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En ortodoncia preventiva y ortodoncia interceptiva son de gran impor--
tancia los factores etiolSgicos de las maloclusiones dentarias, los --
cuales nos ayudan a detectar a tiempo una maloctusién para peder hacer
un diagnfstico correcto y por Yo tanto, un adecuade y oportuno trata--
miento,

El ortodoncista debe separar la base mis exacta de la maloeclusibe, de-
finirla eliminando 1as condiciones simbifticas con las que estd relacio
nada, estudiarla cuidadosamente en grandes grupos de poblacitn y demos
trar su validéz,

A pesar de 1o mencionado anteriormente, esto no se ha podido realizar-
sobre una base epidemioldégica en ortodoncia, La mayorfa de nuestros co
nocimientos aidn se basan en razonamientos que se estudiaron y hasta --
ahora se estdn llevando a cabo. Estamos confrontados con la imagen clf
nica y razonando con los conocimientos anteriores tratamos de estable-
cer cufl es el agente causal mis exacto.

Antiguamente se pensaba que cuando un nifio se presentaba con los dien-
tes anteriores superiores en protrusitn y respiraba por la boca, tenfa
amigdalas y adenoides grandes, labio superior corto, hipotfnico y ca--
rente de funcidn.

Cualquiera de estos factores hubiera sido designado como el agente cay
sal de la maloclusién,

No es diffcil encontrar muchos casos de incisivos superiores en protru
si6n atribufdos a la respiraci6n bucal simpiemente, amigdalas grandes,
hdbitos anormales de degluci6n, Tabic superior corte, hibito de suc- -
cibn digital, etc.
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o cabe duda de que todas estas caracterfsticas pueden estar 1igadas a
los dientes anteriores superiores en protrusién. La duda estf en que -
si son factores causales primarios o simplemente factores relacionados
o simbidticos que también pueden atribuirse a un factor etiolégico to-
talmente diferente y no conocido.

Con frecuencia las caracterfsticas que estin relacionadas con una malg
clusibn, han sido culpadas de afecciones especfficas, cuando en reali-
dad pertenecen al extremo efecto de la relaci6n causa - efecto.

Los escasos conocimientos actualizados sobre la etiologfa en ortodon--
cia, nos obliga a atacar la relacifn causa - efectn por el extremo --
equivocado, el del efecto.

Analizando 1a etiologfa de la manera que lo que se ha estudiado hasta-
ahora se estd Tlevando a cabo, tal vez se lleqgue al principio y no co-

meter el error anterior.

E1 ortodoncista consciente no puede, ni debe limitarse a observar la -
boca de un nifio, por ejemplo, al ver una deficiencia de espacio, atri-
bufrsela técitamente a la pérdida prematura de los caninos deciduos, -~
primeros molares deciduos o por retencifn prolongada de los incisivos-
deciduos,

Sin embargo, en el pasado se hacfa hincapié en las causas locales, co-
mo las mds importantes., Actualmente reconocemds la gran importancia --
que estd adquiriendo la genética en este campo,

A1 acumular mayores conocimientos en el comportamiente complicado de --
los genes, especialmente los que determinan ias caracteristicas de ltos-
dientes de la primera y segunda denticibn, podemos aislar las causas -- .
reales de las maloclusiones dentarias.

14



También es importante tomar en cuenta el estudio que se realiza sobre-
Tos cambios evolutivos del hombre, ya que los antropélogos, estudiando
los cambios que han ocurride en milenios pasados, pueden predecir cam-
bios futuros con gran exactitud.

El siguiente esquema nos da wna visifn de come se relacionan Jos facto
res causales de una maloclusién dentaria, ’

HERENCIA
MALOS HABITOS CRECIMIENTO
CAVIDAD
CARIES CONSTITUCION
ORAL
FUNCION MASTICATORIA ALIMENTACION
ENFERHEDADES

GENERALES
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Desde hace tiempo, se han utilizado varios m&todos tratando de clasifi
car los factores etiolégicos. Debemos saber que cualquier divisién es-

- tricta que se haga de las causas es 5810 para facilitar el andlisis.

Una clasificacién se reflere a las causas heredadas y congénitas como-
primer grupo y las causas adquiridas como segundo grupo.

Dentro de Yas causas heredadas y congénitas se encuentran:
- Caracteristicas heredadas de los padres
- Problemas retativos al nimero y tamafio de los dientes
- Anomalfas congénitas
- Condiciones que afectan a la madre durante el embarazo
- Ambiente fetal

Las causas adquiridas incluyen factores como:
- Pérdida prematura o retencibn prolongada de dientes deciduos
- H&bitos
- Funcitn anormal
- Dieta
- Traumas
~ Trastornos metabGlicos y endéecrinos, etc.

Otra forma de clasificar los factores causales es en indirecto y pre--
disponente y directos o determinantes.

Las causas predisponentes son:

Herencia, defectos congénitos, anomalfas prenatales, infecciones agu-
das y crénicas, enfermedades carenciales, trastornos metab6licos, desg
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quilibrio end§crino y causas desconocidas,

En las causas determinantes se menclonan:

Dientes faltantes, dientes supernumerarios, dientes en posicibn {nco--
rrecta, dientes mal formados, frenillo labfal anormal, presién intrau-
terina, hibitos de dormir, postura y presifn, h&bitos musculares anor-
males, misculos no funcionales, p8rdida prematura de dientes deciduos,
erupcién tardfa de los dientes permanentes, retencién prolongada de «-
los dientes deciduos, pérdida de dientes permanentes y restauracipnes-
dentarias inadecuadas.

Moyers enumera siete causas y entidades quimicas:
1. Herencia

- Sistema neuromuscular

- Hueso

- Dientes

- Partes blandas {aparte de nervio y miscula}

2. Trastornos del desarrollo de arigen desconacido
3. Trauma

- Trauma prenatal y lesiones del nacimiento

~ Trauma posnatal
4, Agentes fisicos

- Prenatales
- Posnatales

5. Hibitos (succibn de dedos, proyeccibn lingual, morder los labios,
etc,)
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6. Enfermedades
- Enfermedades generales
~ Trastornos endfgenos
- Enfermedades locales

7. Desnutricibn

Otro método de clasificar los factores etiol6gicos es dividirlos en --
dos formas: generales que son 1os que actian s&lo en la denticién des-
de afuera y locales que son ios relacjonados directamente sobre los -
dientes.

En esta clasificacién existen algunas desventajas, pero es la que mis-
se facilita para su estudio y comprensifn. Hay pocos factores locales-
que no se han modificado por una o mis influencias generales.

Clasificacibn de los factores etiolSgicos
Factores generales

Herencia (patrfn hereditario)
2. Defectos congénitos (paladar hendido, tortfcolis, disostosis clei-
docraneal, pardlisis cerebral, sffilis, etc.)
3, Ambiente
- Prenatal (trauma, dieta materna, metabolismo materno, varicela,-
etc,}
- Posnatal {lesiGn en el nacimiento, pardlisis cerebral, lesién de
la articulacién temporomandibular, etc.)
4, Ambiente metab8lico predisponente y enfermedades
- Desequilibrio endbcrine
- Trastornos metab6licos
~ Enfermedades infecciosas {poliomielitis, etc.)



6.

7.

8.

Problemas nutricionales (desnutricidn)

H&b1tos de presifn anormales y aberraciones funcionales
Lactancfa anormal {postura anterior de 1a mandfbula, lactancta -
no fisfoldgica, presifn bucal excesiva, etc.)

Succidn de dedos

H&bitos de lengua

Morder labio y ufias .
Habitos anormales de deglucidn (patr6n anormal de degtucifn)
Defectos fon&ticos

- Anomalfas respiratorias (resptracién bucal, etc.)

Amfgdalas y adenoides (posici8n compensadora de 1a lengua)
Tics psicogénicos y bruxismo

s

Postura

Trauma y accidentes.

Factores Locales

1.

Anomalfas de nlmero

- Dientes supernumerarios

- Dientes faltantes (ausencta congénita o p&rdida por accidentes,
caries, etc.

Anomalfas de tamafio

Anomalfas de forma

frenillo labial anormal, barreras mucosas

Pérdida prematura de los dientes temporales
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6. Retencidn prolongada de los dientes temporales
7. Erupcifn tardfa de los dientes permanentes

8. Vfas de erupcibn anormal

9. Anquilosts

10. carles denta)

11. Restauraciones dentarias inadecuadas

FACTORES ETIOLOGICOS PRENATALES Y POSNATALES DE LA MALOCLUSION

GENETICOS AMBIENTALES

N

DEL DESARROLLO

N

CONGENITOS FUNCIONALES
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FACTORES GENERALES
HERENCIA

Dentro del origen de las causas que provocan las anomalfas de oclusifn
y posici6n, la herencia es uno de 10s factores mis importantes.

£s posible diferenciar en una mateclusién las circunstancias causadas-
por la herencia o por el ambiente, debido a previas investigaciones.

De las investigaciones hechas hasta ahora se puede deducir que el tama-
fio y Ta forma de los dientes, el momento de erupcidn y el cambio de depn
tici6n, las anomalfas de posicién, el tamafio y Ta forma de la mandfbula
o del maxilar dependen en alto grado de 1a herencia; pero la primera --
denticifn y T2 segunda denticibn puede ser muy independiente una de la-
otra,

bDe los genes heredados de los antepasados que presenta cada persona -
pueden o6 no manifestarse depenciendo del medio ambiente y este niimero-

ha aumentado debido a 1a mezcla de razas en los siglos XIX y XX,

Una forma de manifestarse alguma anomalfa hereditaria familiar tipi-
ca es la ausencia de los incisivos laterales superiores.

Encontramos en la misma familia la falta del mismo diente, ya sea bila-
teral o unilateral, o también, sdlo formas de reducci6n como dientes =~

cénicos o dientes muy pequefos.

Por ejemplo, si ambos padres presentan ausencia de algin diente, los -
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hijos pueden presentar la ausencia de estos dientes y otros mds.

Sin embargo, Salzman se retracta de mencionar el concepto de herencia-
comp factor etiolfgico cuando escribe lo siguiente:

"De acuerdo para que una anomlfa sea considerada de origen heredfta--
rio deberd ocurrir y ser una variacién bien definida en varias relacio
nes y sequiv las leyes de Mendel de la transmisién. E1 diagnéstico ge-
nético de una maloclusifin no deberd hacerse sobre las bases de un caso
senci1lo de recurrencia en la familia".

En ta actualidad es muy diffcil comprobar Tas leyes de Mendel, ya que-
el nimerc de hijos promedio que tienen los matrimonios es pequefio, tam
bién, se debe recordar la mutaciSn de genes, que podrfa conducir a cua
dros patol&gicos plenamente desarrollados y no se pueda mostrar la he-
rencia como factor etioldgico.

Ademds, sabemos que la influencia de los factores hereditarios actda -
sobre 1a dentadura a través de la constituci6n, del crecimiento, de la
secrecifn interna, de 1a predisposicibn a las enfermedades, especial--
mente al raquitismoe, de las influencias de los factores psfquicos y no
es sélo la anomalfe de oclusi6n lo que se hereda.

De désta manera nos damos cuenta como se presentan las diversas farmas-
de anomalfa de posicidn y oclusibn dentro de una misma familia del cua
dro Lotal bastante complejo, Y asf suponer que no llegaremos 2 pensar-
en la forma tan exagerada como Salzman cuando escribe:

"Algin dfa 11egaremos quizds a conocer la etiologfa especifica de cual
quisr forma particular de maloclusién".

Mis que ningln otro drganc, el complejo desarrollo de la dentadura, --
nos muestra la infinita variedad e individualidad del ser humano.



Se puede hacer una destitucién entre anomalfas heredadas, congénitas y
adquiridas, perc hay que tomar en cuenta que no toda anomalfa heredada
es congénita, aunque sdlo a veces se hace patente durante el curso del
desarrollo. Como ejemplo m&s comin tenemos la progenia en el cambio de
incisivos y mds tarde todavia en la prepubertad.

Por otro lado, una anomalfa congénita, visible ya al nacer o durante -
1a erupcidn de los dientes, no ha de ser necesariamente heredada, sino
que puede ser consecuencia de un trastorno del desarrollo fetal.

En este caso se encuentran las deformaciones de dientes aislados y - =
dientes geminades, también puede tratarse del nimero de dientes supe--
rior o inferior a 1o normal, desplazamiento o ectopfa del germen den--
tal, pero asimismo casos mucho mds graves a consecuencia de la forma--
cién de hendiduras.

A veces, es imposible distinguir entre herencia, trastorno del desarro
11o heredado o trastorno del desarrollo causal.

Sabemos que los hijos heredan algunos caracteres de los padres, pero -
estos pueden ser modificados por el ambiente prenatal o posnatal, en--
tidades ffsicas, presiones, hibitos anormales, trastornos nutriciona--
les y fendémenos ideopiticos.

El patrdn bdsico de crecimiento y de desarrollo posee un fuerte compo-
nente hereditario y vemos qua persicte, con unz tendencia 3 sequir de-
terminada direccifn, Por lo tanto, podemos afirmar que existe un fac--
tor genético determinante y definido que afecta la formacidn dentofa--
cial.

Existen ciertas caracteristicas raciales y familiares que pueden vol--
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ver a presentarse en los hijos, despufs de varias generaciones los hi-
jos reciben estas caracterfsticas hereditarias de cada uno de los pa--
dres o de ambos o una combinacién de estas y se produce una caracterfs
tica completamente modificada,

£1 productoe final puede o no ser armonfoso, Un nifio puede heredar ca--
racterfsticas faciales muy parecidas 2 las del padre o la madre y el -
resultade final puede ser una combinacidn de las caracterfsticas de ca
da padre.

Puede heredar tamaio y forma de los dientes, tamaito de los wmaxilares,-
forma y relacién, configuraciom muscular de los tejidos blandes del -~
padre o de la madre. Pero también es posibie que herede el tamaho y -~
forma de los dientes de un padre y el tamafio y forma de los maxilares~
de otro,

También los tejidos blandos pueden ser parecidos o no a los del padre-
o 1a madre., No se sabe muchp todavia, respecto a Ja combinscifn de los

~genes que es demasiado complicada en el momento de 1a concepcidn, para
hacer un juicio exacto. Conocemos 1os ingredientes, pero desconacemos=
la farma de su combinaciGn. Esto nos odliga a hacer un estudio cuidadp
so y profundo a las padres y dar a conocer el patrén mis exacto posi-w
ble como resultade de la conservacifn gue ha tenido la morfologfa den-
tofactal del padre o de la madre o &l resuitado de la combinacifn de--
estos factores.

At hacer un estudio en genética o fisiologfa del papel que desempefia -
el factor herencia en la etiologia de 1a maloclusibn dental, se habla~

5810 de prababilidades.

Existen algunas caracterfsticas que tienen mayor probabilidad heredi-



tar{ia que otras, sabemos que hay caracterfsticas dominantes y caracte-
rfsticas recesivas. En la complicada combinacifn de cromosomas y genes,
dos factores recesivos pueden combinarse para transformarse en caracte
r{sticas dominantes o una caracterfstica dominante puede ser contra- -
rrestada por el potencial genZtico del otro padre y la caracterfstica-
desaperece en 1os hijos.

Ciertos genes son mds propensos a la combinacién o mutacién. Debido a-
que la mayorfa de los conpcimientos que se tienen hasta e) momento, se
derivan de 1as investigaciones hechas sobre la mosca de las frutas - -
(drosophila), que s6lo posee cuatro juegos de genes y a partir de esto,
podemos hacer algunas observaciones generales respecto al papel que re
presenta la herencia en la etiologfa de la maloclusidn.

Influencia Racial Hereditaria

Vemos que la influencia racial, se presenta tanto en las caracteristi-
cas dentales, como en las caracterfstices faciales. En 1os grupos ra--
ciales semejantes la frecuencia con 1a que se presenta 1a maloclusifn=
es baja. En algunas partes del mundo como en las Islas Fiiipinas, la -
maloclusifn casi no existe.

En otras poblaciones hay grupos genéticamente puros y l1a oclusidn que-
presentan 1os natives es normal. Porque donde ha hahido mezcla de ra--
2as 1a frecuencia de las diferencias en el lamafic de Yos maxilares y--
los trastornos oclusales son notoriamente mayores.

Por ejemplo, existen mis maloclusiones clase 11, con poco desarrollo -
mandibular, que maloclusiones clase 111, donde puede existir un exceso
de crecimiento mandibular,
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Tipo Facial Hereditario

ET tipo facial es tridimensional en los hijes, existe una fuerte in- -
fluencia de la herencia, tantec en el tipo facial como en las caracte--
risticas individuaies de cada hijo. Tanto los diferentes grupos étni--

cos como los grupos étnicos mezelados, poseen cabezas de forma diferen
te,

Existen tres grupos o tipos generales:

- Braquiocef8lico o cabezas amplias y redondas

- Oolicocefdlico o de cabezas largas y angostas

- Mesocefilico, una clase entre braguiocefdifco y dolicocefdlico

Esta es una divisiGn estricta pero existen otras formas de ordenarlas.
Con las cares anchas generalmente vemos huesos anchos y arcadas denta-
rias anchas, caon las caras Targas y angostas generalmente observames -
estructuras éseas en armonia que contienen arcadas dentarias angostas.

Las mujeres presentan una relacién positiva, a mayor amplitud de la ar
cada. A menos que cambie Ta estructura superior del crdneo y la cara y
se de uma nueva orfentacién a las trabéculas bseas, trayectorias de -
tensibn, pilares y contrafuertes, junto con sus inserciones muscula--
res, no se puede alterar lo gue tiene gram importancia dentro del pa--
Lrén hereditario determinante, que es 1o que proporciona el plano para
1a. forwa de la arcada, tamafio de la arcads, ate

ate,

Influencia de la Herencia en el PatrSn de Crecimiento y Desarrollo
Sabiends que el estudio final del patrbn morfogenético tiene un fuerte

componente hereditario, es 18gico saber que la consecuencia del patrdén
se encuentra también parcialmente bajo la infliuencia de la herencia.
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Por ejemplo, un nifio es lente en cambiar sus dientes deciduos y la -
erupciln de los dientes permanentes es también lenta, Claro que el am-

biente influye en forma importante y puede modificar el patrdn prede--
terminado.

Junto con el patrdn de crecimiento facial transmitido en forma indivi-
dual puade existir un daclive de maduracibn racial bAsico. La llegada
de Ya pubertad varfa entre las diferentes razas y 5¢gn 1a distribu--~
cidn geografica.

Lo gque hace mds comp)icada la imagen es 12 influencia del sexo. La ma~
duracifn de 1a mujer es diferente a 1a del hombre. La pubertad y la se
cuencia que lleva al crecimiento y desarrolla, se presenta a menor - ~
edad en las nifias que en los nifios. En las nifas vemos Jas principales
cambios entre Yos 10 1/2 y 13 ahos de edad; en los nifios, esto puede -
presentarse entre los 12 y los 18 afios de edad.

£} tignpo que tarda en madurar el sexo masculino es mds variable, por
1o tanto, parece ser que el logro de un patrin especial todavia, estd

sujeto a diversas influencias. Es casi impasible sefialar a un solo fag
tor y darie un papel preciso.

Caracterfsticas Morfoldgicas Hereditarias y Dentofaciales Especificas

{a herencia no deja d2 tener un papel importante dentre del logro que
han tenido las propiedades dentofaciales especfficas.

{undstrom deduce que la herencia puede ser significativa en la determi
naci6n de las siguientes caracterfsticas:

~ Tamafo de Tos dientes

- Anchura y longitud de la arcada

- Altura deil paladar
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- Apifianiento y espacios entre los dientes
- Grado de sobremordida vertical (over bite) u horizontal (over jet)

A la lista anterior se le pueden incluir Tos siguientes factores que -

tienen una posible influencia hereditaria.

- Posicifn » confortacion de ta musculatura perfbucal al tamafio y for-
ma de la Tengua

- Caracterfsticas de jos tejidos blandos (caracterfsticas y textura de
tas mycosas, tamaino de los frenillos, etc.)

La influencia hereditaria existe y puede demostrarse en las dreas enu-
meradas anteriormente, por lo tanto, podemos decir que la herencia de-
sempeia un papel muy importante en las siguientes condiciones:
Anomalfas congénitas

Asimetrfas faciales

Micrognatia y Macrognatia

Macrodoncia y Microdoncia

Oligodoncia y Anodoncia

Variactones en Tas formas de los dientes, incisivos laterales en for

ma de cono, cispides de Carabelli, mamelones, etc.
Paladar y labio hendidos
Diastemas provocados por frenillos

Sobremordida profunda

Apinamiento y giroversifn de los dientes

Retrusidn del maxilar

Prognatismo

EVOLUCION

Come factor etioldgico de Tas maloclusiones dentales, la evolucidn es
tan importante o mds que 1a herenciz, ya que 13 antropolegia nos da co
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nocimiento de que los maxilares se estdn achicando, que se presentan ~
terceras molares {ncluidos y falta congénita de clertos dientes con ma
yor frecuencla, as? como una tendencia retrognftica del hombre, en el
ascenso de 12 escala que se tiene en la evolucifn,

DEFECTOS CONGENITOS

- EY defecto congbnito que cominmente interess mis al dentista por la -~

formk de presentar maloclusi6n, es el paladar hendido. También existen
otros problemas que provocan anamalfas y requieren de un tratamiento -
especial come son:

TJumores, pardlisis cerebral, tortfcalis, disostosis clefdocraneal, he-
mangiomas y sTfilis congfnita.

Labio y Paladar Hendidos

tas hendiduras faciales se producen a2 1o large de muchas planos de 1a
cara y esto se debe a las fallas y defectos del desarrollo en ios pro-
cesos embrionarios,

Observamos anomalfas como las hendiduras oblicua y transversal de la -
cara que se extiende desde e) labio superior o ala de 1a nariz hasta -
e} ojo y de Ta comisura labial hasta el ofdo respectivamente, Sin em--

barge, la mds {mportante de las hendiduras faciales, es el labio hendi
do.

E1 labio hendido es 1a anomalfa mis comin e importante de las hendidu-
ras labjales. E1 labio y paladar hendidos est&n relaclanades fntimamen

te desde el punto de vista genftico, embriolSgice y funcional por lo -
que los presentamos juntos.

Contamos con muchas obras de consulta que se han escrito acerca del la
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bio y paladar hendidos.

En algiin tiempo se crey6 que el labio superior hendidoe se debfa a Ja -
unifin inadecuada de 1a porcifn globular del proceso nasal medio con -~
los procesos nasales laterales y el maxilar,

Actualmente, se ha 1legado a pensar que la hendidura no se debe real--
mente a la falta de uni6n de los procesos, sino se debe a 1a faita de
penetracifn mesocdérmica y a la obstruccién de los surcos ectodérmicos
que separan estas masas mesodérmicas que en realidad constituyen los -
procesos faciales.

Tanto en 12 ausencia o deficiencia de estas masas como su falta de pe-
.netracidn en los surcos ectodérmicos 1leva a la destruccidn del ecto--
dermo y se produce la hendidura, Entonces, vemos c6mo la penetracién -
se produce entre cada uno de los pares de masas mesodérmicas laterales
y ta masa mesodérmica central dnica, es claro que la hendidura supe---
rior es unilateral o bilateral, pero no de 1fnea medis. Sin embargo, a
veces parte del proceso central es defectuoso o falta y la hendidura -
resultante aparece en la 1fnea media.

E1 paladar hendido podrfa decirse que representa un desequilibric de -
la fusi8n normal de los procesos palatings, faita de unidn debido a la
ausencia de fuerza, interferencias de 1a lengua o desigualdad del tama
fio de las partes afectadas.

E1 paladar blando y 12 dvula no se forman como resultadc de la fusidn
de las partes, sino se forman por 1a extensifn posterior de los proce-
sos palatinos; entonces, una hendidura de estas estructuras, es bisica

mente una extensién de una hendidura del paladar blando.

Indudablemente que la herencia al estar catalogada dentro de los facto
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res etiolfgicos de estas malformaciones es una de las mfs importantes,
sin embargo, existen demasiadas evidencias que los factores ambienta--
les también son importantes.

Seglin Fogh-Andersen menos del 40% de los casos de labio hendido con pa
ladar hendido o sin &1, son de origen genftico, mientras que séle el -
20% de los casos de paladar hendido afslado tienen origen genético.

La forma de transmisifn de los defectos no se conoce a ciencia cilerta,
pero Bathia se ha dedicade al estudio de esto y menciona que las posi-
bilidades que existen de transmis{én son por un gen mutante Gnico que
es el causante de un efecto pronunciado o por varios genes, 1o que co-
nocemos como herencia poligénica, cada uno es causante de un pequefig -
efecto, por To tanto, creadores en conjunte de esta anomalfa.

Los estudios citogendticos nos revelaron alteraciones visibles de la -
morfologfa cromesfmica de las personas afectadas. La mayorfa de los in
vestigadores opinan que el patrdn de herencia del labio hendido con pa
ladar hendido o sin &1, es diferente al del paladar hendido aislado.

Aunque hay suficientes pruebas de que los trastornos nutricionales pro
duzcan paladar hendido en 1os seres humanos, sin embargo, en animales

que han tenido una alimentacidn fnadecuada se han presentado hendidu--
ras de desarrollo.

Se ha experimentado con ratas, alimentdndolas con dietas excesivas o =
carentes de vitamina A durante el embarazo y las ratas al pacer presen
tan paladar hendido.

A ratas embararzadas se les ha tenido con dietas deficientes en ribofla

vina y se ha producido una descendencia con una mayor frecuencia de pa
ladar hendido. Tambi&n la administracidn de cortisona a conejas embara
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zadas ha producido fisuras similares en los conejos hijos reci&én naci
dos.

£n 1a etiologfa de paladar hendideo del ser humano Sreen y Peer mencio-
nan que el stress fisjoldgico, emocional o traumdtico puede desempedar
un papel muy importante, ya que el.stress induce el incremento de la -
funcifn de la corteza suprarrenal y la secrecifn de hidrocortisona.

E1 resultado que se obtuve en Yos experimentos hechos en animales con
relacifn a esta anomalfa se confirma con el estudio realizado en 228 -
historias clfnicas hechas a madres de niflos con paladar hendido que se
presenta por accibn de los ‘agentes que intervicnen en el stress o por
Ja administracibn de cortisona.

No obstante, Fraser y Warburton mencionan que hay datos registrados -
que ni el stress emocional de 1a madre ni la falta de complemento nu--
tricional prenatal, tienen relacidn con la causa del labio hendido o -
paladar hendido.

Hay otros factores que podemos mencionar como posibles causas de pala-
dar hendido:

- Aporte vascular deficiente en 1a zona afectada

- Una perturbacifn mec&nica en la cual el tamafio de la lengua impedi--
rfa Ta unién de las partes

- Substancias que circulan como el alcohol y ciertas drogas y toxinas

~ Procesos infecciosos

~ Falta de fuerza de desarrollo intrinseca

Nos falta mucho por conocer acerca de la etiologia del paladar hendido,

no obstante, las investigaciones clinicas y experimentales que se han
hecho al respecto. Puede decirse que posiblemente Ta herencia por sepa
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rado es el factor mis importante.

Se han hecho varios estudios estadfsticos de 1a frecuencia en que se -
presenta el labio hendido y el paladar hendido y se dice que un nifio -
de cada 800 nacfa con labio hendido o paladar hendido y la presencia =
mds alta de estas malformaciones se encontraba en nifios nacidos de ma-
dres que tenfan 1a edad de 21 a 25 afios.

Esto contradice la presencia de otras anomaifas que aparecen con mayor
frecuencia en nifios nacidos de madres que tlenen edad avanzada.

MacMahon y Mc Keown observaron que la frecuencia con la que se presen-
ta et labio hendido con paladar hendido o sin &1, aumenta con la edad
de la madre y 1legaron a la conclusifn que esto es independiente de la
relacifn que pueda haber con otras malformaciones.

Aunque la frecuencia registrada en los diferentes estudios sea varia--
ble, la anomalfa es lo bastante comlin como para interesarse mis en - -
ella.

E1 cuadro clfnico que presenta el labio hendido, varfa segin el tamafio
de la malformacisn. E1 lablo hendido unilateral afecta un solo lado -~
del labio, el bilateral ambos lados del labio.

La hendidura incompieta se extiende a una distancia variable hacla 1a
narina y algunas veces afecta tambi&n el paladar, La hendidura se ex--
tiende hacia 1a narina abarcapndo el paladar con mayor frecuencia,

£1 labio hendide y paladar hendido se presentan un poco mis en hombres
y e! lablo hendido se presenta con una frecuencia tres veces mayor en
el lado {zquierdo que el lado derecho. Los hombres estdn mds propensos
a presentar lesiones pronunciadas. E1 paladar hendido se presenta mds
en las mujeres,
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En el paladar hendido, existe una gran variedad en 1o que respecta a -
la gravedad y la Tesi6n de los tejidos. Se puede presentar 1a hendidu-
va en paladar blando y duro a veces s6lo en paladar blando.

Muchas veces se produce una hendidura completa en el labio, reborde al
veolar y paladar, cuando la hendidura del paladar duro se extiende ha-
cia adelante a través del reborde alveolar y del labio. En ocasiones -
se puede presentar un paciente con una sola anomaifa que es la Gvula -
hendida o bffida, que es 1a forma mds leve en que se presenta el pala-
dar hendido.

E1 paciente con paladar y reborde hendido, es t{pico que presente una
gran discontinuidad en la béveda palatina con una abertura directa ha-
cia 1a cavidad nasal. Este defecto de la 1fnea media continda hacia -
adelante, hacia 1a premaxila donde se desvia hacla 1a derecha o0 a la -
izquierda.

Algunas veces, falta toda la porcifn premaxilar del hueso y en estos -
casos la hendidura se presenta comc un defecto puro de 1a 17nea media.
Sin embargo, el reborde hendido casi siempre se presenta en la zona -
que corresponde al incisivo lateral y al canino o entre el incisivo -
central o lateral superior.

A menudo, hay alteraciones en los dientes de esa zona, tales como dieg
tes faltantes, deformades, desplazados o divididos, con la formacién -
de dientes supernumerarios.

Cuando se presenta paladar hendido aproximadamente en el 50% de los ca
sos estd relacionado con otras anomalfas del desarrollo. Las anomalfas
registradas que podemos citar son:

.. Cardiopatfas congénitas, polidactilia, sindactilia, hidrocefalia, mi-~
crocefalia, orejas supernumerarias, hipospadias, espina bffida, hiper=-
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telorismo y deficiencia mental.

Pueden presentarse anomalfas semejantes en el tabfo hendido con pala--
dar hendido o sin &1, son menos frecuentes, se presentan en menos de)
20% de los casos.

En la mayorfa de los casos, el labio hendido se puede restablecer por
medios quirfirgicos con excelentes resultados estéticos y funcionales.-
Es un error operar al paciente antes de tener un mes de edad y esto se
hace com@inmente, la operaciSn debe hacerse hasta que el paciente haya
aumentado su peso, por lo menos un poco del peso que deberfa haber te-
nido en el momento de nacer.

Los efectos ffsicos y psicolégicos que presenta el paciente con pala--
dar hendido son de gran importancia. Es muy diffcil comer y beber ya -
que los alimentos y los 1Tquidos son vomitados porque tienden a irse -
hacfa la nariz. E1 trauma mental que padece e} paciente es grave y au-
menta con el problema fonético que se presenta siendo &ste también de
gravedad, En la mayorfa de los casos, la cirugfa corrige el paladar -
hendido.

A esta edad no se han establecido los hibitos fonéticos definitivos, -
pero ya existe Ta suficiente madurez para que 1os riesgos de interfe--
rencia que se presentan sobre los centros del crecimiento por 1o menos
sean mfnimos.

La maloclusién es el problema mis grande y que mis importa al dentista
En 1a hendidura unilateral, los dientes que se presentan al Tado de la
hendidura en varias ocasiones se observan en mordida cruzada con res--
pecto a sus antagonistas inferiores. Muchas veces la premaxila se en--

. cuentra desplazada hacia adelante, toda la estructura premaxilar es -

desplazada en sentido lab{al,

36



En este tipo de problemas muchas veces los {ncisivos superiores ocupan
lugares que no les corresponden con inclinaciones axiales anormales. -
Casi siempre los dientes en 13 zona de la hendidura se encuentran en -
desorden. Puede faltar el incisivo lateral superior, presentar forma -
atfpica o poseer un gemelo.

Estos procedimientos no son los mds adecuados ya que puede aumentar la
posible pérdida prematura de estos dientes. Siempre que se presente -
una lucha entre hueso y mfisculo, el hueso cede.

Los dientes y el hueso alveolar de esta zona no son la excepcisn {no -
se pueden excluir de esta regla). Cuando se trata de corregir la mordl
da cruzada anterior casi siempre relacionada con un paladar hendido re
parado, el problema es mayor que el solo hecho del movimiento vestibu~
lar de los dientes superiores.

Por lo general los dientes se encuentran en buena relacidn con respec-
to a su soporte hasal 8seo, pero toda la estructura palatina y alveolg
dentaria se encuentra desplazada hacia 1a 1fnea media.

.E1 tratamiento del paladar hendido no se realiza por un solo especia--
1ista, ya sea cirujano, pediatra, postodoncista, ortodoncista o fonote
rapeuta. Todos cooperan con sus conocimientos para obtener un mejor re
sultado final.

Disostosis Cleidocraneal

La disostosis cleldocraneal es una enfermedad de etiologfa desconocida
que casi siempre es hereditaria. Se presenta como caracterfstica Mende
1iana dominante, puede ser transmitida por cualquiera de los dos sexes.
Afecta por igual a hombres y mujeres. Se caracteriza por presentar ang
malfas de crdneo, dientes y maxilares, asf como falta de desarroilo =
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acasional de huesos largos. En el crdneo, las fontanelas suelen perma-
necer ablertas y clerran con retraso, por ello tienden a ser bastante
grandes,

La sutura sagital estd hundida de una manera caracterfstica y da al -
crineo un aspecto aplanado. Los huesos frontal, parietal y oceipital -
son prominentes, los senos paranasales estén subdesarrollados y son ~-
estrechos y a veces se puede presentar una variacifn de otras anomalfas
craneanas.

La disostosis cleidocraneal varfa m&s o menos en el 10% de los casos, -
entre 1a ausencia completa de la clavicula a su ausencia parcial o has
ta un simple adelgazamiento de una o de ambas clavfculas.

A causa de est2 anomalfa clavicular, los pacientes presentan un movi--
miento inadecuado en los hombros, el movimiento es tal, que es posible
moverlos hacia adelante hasta juntarlos en la 1fnea media, Los defec—-
tos de la columna vertebral, pelvis, huesos largos y huesos de los de-
dos son comunes,

Antiguamente se consideraba que la disostosis clefdocraneal era una en
fermedad que afectaba s61o 2 huesos membranosos, ahora se sabe que - -
afecta todo el esqueleto. Ademds se ha observado que se presentan alte
raciones fuera del esqueleto, pero estas lesiones podrfan considerarse
como secundarias a ias. Sseas,

En esta enfermedad el paciente se caracteriza por presentar paladar al
to, angosto y ojival, el maxilar puede estar desarrollado o ser menor

a 1o normal en relacidn con la mandfbula, la hendidura palatina es co-
min en estos pacientes. Los huesos layrimal y cigomitico tambidn cttén
subdesarrollados, una de las caracterfsticas bucales que mds se desta-
ca es 1a retenci6n prolongada de dientes temporales y el retraso de la
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erupcifn de Tos dientes permanentes. En ocasiones, este retraso es cons
tante. La rafz de los dientes es mds corta y mis deigada de 10 normal,-
tambi8n puede estar deformada.

Rushton observd 1a ausencia o escasez de cemento celular en la rafz de
los dientes permanentes y esto estd relacionado con el retraso que exis
te en la erupcidn de los dientes.

Incomprensible pero extraordinaria es la caracter{stica que representa
la ausencia de este cemento en dientes erupcionados en ambas denticio--
nes, sin que exista mayor espesor del cemento acelular primario. Tampo-
¢o se comprende la manera de quedar fijas las fibras periodentales en -
presencia de esta enfermedad.

En las radiograffas es comin ver que hay muchos dientes supernumerarios
no erupcionados. Esto se presenta con mis frecuencia en las zonas de -
premolares e incisivos inferiores.

AUn no existe un tratamiento especifico para esta enfermedad. Sin embar
go, es muy importante cuidar las condiciones bucales. Si los dientes -
primarios presentan caries, hay que restaurarlos ya que la exfoliacidn
de éstos no es el tratamiento correcto para provocar la erupcifn de los
dientes permanentes.

Pardlisis Cerebral Infantil

La par&lisis cerebral es la faita de coordinacidén muscular debida A una
lesi6n intracraneal. Generalmente se dice que es consecuencia de una le
sitn en €1 momento del nacimiento. Las ramificaciones de esta lesifn -

pueden ser difusas.

Podemos decir que los efectos de este trastorno neuromuscular respecto a
las condiciones bucales es bueno, ya que presenta una oclusifn correcta.
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A diferencia del paladar hendido, donde hay estructuras anormales, los
tejidos son normales, pero en estos casos el pacfente no sabe emplear-
los correctamente debido a la falta de control motor,

Al masticar, deglutir, respirar o hablar, el paciente puede presentar
funcién muscular anormal, Las actividades no controladas o errdneas -
que efectfa el paciente perturban el equilibrioc muscular que se necesi
ta para mantener l1a oclus{fn normal.

Los estudios electromiogrdficos que se han realizado en nifios con pard
1isis cercbral nos indican que existe una gran fmportancia en la dife-
rencia que hay en el grado de actividad, aunque los misculos no se en-
cuentren funcionando,

STF{11s Cong&nita

La sTfilis congénita o tambi&n 1lamada prenatal, es transmitida al hi-
Jo por la madre afectada. Actualmente es rara esta enfermedad, debido
a los anilisis sangufneos prenupciales que son obligatorios y el anli
sis seroldgico sistemftico de }a mujer embarazada, influyen mucho en -
el descenso de Ta fracuencia enla que se presentaba y por lo tanto, -
1a cantidad de nifios que nacfan muertos a causa de la sffilis congénita.

. Sin embargo, Fiumaray Lessall mencionan que entre 1960 y 1969 hubo un
aumento de los casos de sffilis cong8nita en Estados Unidos, de un 68%
en nifios menores de 10 afios. Sabemos que si 1a mujer embarazada infec-
tada sigue el tratamiento indicado que es a base de antibiSticos, en -
el 95% de los casos, el hijo nace sano.

Los pacientes con sffilis congénita presentan una gran variedad de Te-

siones en las que podemos incluir:

~ Protuberancia frontal {encontrada en el 87% de 271 casos de pacien--
tes con esta enfermedad mencionada por Fiumara y Lessell)

- Maxilar corto (84%)

- Arco palatino alto (76%)
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_ wariz en silia de montar (73%)

- tolares aframbuesados {701}

- 5igno de Higoumenakis o engrosamiento jyreguisr de 1a pareibn psLeTNO,
clavicular de 13 cravfeula 39%)

. Protuberancis relativ

. Ragadfa (7%}

. Tibias arqueadas (A4%)

a de la mandfbula (26%)

£s signo patognoméni
tiutchinsons

wipoplasia de 4nci

co de esta enfermedad 1a presencia de 1a triada de

cfvos y molares, sordera Y queratitis intersticial.
£n los €BSOS anteriores,

tenfan uno @ mas de 105 componentes de Hutchinson.
dos 108 componentes de esta triada estén en forma
ma persond.

o1 75% de 1os pacientes con sifilis conglnita

Ro es comn que to--
simuitSnea en una mis,

MEDIO AMBIENTE

Sabemos que 13s difer
se deben principaimen
tendido S€ encucntran
resto del cuerpo gon

ancias que existen en cada uno de 10% {ndividuos.
te a las tendencias nereditarias que estd sobrecn-
en 105 genes. Podriamos decir que 12 cara y el -
objetos plasticos y que al 11egar 8l fipal del -
desarrollo serfa el resultado de ud patrén de crecimiento que en el -
transcurso de su desarroilo puede ser apresursdo, {pterrumpido. retrass
4o, distorsionado © inhibide pov diverses problemas da salud o por va==
gas infiuencias orginicas organizadas, claro que €l medio ambiente ex-~
terns ¥ especiaimente g} interno, colabora de uns manera muy {mportante
para 12 solucibn final.

prenatal

g1 influjo prenata\ en la matociusibn ta

causantes de 13 malociusibn son:

L2 posicibn uterina, 105 fibromas de 1
etc.

1 vezr es poco. se dice que 1os

a madre, 1as$ 1esiones amniGticas, -
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Existen otras causas que también pueden ser las que provoguen malociu-
siSn como:

ta dieta materna y el metabolismo, anomaifas provocadas por drogas co-
mo la talidomida, un probable dafio o trauma,

Parece ser que la causa de las anomalfas dej desarrollo no son los - -
trastornos nutricionales y metabSlicos maternos.

Los trastornos menores que pudiera presentar la madre no es frecuente-
que afecten al feto ya que est§ protegido por el 1fquide amniético, La
postura fetal anormal y los fibromas maternos han causado asimetrfas -
marcadas del créneoc o de la cara que se ven al momento de nacer, pero
la mayorfa desaparecen a partir del primer afio de vida.

Por consiguiente, la deformacifn es temporal. Afin en los casos de mi--
cromandfbula ¢ STndrome de Plerre Robin y Treacher Collins, {disosto«-
sis de 12 mandfbula), existen aumentos de ajuste del crecimiento que -
en su mayorfa eliminan parte de la malformaci6én original. Pueden ser -
causantes de anomalfas congénitas muy importantes incluyendo las mal--
oclusiones, Jos medicamentos que se tomen durante el embarazo y la ru-
béola.

Posnatal

Antes se pensaba que las maloclusiones se debfan a lesfones producidas
en el momento de nacer, en Ta mayorfa de 1o0s casos. Es un impacto muy
fuerte e1 que recibe un nifioc en el momento de nacer;, sin embargo, =~ -
los huesos del crdneo se deslizan m&s que ias zonas dentarias y facia-
les.

Las estructuras presentan una gran plasticidad por lo tanto, si existe
alguna lesifn serd temporai, excepto algunos casos raros. Aungue hay -
1a posibilidad de causar una lesién al nifio en el momento de nacer con
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un férceps, pero esto no es frecuente. La herencia es la mejor prueba-
que tenemos, observando los dientes y 1os maxilares de los padres.

Se han publicado casos autnticos de lesiones pevtmanentes en la articy
laci8n temporomandibular, ocurridos durante el nacimiento pero esto es
muy raro. La maloclusifn casi siempre estd8 relacionada con la parfli--
s1s cerebral, que por lo general se atribuye a una lesibn causada du--
rante el nacimiento.

€1 dafio que se ha causado varfa en el tamafio, forma, grado, etc., de--
pendiendo de esto, se pueden presentar maloclusiones raras, extrafias -
al perder el equilibrio muscular normal. Hay otra posibilidad pero no-
hay nada escrito sobre &sta, se deduce de los razonamientos anteriores
y es la deformacidn del maxilar causada durante el parto.

Generalmente, los tocé'lo“gos introducen el dedo fndice y el dedo medio-
en la boca del nifo para facilitar su paso por el conducto del naci---
miento. Por la plasticidad que existe en el maxilar y la reqibn prema-
xilar, se puede provocar una deformacitn temporal o un dafio permanen--
te.

Los accidentes que provocan presiones incorrectas sobre 1a denticifn -
en e} desarrollo son menos comunes, pero hay mds posibilidad que se --
provoquen maloclusiones,

Las cafdas que provocan fractura condilar pueden causar asimetrfa fa--
cial marcada.

La. maloclusidn puede ser causada también por el telido de cicatriza- -

cibn de una quemadura. La delicada reacclfin que presenta la denticidn-
a los cambios ambientales puede demostrarse con el caso de una nifia de

43



trece afos de edad que portaba un aparato de yeso sobre el cuello por-
cuatro meses a causa de la fractura de una vértebra cervical.

La fuerza elevadora de 1a mandfbula cs tanta que ha obligado a los in-
cisives superiores a desplazarse en sentido labial y Vos incisivos in-
feriores ahora encajan en las impresiones profundas de la mucosa pala-
tina, EI hacer uso del aparato de Milwaukee por demasiado tiempo causa
deformaciones y maloclusiones semejantes,

FACTORES METABOLICOS Y EHFERMEDADES PREDISPONENTES

Para poder hablar del efecto metabSlico en la maloclusidn primerc debe
mos conacer las enfermedades que modifican este estado. Sabemos que --
las fiebres que provocan erupcidn pueden cambiar el trayecto del desa-
rrollo y que a menudo dejan marcas permanentes en las superficies den-

tarias.

Sin embargo, los efectos que provocan exactamente los trastornos de --
fiebres agudas en el desarrollo de la oclusi8n no son conocidos.

Existen pruebas recientes que nos indican que las enfermedades febri-
les pueden retrasar temporalmente el ritmo delcrecimiento y desarro- -
1o,

Es ficil entender que en el trayecto tan complejo que se realiza en la
erupcibn, resorcién, pérdida dentaria, etc., un trastorno puede te- -
ner repercusiones permanentes, pero estos conceptos estdn basados prin
cipaimente en lo que se crefa anterformente.

Las enfermedades con efectos paralizantes como la poliomielitis, son -
capaces de provocar maloclusiones. £n Jo que se refiere a enfermedades
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endfcrinas especificas algunas pueden causar maloclusiones.

Las enfermedades que presentan disfuncifn muscular, como distrofia mug
cular y pardlisis cerebral, también pueden ser causantes de deformacio
nes cldsicas {particulares) en las arcadas dentarias

Balance Hormonal o Endécrine

En los dl1timos afios Tos trastornas hormonales han despertado un gran -
interés, aunque no se ha proporcionado algo nuevo a 1o que ya Se CONO-
ce.

Sabemos que el 16bulo anterior de la hip6fisis es el que regula el cre
cimiento e influye directamente sobre las gl&ndulas sexuales y por es-
to actia indirectamente sobre 1a madurez sexual; la gi4ndula tiroides-
interviene en el metabolismo y por lo tanto, en el crecimiento, las -
gl&ndulas paratiroides actian sobre el metabolismo cdlcico.

Una forma de manifestar la influencla que existe en la hip8fisis y la-
gléndula tiroides en el desarrollo general del cuerpo es particularmen
te en el enanismo hipofisiario e hipdtiroideo.

Las manifestaciones bucales mds comunes que presentan eslos trastornss
son: Apifamiento y prognatismo, asf como hipoplasia de la mandfbula.
Se ha podido demostrar esta relacién, con una tribu de enanos llamados
Wedda que se encuentran en el interior de Ceildn. Podemos decir que en
el pequefio tamafio de 1a silla turca encontramos proporcionalmente ma--
yor disteclusidn,

La distoclusidn revela la degeneracién de esta tribu aunque el hipofun
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cionamiento que se presenta condicionado por la civilizacidn no infiu-
ya o 1o hace muy poco., No debemos concluir que la distoclusidn por si-
sola es necesariamente un sfntoma del trastorno hipofisiario.

Recientemente se han hecho observactones en seres humanos y se 1legd a
las sigquientes conclusiones:

- La deficiencia de hormonas del 16bulo anterior de 1a hip8fisis re-
guladora del crecimiento inhibe el desarrollo 8seo

- E1 desarrollo de los dientes hasta llegar a su tamafio normal no es-
t4 inhibido por una deficiencia hormonal (el feto antes del parto,~
recibe de 1a madre esta hormona en abundancia)

- El desarrollo ulterior y 1a erupcifn de los dientes se retrasan por
una deficfencia hormonal

- La causa del retraso no radicarfa en una acciBn inmediata de Ta de-
ficiencia hormonal sobre los dientes, stno en una inhibiciln 1nme--
diata por falta de desarrollo Gseo en la cercanfa de los dientes

- En los trastornos del crecimiento de origen hipofisiario existe una
total disociacidn entre la edad cronolfgica, 1a dsea y la dental

La G1tima conclusién estd de acuerdo con otras sobre la situacién que-
representan el desarrollo fseo y dental en la formaciSn de Ta maloclu-
si8n. S1 en este caso existe una manifestaci6n exterior y evidente en-
la cavidad oral, es algo que no podemos afirmario.

E1 problema del crecimiento inherente es diffcil de estudiar y analf--
zar. Los cambios que sufre una persona en un perfodo determinado, no -
se presentan en los que aparecen en personas semejantes sujetas a las-
mismas influencias ambientales de la vida,

Yos referimos especialmente al crecimiento del maxilar y la erupcibn -
dentaria. Con e} fin de establecer una base que es de consideracibn, -
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se han hecho tablas de erupcifn dentaria, de tal manera que en un de-
terminado tiempo, podemos saber cuande erupcionarf cada uno de los - -

dientes.

Observande un nifio de ocha afios de edad, pensamos en los primeros mola
res permanentes colocdndose en uma oclusidn correcta, con los incisi-~
vos centrales superiores erupciorados carrectamente y los Incisivos la

terales ya estdn apareciendo.

Ltos fncisivos centrales inferiores y los incisivos laterales permanen-
tes, se encuentran de la mitad a los tres cuartes de su erupcifn total
y el hueso maxilar ya es suficiente para dar a estos dientes una buena
base para un alineamiento correcte en los procesos eruptivos.

¢Qué pasa si los mismos dientes de la regitn anterior erupcionaron un-
-afio antes y por alaguna razdn el crecimienta de los huesos maxflares no
ha liegado hasta e) punto donde ya hay el espacio suficiente para per-
mitiries el alineamiento correcto?

Los dientes por necesidad. erupciagnan con un aspects de majoclusidn. -
En oste caso, el evitar el crecimiento es progresar, ya que se puede -
decir que es una psecdomaloclusibn, porque con el crecimiento que ha--

brs en Tos siguientes afos con frecuencia Tous dientes mejorardn sus
posiciones.

Refiriéndonos a lo anterior, algo desconecido, posiblemente el hipoti-
roidismo, puede influir o estar actuando en la reaccidn de resorcidn -
prematura de las rafces de los dientes deciduos con su consecuente pér

dida. Los dientes permanentes por alguna causa desconocida erupcionan-
prematuramente, pero el crecimiento comparado con 12 mandfbula y el ma

xilar parece estar retrasade,
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A estas candiciones se enfrenta el ortodoncista todes los dfas. ellos-
nos dicen Yo {mportants que es conocer el proceso del crecimiento y -~
desarrollo y que es conveniente observar al paciente por un tiempo ra-
zonable para poder determinar los avances y el resultado de To que pue
de ser una maloclusién en desarrollo que es afectads por la acelera- -
cibn 0 el retraso del crecimiento.

Ciertos investigadores han atribufdo estas deficiencias a las gl&ndu--
las endBcrinas, estas gldndulas son:

Pituitaria, Tiroides, Paratiroides, Pineal, P8ncreas, Adrenal, &dnadas
y Ovarios, sus secrcciones tienen una gran influencia en el desarrollo

humana.

Las endocrinopatfas se determinan con e} términa hiper o hipo; por - -
ejemplo, al hipopituitarismo, antes del cierre de la hepffisfs se pre-
senta el gigant{smo, despuds del cierre de la hepffisis se presenta el
agigantamiento de las extremidades.

Es importante para el ortodoncista el agrandamiento de 1 mand‘!bu.]a -
{acromegalia), el maxilar parece no estar afectado. E1 hipopituitaris-
mo es la consecuencia del lento proceso del crecimiento, del que resul
ta un enano, la denticidn es lenta, hay falta de desarrollo maxilar y-
por consiguiente se presentan dientes apifiados. Existen diversos gra-
dos del mal funcionamiento glandular, el resuitado ffsico se basa en -
mantener el grado de actividad.

Por la relaci6n gue existe de la glidndula tiroides con el crecimiento
y desarrollo es fmportante el diagnéstico y tratamiento ortoddntico, -
Un cretina puede ser la consecuencia del hipotiroidismo y sus caracte-
rfsticas Fisicas y mentales son retrasadas incluyendo la denticidn.
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Si el nifio es sometido al tratamiento en el tiempo adecuade tendrd una
mejorfa general incluyendo la aceleraci6n de la erupci6n dentaria. Re-
cientemente se ha estudiado al hipotiraidismo como una posible causa -
de resorcin radicular, que hace afios era como una plaga para el orto~
doncista y ahora ya no es tan frecuente, por lo que se culpd a los apa
ratos mecdnicos colocados en el tratamfento ortodbntice. Si la resor--
cifn se presenta con o sin tratamiento ortod6ntico, es necesario un =
fraecuente control del paclente.

l.as condiciones ffsicas con las que se manifiesta el hipertiroidismo no
son de interés para el ortodoncista, solo su aspecto ya que el pacien-
te puede ser muy nervioso y por lo tanto puede ser diffcil el trata- -
miento ortod6ntico.

No tomando er cuenta a la pituftaria y a la tirpides, ha surgido un mé
todo de diagnfstico:
E1 fndice carpal que fue estudiade por Cross,

Cuando un'nffio 1lega al consultorio y presenta una Interrupcién poco--
comdn en su ciclo dentario, pensamos que existe un disturbio endberi--
no.

Las glindulas paratiroides perjudican la mineralizacién de los dientes
y los huesos, Sin embargo, se cree que los dientes ya formados no se -
desmineralizan pero si no estdn calcificados totalmente son dafiados, -
se presenta la osteoporosis; la desmineralizaci6n de los dientes no ~
calcificados puede ser suficiente para provocar la exfoliacién del -
diente y Tos huesos blandos toleran presiones y deformaciones de postu

ra.

Disturbios Metab6licos
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Tamb1én se puede decir que las causas generales de Ta maloclusidn son
las que afectan la funcifn o el metabolismo de la persona al grado de
interferir en el desarroilo de los dientes o de las estructuras adya--
centes.

La nutricifn, la asimilacidn de los alimentos y el metabolismo estdn -
involucrados y existe una influencia determinante sobre el crecimiento
del individuo. Se ha hecho mencidn de los perfodos de crecimiento, la
potencia que tienen Tas hormonas en el establecimiento de la oclusidn.
Dentro del organismo del individuo, se encuentran latentes, los agen-=-
tes responsables de esos perfodos.

E1%l0s no son visibles y tampoco se pueden controlar. No hay duda de -
que las investigaciones ponen a tiempo Ta parte fisiol8gica que desem~

pefian en la maloclusién,

Es necesario mantener un ritmo metabflico para el crecimiento y desa--
rrollo normales, se debe hacer todo o posible para eliminar los agen-
tes patolfgicos que causan Tas alteraciones.

Enfermedades Infecciosas

La escarlatina, el sarampion y 1a varicela, enfermedades propias de la
infancia, se sabe que causan perjuicios en las estructuras epitelifales

del diente, es decir en el esmalte.
Observando el efecto de estas enfermedades de 1a infancia en el esmal-

te, se cree que se ha desarrollado una idea equivocada, la superficie
de esmalte que est§ en proceso de formaciSn es afectada, mientras la -
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enfermedad se encuentra en el perfodo active; por ejemplo, si el borde
incisal del incisivo central superior es defectucso, puede ser que el-
sarampi8n a los ocho afios no sea ta causa, pero algo lTo debe haber pro
vocado 2 1a edad de uno a tres aflos que es cuando se forma el borde fn

clsal.

La corona del diente junto con la superficie del esmalte estd formada-
y erupcionada en su totalidad a 1a edad de ocho afios, por lo tanto los
disturbfos de alta temperatura y sus efectos sobre las capas c&lcicas-

no la pueden afectar.

De 1gual manera, la deficiencia de la dieta o Ta enfermedad a la edad-
de tres a cuatro afios, puede afectar el tercio medio de la superficie~
del esmalte de la coreona, porque en ese tiempo el tercio medio del - -
diente se encuentra en proceso de formacfdn,

Sarampidn

En el perfodo en que esti presente el sarampién con frecuencia se ven-
dreas de abscesp, por la poca resistencia que tiene el paciente. Los --
dientes que presentan caries se dejan dominar por la actividad del - -
absceso y se plerden prematuramente, el sarampifn actfia como agente in
cftante y puede atribufrsele el resultado de una maloclusidn.

Raquitismo.

Es una enfermedad principalmente de la infancia y de la nutricién, se-
caracteriza por la defectuosa fonnac{ﬁln G6sea. Participa en la presen--
cia de Ta maloclusifn. No hay duda que el raquitismo prolongado es el-
causante de los procesos alveolares deficientes y de dfentes en forma-

muy particular.
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Los primeros molares permanentes se encuentran en proceso de forma-
cién en el perfode en que se presenta el raquitismo y 1a deficfencia-
que hay en la estructura del esmalte es muy grande en estes dientes, -
que deja huella a causa del estado padecido. Los defectos de la forma~
cidn 6sea y la deficiencia del esmalte son causas graves de maloclu- -
sién.

En un hospital para nifios invd1idos se estudiaron 130 casos de raqui--
tismo marcado, se ohserv$ que tres cuartos de los pacientes presenta--
ron hipoplasia en los primeros molares permanentes,

£1 diagnéstico se realiz8 en parte con el examen. de Rayos X, algunos -
pacientes eran chicos ya que los dientes se encontraban parcialmente -
erupcionados, 1a deficiencia que se observS es bastante para no poder-
afirmar que existe una hipoplasia, 1a deficiencia del esmaite en los -
dientes erupcionados era casi igual a los tres cuartos de'pacientes -
examinados,

En las coronas de los incisivos no se encontré evidencia de la enferme
dad, sin embargo, habfa huellas en casi la mitad de los casos. Estas -
deficienclas sfempre van a terminar provocando una maloclusidn.

A pesar de todo, muchos de estos nifios presentan arcos dentales bien =
desarrollados, con provechosos espacios entre los incisives deciduos.

No se presentaba paladar alto ni procesos alveolares abultados como -
se supone deberfan existir. Los pacientes que presentaron una maloclu-
sidn diferente tenfan clase IIl, con tendencia a la mesioclusidn.

Se tomS en cuenta el posible aplanamiento del &ngule, el alargamfento-

de 1a mandfbula y 1a opinién del radi6logo del hospital. Cuando hay -
presencia de raquitismo marcado, es fdcil la susceptibilidad de los -~
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huesos largos a la deformacifn, cuando el nific empieza a caminar es -
comin que Tas piernas adopten 1a forma de arco a causa de la deficfen~
cia en 1a osificacibn,

En cuante los dientes entran en funci6n la mandfbula puede estar afec-
tada de igual manera, En muchos de estos casos, esto ocurre durante el
primer afio de vida desde que los nifios tienen una mala nutricibn.

No hay duda que el alargamiento de la mandfbula es la causa de un apla
namiento del &ngulo; en las radiograffas se observa un cambic en el =
dngulo con To que se puede probar, que se presenta una tendencia a la-
clase III, debido al raquitismo marcado.

En caso de raquitismo prolongado presentado en nifios mayores, es difi-
cil que se pueda prevenir una maloclusién ya que los dientes no tienen
el sostén suficiente para permancer en la posicifn debida; por la pre-
si6n de 1a masticact6n ejercen una fuerza sobre el hueso, agregande -
una rectitud fuera del 4ngulo y por lo tanto, el alargamiento de la -

mandfbula.

Cuando un paciente presenta reborde alveolar grueso, el ortodoncista -
debe ser realista con €1 en relacifn a 1o que se puede presentar du- -
rante el tratamiento.

Es frecuente que las consecuencias del raquitismo sean, la pérdida - -
prematura de los dientes deciduos y 1a erupci8n retardada de la denti-
cifn temporal y la dentici8n permanente. Hay casos en que el arco su-

perior es estrecho con una bSveda alta, los procesos alvealares abul -
tados y el arco mandibular amplio, en la zona de Tos premolares y mola
res, las coronas de los dientes estdn en direccifn 1ingual y los dpi--
ces de 1as rafces en direccién bucal,
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EY ragquitismo se puede admitir como un factor que participa en este ti
po de maloclusidn, si no hay posibilidad de que exista otro factor - -
etioldgico visible.

Puede estar presente por poco tiempo el raquitismo, pero es suficiente
para trastornar las fuerzas de Ta oclusidn y establecer las basas para
que empeore la maloclusién debido a otras condiciones que se desarro--
Nan posteriormente.

E1 tratamiento ortod6ntico es muy diffcil y se presentan muchos proble
mas para llegar a un satisfactorio resultado en un verdadero caso de -
raquitismo, en especial un caso de raquitfsmo prolongado por lo que no
debe esperarse mucho de los padres ni del profesional.

Se necesita de mucha atenci6n y de la cooperacifn de 1a asistencia mé-
dica en estos casos, porque en la maloclusifn de los dientes, los hue-
sos que intervienen son una sefial secundaria del problema principal.

- Tuberculosis

La tuﬁercu]usis es también un factor que causa malociusin, por la tem
prana erupcién de los dientes deciduos y los dientes permanentes y por
que la resorcién de los dientes deciduos es muy lenta.

Diabetes

La diabetes afecta las encfas, provecando enrojecimiento, hemorragias-
y dolor; por lo que se deriva una deficiente higiene oral que viene a-
ser una causa que ayuda a la pBrdida prematura de los dientes.



1

Epttepsia

La epilepsia no es una causa que participe en la maloclusibn, sin em--
bargo, los medicamentos que se usan en el tratamiento como la dilantina
causan proliferacifn del tejido gingival, por lo que es mfs diffcfl -~
tlevar a cabo el tratamiento orteddntico.

DEFICIENCIAS NUTRICIONALES

Cerca de 2'000,000,000 de personas reciben una mala informacidn de una
dieta adecuada, lLa desnutricidn que existe concuerda con una de las de
finiciones de 1a palabra normal o habitual, Enfermedades como el raqui.
tismo, escorbuto, beriberi, etc., pueden ocasionar graves maloclusio--

nes.

El problema principal es a menudo el trastorno que hay en el trayecto-
de la erupciSn dentaria. Pueden ser signos de maloclusi6n la pérdida -
prematura de los dientes deciduos, retencifn prolongada de Tos dientes
deciduos, estado de salud inadecuado de los tejidos y las vfas de - -
erupcin anormales.

Ltos elementos principales son desalejades Junto con el excremento en -
perjuicio de los tejidos en desarrollo cuando se presenta un desequili
brio hormonal o enzimitico severo.

El1 alcoholismo crdnico puede provocar un tipo de desnutricibn semejante
en el adulto. Se debe mandar rdpidamente con e! médico al paciente que
sospechemos, padece un trastorno metab6lico el cual impide que los ele
mentos escenciales de l1a dieta sean utflizados en forma correcta, ya -
que puede causarle dafios irreparables,
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HABITOS DE PRESION ANORMAL Y ABERRACIONES FUNCIONALES

E1 huese por ser un tejido pldstico reacciona a las presiones que cons
tantemente se ejercen sobre #1, la funcidn activa de 1a musculatura es
evidente.

Ademds de las reproducciones en yeso de los dientes y de las estructu-
ras bucales que estdn relacionadas, actualmente contamos con las ra-
diagraffas cefalométricas.

Los modelos de yeso y las placas cefalométricas son medios estdticos,-
por 1o tanto, es conveniente hacer una revisi8n perifdica de la morfo-
Togfa inicial y 1os cambios subsecuentes de 1a morfolegfa que se pre--
senten causados por las inf'luencias del patrn hereditario orfginal, -
metabolismo, enfermedades, crecimiento, desarrollo y funcién.

Casi stempre en.ia posici6n de descanso existe un equilibrio de las -~
fuerzas intra y extra bucales, de los miscuios, con los mlsculos buca-
les y peribucales pasivamente evitando el desp"lazamientu de los dien--
tes hacia adelante.

Lasmaloclusiones clase 11, divisidn 1, presentan una excesiva sobremor
dida hortzontal y dificultad al-cerrar los lablos correctamente, Tanto-
el labfo superior e inferior yz no protegen los dientes.

Sin embargo, como parte del mecanfsmo de adaptaci8n, el lablo inferior-
se coloca atrds de los incisivos superiores en posicifn de descanso y-
cada vez que se realiza la deglucisn, la contraccisn anormal del mliscu
1o borla de.1a barba y 1a funcibn de compensacifn de los otros miscu--
los peribucales desplazan a 1os Tncisives superfores en sentido labial.

E1 segmento anterior inferior se encuentra aplanado por la malposi- ~
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cifin y el mal funcionamiento del labio infertor. Far 1o tanto, Ya malo
clysibn originat puede ser el resultado de un patrdn hereditario, pero
ha aumentado sy gravedad por 1a malposicisn de compensacifn o el mal -
funcionamiento de los misculos que estdn relscionados.

A mayor sobremordida horizontal, mayor interposicifn del labio infe---

rior entre el aspecto labial de los incisives inferiores y el aspecto
1ingual de los incisfvos superiores.

Ern las maloclusiones clase 1IT, es al contrario, el labis inferiar es-
excedente y casi siempre hipofuncional. Con una protrusifn severa la -
mandfbula o deficiente el maxilar, sc establece un patrn interesante
de actividad muscular en la deglucién.

La lengua descansa en la porcibn inferior de la boca, pers Ja punta se
levanta y hace contacto con el bermalién del labio superior al colocar
s2 por atr&s de los Incisives inferiores.

Sin embarga, cl cierre de la boca Jo realiza 1a lengua y el labio supe
rior, €1 labio tnferior puede girar levemente sobre sf mismo, aumentan
do la profundidad del surco mentolabial.

Aln en casos menos severos de deficiencla del maxilar y prognatismo, -
la Tengua todavfa ocupa una porcién demasiado baja dentro de la boca,

Existe protrusidn de Ya lengua cuando 1a porcidn anterior se dobla so-
bre sf misma para lograr un contacto 1inguat dentoalveolar. Cortes sa-
gitales del maxilar en maloclusiones clase 1l y clase 11, muettran
una marcada diferencia en €} perfil anterior, lo que se atribuye en
gran parte a 1a diferencia en la actividad muscular,

En Ta maloclusign clase ¥I, divisibn 1, el lablo inferior continuamente

57



desplaza ¢ segmento premaxilar hacla arrdbs y hacfa afuera contra un-
labfo superfor hipoténico, fldcido y con poca funcidn. La mordfda - -
abferta puede ser creada principalmente por la Yengua.

En 1as maloclustones clase [II, el labio iInferfor es fmpotente, mien--
tras que el lablo supertor es muy activo al alargarse y presionar so--
bre Yos incisivas superfores y el procesc alveolar por la contraccidn-

del mecanismo del buccinador.
Este no significa que los midsculos han creado 1a protrusidn del maxi~-
Yar y ta retrusi8n de la mandfbula en clase I1 y la retrusifn del maxj

tar y 1a protrusifn de 12 mandfbula en clase 111, Perc puede haber ~ -
acentuado esta deformacidn en virtud de su actividad funcional de adap

tacidn.

£5to nos conduce directamente a la discusidn sobre los hdbitos como -~

elementos causales de maloclusi8n.

Lactancta Anorma?l

£1 nifioc reci&n nacida posee un mecanismo de succi@n bien desarrolflado-
y asto constituye su intercambio mds importante con el mundo exterior.
Be &1 no solo obtiene nutricidn, sino también Ta sensacidn de euforia-
y bisnastar que son tan indispensables en la primera etapa de la vida,

Mediante la accifn de chupar o mamar, et rectén nacido adquiere un sen
tido de seguridad, ua sentimiento de calor por la relacifn que hay con
1a madre y el sentirse necesitado, que satisface los requisitos tan -
necesarios para 1, *

Los pediatras y 1os psiguiatras reconocen lo importante que es esta
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via de comunicacidn con el mundo exterjor. Los lablos del lactante --
son un Srgano sensorial y es la vfa al cerebro que se encuentra mis de

sarrollada,

Todavfa, exfsten muchas preguntas respecto a la controversia que hay -
entre Ta lactancia normal y 1a lactancia artificial, las recientes in-
vestigaciones indican que no se ha puesto suficiente atencidn a la sen
sacién de bienestar relacionada con la lactancia natural.

En la lactancia natural, Tas encfas se encuentran separadas, 1a lengua
es 1levada hacia adeTante en forma de &mbolo, de tal manera que la len
gua y el labio inferior se encuentran en constante contacto, la mandf-
bula se desplaza rftmicamente hacta abajo y hacia arriba, hacia adelan
te y hacla atrés, por medio de la vfa condilar plana, cuando el meca--
nismo del buccinador se contrae y se relaja en forma alternada,

- E1 nifio siente e calor agradable del seno de la madre, no sblo en los te

\

Jidos que hacen contacto con el pezdn, sino también sobre la zona que-
se extiende alrededor de 1a boca.

No hay duda que el calor y los mimos de la madre aumentan la sensacifn
de euforia. E1 hombre afin, no ha inventado un sustituto para el amor,-
el afecto y el calor materno.

E1 chup8n solo hace contacto ton 1a membrana mucosa de los labfos (el-
borde bermel16n), falta el calor que es producido por el seno y el - -
cuerpo materno, Ta fisfologfa de la lactancia no es imitada. Debido al
mal disefio 1a boca se abre mds y se fuerza demasiade al mecanismo del-

buccinador,

La accifn de émbolo de la lengua y el movimiento rftmico hacia arriba,
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abajo, atrds y adelante de la mandfbula es reducido. El mamar se con--
vierte en chupar y comunmente se debe al agujero que hay en la punta -
del chupfn artificial, el nifio no tlene que realizar demasiados esfuer

208.

Para poder 1levar la leche hacta atrds en el menor tiempo posfbie, el-
utflizar una botella de pldstico blando permite a Ya madre acelerar el
flujo del 1fquido y reducir adn mds el tiempo necesario para la lactan
cia.

Los nifios amamantados en forma natural poseen menos hdbitos musculares
peribucales anormales y tienen menos mecanismos infantifles. Los chupo-
nes mal disefiados y las té&cnicas dafiinas de lactancia artificfal cau--
san muchos problemas ortoddnticos y pedidtricos.

Con el chupdn artificial el nific solo debe chupar, no tiene gque traba-
Jjar ni ejercitar Ta mandfbula como 1o hace al mamar, Con el chupdn or-
dinario Ta leche es cas! arrojada hacia la garganta, en lugar de ser--
1levada hacfa atrds por los movimientos peristflticos de 12 lenqua y -
los carrillos,

A menudo el chupfn de punta roma aumenta la cantidad de aire ingeri--
do: por lo tanto, el nifio deberd eruptar con mayor frecuencia.

Para proporcionar una copia fiel del seno humano, fue disefado un chu-
pén que provoca la misma actividad funcional que 1a lactancia natura?l,
£1 chupbn de latex disefado funcionalmente elimina las caracterfsticas
anteriores negativas de los componentes no fisiol6gicos.
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Succidn Digital

E1 h&bito de chupar el pulgar y otros dedos es importante por la preo-
cupacidn que causa a los padres. Con frecuencia el pedfatra, a quien -
acuden los padres alarmados se encuentra tan confundido acerca del sig
nificado de este hibito como 10s mismos padres. Se le dificulta ayudar
los a calmar sus angustias. Hacer esto bien requiere conocimlentos -
acerca del significado de este hibito en diferentes edades. Necesita -
saber qué daiios puede provocar si es que existen, qué factores condu--
cen al desarrollo de este hdbito y aqué medidas tomar para manejar la -
situacibn en forma adecuada.

Los informes sobre la frecuencia de chuvar el dedo varfan desde un 16%
hasta un 45%, En forma similar varfan los datos acerca de 1a maloclu--
si6n dependiendo de la fuente, la oclusibn original y el tiempo que du
ré el hdbito.

La duda que existe de que si el dafio es temporal o permanente, puede -
ser afirmativa en ambos casos, Cbviamente que es necesario calificar -
muchos aspectos de este problema, Ayudando al problema tenemos elemen-
tos como la morfologfa origfinal, patrén de mamar, patrén de deglutir,-
ciclo de maduracidn de la deglucibn, persistencia, intensidad, dura-
cifn del hibito, fuerza de palanca producida por posiciones especifi--
cas y otros factores.

Se debe tener presente la fisiologfa bdsica de 1a infancia y no aconse
jar a Tos padres eliminar el hdbito de chupar el puldar durante el - =

tiempo que es normal, que es el primer afio y medio de vida.

Como los nifios pequefios se deben adaptar en forma continua a su medio-
ambiente nuevo. algunos aceptaran la restriccidn y cambiaran sus acti-
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vidades buscando otras satisfaccfones en e! medio ambiente o formas -
mis maduras de comportamiento,

Pero muchos nifios no lo hardny e} hihito se acentuard de tal manera -
aue no va a desaparecer por s1 solo como 1o hubfera hecho si no ie in
tenta cambfarlo. E1 fracaso de los intentos mal aconsejados para eli-
minar el hfbito o l1a continua vigilancia del nifio por lo padres para-
sacar el dedo de la boca da a los nifios una arma poderosa, un mecanis-
mo para 1lamar la atencidn.

E1 nific va a aprender 2 Tlamar la atencifn de sus padres y generalmen
te lo consigue., Ningin padre debe poner atencidn en este h&bito, sino
en la causa que lo provoca. Esta observacibfn se debe aplfcar a todos-
los niflos de todas las edades. En los casos persistentes siempre se -
muestra el enojo de los padres y el intento de eliminar al h&bita.

Esto parece ser una de Jas explicaciones de que el hibito no ha desa-
parecido en nifios que rebasan 1a edad en que normalmente se elimina -
junto con ctros mecanismos infantiles.

Durante los tres primeros afios de vida 1a experiencia ha demostrado-
que el dafio causado a 1a oclusifn se 1imita principaimente al segmen
to anterfor. Este dafio generalmente es temporal, siempre que el dafio
principie con oclusidn normal.

E1 origen de la morfologfa es importante, porque existe mucha contro
versia sobre los dafios que puede provecar el hibito de chupar los de
dos y el pulgar, Esto se debe a que algunos de Tos dafios producidos-
por este hibito son similares a las caracteristicas de la maloclu- -
si6n hereditaria tfpica clase 11, divisifn 1, es fdci] pensar que la
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mandibula retrogndtica, el segmento premaxilar progndticec, la sobre- -
mordida profunda, el labic superior fldcido, la bbveda palatina alta y-
las arcadas dentarias estrechas son el resultado de chupar los dedos.

Tal vez, 1a morfologfa de los dientes y de los tejidos vecinos varfe-
poco en Ta maloclusién clase II, divisifn 1, exista o no en el hibito
de chupar los dedos. Si el nific presenta oclusién normal y deja el hd
bito al final del tercer afio de vida, lo que hace es reducir la sobre
mordida vertical, aumentar la sobremordida horizontal y crear espa- -
cios entre los incisivos superiores.

También puede existir un leve apifiamiento o malposici6n de los dientes
anteriores tnferiores. Es posible que la proyecci6n compensadora de la
lengua, Tos patrones infantiles de deglucién y la funcidén anormal de -

- los msculos peribucales sean grandes auxiliares, alin en los casos de
maloclusibn unilateral clase ¥I, relacionada con el hdbito de chupar -
los dedos.

Tawbién con el plano terminal recto que es normal en la primera denti~
cibn, junto con una mordida mis profunda que le normal, se requiere -
menos movimiento de los dientes para crear uyna relaci8n clase II.

Comc ya se ha mencionado la mayorfa de los nifies con hibitos prolonga-
dos de chupar los dedos provienen de hogares en que los molestos inten
tos de eliminar el hibito hacen que se prolongue mis tiempo del que el
nifio 1o hubiera eliminado por si mismo.

La permanencia de 1a maloclusién puede aumentar en los niffos que pre--
sentan el hdbito por wés de tres afios y medio, Como se ha wencionado -
esto no se debe totalmente al hibite de dedo y pulgar, sino a la impor
tante ayuda de la musculatura peribucal.
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El aumento de la sobremordida horizontal que acompafia a tantos hibitos
de dedo dificulta el acto normal de deglucidn. En lugar de que los la-
bjos contengan a Tos dientes durante la deglucifin el labio finferior --
amortigua el aspecto lingual de los incisivos superfores, desplazdndo-
los aiin mds hacia adelante.

La deglucifn exige la creacifn de un vacfo parcial. Como deglutimos --
una vez por minuto durante todo el dfa, las aberraciones musculares de
los lablos ayudadas por la proyeccidén compensadora de la lengua duran-
te la deglucitn.

-~ Existen pruebas clfnicas de que la maduracidn de la deglucibn se retra
sa en chupa dedos confirmados. E1 acto infantil de deglucifn, con su -
actividad en forma de 8mbalo persiste o se prolenga el perfodo de -~ -
transici6n, con una mezela de ciclos de degluciGn infantiles y maduros.

El hibito puede ser relativamente inocuo en su duracibm e intensidad,-
tal vez, sblo a 1a hora de dormir, pero el hibito de la lengua conti--
nda adaptindose a la morfologta, por 1o aue 1a iengua no se retrae 0 -
no se aplama.

La Funcién anormal del misculo borla de la barba y la actividad del la
bio inferior aplana el segmento anterior inferior,

La persistencia de este hibito después de la primera infancia no es -
el dnico factor determinante. Son de igual tmportancia ctros dos facto

res,
E1 niffo que chupa el dedo esporiddicamente sélo cuande se va a dormir,=

causard menos dafios que el nifio que continuamente tiene el dedo dentro
de la boca. La intensidad del hdbito es importante. En algunos nifios -
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el ruido producide al chupar el deda puede escucharse hasta la préxima
habi tacitn.

La funcifn muscular peribucal y las contorsfones de la cara son ficil-
. mente visibles. En otros nifos el h&bito del pulgar es sélo la fnser--
¢16n pasiva del dedo en la boca sin actividad visible del buccinador.

Cuando el dedo fndice es el elegida, causard mayores dafios si la super
ficie dorsal del dedo descansa sobre los incisivos inferiores que si--
ta superficie palmar del dede se encuentra sobre Tos mismos dientes, -
con la punta de) dedo colocada sobre el piso de la boca. El mismo dedo
puede mostrar los efectos del hibito.

Por lo tanto, estos tres factores deberdn ser reconocidos y evaluados-
y ver 1a extensién de los dafios sobre los dientes y tejfdos de revesti
miento.

Lz duractén, frecuencia e intensidad deberdn calificar Jas conclusio--
nes del psiquiatra, el pediatra y el dentista.

Proyeccifin Lingual ¢ Hibitos de Lengua

Al eliminarse el hibito de chupar los dedos, los nifios lo rcemplazan--
por otro hdbito que es el de proyectar la lengua hacia adelante y chu-
par 1a lengua por la sensacifn de placer que les proporciona.

La manera de hacerlo es en forma de émbolo, muy similar al acto de ma
mar, se considera una caracteristica residual de este mecanismo infan

e,

Existen muchas pruebas que indican que el hdbito de proyectar la len-
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gua hacia adelante es la retenci6n de) mecanismo fnfanti{] de mamar. -
Con 1a persistencia det hibito de dedo a manera de chupete fntercons-
truido, el patrén de deglucién madurc no se desarrolla en el tiempo in
dicado.

Con la erupcibn de los incisivos a los cinco ¢ seis meses de edad, la
lengua no se retrae como deberfa hacerlo y continGa proyect&ndose ha-
cia adelante. La posicidn de 1a lengua durante e¢] descanso es tam- -

bién anterior.

Puede existir un perfodo transicional prolongado, dominando el pa- -
trén de deglucidn infantil o maduro a diferentes tiempos. £s eviden-
te Ja fuerza deformante de 1a lengua al proyectarse hacia adelante.

Anderson corrobora las observaciones de Graber y Moyers, cuando afir
ma gue la lengua prayectada hacfa adelante constituye un residue -~
del hébito de chupar los dedos. Recientemente se ha heche un estudio
en el que el 54,2% de los nifios con hibito de lengua tenfan antece--
dentes de chupar los dedos. Entre los que presentaban el hibito de -
iengua s6lo el 25% tenfan antecedentes de chupar los dedos,

Respecto a la lactancia natural comparada con la Tactancia artifi- -
¢iai, los resultados indican que existe una mayor tendencia al hdbi-
to de lengua en el grupe alimentado artificizlmente.

En el estudfo, el 83% de los nifios fueron alimentados con biberdn y=-
s6lo el 173 fueron amamantados en forma natural. En la porciSn de la
muestra positiva, para el hibito de Tenqua, el 91.7% fueron alimenta

dos con biberdn y sdio el 8,32 fueron amamantados naturalmente.

En los estudiantes que no presentaron el hibito de proyeccifn de la
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Tengua, 1os resultados indican que el 82.5% fueron alimentados con bibe
rén y s6lo el 17.4% fueron amamantados naturalmente. Obviamente, &ste -
no es e} dnico factor, pero deberd considerarse como auxiliar.

Cualquiera que sea 1a causa del hibito de lengua, tamaiio, postura o fun
cién, también funciona como causa eficaz de la maloclusibn.

En algunos casos al proyectarse la lengua hacia adelante en forma conti
nua, aumentando la sobremordida horizontal y la mordida abierta, las -
porciones periféricas ya no descansan sobre las cispides Tinguales de -
los segmentos vestibulares,

Los dientes posteriores hacen erupcidn y lentamente eliminan el espacio
libre interoclusal. La dimensién vertical de descanso y 1a dimensibn -
vertical oclusal, se fgualan con los dientes posteriores en contactc en
todo momento. Esta no es una situacifn sana para los dientes.

Un efecto colateral puede ser el bruxismo o 1a bricomanfa; otro efecto
es el estrechamiento bilateral del maxilar al descender la lengua en la
boca, proporcionande menos soporte para la arcada superior,

Clinicamente, esto puede observarse como mordida cruzada bilateral, con

un desplazamiento por convenfencia hacia ue jado o hacia el otro, al
desplazarse 1a mandfbula lateralmente bajo la influencia de los dientes.

£s importante considerar el tamafio de la lengua, asf como su funcién. -
E1 efecto del! tamafio de la lengua sobre la dentfcifn se presenta en dos

casos:
Un paciente con aglosia y otro con macroglosia, en el primero se obser-
va una maleclusidn con apifiamiento dentariec y en el segundo se observa

una mordida abierta.

Lo que posiblemente tambi&n contribuye a la posicién anormal de 1a - -
Tengua es la presancia de amfgdalas grandes y adenofdes. Otros auto--
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" res han demostrado que el hfbfto de proyectar la Tengua hacia adelan-
te puede ser a consecuencta del desplazamiento anterfor de la base de
la lengua.

Cualquiera que ses 1a causa, cas! sjempre el resultado final es mordi
da abierta permanente, maloclusifn o patologfa de los tejidos de so--

porte.
Succidn Labial

La actividad anormal det labio y de la lengua con frecuencta estd re-
lacionada con el hibito de dedo.

Si la maloclusi6n es provocada por el primer factor que ataca la in--
tegridad de Ya oclusi8n; e} hibito de chupar los dedos, se desarrolla
actividad muscular de compensacién y se acentlia esta deformidad.

Con el aumento de la sobremordida horizontal se dificulta al nific ce
rrar los labios correctamente y crear ta presi{dn negativa requerida-
para 1a degluci6n normal. E1 labfo inferior se coloca detrds de los-
incisivos superiores y se proyecta contra las superficies linguales-
de Tos {ncisives inferiores por Te actividad anormal de) mlsculo bor
1a de 1a barba,

E1 Yabio superior ya no lleva a cabo Ta actividad a manera de esfinter,
en contacto con el 1abio inferior, como sucede en la deglucidn nor--
mal; &ste permanece hipotdnico, sin funcifn y parecer ser corto o -
retrafido.

A esta afecci6n se le denomina en la literatura, postura Incompeten-
te del labfo; debido al intento para crear un sello labial anterior,



se presenta una fuerte contraccidn del orbftal y del complejo del men-~
tdn.

Cuando el labio superior deja de funclionar como una fuerza restricti-
~va eficaz y con el labio inferior ayudande a Ja Tengua a ejercer una-
poderosa fuerza hacia arriba y hacia adelante contra el segmento pre-
maxilar, aumenta la severidad de 1a maloclusiGn.

Con el aumento de Ta protrusifn de los incisivos superiores y la crea-
cifn de la mordida abferta anterfor, son mayores las exigencias para -
1a actividad muscular de compensacién.

Este ciclo se repite con cada deqlucidn, es decir que se ejerce uma
gran fuerza deformante sobre las arcadas dentarias casi mil veces al -
dfa. £ hdbito de chupar los dedes adopta un papel secundarfo.

En realidad muchos nifios que muerden el labio inferior, reciben 1a mis
m3 satisfaccién sensorial previamente obtenida del dedo. Fspontinnamen
te dejan el hdbito de dedo por uno nuevo mds conveniente, pero por des

gracia mis podercso.
- Anomalfas Respiratorias: Respiradores Bucales {Amigdalas y Adenoides)

El hibito de respiracién bucal también se encuentra Tntimamente ligado
con la funcidn muscular anormal. Por mucho tiempo se ha considerado un
factor causal primario de la maloclusibn, ahora este hibito se conside
ra un factor asociado o simbidtico y en menor grado, el resultado de -

Ta maloclusién.

Al igual que con otros hdbitos, cualquier sefialamiento arbitrario de -
causa, asoclacién y efecto serfa prematuro. Es posible que el hdbito -
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de respiracidn bucal contribuya a las tres fases de la dindmica de la

maloclusidn.

La porcidn dorsa’ de Ja cabeza durante el suefio depende tambisn de -~
otro hibite, la respiracitn bucal, Probablemente es condicionada por--

ella en muches casos,

La respiraci6n bucal seguramente ejerce una Influenciadesfavorable so
bre el desarrollo de la posicifin de los dientes, de la artfculacidn e
incluso del perfil; ademds, conduce con mayer frecuencia o enfermeda~

des por enfriamiento.

En la mayorfa de los casos se seflala como causa de la respiracidn bu-
cal una hipertrofia amigdalar, la cual constituye un obsticulo para -
la respiracién nasal normal. Seguramente existe un cierto nlmero de -
estos casos, pero con frecuencia el examen del otorrinolaridgéloge -
resulta negativo, conflrmando una vespiracién nasal Tibre.

Se considera que Ta respiracitn bucal, en muchas casos, no ‘es Nas que
la consetuencia de un mal hébito.

Por lo que respecta a lo demds, contamos con 1a telerradiografiaz que
es un medio auxiliar de diagnfstico para establecer el tamafio y la -
forma de Yas amtgdalas farfngeas.

Se puede dectr que las consecuencias de 1a respiracién bucal son las-

siguientes:

La deficiente aclusibn labial que conduce a una hipoplasia de Ja mus~
culatura labial, especialmente del misculo orbital, en estos casos --
el labio superior queds levantado hacia arriba y doblado: falta la hen

didura bucal horizontal normal, el rojo de Jos labios estd seco y - ~
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agrietado y en consecuencia los dientes anteriores se desplazan en una
tfpica posictén de protrusifn,

Los otorrinolartng8logos casi siempre hacen notar que los trastornos -
del aparato respiratoric son m&s frecuentes en las personas que respi-

ran por la boca.

El efecto de filtracifn y calentamiento del aire en los conductos nasa
les se plerde y las abstrucciones nasales como cornetes agrandados se-
presentan con mayor frecuencia, Las adenoides, Jas amfgdalas grandes y
trastornos del ofdo medic casi slempre se ven relacionadas con esta si
tuacién.

Tales padecimientos no son constantes; muchos otros factores estdn in-
clufdos, entre los cuales tenemos la resistencta fndividual. Stn embar
go, si existe algin peligro en la salud del nifio y si la facies adenoi
dea va en deterioro-de la apariencia del nifio es conveniente que el --
ortodoncista ayude en la medida de lo posible,

En muchos casos la eliminacifn de 1a sobremordida excesiva y el esta-
blecimiento de la funcidn muscular peribucal normal reactiva el labio-
superior; haciendo postble el clerre de los labfos y estimula la res--
piracidn nasal normal. '

Tics y Bruxismo

La bricomanfa estd considerada como un tic, ya que la definicibn de -~
tic es una constante contraccifn muscular no controlada por el indivi-
duo y el bruxismo, es tambi8n una contraccibn muscular constante que -
ocasfona el rechimamiento y desgaste de los dientes, por 1o que se men
cionan en el mismo tema,
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EV bruxismo puede ser una secuela desfavorable de mordida profunda, pe
ro también existe un componente psicogendtico, cinest&sico y neuromys-
cular o ambifental, La tensifn nerviosa encuentra un mecanismo de grati
ficacibn en el rechinamfento y el bruxismo.las personas nerviosas es--
tdn més propensas a desgastar, rechinar y fracturar los dientes con mo
vimientos de bruxismo.

Generalmente el bruxismo nocturno ne puede ser duplicado durante las -
horas de vigitia.

La magnitud de la contracci6n es enorme y Tos efectos nocivos sobre -
1a oclusién son visibles. Un ndmero significativo de denticiones deci
duas muestran los efectos del bruxismo. La bricomanfa no puede ser es
tudiada cifnicamente, pero es posible que se trate de una actividad -
concomitante.

£s posible que exista una maloclusidn o mal funcionamiento de la oclu
si6n en 1a mayorfa de VTos casos. Generalmente existe una sobremordida
més profunda de lo normal, una restauracién alta, una pr6tesis mal --
puesta, etc,

El proceso se convierte en un cfrculo vicioso al agravarse algunas de-
Tas caracter{sticas oclusales bajo los ataques traumdticos del bruxis
mo y el rechinamiento.

Es necesario hacer muchas investigaciones sobre la naturaleza exacta-

del fenSmeno del rechinamiento de los dientes, que provoca miositis y
que es tan frecuente en personas de todas las edades.
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Postura

En 1a actualidad se trata de comprobar que las malas condiciones posty
rales pueden provocar maloclusifn. Se ha acusade a muchos nifos encor-
vados, con 1a cabeza colocada en posicifn tal que el mentn descansa -
sobre el pecho, de crear su propia protrusién de la mandfbula.

Tampoco es factible que se provoaue maloclusibn porque el nifio descan-
sa su cabeza sobre l1as manos durante perfodos indeterminados durante -
el dfa o que duerma sobre su brazo, su pufio o la aTmohada todas las no
ches.

La mala postura y la maloclusidn pueden ser el resultado de una causa
comfin. La mala postura puede acentuar una maloclusifn existente, pero
no se ha comprobado aflin, qué constituya el factor etiolfgico primarie.

Traumas y Accidentes

Es posible que los accidentes sean un factor mds significativo en la -
maloclusiGn que 1o que generalmente se cree. Cuando el niilo aprende a
caminar y a gatear, la cara y las dreas de los dientes reciben muchos
golpes que no son registrades en la historia clinica, tales experien--
cias traumdticas desconocidas pueden explicar muchas anomalias erupti-
vas idiopfticas.

Los dientes deciduos desvitalizados poseen patrones de resorcifn anor-
males y como resultado de su accldente inicial, pueden desviar los su-
cesores permanentes.

Estos dientes muertos deberdn ser examinados radiogrdficamente a inter

valos frecuentes para comparar la resorcifn radicular y una posible in
fecci6n apical. Es probable que un golpe 0 una experiencia traumdtica
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sea la causa de muchos de estos casos.
FAUTORES LOCALES

tos factores locales son los que estin relacionados inmediatamente con
la denticidn actuando directamente sobre ella y ocasfonando la apari--
¢ién de Jas maloclusiones.

ANOMALIAS DE NUMERD

Por medio de Tos estudios radiogrdficos es ficll observar las varfacio
nes en el nimero de dientes y se cree que la herencia es uno de los =
factores causales mis frecuentes en los casos de dientes supernumera--

rios o faltantes.

Algunos investigadores piensan que la aparicifn de dientes adicionaies
es s8lo0 un residuo de los antropoides primitivos que posefan una doce-
na o mis de dientes que los del Homo Sapiens.

Existe un alto fndice de dientes adicionales o faltantes, relacionado
con anomalfas congénitas como labio y paladar hendido. Las patologfias
generales como displasia ectodérmica, disostosis cleidocraneal y otras,
pueden tambidn 2fcctar el ndmero de dientes en la arcada, .

fentes Supernumerarias

tn diente supernumaerario puede parecerse mucho a Tos dientes del grupo
a) cual pertenece, es decir, molares, premolares o dientes anteriores
o puede conservar poca similitud de tamafic o forma con 1os dientes a -

los cuales estd relacionado.

Se ha pensado que }os dientes supernumerariocs forman un tercer germen
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dental que se genera en la 18mina dental cerca del germen dental perma
nente o posibiemente por 1a divisi6n de) germen permanente propiamente
dicho.

Esta {1tima teorfa no se puede probar, puesto que los dientes permanen
tes que estdn relacionados suelen ser normales en todo sentido. En al-
gunos casos, parece haber una tendencia hereditaria en el desarrollo -
de dientes supernumerarios,

Aunque estos dientes se encuentran loczlizados en cualquier parte, tic
nen predilecci6n por determinados jugares, El diente supernumerario -
mds comiin es el mesiodens, diente situado entre los {incisivos centra--
les superiores, puede ser dnico o doble, brotado o retenido y a veces

hasta invertido,

£1 mesiodens es un diente pequefio de corona conoide, rafz corta y se -
_ presenta s01o o en pares. En ocasiones estd pegado al incisive central
superior derecho o izquierdo. De la misma forma que todos los dientes
superpumerarios, el meslodens puede apuntar en cualquier direccibn, -
con frecuencia un diente supernumerario puede aparecer cerca de las fo
sas nasales y no en el paladar.

E1 segundo lugar en frecuencia serfa un cuarto molar superior de dien-
tes supernumerarios. Suele ser un diente rudimentario pequefic, pero -
tambifin puede tener un tamafio normal.

En algunas ocasiones se observa un cuarto molar inferior, pero es mu--
cho menos comiin que el superior. También con cierta frecuencia se ob--
servan premolares superiores, premolares inferiores e incisivos latera

las superiores.

A veces se encuentran incisivos centrales inferiores y premolares supe
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riores. E1 paramolar es un molar supernumerario, pequefio y rudimenta--
rio, que se sitda en la parte vestibular o lingual de uno de Tos mala-
res superfores o entre el primero y el segundo molar o entre el segun-
do y tercer molar. Es {nteresante saber, aunque no tenga explicacién -
todavfa que alrededor del 90% de Tos casos de dientes supernumerarios
son superiores.

Segiin los estudios que se han hecho sobre dientes supernumerarios en--
contramos que son menos comunes en la dentici8n primaria que en la den
tici6n permanente. Cuando esta anomalfa se presenta en la denticibn -
primaria, el diente supernumerario suele ser un incisivo lateral supe-
rior, aunque también son frecuentes los caninos supernumerarios prima-
rios superiores e inferiores.

Debido al volumen adicional que presentan los dientes supernumerarios,
causan malposicién de los dientes adyacentes o impiden su erupci6n. En
la disostosis cleldocraneal es caracterfstico encontrar dientes super-
numerarios mltiples, muchos de ellos retenidos.

£l sTndrome de Gardner es un compiejo nasolfgico interesante, también

se caracteriza por‘presentar mdltiples dientes supernumerarios reteni-

dos. Este sfTndrome se compone de:

- Poliposis mdltiple del intestino grueso

- Osteomas en los huesos largos, crdnec y maxilares

- Quistes epidermoides o sebiceos de 1a piel principalmente en el cue-
ro cabelludo y en la espalda

- Desarrollo ocasional de tumores desmoides

- Dientes supernumerarios y permanentes retenidos

Algunos autores creen que los dientes supernumerarios incluidos tien--

den a formar quistes si no se realiza su exfoliacifn., Otros afirman -
que tales dientes se encuentran totalmente fuera de la 1Tnea de oclu-~
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s18n y que carecen de efectos sobre las arcadas dentarias, por 1o que
no deben tocarse.

En ocasiones la exfoliaci6n pone en peligro Tas regiones apicales de ~
los dientes permanentes contiguos, Por lo tanto, es necesario realizar
un examen radiogrdfico miltiple y un culdadoso diagnéstico.

Para el dentista es importante la frecuencfa con que se presenta la -
desviacidn o ia falta de erupcifn de Tos Incisivos permanentes superio
res, provocada por los dientes supernumerarios.

En muchos casos, un diente supernumerario no tiene que estar en contag
to con el incisivo permanente para evitar su erupcifn normal. La exfo-
liaci6n cuidadosa de un diente supernumerario generalmente permite que
haga erupcidn el diente permanente, aungque el diente se encuentre en =
mata posicién.

Sin embargo, estoc no siempre es clerto, puede ser necesaria la inter--
vencidn ortod6ntica o quirdrgica, Cualquier paciente en el que se ob--
serve una marcada diferencia en los perfodos de erupcifn de los incisi
vos permanentes superiores se deberd hacer una cuidadosa investigacién

radfografica.

Cuando se detecta oportunamente y se 1leva a cabo e) tratamiento $§ es
necesario, se esti realjzando ortodoncia preventiva. Aunque Tla causa -
sea un diente supernumerarfo o sea ausencia congénita o sflo una barre
ra fibrosa de los tejidos que ovita la erupciln del diente.

E1 dentista debe hacer una buena revisién minuciosa de los dientes, ya
que se han dado casos en que se encuentran cinco incisives inferiores
o dos incisivos laterales superiores en el mismo cuadrante, después de
haber tratado al paciente en ocasiones anteriores.
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Otras dos formas de alteracidn con respecto al nfmero de dientes son:
denticibn preprimaria y denticién pospermanente.

Denticién Preprimaria

En ocasfones 10s nifios nacen con estructuras que parecen dientes erup-
cionados en la zona de los incisivos inferiores. Hay que saber diferen
ciar estas estructuras de Tos verdaderos dientes primarios o los 1lama
dos dientes neonatales, descritos por Massler, que podrfan haber erup-
cionado en la etapa del nacimiento.

Los dientes preprimarios fueron descritos como estructuras epiteliales
cornificadas, sin rafz, se encuentran en la encfa de la cresta del re-
borde y se pueden eliminar ficiimente.

Por supuesto, Tos verdaderos dientes primarios que erupcionan prematu-
ramente no deben ser exfoliados, Se supone que los dientes preprima---
rios nacen de un germen dental accesorio de la 14mina dental antes que
del germen primarifo o del germen de una 14mina dental accesoria.

Sin embargo, el concepto de dientes preprimarios ha sido muy discutido.
Se dice que considerar a Yos dientes primarios como una entidad es ha-
cer una interpretacidn equivocada y que esas estructuras, presentes al
nacer, sin duda son finicamente el quiste de Ja 18mina dental del re---
cién nacido.

Por 1o general este quiste se proyecta sobre la cresta del reborde, es
de color blanco y estd envuelto en queratina, de manera que 1o vemos -
cornificado y se puede eliminar ficilmente.

Denticién Pospermanente

Hay pocos casos registrados de personas a las cuales se les hizo exfo-

8



1acidn de todos los dientes permanentes y que despuds erupgionaron va
rios dientes m&s, especialmente despufs de que se coloc6 una prftesis
completa.

La mayorfa de estos casos son el resultado de la erupcibn retardada de
dientes retenidos. Sin embargo pocos cases son ejemplo de una denti---
cifn pospermanente conocida como tercera denticifn, aunque se puede -
clasificar mejor a los dientes como supernumerarios no erupcionados, -
puesto que es posible que se formen de un germen de 1dmina dental ubi-
cade mds ali4 del germen dental permanente.

Dientes Faltantes

La ausencia cong&nita de algunos dientes es mis frecuente que 1a pre--
sencia de dientes supernumerarios. Por lo general los dieptes supernu-
merarios se encuentran en el maxilar y la ausencia de dientes se pre--
senta en maxilar y mandfbula, aunque se cree que 13 ausencia de los --
dientes se presenta con mayor frecuencia en el maxilar.

Los dientes ausentes mfs comunes son:

- Incisivos laterales superiores

- Terceros molares superiores e {nferiores
- Segundo premolar inferior

- Incisivos inferiores

- Sequndos premolares superiores

En 1os pactentes que presentan ausencia congénita de dlentes, son mis
frecuentes las deformaciones de tamafic y forma {como laterales c6ni---
cos). Es posible que se presenten dientes supernumerarios en la misma

persona que presenta ausencia congénita de dientes.

Con mis frecuencia se presenta ausencia congénita de dientes bilatera-
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Tes que Ya de dientes supernumerarios. En ocasiones puede Faltar un sg
gundo premolar de un Yado, mientras que el diente del lado opuesto es
atfpico, de escasa formacién y poca fuerza eruptiva.

La anodoncia puede ser total o parcial como fue descrita antertormente,
La anodoncia total, en 1a que hay ausencia de todos Tos dientes puede -
ser tanto en la denticidn primaria como en la denticifn permanente, Es-
ta es una anomalfa rara, cuando se produce suele estar relacionada con
un trastorno generalizado, comc la displasia ectodérmica generalfzada.

La anodoncia parcial verdadera afecta a uno o mds dientes, es una ano-~
malfa mis bien comfn, pere se debe preguntar al pacfente si existen an
tecedentes famtliares de dientes faltantes o ausencia de dientes,

La herencia parece desempefiar un papel mds significativo en casos de -
dientes ausentes y casos de dientes supernumerarics. La ausencia congg
nita es mis frecuente en la denticidn permanente que en VTa denticidn -
primaria.

Donde hay ausencia de dientes permanentes, las rafces de los dientes -
deciduos pueden no absorberse. Esto no se puede determinar con anterio
ridad, sa debe revisar a intervalus perifdicos. Donde hay ausencia con-
géntta de los incistvos laterales supertores, con frecuencia, los canj
nos permanentes hacen erupcifn en direccitn mesial a los caninos deci-
duos o sea, el espacio de los dientes faltantes.

Parece ser que es cuestidn de suerte si en la rafz de los dientes deci
duos existe resorctfn o no, Por lo general, se recomienda tratar de -
conservar el diente deciduo, a menos que el diente est& provocando - -
jrregularidades en la arcada dental porque el di&metro mesfodistal es
mayor.
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Los dientes faltantes pueden ser el resultado de un accidente. Se han
perdido muchos incisivos por medfo de un golpe en la cabeza, en una to
ma de agua, en la banqueta, etc. S{ el diente anterfor que se pferde -
es declduo, no es necesaric que se conserve el espacio del djente,
A menos que exlstan tendencias al apifamiento o que el espacio del -
diente pueda ser causa de un hdbito de lengua, se deberd conservar el
espacfo por medio de un mantenedor adecuado. Serd diferente si se tra-
ta de un incisivo permanente central o lateral.

Aungue Ta misma tendencia al apifiamiento, por mTnima que sea, provoca-
r& el desplazamiento de los dientes contiguos hacia la zona desdentada,
s hay apifiamientc se recomienda consultar con el ortodoncista antes -
de colocar un mantenedor de espacio; una fase del tratamiento ortoddn-
tico puede ser ]a exfoliacidn de los dientes y puede ser necesario un
programa de extraccidn seriada.

ANOMALIAS DE TAMARO

El tamaiic de los dienteses determinado principaimente por 1a herencia
como todas ias otras estructuras dej cuerpo, existe una gran varias-e-
ci8n, tanto de) individuo como dentro del mismo tndividuo.

Microdoncia

Este término se usa para describir a los dientes de menor tamafo que -
el normal. Se conocen tres tipos de microdoncia:

~ Microdoncia generalizada verdadera

~ Mfcrodoncia generalizada relativa

- Microdoncia unidental

En la microdoncia generalizada verdadera, todos los dientes son menores
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al tamafio normal. Con excepcidn de algunos casos raros de enanismo hi-
pofisiario, esta anomalfa es bastante rara. Los dientes est&n bien for
mados, s6lo son m&s pequefios.

€n la microdoncia general{zada relativa, se encuentran dientes norma--
les 0 un poco menores al tamafio normal en maxilar o mandfbula que son
algo mayores al tamaiio normal, 1o que produce una {lusidn de microdon-
cia verdadera.

Como sabemos, una persona puede heredar el tamaflo de los maxilares de
uno de 1os padres y el tamafio de los dientes del otro, el papel que -
desempefian los factores hereditarfos en esta anomalfa es muy notorto.

La microdoncia unidental, es una anomalfa bastante comln. Con mayor -
frecuencia afecta a Tos incisivos laterales superiores y a los terce--
ros molares superdores. Estos dientes también estin en los que faltan
con mayor frecuencia.

Sin embargo, se debe mencionar a otros dientes que su ausencia congéni
ta es frecuente, Yos premolares superiores y.premolares inferiores, ra
ra vez presentan microdoncia. Tambfén es comlin que los dientes superny
merarios sean pequeflos.

La anomalfa 1lamada lateral conotde o en clavija es una de las formas
habituales de mjcrodoncia localizadz que afecta al incisivo lateral su
perior. En vez de presentar la superficie mesial y distal paralelas o
divergentes, los lados convergen hacia {ncisal, formando una corona en
forma de clavija o cone, La rafz de estos dientes suele ser m3s corta
de 1o normal.

Macrodoncia

La macrodoncia es Yo opuesto a la microdoncia y se refiere a los dien-
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tes que son mayores al tamafic normal, Estos dientes se c¢lasffican de -
Ta misma forma que la microdoncia.

La macrodoncia generalizada verdadera, es una anomalfa en la cual to--
dos los dientes son mayores al tamaflo normal, ha sfdo relacfonada con
el glgantismo hipoftsiario, perc es bastante rara.

La macrodoncia generalfzada relativa, es m8s comln y es el resultado -
de 1a presencta de dientes normales o ligeramente grandes en maxilar y
mandfbula pequefios: la disparidad de tamafio da 12 1lusifn dptica de ma
crodoncia. Como en la microdoncia se debe tener en cuenta la fmportan-
cia que tiene la herencia,

La macrodoncia unidental es relativamente rara, pero se observa algu--
nas veces, es de etiologTa desconocida, E1 diente es normal en todo -~
sentido excepto en sy tamafio. No hay que confundtr la maciodoncia ver-
dadera unilateral con la fusién de los dientes, en la cual, en perfo--
dos tempranos de odontog€nesis, la unifn de dos o mis dientes da un so

To diente grande.

Una varjacion de macrodoncia generalizada es la que se observa ocasio-
nalmente ep caso de hemihipertrofia de la cara, en la cual los dientes
del lado afectado son considerablemente m&s grandes que 10s del Jado ~

sanq.

A veces, una discrepancia en e] tamafio de los dientes puede observarse
al comparar la arcada superior e inferior, En ocasiones, las aberracip
nes en el desarrollo pueden presentarse con unc o mis dfentes en forma
anémala o unidos a un diente vecino,

E1 aumento significativo en la longitud de la arcada no puede ser tole
rado y se presenta la maloclusisn.

83









Concrescencia

La concrescencia de dientes es en realfdad una forma de fusiGn que se
produce después de que ha concluido la formacidn de la rafz. En esta -
anomalfa los dientes sélo estdn unidos por cemento.

Se cree que se origina como consecvencta de la 1’esién traumdtica de -
los dientes o su apifiamiento con resorcifn del hueso {nterdentario de
manera que las dos rafces quedan en contacto préximo y se fusionan por
el depSsito de cemento que hay entre ellas.

La concrescencia puede ocurrir antes o despufis de la erupciGn del dien
--te y aunque por lo general abarca s6lo dos dientes, hay por To menos
un caso registrado de tres dientes unidos por cemento,

Dilaceracidn

El término dilaceracidn se refiere a una angulaciGn o curvatura pronun
ciada en la rafz o la corona de un diente formado.

Se cree que la anomalfa se debe al trauma recibido durante el perfodo
en que se forma el diente o también a uma infeccidn crfnica en Jos - -
dientes deciduos que ocasionan que la posici8n de 1a parte caleificada
de los dientes se modifique y el resto de &sta se forme en dngulo.

ta curvatura puede formarse en cualquier punto a Jo largo del diznte, a
veces en la porcibn cervical, otras a la mitad de la rafz o también en
el mismo &pice segiin sea la cantidad de rafz que se ha formado en el -

momento del traumatismo.

Es frecuente que al realizar la exfolfacifin de un diente dilacerado se
presenten dificultades s el dentista no sabe que estd presente la ang
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malfa, por 1o tanto, se deben tomar radiograffas antes de hacer cual--
quier procedimiento gquirfirgico,

Cdspide Espalonada

ts una anomalfa 1a cual presenta una estructura semejante a un espoidn
de dguila, que se proyecta hacia }ingual desde 12 20na del cingulo de
un tncisivo permanente superior o inferior,

fsta clspide se une ligeramente al diente con excepctdn de un surco de
desarrollo profundo que hay, donde la cispide se junta con Ta superfi-

cle dental 1ingual iaclinada.
. i

Estd compuesta de esmalte y dentina normales y contiene un cuerno detg
Jido pulpar, Hay que hacer hincapié que esta anomalfa trae como conse~
cuencia Tos problemas gue plantea el paciente por razones de estética,
control de caries y acomodamiento oclusal.

Se aconsaja restaurar profildcticamente el surco para prevenir 1a caw-=-

ries. Si hay interfarencia oclusal se elimina, pero es casi seguro que
. al hacerlo se expone el cuerne pylpar y se tiene que realizar el trata

miento endadSntico, Afortunadamente, esta anomaila es poco comdn.

Dens in Dente

Es una variacifn del desarrollo, se origina en la invagtnacibn de la -
superficie de una corona dental antes que haya ocurrido la calcifica--
¢ifn. Se han propuesto varias causas a esta anomalia, entre ellas in--
¢luimos:

Una mayor presidn externa localizada, retraso del crecimiento focal y
estimulacidn del crecimiento focal en ciertas zonas del; germen dental,

87



Los dientes afectados con mayor frecuencis son los incfsives laterales
superiores y en la mayorfade Jes cases, el dents In dente es s8l0 una -~
acentuacién del desarrollo de la fosa Fingual.

A veces, estdn afectados los incisives centrales superiores y 1a anoma
1fa con frecuencia es bilateral, Aunque no séio llegan a estar afecta-
dos los dientes posteriores, sinoc que también hay una forma andloga de
invaginacidn en las rafces dentales.

Originalmente se aplicaba el término dens 1a dente a una marcada {nva~
ginacibn que da el aspecto de un diente dentro de otro, en la actuali-
dad es un nombre fnadecuado, pero se sigue vsando. En la forma mds Je-
ve se presenta una invaginacibn profunda en 1a zona de la fosa Tingual
que puede no ser observada desde el punto de vista clinice.

Radiogrificamente se ve como una invaginactdn piriforme de esmalte y ~
dentina, con una constriccidn estrecha en la ahertura de la superficie
del diente y en su profundidad muy cercs de 1a pulpa.

Los resjduos a}imenticies pueden quedar ahf y producir caries e Infec
ci6n pulpar, & veces antes de que el diente haya erupcionado totaimep-
te. Las formas pronunciadas del dens in dente presentan una invagina--
cidn que se extiende casi hasta el dpice del diente y se observa un -
cuadro radiogréfico muy peculiar, que refieja un notable trasterno de
la astructura anatbmica y morfolfgica normal de los dientes,

Es importante saber que esta anomalfa. especlalwente en su forma mis -
leve de presentarse, es bastante comin, Para impedir la cartes, con in
. feccifn pulpar y pérdida prematura de los dientes, es necesario hacer

una restauracidn profildctica, Aforturadamente se puede identificar es
- ta anomalfa en las radiograffas,alln antes de gue hayan erupcionado los

dientes.
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FRENILLOS ANORMALES

Un tema controvertido en ortodoncta es la relacidn que existe entre el
frenillo labial y el diastema que se presenta entre los #ncisivos supe
riores.

La mayor parte de esta controversia se debe & 1a falta de entendimien-
" to acerca de! papel que desempefia la herencia, el tamaflo de los dien--

tes, 1os hibitos bucales y los procesos de crecimienta y desarroilo, -

con los subsfguientes camblos de posici6n que realizan los dientes.

Los espacios entre los incisivos centrales superiores y la precencia -
de una insercifn fibrosa como el frentllo muestran una gran controver-
sia.

Se han hecho cortes de miles de frenillos labiales innecesarios para -
permitir que cierre el espacio. En un gran porcentaje de los casos, es
posible que el cierre se hublera hecho por sf solo con la erupcidn de
tos canings permanentes.

En muchos otros casos, por la falta de conocimiento de les problemas -
creados por los habitos, Ta discrepancia en el tamafo de los dientes,-
Ta ausencia congénita de dientes o dientes supernumerarios en 1a 1fnea
media, el corte del frenillo realmente hace poco para cerrar el espa~-
clo.

Es importante hacer un examen cuidadoso y un diagn8stico diferencial -
antes de que el cirujano maxilo facial haga el corte del fremille. En
el recién nacido, el frenilio se encueatra insertado en el borde alveg
lar, las fibras estdn penetrando hasta la papila interdentaria lingual.
Al erupcionar los dientes y al depositarse hueso alveolar, la inser---
ci8n del frenillo se desplaza hacia arriba con respecto al borde alveo
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lar.

Las fibras pueden persistir entre los incisivos centrales superiores y .
en la sutura Intermaxilar en forma de ¥, insertdndose la capa externa
del periostio ¥ el tejido conectivo de la sutura.

Otros autores han afirmado que el diastema se debe a otros factores; y
cualquiera de los que se mencionan en la siguiente 1ista deben ser eli
minados como una posible causa:

= Microdoncia

~ Macrognatia

- Dientes supernumerarios {especialmente el mesiodens)

~ Laterales en forma de cono

- Falta de incisivos laterales

- Oclusidn fuerte contra las superficies linguaies de Tos {ncisfvos su
periores

- Hibites como chupar el pulgar, proyeccifn de la lengua, morder el la
bio y succién del labio

~ Quistes en la 1Tnea media

La presencia de un frenillo fibroso no sfempre significa que existe es
pacio. Con frecuencia, durante el tratamiento ortodéntico, las fibras
interpuestas se atrofian To que hace innecesariaz la frenectomia.

La prueba del blanqueamiento es un auxiliar para el diagnfstico que -
nos ayuda a determinar el papel del frenillo. Generalmente a la edad -
de 10 o 12 afios, el frenillo se ha desplazado hacla arriba lo suficien
te, para que al tirar del labio superior no se produzca ningiin cambio
en la papfla Interdentaria de los dfentes superiores,

Cuando s{ existe un frenillo patoldgico, se marca un blanqueamiento de
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Jos tejidos en direccidn lingual a los #nctsivos centrales superiores.
Esto casi siempresignifica que Ya insercifn fibrosa aiin permanece en -
esta zona.

Esta insercifn puede interferir en el desarrollo normal y el clerre -
del espacio, como ha indicado Broadbent e¢n su etapa de patito feo.

Lo diffcil estd en determinar cuindo la inserci8n fibrosa es la cousa
o el resultado o si es factor primario o secundarto de problemas como
sobremordida, hibitos bucales, discrepancias en el tamafo de los dien-
tes. E1 componente hereditario es un factor primordial en los diaste—-
mas persistentes.

Por lo tante, se recomienda hacer un examen a los padres y a los herma
nos cuando se observa un diastema. En este momento, basta decir que el
solo corte del frenillo no resuelve el problema de diastema,

PERDIDA PREMATURA DE LOS DIENTES DECIDUOS

Los dientes deciduos no s$dlo sirven para efectuar la masticacidn, sino
también como gufa de erupcién y mantenedores de espacio para Tos dien-
tes permanentes. Ayudan tambi&n a mantener los dientes antagonistas en
su nivel oclusal correcto.

Es importante reconocer los problemas que occasiona la pérdida prematu-
ra de los dientes deciduos, aunque también es importante reconocer las
posibilidades de prevenir una maloclusién por la exfollacitn de estos
dientes.

Cuando hay falta de espacio en ambas arcadas, los caninos deciduos con

" frecuencia son exfoliados antes de tiempo y la naturaleza intenta pro-
porcionar mis espacio para acomodar a los incisivos permanentes gue ya
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han hecho erupcifn.

Este tipo de pérdida prematyra es casi siempre como una clave para rea
lizar extracciones adicionales de dientes deciduos y tal vez, poste---
riormente 1a extraccién de los primeros premolares.

En este caso, conservar el espacio puede resuitar contraproducente pa-
ra el paciente., Pero al contrarto, cuando hay oclusifn normal desde un
principio ¥y el examen radiogrdfico revela que no existe ninguna defi--
ciencia en 1a longitud de la arcada, Ta exfoliacifn prematura de los -
dientes deciduos posterioraes debida a caries puede causar maloclusién
a menos que se utilicen mantenedores de espacio.

Debido a que pueden existir hasta 48 dientes en los alveolos al mismo
tiempo, 1a lucha por el espacio en el medio 85eo en expansifn es a ve-
ces critica.

La pérdida prematura de uno o mis dientes puede desequilibrar el deli-
cado itinerario e impedir que la naturaleza establezca una oclusifn -
normal y sana. En la zona anterior tanto superior como inferior, pocas
veces es necesario mantener el espacio si hay una oclusién normal. Los
procesos de crecimiento y desarrollo impiden el desplazamiento mesial
de los dientes contiguos, Cuando existe diferencta en la longitud de -
1a arcada o problema de sobremordida horizontal, estos espacios pueden
perderse ripidamente,

La pérdida del primero o segundo molar deciduvw, siempra oo motive de -
preocupacidn, aunque 1a oclusibn sea normal. En la arcada inferior el
anche combinado del canino deciduo, primer molar deciduo y segundo mo-
lar deciduc es como promedio de 1.7 miifmetros mayor cada lado que el
ancho de 1os sucesores permanentes.
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En la arcada superior, este espacio libre es s61o de 0.9 milfmetros de
cada lado, debido al mayor tamafio del canino permanente y del primero

y segundo premolares. Esta diferencia es necesaria para permitir el -
ajuste oclusal y 1a alineacién final de Tos incisivos as¥ como un ajus
te general de 1a oclusién alcorregirse 1a relacidn del pianc terminal.

La exfoliacibn prematura del segundo molar deciduo sin duda causars el
desplazamiento mesial del primer molar permanente y atrapard los segun
dos premolares en erupcifn.

De todas maneras, aln cuando hace erupcifn el premolar, es desviado en
sentido vestibular o lingual hasta una posicifn de maloclusidn. Al deg
plazarse mesialmente el primer molar superior con frecuencia gira, des
plazdndose la cdspide mesiovestibular en sentido tingual lo que hace -
que el diente se incline.

En la arcada inferior el primer molar permanente puede g9irar menos, pe
ro con mayor frecuencia se inclina sobre el segundo premolar afin in---
clufdo. E1 desplazamiento mesial y Ja inclinacién de los primeros mola
res permanentes no se efectlia siempre.

RETENCION PROLONGADA Y RESORCION ANORMAL DE LOS DIENTES DECIDUQS

La retencifn prolongada de l1os dientes deciduos también consiituye un
trastorna en el desarroillo de la denticidn. La interferencia mecdnica

puade hacer que se desvfen los dientes permanentes en erupcifn hacia -
una posicidn de maloclusibn.

Si las rafces de los dientes deciduos no son absorbidas adecuadamente,
uniformemente y a tiempo, los sucesores permanentes pueden ser afecta-
dos y nio hardn erupcifn al mismo tiempo que los mismos dientes hacen -
erupcifn en otros segmentos de la boca o pueden ser desplazados a una
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posicifn {nadecuada.

El1 dentista deberf tener como norma fundamental conservar el {tineraric
de erupcidn de los dientes al mismo tiempo y nivel en cada unc de los -
cuatrc segmentos de la boca.

Se debe realizar un examen radiogr&fico completo si estdn presentes clf
nicamente el canino, los primeros premolares o segundos premolares en -
unc o mis segmentos, mientras que los dientes deciduos correspondientes
se encuentran afin firmemente implantados en uno o mis de los segmentos

restantes,

E1 dentista deber§ tomar radiograffas periapicales de los dientes dect-
duos retenidos. Es muy desagradable ver que se pierde un diente deciduo
y descubrir que el diente permanente no existe, sin embargo, con mayor
frecuencia una rafz o parte de la rafz no se -absorbe fgual que el resto
de las rafces.

51 la oclusifn se encuentra cerrada y si hay el espacio adecuado para -
la erupcifn de los dientes sucedineos, dtsminuye la tendencia a la pér-
dida del espacio en la regién donde ha sido perdido prematuramente el -
molar deciduo. Es necesario hacer un diagndstico diferencial.

Con respecto a la pérdida prematura de los dientes deciduos, se aconse-
Ja al dentista, recordar que basta poco para deseguilibrar el itinera--
rio del desarrollo dental.

El dentista deberd hacer todn lo posible para conservar el programa de
erupcifn normal, colocando restauraciones anatdmicas adecuadas en los -

dientes deciduos y conservando la integridad de la arcada dentaria.

La pérdida prematura de los dientes permanentes es un factor etiolégico
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de maloclusi6n tan importante como la pbrdida de los dientes deciduos.
Muchos nifios pierden sus primeros molares permanentes por caries y ne-
gligencias. $1 la p&rdida sucede antes de que la denticién est& comple
ta, el trastorno ser& muy marcado.

£l acortamiento de la arcada resultante del lado de 1a pérdida, la in-
clinacidn de los dientes contiguos, 1a sobreerupcidn de los dientes an
tagonistas y las implicaciones periodontales subsecuentes disminuirdn
la longevidad del mecanismo dental,

Por Ta gran importancia que tiene este concepto dindmicoe mencionamos -
otra vez que las fuerzas morfogenéticas, anat@micas y funcionales con~
.servan un equilibrio dindmicoen 1a oclusidn, La pérdida de un diente -
puede alterar este equiiibrio.

La retencifn prolongada de los dientes, comparada con la erupcitn anor
mal, tambi€én se presta a una controversia. iCudl fue primero? iFue aca
so desviado el sucesor permanente par la resorcifn anormal o existe re
sorcifn anormal del diente deciduo porque el diente permanente ha toma
do un camino de erupcidn anormal?

No siempre es posible hacer un diagndstico diferencial correcto, es im
portante reconocer las desviacicnes de lo que es normal. No obstante,-
el estado primario o secundario del diente deciduo ¢ permanente y el -
método para controlar esta situacifn es casi siempre igual; es necesa-
ria 1a exfoliacidn del diente deciduo seglin la funcibn natural del - -
diente en los cuadrantes restantes de 1a boca y la creaci6n de un espa
clo para el canino si es necesario, para que el diente permanente haga
erupcibn hasta su posicidn normal dentro de la boca.

Con frecuencia, el dentista va a descubrir fen6menos anormales de re--
sorcidn especialmente en la zona del segundo molar deciduo inferior,
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Son. amplios los 1fmites que existen de lo normal en lo que se refiere 2
1a pérdida de los dientes deciduos. Algunos niftos son precoces y pier--
den sus djentes a temprana edad, otros son muy lentos. Ambas situacio--
nes pueden considerarse dentro de 1o normal. Por lo tanto, el dentista
debe mantener el ritmo adecuado para cada paciente y no tratar de ape--
garse a una tabla o norma basada en miles de nifos.

Una clave para descubrir el patrén o norma de un paciente cn particular
es en el momento de la erupcibn de 1a denticidn decidua, Otra es la p8r
dida de los incisivos deciduos y el reemplazo de los dientes permanen--

tes.
VIA DE ERUPCION ANORMAL

Al mencionar todas las posibles causas de maloclusidn, no olvidamos la
posibilidad de que exista la vfa anormal de crupcifn. Generaimente, es-
to es una manifestaci6n secundaria de un trastorno primario; por lo tan
to, existiendo un patrfn hereditario de apifamiento y falta de espacie
para que se acomoden todos los dientes, la desviacién de un diente en -
erupcifn puede ser s6lo un mecanismo de adaptacidn a las condiciones -

que prevalecen.

Ademss, pueden existir barreras fTsicas que afectan la direcci6n de la
erupcién y establecen una vfa de erupcifn anonmal, como dientes superny
merarios, rafces deciduas, restos radiculares y barreras Gseas.

Sin embargo, hay casos en que no hay problema de espacio y no hay barre
ras ffsicas, pero los dientes hacen erupcibn en direcci6n anormal. Una
posible causa es un golpe, de esta forma un incisivo deciduo puede que-
dar inclufdo en el hueso alveolar y aunque haga erupclén posteriormente,
myede obligar al sucesor en desarrolleo a tomar una direccién anormal.
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La interferencia mecdnica causada por el tratamfente ortoddntico, tam--
bién puede provocar un cambio en la v{a de erupcion. E1 tratamiento de
maloclusién clase II, que intenta mover los dientes superfores hacia -+
atrds, puede provocar que el segundo molar superior haga erupcifn en -
una mordida cruzada o puede incluir adn mis, 3 Tos terceros molares en -
desarrollo.

Los.quistes tambi&n pueden provocar vias de erupcidn anormal. Estos - -
quistes se presentan con frecuencia y se puede hacer un tratamiento qui
rirgico oportunoc. Por 1o general, si son descubiertos a tiempo, no os -
necesario sacrificar los dientes.

tas vfas de erupcién anormales son de origen ideopStico {desconocido).-
Un canino o premolar puede hacer erupcibn en direccifn vestibular, lin-
gual o transposicién, sin una causa 1dgica. E1 estudio radiogrdfico cui
dadoso nos permite descubrir esta aberracifn, permitiendo también insti
tuir procedimientos ortodénticos preventivos.

Los primeros y segundos molares permancntes rara vez est&n inclufdes, -
pero los terceros molares estdn incliufdos con frecuencia y esto se debe
a una vfa de erupcifn anormal. Esto no siempre se debe a la falta de es
pacio y casi siempre presentan un problema diffcil de corregir.

Casi siempre, estos problemas los resuelve el cirujano maxile faclal, -
se recomienda mandar al paciente a tiempo con el cirujano, ya que e} -~
tiempo es un factor ¢ritico cuando se trata de corregir los dientes por
el método quirdrgico.

Otra forma de erupcibn anormal se 1lama erupcifn ectdpica, En su forma
més frecuente el diente permanente en erupcién a través del hueso alveo
lar provoca resorcifn en un diente deciduo o permanente contiguo y no -
en el diente que va a reemplazar,
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Con frecuencia, el diente afectado es e primer molar permanente Supe—-
rior, que al hacer erupcién provoca la resorcién anormal, bajo la conve
xidad distal del segundo molar deciduc superior.

Puede considerarse a 1a erupcidn ectSpica como una manifestacifn de de-
ficiencia de longitud marcada; esto constituye una buena clave para la
exfollacién posterior de 1os dientes, si se quiere mantener una rela---
ci6n correcta entre los dientes y el hueso. Puede también indicar la ne
cesidad inmedlata de un programa de extracclones seriadas.

ERUPCION RETARDADA DE LOS DIENTES PERMANENTES

Durante el cambio de denticifn se plerden los dientes deciduos y los pa
dres y el paciente creen que los sucesores permanentes nunca van a erup
cionar,

Ademis de que es posible que exista un trastorno endbering como hipoti-
roldismo, puede haber una falta congénita del diente permanente y la -
presencia de un dlente supernumerarioc o una rafz decidva (obsticulo en
el camino), es también posible que exista una barrera de tejido.

£1 tejido denso por lo genral se deteriora cuando el diente avanza, pe-
ro no siempre. S1 la fuerza de la erupcibn no es vigorosa, el tejide -
puede frenar la erupcifn del diente durante un tiempo considerable.

Como la formacién radicular y la erupcifn son al mismo tiempo, este re-
traso reduce adn mds la fuerza eruptiva, Se considera buena odontologta
preventiva a la extirpacién de este tejido cuando parece que el diente
va a hacer erupciSn y no lo hace.

Lo que va a ayudar al dentista a decidir si se hace una intervencibn -
quiriirgica o no, es revisar de manera comparativa 1a erupcibn del mismo
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diente en otros segmentos de la boca.

ta pérdida prematura de un diente deciduo puede necesitar Ta observa---
cifn cuidadosa de la erupcifn del sucesor permanente, se haya o no colo
cado un mantenedor de espacio. Con frecuencia, la pérdida prematura de?
diente deciduo significa la erupcibn del diente permanente, pero en oca
sfones se forma una cripta 6sea en la 1fnea de erupci6n del diente per-
manente. De Ta misma forma que la barrera de tejido impide la erupcifn

del diente.

Por 1o general, un nifo que posee toda su dentici6n decidua a temprana
edad con seguridad se ajustard a Ja misma norma en la denticifn perma--
nente. En esta sitwacifn. el patrn hereditaric es un factor importante
y los padres deben proporcionar datos acerca de su desarrollo dentario
personal, as{ como el de los hermanos.

Un estudio radiogrifico completo ayuda al dentista a determinar la rela
cibn entre la edad cronol&gica y la edad dental. La gufa a seguir duran
te el perfodo critico del cambio de Tos dientes es uniformidad, ain -
cuando los dientes deciduos parecen exfoliarse a tiempo, debemos aobser-
var al paciente hasta que hagan erupcidn Tos dientes permanentes.

Con frecuencia, son retenidos restos de rafces deciduas en los alveolos.
Estos restos si no son absorbides, pueden desviar el diente permanente
y evitar el cierre de los contactos entre los dientes pevmanentes.

Cuando se encuentran restos radiculares, es necesario hacer estudios ra
diograficos periGdicos para verificar su posicidn; estos restos por To
general se ncorporan al hueso alveolar y permanecen asintomdticos, Sin
embargo, los restos radiculares pueden provocar la faormacién de quistes.
Estos restos deben ser extrafdos si es posible, sin poner en peligro -
Tos dientes adyacentes,
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Es posible que la anquilosis sea otro factor en la retencifn prolonga-
da de los dientes decfduos.

Se debe hacer un estudio radtogrdfico culdadosc y revisar la erupcién
en los segmentos restantes antes de {ntentar eliminar esta barrera - -
Ssea quirlrgicamente. -

ANQUILOSIS

La anquilosis se presenta con mayor frecuencia entre § y 12 afios de -~
edad, aunque muchos dentistas pasan por alto este fenSmeno. La falta -
de conocimiento oportunc y el tratamiento ortodfntico preventive produ
ce resultados aparatosos.

Debemos aprender mucho todavfa de este fenfmeno, en el cual el diente
se encuentra pegado al hueso circundante, mientras que los dientes con
tiguos siguen sus movimientos de acuerdo con su crecimiento y desarro-
110 normales.

-La anquilosis es posible que se deba a alglin tipo de Tesi6n lo que pro
voca la perforacisn del ligamento periodontal y la formacién de un - -
puente Sseo, uniendo el cemento y la 1dmina dura.

Este puente no tiene que Ser grande para frenar ia erupciSn normal de
un diente. Puede presentarse en la parte vestibular o Tingual y por 1o

tanto, no ser reconocido en una radiograffa normal.

Clfnicamente el dentista ve 1o que parece ser un diente sumergido. En
realidad los otros dientes hacen erupcifn y el diente anquilosado no.

E1 diente anquilosado, si se deja puede ser cubierto por los tejidos -
en crecimiento y los dientes contiguos pueden ocupar su espaclo, ence-
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rrando al diente.

Sin embargo, la extracciSn quirdrgica sélo se puede hacer a través de
la placa vestibular, Son claros los afectos nue causan los dientes de-
ciduos anquilosados en los Sucesores permanentes en erupcifn, asf como
en el nivel &seo alveolar.

Es de gran importancia reconocer oportunamente tales problemas. Las 1a
dicaciones para realizar la extraccibn o de construccidn o subluxacifn
quirdrglca de los dientes deciduos anquilosados, asf como los proble--
mas de mantenimienta de espacio, deben ser tratados adecuadamente.

Los dientes permanentes tambi&n pueden estar anquilosados, los acciden
tes o traumatismos, as{ como ciertas enfermedades congénitas y enferme
dades endScrinas como disostosis cleidocraneal pueden predisponer a -
und persona 3 presentar anquilests, sin embargo, con frecuencia la an-
quilosis se presenta sin una causa visible,

CARIES DENTAL

La cartes dental puede considerarse como unoe de Tos muchos factores 1a
cales de la matoclusibn. Por lo tanto, la caries que conduce a la pér-
dida prematura de Tos dientes deciduos o permanentes, al desplazamien~
to subsecuente de los dientes contigues, a la inclinacién axial anor--

~mal, a lasobreerupctbn, a la resorcifn Gsea, ctc., por ningdn motive ~
se debe dejar sin restaurar a tiempo.

Es indispensable que las lesiones carigsas sean restauradas, no sblo ~
para evitar la infeccifn y la pérdida de los dientes, sino para conser
var la integridad de las arcadas dentarias.

La pérdida de la longitud de las arcadas dentarias por cari€s es menos
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insidiosa que 1a pérdida misma de los dientes. La restauracifn anatémi-
ca inmediata de todos los dientes constituye un procedimiento de orto--
doncia preventiva.

IATROGENIA (RESTAUGRACIONES DENTALES INADECUADAS)

Con frecuencia, al querer restaurar dientes con caries, hemos sido cul-
pables de crear maloclusiones. La longitud de 1a arcada es muy importan
te en el establecimiento de una oclusifn normal.

Aln, 1a retenciSn prolongada de un molar deciduo inferior puede prove--
car interferencia y giroversidn subsecuente. Podemos decir que las res-
tauraciones proximales desajustadas son capaces de crear el mismo efec-
to; es decir, incisives inferiores irrequlares,

A muchos estudiantes de odontologfa se Tes ha ensefiado que deben tratar
de Tograr contactos proximales muy apretados a como dé& lugar, sin adver
tirles que esto puede traer consecuencias desfavorables.

Un contacto proximal en el que se tenga que forzar una incrustacidn pa-
ra colocarla en su lugar, desplazando al} diente contiguo, es tan perju-
dicial como un contacto proximal demasiado abierto que permite el impac
to de los alimentos.

Un contacto demasiado apretado causa un alargamiento del dtente que es
restaurado o de Jos dientes proximos, provocando puntos de contacto fun
cionales prematuros y colocando una carga demasiado pasada sobre el con
tacto entre el canino ¥y el incisivo lateral.

Si se coloca mis de una restauracibn con un punto de contacto demasiado

apretado, la longitud de la arcada aumenta hasta el punto en que se - -
crea una interrupcién en la continuidad de Ta arcada.
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Y

51 se utiliza gutapercha como material de obturacibn temporal, antes de
colocar Ta restauracidn permanente, los dientes contiguos pueden ser ~
desptazados por el efecto de &mbolo que tiene 1a masa eldstica, aln an-
tes de colocar la restauracién permanente.

La obturacidn s6lo conserva este aumento de 1a longitud de 1a arcada. -
No debe colocarse una obturacifin de gutapercha de tal forma que inter--
fiera la oclusién o esté alta,

Una restauracibn temporal mal colocada algunas veces ha sido capaz de -
mover los dientes hasta lograr una mordida cruzada,

La separacidn mec&nica también aumenta la longitud de la arcada cuando
el dentista trata de conseguir un contacto proximal apretado,en una zo-
na que ha sido separada con cufias en forma de torni}lo hidr&ulico en un

aparato ortodéntico,

Las restauraciones de mercurip y plata tienden a fluir bajo presi6n. -
Las restauraciones proximales grandes cambian gradualmente bajo los - -
efectos de las fuerzas ociusales, por 1o que la Jongitud de la arcada -
aumenta.

ET1 resultado es una Interrupciln de Tos contactos de la zona inmediata.
La creacitn de puntos prematuros funcionales o la falta de contacto por
rotacifn en el segmento anterfor en la regiGn critica entre el canino y
el incisivo lateral.

o

Los dientes antagonistas se encuentran en contacto =6lo del 2 al 6% del
tiempo, cuando los dientes entran en oclusifn normal y oclusidp céntri-
ca, es aidn menor que este tiempo.

Por 1o tanto, no se recomienda buscar el cierre de la oclusifn para con-
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servar l1a estabilidad y evitar el despiazamiente de los dientes o pun-
tos de contacto prematures y otras copdictones poco favorabies,

Una revisibn sistemiitica con papel de articular para determinar puntos
prematuros, desi{zamientos, ete,, adem&s de un juego de modelos de es~
tudio come base para cambios funcionales, constituye parte del servi--
cio preventivo de ortodoncia.

E1 dentista no debe olvidar que los dientes individuales prefabricados
estdn hechos con material pléstico, Cualquier cambfo en el tamafo de -
uno de estos dientes va a ocasionar cambios de adaptacidn en otra par-
te. La adaptacibn es cast siempre desfavorable.

La necesidad de hacer restauraciones anatémicas no estd limitada a 1a
dimensi6n mesfodistal. Los malos contactos, afin, con la restauracibn -
adecuada de 1a dimensibn mesiodistal real, favorecen el desﬁhum‘lento
de los dientes,

Con los contactos deficientes y el impacto-de Jos alimentos, los dien-
tes tienden a separarse, Esto facilita la pérdida de hueso.

Lla falta de detalles anatémicos en las restauraciones puede permitir -

el alargamiento de los dientes opuestos o al menos crear puntos funcio
nales prematuros y tendencia al desplazamiento de 1a mandfbula,
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CONCLUSTIONTES



Todos los factores que causan maloclusifn son importantes ya que actdan
directa o indirectamente causando diversos trastornos en la cavidad -
oral, afectando el aspecto fisico, el biclfgico y el psicolbgico.

E1 objetivo principal es que el ortodoncista tenga conocimiento y sea -
capaz de descubrir oportunamente una maloclusibo.

Primero se debe identificar plenamente el factor que sea mis factible,-
por medic de un diagn6stico diferencial o comparativo, establecer el -
plan de tratamiento adecuado.

El. tratar tempranamente un paciente en ortodoncis, es conveniente para -
corregir una maloeclusidn y para evitar tratamientos largos, costosos,-
tal vez quirdrgicos o inclusive evitar extracciones de dientes permanen
tes,

En ocasiones se puede evitar la aparici6n de los factores etiolbgicos -
de las maloclusiones como serfan la caries, las extracciopes prematuras,
tanto de dientes permanentes, como de dientes deciduos, las restauracio
nes mal ajustadas, etc.

Es muy importante el cuidado preventivo de las caries proximales, ya =
que a esto se debe el que haya un alto grado de pérdida de espacio para
el acomodamiento de los dientes permanentes correspondientes en el arco
dental.

L.a falta de un diente deciduo en la boca del pequefio paciente trae como
consecuencia una maloclusisdn o bien un trauma psiquico, entonces ser§ -
inevitable el uso de un mantenedor de espacio.

Es importante que 1a ingestifn de carbohidratos sea controlada acompada

da de una dieta balanceada y que se tenga una buena higiene oral. As{ -
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como los h&bitos nutricionales, aparte de que ayudan a tener un cuerpo
sano.

También es muy importante crear en Tos nifios pequefios el hSbito de cepi
1larse los dientes con una buepa técnica de cepillado, Cuando estdn mds
pequeiios la madre se los debe cepillar.

Mientras perdure un mal h&bito no podrén ser corregtdas las malposicio-
nes dentarias producidas por &ste, s&lo con aparatos ortod6nticos.

Si se 1levan a cabo procedimientos preventivos en ortodoncia, se pueden
evitar muchos problemas de maloclusiSn que ocasionan graves problemas -
en la boca y por consecuencia alteran el aspecto facial del paciente.

E1 dentista no debe limitarse s8lo al aspecto orted6ntico sino que debe
poner atencibn al aspecto psicosomdtico, debido a 1a importancia que -
tiene. Sobre todo si el caso a tratar es un mal hébito.

Se deben establecer medidas preventivas en todo momento que sea posible.
También debgn manejarse medidas interceptivas que lleven al pactente -
con denticifn mixta a una completa y correcta rehabilitaci6n de sy oclu
sibn. . )

E! odont&logo debe tener perspectiva al tratamiento ortedSntice en geng
ral y aplicar sus conocimientos en una manera integral.

Con esto, nos damos cuenta de la importancia que adquiere cualquier fac
tor descrito anteriormente como causa de una maloclusibn.
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