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Sindrome de Gardner *

Presentacion de un caso

Dr. ROBERTO PUIG QUADRELLI ***

En una reunién de ateneo de la Clinica,
el Dr. J. F. Cassinelli **** desarroll6 al-
gunos aspectos de la patologia del sindro-
me de Gardner, lo que me permitié inter-
pretar este caso y hacer su revision.

A. P. R, 42 anos. N© de Registro 261.225.
Funcionario policial. Procedente de Salto.

Antecedentes: Ingres6é en junio de 1962 al
Hospital Militar por diarrea y adelgazamiento.
Desde hacia un ano presentaba diarrea de
materias liquidas, sin sangre, ni gleras. Tres
meses antes del ingreso dolores abdominales
y tenesmo rectal. Adelgazamiento de 30 kg.

Al examen: Adelgazamiento, anemia y dolor
en marco colico.

Rectoscopia: Poliposis rectal.

Radiografia de colon: Poliposis rectocolo-
nica (figs. 1 y 2).

Como tratamiento se plantedé la reseccion
endoscopica de los polipos rectales para con-
servar este sector y poder realizar una colec-
tomia subtotal con restablecimiento del transito.
Se hicieron cuatro sesiones de resecciéon con
electrobisturi, enviando el material para es-
tudio histologico.

Biopsia de pdlipo rectal: El informe esta-
blece la duda de una transformacién maligna
en las glandulas de la mucosa. Teniendo en
cuenta ese informe se decide coloprotectomia
con ileostomia definitiva.

Operacion (26-1X-1962): Dres. Bonifacio
Urioste y Gomeza, Pte. Puig. Anestesia gene-
ral, Dr. Castiglioni. Incisién mediana supra
e infraumbilical. Exploraciéon: infiltracion de
tipo tumoral en todas las cadenas ganglionares
mesentéricas y cavoaorticas. Masa tumoral por
encima y detrds del angulo cdlico izquierdo,
que parece englobarlo. Se toma biopsia del
conglomerado nodular de la raiz de mesen-
terio.

Biopsia operatoria: Se observa el recu-
brimiento peritoneal y por debajo el tejido
adiposo interrumpido e infiltrado por un pro-
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ceso de aspecto inflamatorio cronico (fig. 3).
Atento a este informe se replantea la colec-
tomia.

Operacion (24-X-1962): En la exploracién
se tiene la impresion que la infiltracién de
aspecto tumoral ha aumentado su extension
con importante retraccion del mesenterio y
fijacion del marco colico que hace imposible
toda reseccion.

La evolucion postoperatoria fue sin inci-
dentes, lo que permiti6 que el paciente se
fuera de alta al 5° mes de su internacién.

En marzo de 1966 consulta nuevamente en
el Hospital Militar por tumoracion paraumbi-
lical izquierda de aparicién y crecimiento pro-
gresivo datando de pocos meses.

Al examen: Tumoracién de unos 5 cm. de
diametro, dura, indolora, fijada a los planos
profundos en la vaina del recto izquierdo.
En paraumbilical e hipocondrio derecho otros
dos nédulos mas chicos que también parecen
pertenecer a la pared, pero que plantean el
diagnostico diferencial con higado secundario.

Radiografia de trdnsito delgado y colon:
Muestran las mismas imagenes de poliposis
sin evidencia de transformacién maligna, ni
compresiones extrinsecas, ni extensién lesional
al delgado.

Gammagrama hepdtico: Elevacién de la
parte lateral del 1l6bulo izquierdo con aspecto
de compresion desde abajo. No hay procesos
expansivos intrahepaticos.

Laparoscopia: Se penetra por F.I.D. Hay
multiples adherencias intestinoperitoneales que
no permiten explorar la cavidad ampliamente,
ni visualizar el higado. Se aprecia perfec-
tamente por la palpacién externa que los
tumores de la parte baja del hipocondrio de-
recho son parietales (Dr. L. Pifeyro).

Biopsia de tumoracion de hipocondrio
izquierdo (Dr. Gomeza, Pte. Leal): Incision
vertical sobre la tumoracion que estd situada
en el plano musculoaponeurético invadiendo
el recto anterior.

Informe histolégico: Neurofibroma.

En mayo de 1967 ingresa al Servicio Qui-
rurgico “F” por dolor a nivel de tumoracién
de hipocondrio izquierdo.

Historia: Desde hace un ano y medio nota
la aparicién de tumoraciones abdominales pa-
ramedianas, de crecimniento progresivo, sobre
todo predominante en H.I., donde se hizo la
biopsis. A ese nivel hay dolor importante y
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Fics. 1 y 2.— Radiografias de colon por enema
baritado: imagenes de poliposis diseminada en
rectosigmoides, descende_nte y transverso.

e

Fic. 3.— Biopsia del conglomerado nodular de la raiz
del mesenterio. En el angulo superior izquierdo se
observa el recubrimiento peritoneal y por debajo el
tejido adiposo subperitoneal interrumpido e infiltrado
por un proceso de proliferacién fibrocelular con
abundante sustancia colagena intersticial, con mode-
rada densidad celular, sin atipismo citolégico.

permanente y la piel que recubre esa zona
tiene sufrimiento isquémico por sobredistension.

Trdnsito intestinal: Episodios diarreicos oca-
sionales. No hay historia de fen6menos oclu-
sivos.

Antecedentes familiares: Padre fallecido en
el postoperatorio de nefrectomia. Madre sana.
Dos hijas de 8 y 11 afos sanas. Un hermano
oligofrénico, otra hermana sana. En suma:
no hay -antecedentes familiares de alteraciones
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del transito intestinal, ni de tumores subcu-
taneos, ni d6seos. La radiologia del esqueleto
de la madre y de una de las hijas es normal.

Examen: Tumoraciones de pared abdominal
que se desarrollan a ambos lados de la cicatriz
mediana desde los rebordes costales hasta las
arcadas y que parecen topografiarse en el
sector de los musculos rectos anteriores del
abdomen (figs. 4 y 5). Tumoraciones subcu-
taneas en el dorso y en regiones temporales,
de 1 a 4 cm. de diametro.

Rectosigmoidoscopia: Hasta los 25 cm. se
observan multiples poélipos de distintos tama-
nos, de superficie lisa en unos y polilobulada
en otros; de tipo sésil y otros pediculados,
asentando sobre una mucosa de aspecto normal
(Dr. Pavlotsky).

Radiografia de colon: Poliposis diseminada
sin evidencia de transformacion maligna. Sobre
el angulo cdlico izquierdo hay una impresion
extrinseca.

Angiografia selectiva de arteria mesenté-
rica inferior: El tronco de la arteria, sus ramas
y la circulacién del colon izquierdo son de
caracteres normales.

Radiografia de esqueleto: En los huesos
largos se observa una neoformaciéon irregular
a punto de partida de la capa osteogénica del
periostio y que se extiende a lo largo de las
diafisis y determina algunas formaciones de
tipo osteomatoso (figs 6, 7 y 8).

Examen odontoldgico: Hay persistencia de
algunos organos dentarios temporarios. En las
radiografias se observan: inclusiones dentarias
y formaciones tumorales (osteomas, odontoma
compuesto complejo) (fig. 9).

Figs. 6, 7 y 8.— Radiografias de huesos largos: ambos
irregular en la cortical diafisaria con

fémures y ambas piernas; se observa formaciéon
algunas formaciones osteomatosas.
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Radiografia dental:
odontoma compuesto complejo.

Tratamiento: Teniendo en cuenta la exten-
siéon de las lesiones intraabdominales compro-
badas hace 5 anos y de las actuales lesiones
de pared, se descarté la posibilidad de tra-
tamiento curativo. En atencién al sufrimiento
doloroso que provoca la masa tumoral que
crece hacia el H.I., por compresion del reborde
y por sobredistensiéon de la piel que la recubre,
con riesgo de isquemia y ulceracién, se decidio
la reseccién parcial intratumoral.

I) Operacién (20-VI-1967; Prof. H. Ardao):
Reseccion parcial transtumoral de tumor pa-
rietal de hipocondrio izquierdo. En dos meses
se reproduce una masa tumoral mayor que la
resecada por neoformaciéon o por exterioriza-
cion del tumor intraabdominal comprobado
sobre el a4ngulo izquierdo (fig. 10).

II) Operaciéon (2-I1X-1967; Dr. Tros-
chansky): Reseccion parcial con bisturi eléc-
trico.

Informe anatomopatolégico (Dr. J. F. Cassi-
nelli) (fig. 11): a) Tres pequenos pdblipos
adenomatosos de la mucosa cilindrica rectal.
En general con buena diferenciacién celular;
con leves caracteres de irregularidad en la
configuracion glandular, sugestivos de traducir
el potencial o tendencia evolutiva a la malig-
nidad de estos polipos, pero no hay caracteres
morfolégicos de imagen adenocarcinomatosa
constituida. b) Pieza de la primera operacion:
tumoracién de 380 gr., 10 X 6 cm. c) Pieza
de la segunda operacién: tumoracién de
2kg.500, 22 X 12 cm.

Histolégicamente ambas tumoraciones pre-
sentan los mismos caracteres de una prolife-
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racion conjuntiva fibrocelular madura de mo-
derada y homogénea densidad celular con
abundante sustancia colagena intersticial, sin
atipismo citolégico, con mitosis muy escasas.
Aunque no hay elementos musculares estriados
para registrar el crecimiento progresivo entre
sus fibras, el aspecto corresponde a los fibro-
mas desmoides o fibromatosis desmoideas.

Fic. 11.
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CONSIDERACIONES

1) Aspectos genéticos.— Gardner (8,
9,10, 11, 12) establece el caracter heredi-
tario de esta asociacion lesional y lo atri-
buye al solo gene defectivo dominante o
bien a dos genes ligados.

Smith (23) considera que el sindrome
es una manifestacion mas o menos completa
y espectral de un mismo gene dominante
pleotropico. Las variaciones de numero y
combinaciones de los distintos elementos
patologicos no constituyen subgrupos gené-
ticos, sino. mas bien grados de penetracion
del mismo gene. Segin el mismo Smith,
la ausencia de historia familiar puede expli-
carse de dos maneras: o bien que la infor-
maciéon es incompleta o se trata de un
caso de mutacion.

Mec Kusick (15) describe seis formas
distintas, del punto de vista genético, de
la poliposis intestinal; una de ellas es el
Gardner.

Govaerts (7) también considera que un
mismo gene pleiotropico favoreceria la pro-
liferacion de las células del mesénquima y
en esa forma seria responsable de las
anomalias Oseas, subcutaneas, musculares,
intestinales. En el caso que presenta inves-
tigé anomalias de la férmula cromosémica
y ademas estudi6 el cariotipo, comprobando
la ausencia de toda anomalia morfologica.

En el caso que se presenta no hay
antecedentes patologicos familiares pesqui-
sables por el interrogatorio; no se han
comprobado anomalias ni en la madre ni
en una de las hijas, aunque debe comple-
tarse el estudio con exdmenes mas minu-
ciosos, asi como seria necesario investigar
la linea paterna y eventualmente repetir
aca el examen del cariotipo, antes de
admitir la posibilidad de una mutacion.

2) Poliposis rectocolonica diseminada.
Es el aspecto que mas ‘desarrollan todos
los autores por su importancia en la evo-
lucion, en el tratamiento y en el pronodstico.
En general es el elemento que aparece mas
tardiamente en el cuadro clinico. Puede
evolucionar en forma asintomatica o bien
traducirse por rectorragias que anemizan
al paciente y dolores abdominales [Jones
y Cornell (14)].

Desde Mayo (16) se describen dos tipos
de poliposis intestinal: una forma difusa
que tapiza y sustituye toda la mucosa co-
lénica y una forma diseminada con zonas
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de mucosa intermedia sana. Cualquiera de
estos dos tipos se observa en el Gardner
y constituye uno de los elementos a valo-
rar en la tactica quirurgica.

La transformaciéon maligna de los poé-
lipos puede ser multifocal y se produce
en el 100 % de los casos no tratados
[Bochetto (1)].

Segun Mayo (17) todos los pacientes
mueren de cancer antes de los 50 anos.

La ausencia de poélipos en el intestino
delgado y la malignizacién en el colon, son
los dos elementos clinicos que mas dife-
rencian al sindrome de Gardner del sin-
drome de Peutz-Jeghers.

El diagnoéstico anatémico de transfor-
macién maligna en el Gardner plantea pro-
blemas distintos: cuando hay una masa
tumoral constituida el diagnédstico diferen-
cial debe hacerse con un fibroma desmoide
intraabdominal. En el diagnostico histolo-
gico de transformaciéon intraepitelial o
grado 0, en los pdlipos tomados por biopsia,
se requiere mucha experiencia y s6lo debe
afirmarse frente a una imagen adenocarci-
nomatosa claramente definida.

El tratamiento quirdrgico de la poli-
posis se debe considerar actualmente bien
codificado en lo que tiene que ver con la
conservacion del recto (1, 3,7,14). Desde
Lockhart-Mummery en 1918 se dispone la
fulguracion preoperatoria del recto y su
conservaciéon en determinadas condiciones.
La indicaciéon operatoria se hace desde el
momento que se tiene el diagnoéstico de
poliposis. Condiciones para la colectomia
subtotal previa resecciéon endoscopica de
los podlipos rectales: a) ausencia de cancer
o aun de sospecha de transformacion;
b) poliposis diseminada con escaso niumero
de podlipos en el recto; c¢) paciente joven
dispuesto a colaborar con un control endos-
copico periodico.

Segan algunos autores (1, 3,14) se ha
descrito la regresion espontanea de los po-
lipos rectales después de la colectomia
subtotal con ileorrectostomia, lo que se in-
terpreta en base a un presunto factor
hormonal o inmunolégico o simplemente la
disminucion del riego sanguineo.

En el caso presentado se trataba de una
poliposis diseminada con escasos polipos
rectales, en un paciente joven, que no
aceptaba la ileostomia definitiva; pero ante
la sospecha de transformacion se cambid
la tactica operatoria.



Esa misma sospecha plante6 después en
el segundo ingreso el diagnoéstico diferencial
con un higado secundario, de los tumores
de pared.

Mas alla de todas estas consideraciones
hay un hecho de pronédstico definitivo: el
colon no fue resecado y la transformacién
maligna se produce en el 100 % de los
casos.

3) Fibromatosis desmoidea intraabdo-
minal y parietal— LLos tumores desmoides
de la pared abdominal fueron senalados
por Gardner en sus primeras descripciones
y posteriormente Smith hace una nueva
descripcion del sindrome en la revisién de
todos los casos de poliposis rectocolénica
de la Clinica Mayo, destacando la impor-
tancia y la frecuencia del 3,5 %.

Simpson (24) hace una revision de las
publicaciones y encuentra 22 casos de
Gardner con fibromatosis mesentérica y
analiza este aspecto: es una proliferacion
conjuntiva similar a la fibromatosis de
Stout, es decir un crecimiento fibroblastico
benigno, pero infiltrante, que se extiende
por la raiz del mesenterio hacia el retro-
peritoneo sin evidencia de invasion ni del
intestino, ni de los ganglios, ni de los vasos
sanguineos. También establece que debe
distinguirse de la fibrosis retroperitoneal
simple que tiene un componente inflama-
torio y que obstruye los uréteres.

Verduron (25) presenta otro caso donde
la evolucion y el pronéstico estan domi-
nados por la fibromatosis intraabdominal:
es un paciente de 33 anos cuando es ope-
rado y que presenta tumor fibroso que
engloba el angulo izquierdo del colon y
posteriormente desarrolla una fibromatosis
mesentérica nodular y difusa. Este autor
destaca el valor prondstico de la fibroma-
tosis que muestra signos de malignidad evo-
lutiva predominando sobre la malignidad
potencial del tumor epitelial (poliposis).

En varios trabajos se repite la dificultad
para el diagnéstico anatomopatolégico
exacto de la fibromatosis desmoidea y en
algunos casos en un primer momento se
interpret6 como fibrosarcoma, o neuro-
fibroma, etc.

En el caso que se presenta se observan
todas las formas de la fibromatosis des-
moidea que se han descrito. En el sector
intraabdominal hay fibromatosis mesen-
térica y retroperitoneal, que se dispone en
forma difusa, nodular y tumoral. La fi-
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gura 3 muestra la biopsia tomada en la
primera intervenciéon de un nédulo me-
sentérico. Se hace notar que este proceso
no ha provocado compresiones, ni fe-
némenos oclusivos, ni siquiera dislo-
camientos vasculares como lo ha puesto
de manifiesto la evolucién clinica y se
confirma en los estudios radioldégicos de
transito de delgado y angiografia selectiva.
Por otra parte, es esta misma proliferaciéon
que impuso limitaciones técnicas para
la reseccion como lo senala también
Simpson (24).

El caso que se presenta se destaca
también por los desmoides parietales de
crecimiento progresivo y apremiante en los
ultimos tiempos, imponiendo la necesidad
ce resecciones paliativas de riesgo también
progresivo. Actualmente la pared abdomi-
nal, en el sector de los rectos anteriores
se encuentra sustituida por sendas tumo-
raciones que se extienden desde los rebor-
des hasta las arcadas crurales.

A nivel del hipocondrio izquierdo en
especial, donde se intervino en dos oportu-
nidades, hay un crecimiento mayor que
también se ha interpretado como exterio-
rizacién de la masa intraabdominal que
ocupaba el hipocondrio izquierdo, por
detras y encima del angulo coélico.

4) Osteomatosis diseminada.— Desde
la descripcion inicial de Plenk y Gardner
constituye un sindrome radiolégico de gran
valor diagnoéstico. Hay engrosamientos y
cndulaciones irregulares de la cortical de
los huesos largos y pequenos tumores
eburneos, bien localizados y definidos.
Todos estos tumores tienen origen en los
huesos membranosos, asi como en los
huesos largos las alteraciones tienen un
origen perioéstico.

Esto sugiere un disturbio esencial en
la formacién de hueso membranoso, tras-
torno de base genética y de evolucién neo-
plasica aunque limitada (19, 26).

En el caso que se presenta no se han
encontrado alteraciones en los huesos del
craneo ni clinica ni radiolégicamente, pero
en cambio es llamativo el proceso que se
desarrolla en los huesos largos, y de apa-
riencia excepcional para los radidlogos de
experiencia.

Las alteraciones o6seas en conjunto son
asintomaticas y autolimitadas, pero tienen
gran valor diagnoéstico porque aparecen
previamente a la poliposis [Bochetto (1)].
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Todos los autores coinciden en la dis-
tribucion de las alteraciones que predomi-
nan en el craneo a nivel de la mandibula,
en la tabla interna a crecimiento intrasi-
nusal y en los huesos largos (1, 4,7, 14,
23,26) (Dunning, Bochetto, Jones, Smith,
Ziter, Govaerts).

5) Alteraciones dentarias.— Las alte-
raciones dentarias constituyen un hallazgo
en este caso: se buscaron después de revi-
sar la literatura. Como senalan todos los
autores tienen gran valor diagnéstico y
sobre todo su divulgaciéon en el ambiente
cientifico odontolégico, puede permitir el
despistaje de casos aislados. Rayne vy
Bullogh publican un caso de sindrome de
Gardner, hallado a punto de partida de sus
alteraciones dentarias: se trataba de una
enferma de 29 afios que consulté por caries
en un Servicio de Cirugia oral (14, 20).

6) Tumoraciones subcutdneas.— Old-
field (18) estudié la sebocistomatosis fa-
miliar que se trasmite como dominante
mendeliano en tres integrantes de una fa-
milia con poliposis. Cuando aparecen estos
tumores son muy frecuentes, hasta 40 6 50
y tienen predileccién por la cara y las
extremidades, mas bien que en sus usuales
localizaciones en el craneo y en el dorso.
Tienen también gran valor diagndstico
porque junto a las alteraciones é6seas apa-
recen precozmente antes de las poliposis.
Hay otros tipos de tumores subcutaneos:
lipomas, leiomiomas, neurofibromas, pero
son menos frecuentes.

En el caso presentado sélo se hallaron
tres tumores subcutaneos y no pudieron ser
estudiados histolégicamente.

EVOLUCION FINAL
Y AUTOPSIA

En los tres meses siguientes a esta pre-
sentacidn, el paciente decae progresivamen-
te en su estado general. Finalmente hace
cuadro febril con vomitos y diarreas, fa-
lleciendo el 28-XII-1967.

La autopsia mostré (Prof. A. Mateo y
Br. J. Decaro):

1°) Fibromas desmoides de ambos rec-
tos anteriores que no infiltran la hoja
posterior de la vaina.
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29) Peritonitis difusa purulenta por
perforacion de adenocarcinoma de ciego.

3°) DPoliposis adenomatosa diseminada
de todo el tubo digestivo desde el piloro
hasta el recto: en el delgado predominan
micropolipos sobre las valvulas conniven-
tes, en el colon son de mayor tamano,
pediculados, predominando en el cecoas-
cendente.

4°) Fibromatosis desmoide difusa de
todos los mesos con engrosamiento de 5 cm.
en la raiz del mesenterio: no hay compre-
sién ni infiltracidon de los elementos neuro-
vasculares, ni invasién del retroperitoneo.

59) Adenoma de suprarrenal.

RESUMEN

1) Se presenta un caso mas de sin-
drome de Gardner que se caracteriza por
el desarrollo exagerado y predominante de
la fibromatosis desmoidea intraabdominal
y parietal que supone limitaciones defini-
tivas en el tratamiento y que agrava el
pronostico por su propia e ilimitada evo-
lutividad que se impone a la eventual
transformacién de la poliposis, que no
pudo ser resecada.

2) Se analizan los distintos aspectos
que presenta a la luz de la bibliografia
consultada.

RESUME

1) On presente un cas de syndrome
de Gardner qui se caractérise par le
développement exagéré et prédominant
de la fibromatose dermoide intra-abdomi-
nale et pariétale qui suppose limites
définitives dans le traitement et qui aggra-
ve le pronostic par sa propre et limitée
évolution qui s’impose a la éventuelle
transformation de la polypose qui n’a pu
étre desséchée.

2) On analyse les divers aspects que
présente a la lumiére la bibliographie
consultée.

SUMMARY

1) A report is made of a case of
Gardner’s syndrome marked by overde-
velopment and prevalence of intra-abdo-
minal and parietal desmoid fibromatosis
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entiling distinct limitations in the treat-
ment. The above results in a poor prog-
rosis owing to an intrinsic, unchecked
course involved in the transformation of
the polyposis which was not amenable to
resection.

2) The various features of the condi-
tion are dealt with in the hyght of the
available literature.
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COMENTARIO

(Realizado a propésito de la reunién cienti-
fica en la Sociedad de Cirugia del Uruguay,
referente al sindrome de Gardner.)

En los ultimos anos el sindrome de Gardner
ha acaparado la atencion en el ambiente odon-
tolégico. En dicho sentido se estd realizando
la correspondiente promocién para que el
odontdélogo esté alerta cuando se enfrente a
las anomalias dentarias que se han descrito por
distintos autores en sus respectivos informes,
en su aparente relacién con el sindrome en
consideracion.

Recién en el afio 1962 aparece en la revista
odontolégica “Oral Surgery, Oral Medicine,
Oral Pathology’” un informe del cirujano oral,
Dr. Melvin Fader, quien estudia varios
miembros de una familia con evidencias cli-
nicas compatibles con el sindrome de Gardner.
Dicho autor afiade que a las tres caracteristicas
principales (poliposis, osteomas, quistes seba-
ceos) le anexa una cuarta, a saber, la presencia
de dientes multiples permanentes y supernu-
merarios incluidos tanto en el maxilar-como
en la mandibula, dado que fue éste un hallazgo
que encontr6 en todos los miembros de la
familia afectada.

Pero creemos que es también de interés, y
que fue citado por algunos de los autores que
presentaron trabajos en esta reuniéon, la pre-
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sencia ocasional en el sindrome de una ano-
malia tumoral de origen dentario, el odontoma,
en especial del tipo o variedad que esta
compuesto por una gran cantidad de dientes
rudimentarios, llegdndose en algunos casos a
contar hasta 200 en una entidad individual.

Queremos hacer también referencia a lo
siguiente: en el informe citado del Dr. Fader,
el autor transcribe de una comunicacién del
propio Gardner: ‘...uno dz los miembros de
una familia con el sindrome, habia muerto a
la edad de 29 afnos de poliposis multiple y
carcinoma del colon. Su madre y hermana
afirmaron que algunos afnos antes de su muerte
le habian extraido de us maxilares masas de
dientes deficientemente desarrollados, luego de
la avulsiéon de viezas dentarias. Un sobrino
del paciente fue objeto de extracciones den-
tarias y se le encontraron dientes deficien-
temente desarrollados en la base de los dientes
que le fueron extraidos’.
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Se cita también en el trabajo de referencia,
una comunicacién personal del Dr. W. Smith,
del ano 1958, quien senala que en la porcién
esponjosa de la mandibula pueden presentarse
cientos de areas redondeadas de densidad
aumentada. Y agrega: ‘...no se. me ocurrio
la posibilidad de que las areas de densidad
aumentada fueran formaciones de estructuras
dentarias. Aunque fueron examinadas radiogra-
fias extraorales del paciente por odontdélogos
consultantes, no se considerd la posibilidad de
que dichas areas representaran estructuras
dentarias”.

En definitiva, y con nuevos informes de
este sindrome, sera posible extraer conclusiones
mas definidas referentes a la posible implican-
cia dentaria con el mismo. Mientras tanto,
seria de interés el alertar al odontdélogo qus,
en presencia de anomalias dentarias, consul-
tara al médico especializado con la finalidad de
descartar la presencia del sindrome en estudio.
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