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RESUMEN:

Se sintetizan conceptos sobre procesos de desarrollo.
Se analiza la evolución de piel y mucosa oral en 23 especímenes de distintas edades (prenatal y un neonatal).
El material prenatal comprendido entre 17 mm. y 300 mm. incluye diversas piezas de cada uno, seccionadas en
distintos planos y sometidos a diversas coloraciones.
A los 17 mm. de destaca la iniciación de: brotes para muro inmergente y lámina dentaria, papilas delomorfas,
vasos, glóbulos rojos nucleados.
Los estratos arteriales que comienzan a observarse a los 66 mm. presentan prenatalmente menor grado de unión'
que en el adulto, núcleos endoteliales prominentes y adventicia mayor que mesoarteria.
A los 60 mm. es difícil observar glándulas sebáceas y a los 80 mm. hay proliferación epitelial para formación de
glándulas salivales menores.
A los 130 mm. el muro inmergente bien descamado origina el surco vestibular.
Desde los 180 mm. las regiones presentan aspecto bastante similar al post natal.
Posteriormente se unifican y completan estructuras.
A los 300 mm. van desapareciendo espacios entre estratos arteriales.
El colágeno tipo III envuelve a glándulas sebáceas.
El panículo adiposo de mejilla está totalmente constituido.
En el epitelio aumentan los desmosomas y se acentúan sus caracteres específicos en las distintas mucosas.
Nunca se observan granos de Fordyce.
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INTRODUCCIÓN

El conocimiento de los procesos
embriológicos, no solamente ayuda
a comprender mejor la arquitectura
de los órganos adultos, sino que
además es muy importante para
explicar los procesos patológicos,
especialmente las malformaciones.
(19)

Se ha estudiado el desarrollo del
ser prenatal resultante de la prolife­
ración, migración y diferenciación
celular, los cuales van acompañados
de inducción, interrelación, recono­
cimiento, mcsodcrmisación y conso­
lidación remodcladora (1, 3, 7, 9,11,
17,18, 22).

Los estudios evolutivos y estruc­
turales en las distintas edades han
sido estudiados por gran número de
investigadores a la microscopía ópti­
ca.

También se han realizado estu­
dios histoquímicos (8) y ultraestruc-
turales (15,23).

Previamente hemos expuesto
nuestras observaciones, ya en libros
(20), ya en investigaciones específi­
cas sobre determinados sectores (4,
5, 6).

En el presente trabajo, se suma a
estas lo detectado en piel y mucosa
en pro y neonatal.

PROCESOS DE DESARROLLO

Las primeras etapas embriona­
rias, se caracterizan por la prolifera­
ción celular. Luego se produce el
desplazamiento celular. Con la orga­
nización de tejidos y órgano. Esto
implica movimiento y él está perfec­
tamente organizado. Pero se ha di­
cho: "¿Cómo se mantiene ese tipo de
organización celular a la vez fija y
dinámica?". En parte la respuesta
tiene que ver con cierto tipo de glu-
coproteínas, las fibronectinas.

Se pudo detectar en embriones
de pollo y anfibio la presencia de
ellas en zonas que era más intensa la
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causar sangrado gingival, incluso en dctartrajcs e incisio­
nes y drenaje de abcesos. (17)

Las penicilinas son drogas de primera elección pero
es recomendable que el antibiótico de preferencia a usar
sea determinado por un antibiograma ya que hay micro­
organismos penicilino resistentes (11)

La pauta de profilaxis antibiótica que expone la
American Heart Association 1984 (12) para procedimien­
tos dentales (incluido los paradcnciales) es para adultos
la siguiente:

Régimen standar
A) oral: penicilina V, 2gs 1 hora antes del procedi­

miento y un gramo 6 horas después.
B) parcnteral: penicilina G acuosa (potásica, sódica, o

benzatínica), 2 millones de unidades intramusculares o
intravenosas 30 a 60 minutos antes del procedimiento, y
1 millón de unidades 6 horas después.

* para pacientes alérgicos a la penicilina oral, critro-
micina 1 gr., 1 hora antes, seguido de 500 mgrs., 6 horas
después, preferentemente en forma de estolato (15)

* para pacientes alérgicos a la penicilina y de alto
riesgo además: parcnteral, vancomicina 1 gr. intraveno­
so lentamente durante 1 hora antes de la intervención.
No es necesario repetir la dosis por la larga vida media
que tiene la Vancomicina.

El énfasis de la profilaxis parcnteral ha sido desecha­
do en pacientes sin válvulas protésicas ya que no hay
evidencias de fracasos frecuentes en la profilaxis oral.

El régimen oral no es seguro, en cambio para pacien­
tes de alto riesgo. (1)

No obstante en estos pacientes que tengan un nivel
alto de salud oral, e higiene oral satisfactoria, puede ser
utilizada la vía oral para procedimientos dentales de
rutina (2) reservando la vía parcnteral para extracciones
o cirugía pcriodontal.

Algunos autores (6) (7) (8) sugieren una dosis única
de 3 gramos de amoxicilina 1 hora antes del tratamiento
y 3 grs. adicionales 3 horas después en pacientes portado­
res de válvulas protésicas.

La vía de administración apropiada puede no ser en
todos los casos, de acuerdo a las características de cada
paciente y en función si la atención se realiza en la
práctica privada u hospitalaria.

Muchos prácticos generales no están adecuadamente
equipados, ni entrenados para una administración pa­
rcnteral segura, especialmente de penicilina con sus
características alcrgénicas (5)

La profilaxis en pacientes con riesgo de endocarditis
y con AA penicilino resistentes incluye dos pasos (19):

1 .- Administración de 1 gr. por día de tetracicli-
na durante 14 días previos al tratamiento.

2 .- Medidas profilácticas de antibioterapia
convencional durante el tiempo que dure el tratamiento.

Sería importante buscar medidas preventivas para
otros microorganismos penicilino resistentes como
Hemophilus que pueden causar endocarditis.
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