollo embrionario) como una prolifera-
cion del endodermo que recubre la parte interna del pri-
mero y segundo arcos faringeos anivel del agujero ciego.

Esta proliferacion desciende através de los tejidos del
cuello degjando un conducto tirogloso. El conducto tiro-
gloso empieza a desaparecer al final de laquinta semana,
y la glandula tiroides aislada, compuesta de dos |ébulos
laterales y un istmo, alcanza su posicion definitiva infe-
rior alos cartilagos cricoides hacia la séptima semana.

En embriones humanos esta glandula empieza aincor-
porar yodo en hormonas tiroideas y a secretar estas hor-
monas a la circulacion hacia la décima semana.

Periodo fetal

El periodo fetal, que transcurre desde la octava sema-
na de vida intrauterina hasta el nacimiento a las 38 se-
manas, esté dedicado a la maduracién de los sistemas de
organos y al crecimiento de éstos. El feto aumenta
de peso principalmente en € tercer trimestre (del sépti-
mo al hoveno mes) e incrementa su peso en aproximada-
mente 425 veces (de 8 g alas 8 semanas a cerca de 3.400
g a nacer). El feto también crece en longitud, principal-
mente durante el segundo semestre (del cuarto a sexto
mes). Pero el cambio masimportante concierne alas pro-
porciones: mientras que alanovena semanalacabezadel
feto ocupalamitad delalongitud CR (crown [coronilla]-
rump [nalga]: la altura del feto sentado), a nacer repre-
senta cerca de un cuarto de esta longitud.

A pesar de que todos | os sistemas de drganos estén pre-
sentes a la octava semana, no son funcionales mas que €
corazon y |os vasos sanguineos que empiezan a funcionar
en lacuartasemana. Si bien los sistemas auditivo y visual
estén al fina de su proceso de maduracion a nacimiento,
otros érganos no terminan la etapa de maduracion hasta
mucho después. Un giemplo de esto es € sistema repro-
ductivo y las caracteristicas sexuales secundarias, que no
finalizan su desarrollo hasta que €l individuo no tiene la
edad suficiente para reproducirse con éxito. Otros 6rganos
gue maduran lentamente son el cerebro y e cerebelo, los
cuales se observan muy inmaduros a nacer.

Con esto terminamos lo que se refiere al crecimiento
craneofacial intrauterino. A continuacion nos dedicare-
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Cuadro 1-2. Formacion embriolégica de la lengua (modificado de Larsen, 2001)

Precursor embrionario

Estructura embrionaria

Estructura en el adulto

Inervacion

Primer arco faringeo

Botén lingual media (tubérculo impar)

Ninguna. Es cubierta por |os botones
linguales distales

Nervio lingual (sensorial) del
Ramo mandibular del V par cra-
neal (trigémino)

Botones lingual es distales (primordios
0 engrosamientos linguales lateral es)

Mucosa de los dos tercios anteriores
de lalengua

Cuerda del timpano del VI par
craneal (facial). Inervatodas las
papilas gustativas, menos las
papilas circunvaladas

Segundo arco faringeo

Copula

Ninguna. Es cubierta por la eminencia
hipofaringea

Tercer arco faringeo

Porcién ventral, extensa, de la eminen-
cia hipofaringea

Mucosa de la mayor parte del tercio
posterior de lalengua

Ramo sensorial del 1X par crane-
al (glosofaringeo), incluidas las
papilas circunvaladas

Cuarto arco faringeo

Porcién dorsal, reducida, de la eminen-
cia hipofaringea

Mucosa de laregion dorsal de lalen-
gua

Fibras sensoriales del ramo larin-
geo superior del X par cranea

(vego)

Somitas occipitales

Mioblastos

Musculatura intrinseca de la lengua

XI1 par craneal (hipogloso)

MUsculo palatogloso

Plexo faringeo del X par craneal

(vego)

mos a conocer |o que ocurre en el crecimiento craneofa-
cia y dentoalveolar desde la nifiez a la adolescencia.

CRECIMIENTO Y DESARROLLO
POSNATAL

Crecimiento y desarrollo craneofacial

Las variaciones que se presentan normamente en la
morfologia craneofacial pueden conocerse mediante
varias técnicas de medicion. La cefalometria es una téc-
nica utilizada para colocar |os complejos elementos de la
cabeza humana en un esquema geométrico bidimensio-
nal. Los cefalogramas, o radiografias cefélicas laterales
estandarizadas, se emplean en el estudio del crecimiento
y desarrollo craneofacia para describir en 2D la anato-
mia de los huesos craneales, los dientes y los tegjidos
blandos. Con la aparicién de andlisis cefalométri-
cos computarizados'y la posibilidad de obtener iméagenes
radiogréficas digitales directamente, sin tener que pasar
por una instancia intermedia de procesamiento de ima
gen y con una menor cantidad de radiacion por toma, se
puede realizar un seguimiento mucho mas secuencia de
los pacientes sin someterlos a los efectos nocivos de la
radiacion.

El propdsito bésico de la cefalometriaesrealizar com-
paraciones por una de las siguientes razones: descripcién
de las caracteristicas y €l crecimiento craneofaciales;
diagnostico cefalométrico de alteraciones dentales, den-
tofaciales y craneofaciales; prediccion de cambios por
crecimiento o tratamiento, y evaluacion de los resultados
de tratamiento (Moyers y cols., 1988). Las diferencias
regionales pueden analizarse a comparar en ambas téc-

nicas de evaluacion similares. e estudio de la Univer-
sidad de Michigan, dirigido por Riolo, Moyers y cals.
(1974) y € estudio del Instituto de Ciencias de la
Salud—CES, realizado en Damasco, Colombia, por
Jiménez, Botero y col. (Girado-Giraldo y cols., 2001).

El estudio de la Universidad de Michigan, patrocina-
do por e Nationa Institute of Heath (NIH) de los
Estados Unidosy que se llevé a cabo desde 1953 a 1974,
es uno de los més extensos estudios de crecimiento y
desarrollo craneofacial realizados en e mundo. Su obje-
tivo fue realizar una descripcion estadistica de los datos
craneofaciales obtenidos de alumnos de la escuela pri-
mariay secundaria dependientes de la Universidad. Uti-
lizd a 83 individuos, 36 mujeres y 47 varones, quienes
fueron evaluados desde los 6 a los 16 afios de edad
mediante radiografias cefalicas laterales (magnificacion:
12,7%) sin que ninguno de ellos recibiera tratamiento
ortoddncico en este periodo. Las radiografias fueron tra-
zadas manualmente y luego digitalizadas para su almace-
namiento en ordenador (Riolo y cols., 1974).

El Estudio del Ingtituto de Ciencias de la Salud-CES,
conocido también como Estudio de Crecimiento Craneo-
facial Colombiano, se extiende desde 1992 hasta el pre-
sente y tiene como objetivo evaluar los cambios craneofa-
cides en los integrantes de una poblacion rural colombia-
na (Damasco, Antioquia) para compararlos con diferentes
estudios de crecimiento y desarrollo craneofacia realiza-
dos en e mundo. Utiliza a 54 individuos, 32 mujeres y
22 varones, con oclusion de clase |, quienes han sido eva-
luados desde los 6 a los 15 afios mediante radiografias
cefélicas laterales trazadas y medidas manua mente (mag-
nificacion: 12,7%) (Girado-Girado y coals., 2001).

Hacia el futuro, estudios cefalométricos en poblacién
| atinoamericana, estratificados con parametros diferentes
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del de laedad cronoldgica o basados en tomografia axial
computarizada (TAC) en 3D y antropometria con foto-
grafia en 3D, serén indispensables para describir més
adecuadamente los cambios que se presentan en estas
etapas del desarrollo humano.

Crecimiento y desarrollo dentoalveolar

Los modelos de estudio son, hasta e presente, la
mejor ayuda diagnéstica para establecer las relaciones
oclusales que presenta un individuo en un momento
dado. Los modelos de estudio son un complemento de
las radiografias cefélicas laterales estandarizadas utiliza-
das con €l objetivo de describir las caracteristicas y €
crecimiento dentoalveolar de una poblacion, diagnosticar
las alteraciones dentalesy oclusales de un individuo, pre-
decir los cambios por crecimiento dentoalveolar o trata-
miento y evaluar dentoalveolarmente los resultados del
tratamiento.

A pesar de que éstos presentan una duplicacion tridi-
mensional de las relaciones oclusales, la mayoria de los
andlisis oclusales se realizan sobre la base de medidas
bidimensionales tomadas desde una vista oclusal. Los
model os de estudio presentan algunas desventgjas, como
no permitir un registro directo exacto de las relaciones
craneofaciales que acompafian la maloclusion ni regis-
trar las posiciones que tienen los tejidos blandos (como
la lengua o los labios y carrillos), las cuales pueden
modificar las relaciones oclusales.

Para analizar las diferencias regionales se remite alos
estudios de la Universidad de Michigan, dirigido por
Moyers, Van der Linden y col., (Moyersy cols., 1976) y
el estudio del Instituto de Ciencias de la Salud—CES, rea-
lizado en Damasco, Colombia, de Jménez, Botero y
cols., (Arcila-Fernandez y cols., 1997).

Puede concluirse que laamplitud intermolar maxilar y
mandibular e inferior mostré un progresivo incremento
de esta variable en varones angloamericanos, con una
disminucion en mujeres angloamericanas, asociado con
los cambios propios de la denticién mixta. La poblacién
latinoamericana mostré dos disminuciones transitorias
asociadas con € fina de ladenticion mixta, lamigracion
mesial de los primeros molares permanentesy unaterce-
ra disminucion en e ancho intermolar mandibular en
mujeres latinoamericanas por el incremento en el apifia-
miento dental en esta poblacion. La poblacion latinoame-
ricana demostr6 un mayor desarrollo transversal del
maxilar que la angloamericana.

Laamplitud intercanina maxilar y mandibular mostré
un comportamiento similar en ambas poblaciones,
aumentando el tiempo de la denticion mixta como resul-
tado del crecimiento y desarrollo craneofacial que ocu-
rren en esta etapa y disminuyendo progresivamente
por erupcion pasiva e incremento del apifiamiento
anterosuperior. La poblacion latinoamericana mostro
mayor desarrollo tranversal mandibular que la poblacién
angloamericana.

En relacion con las longitudes maxilar y mandibular,
ambos grupos mostraron un incremento compatible con
el final del periodo de denticion mixta y regresaron a
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valores por debajo de losiniciales en la denticion perma:
nente por el incremento del apifiamiento anteroinferior.
Sin embargo, los vaores del perimetro de arco fueron
sorprendentemente menores en la poblacién latinoameri-
cana.

Las diferencias en el tamafio de dientes anteriores y
posteriores y €l indice de irregularidad presente, entre
otros factores, podrian explicar estas diferencias. Sin
embargo, se requieren estudios adicionales para aclarar
estos interrogantes. Para las mediciones dentoalveolares
que se redlizaran en el futuro ala poblacion colombiana
se contard con un andlisis computarizado digital bidi-
mensional, que permitira realizar la evaluacion de los
cambios dentales de manera precisa. Sin embargo, un
andlisis de model os computarizado digital y tridimensio-
nal nos daria una vision mucho mas precisa de los cam-
bios dentoalveolares normales que presenta un grupo
poblacional determinado. Estos andlisis en modelos 3D,
ademés de proporcionar la posicidn exacta sobre la base
de un sistemade coordenadas, permiten realizar superpo-
siciones multiples de los modelos para dar una idea
general del crecimiento y desarrollo dentoalveolar indi-
vidual o grupal, sefialando los sitios de variacion dental
con una escala de colores en lugar de recurrir a andlisis
estadisticos de cambios puntuales, como es € caso que
nos ocupa. (Ver capitulo 2.)

CONSIDERACIONES GENERALES

1. Lagametogénesis, proceso que transformalas células
germinales primordiales en gametos maduros (esper-
matozoarios y oocitos definitivos) es el primer paso
en laformacion de un ser humano.

2. Lafecundacion es lafusién de los gametos masculi-
no y femenino, de contenido cromosomico haploide,
para formar una nueva célula, € cigoto, que es de
contenido cromosomico diploide.

3. Laovulacion eslaliberacién del oocito secundario y
su coronaradiada a oviducto por larotura del folicu-
lo de Graaf en la superficie del ovario.

4. La epigenética desempefia un papel importante en el
desarrollo del embriony del feto, y los genes actlian
como una matriz que es modificada epigenéticamen-
te para crear su propio patron de expresion genética.
Estos patrones de expresion genética traducen los
genes en factores de transcripcion que a su vez son
traducidos en proteinas.

5. En el periodo embrionario son identificables dos
estadios criticos: la proliferacion y migracion, y la
morfogénesis y diferenciacion. La proliferacion y
migracién abarca desde laformacion del cigoto hasta
¢l disco germinativo trilaminar, mientras que la mor-
fogénesis y diferenciacion comienza hacia la cuarta
semanay terminaal comienzo de |a etapa fetal.

6. El desarrollo embrionario del complejo craneofacial
seinicia en la cuarta semana, inducido por la migra-
cion de las células de la cresta neural. Las prominen-
ciasfaciales que forman la caradefinitiva son las pro-
minencias frontonasal, maxilar [2] y mandibular [2].
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Las prominencias maxilares y mandibulares forman
parte del primer arco faringeo (arco mandibular). En
la prominencia maxilar se encuentran las condensa-
ciones pal atopterigocuadradas, y en lamandibular se
encuentra € cartilago de Meckel, que sirven de
matriz paralaformacion intramembranosa del maxi-
lar y la mandibula, respectivamente.

7. Laformacion del paladar y las fosas nasales se pre-
senta en dos estadios: inicialmente se desarrolla e
paladar primario apartir de los procesos nasales | ate-
raesy medialesy laporcion de los procesos maxila-
res que divide ambas cavidades hacia semanas 5-7
del desarrollo embrionario; el paladar secundario se
forma a partir de la fusion de los dos procesos paa
tinos laterales provenientes de los procesos maxila-
res. Ambos estadios requieren una coordinacién pre-
cisa entre el crecimiento de los procesos, |a apopto-
sis del epitelio de los margenes mediales de los
procesos palatinos y la aparicion de moléculas de
adhesion celular en esta zona, entre otros factores.

8. En relacion con € desarrollo craneofacial posnatal
existen diferencias importantes entre poblaciones
angloamericanas y latinoamericanas: la poblacién
angloamericana presenta una base de craneo anterior
més prominente que la poblacién latinoamericana,
una longitud maxilar y una altura facial anteroinfe-
rior reducida y una longitud mandibular aumentada.
Esto representaria que los pacientes latinoamerica
nos presentan perfiles més concavos y caras con un
tercio inferior més aumentado que los estandares
angloamericanos.

9. En relacion con el desarrollo dentoalveolar posnatal
existen a su vez diferencias importantes entre las
poblaciones, |os latinoamericanos presentan un desa-
rrollo dentoalveolar transversal mayor que la pobla-
cion angloamericana, pero una longitud maxilar y
mandibular menor. Son necesarios estudios adiciona-
les para determinar si estas diferencias pueden ser
explicadas por variaciones significativas en el tama-
fio dental anterior y posterior y €l grado de apifia-
miento.

10. Nuevas tecnologias pueden ser aplicadas a estudio
del crecimiento y desarrollo craneofacial, las cuales
incluyen, entre otros: andlisis tridimensional compu-
tarizado de model os de estudio, fotogrametriaen 3D,
TAC en 3D. Estos andlisis permitiran establecer con
mayor exactitud las diferencias que aparecen descri-
tas en este capitulo.

CONCLUSIONES

Durante el desarrollo prenatal existen dos periodos
claramente determinados. el periodo embrionario, en €
cual la informacion genética y la epigenética desempe-
flan un papel preponderante en la correcta histodiferen-
ciacion y morfodiferenciacion tisular, y el periodo fetal,
gue se caracteriza por la maduracion funcional y el cre-
cimiento de los sistemas de 6rganos. Empiezan a com-
prenderse los mecanismos por |os cuales el cddigo gené-
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tico se traduce en sefiales moleculares especificas, para
guiar alas células pluripotenciales del embridn aformar
Organos y sistemas especificos, en una organizacion
genéticamente determinada, pero epigenéticamente con-
trolada.

El crecimiento craneofacial posnatal en poblaciones
latinoamericanas es diferente del de las poblacio-
nes angloamericanas: |0s latinoamericanos presentan una
base anterior de crdneo menos prominente, una longitud
maxilar y una altura facial anteroinferior aumentada, y
una longitud mandibular disminuida, |0 que representa
perfiles més coéncavos y caras con predominio del tercio
inferior. Deben realizarse estudios adicionales con méto-
dos diferentes para determinar €l crecimiento craneofa-
cial normal alaedad cronolégica.

El desarrollo dental igualmente mostré diferencias
importantes entre poblaciones latinoamericanas y
angloamericanas: la poblacion latinoamericana mostro
cambios importantes y claramente establecidos durante
€l paso de la denticion mixtaalapermanente. Estos cam-
bios fueron més sutiles en la poblacion angloamericana,
especialmente en la poblacién masculina. La poblacion
| atinoamericana presenta un mayor desarrollo transversal
dentoalveolar que la poblacion angloamericana, pero
valores sorprendentemente menores en la longitud (peri-
metro) de los arcos dentales. Deben realizarse estudios
adicionales para determinar el desarrollo dentoal veolar
seguin la edad dental, para hacer comparaciones en rela-
¢ion con la edad cronolégica.

CLAVES PARA LA REFLEXION

¢Cudles son los arcos faringeos importantes en €l
desarrollo delacaray lacavidad oral y cuéles, sus carac-
teristicas anatdbmicas y genéticas?

¢Cudles son las caracteristicas mas relevantes que
diferencian a las poblaciones |atinoamericanas de las de
ascendencia europea a nivel dentoalveolar y craneofa-
cial, y que son importantes para establecer aternativas de
tratamiento en la actualidad?
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