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En ortodoncia preventiva y ortodoncf a intercepti va san de gran impor-­

tancia las factores etio16gicas de las maloclusiones dentarias, los -­
cuales nos ayudan a detectar a tiempo una maloclus16n para poder hacer 

un diagn6stico correcto y por lo tanto, un adecuado y oportuno trata-­
miento. 

El ortodoncista debe separar la base m.'is exacta de la maloclus.i6n, de­

finirla eliminando las condiciones simbióticas con las que está relaci~ 
nada, estudiarla cuidadosamente en grandes grupos de poblaci6n y demo~ 

trar su val idl!z. 

A pesar de lo mencionado anteriormente, esto no se ha podido real izar­

sobre una base epidemiol6gica en ortodoncia. La mayorta de nuestros e~ 

nacimientos aún se basan en razonamientos que se estudiaron y hasta -­

ahora se est~n llevando a cabo~ Estal'loS confrontados con la imagen c1i 
nica y razonando con los conocimientos anteriores tratamos de estable­

cer cuál es el agente causal m~s exacto. 

Antiguamente se pensaba que cuando un niño se presentaba con los dien­

tes anteriores superiores en protrusi6n y respiraba por la boca, tenfa 

ami'gdalas y adenoides grandes, labio superior corto, hipot6nico y ca-­

rente de función. 

Cualquiera de estos factores hubiera sido d~signado como el agente ca_!! 

sal de la maloclus16n. 

No es dif1'cil encontrar muchos casos de incisivos superiores en protr!!_ 

sHin atribuidos a la respiraci6n bucal simplemente, amfodalas grandes, 

hSbitos anormales de deglución, labio superior corto. h~hito de suc- -

ci6n digital, etc. 
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No cabe duda de que todas estüs caracterfsticas pueden estar 1 fgadas a 

los dientes anteriores superiores en protrusi6n. La duda est~ en que -

si son factores causales primarios o simplemente factores relacionados 

o simbióticos que también pueden atribuirse a un factor etio16gico to­

talmente diferente y no conocido. 

Con frecuencia las caracterfsticas que están relacionadas con una malQ_ 

clusi6n, han sido culpadas de afecciones especfficas, cuando en reali­

dad pertenecen al extremo efecto de la relación causa - efecto. 

Los escasos conocirrdentos actualizados sobre la etiologfa en ortodon-­

cia, nos obliga a atacar la relaci6n causrt - efecto por el extremo -­

equivocado, el del efecto. 

Analizando la etiología de la manera que lo que ~e ha estudiado hasta­

ahora se está llevando a cabo, tal vez se llegue al principio y no co­

meter el error anterior. 

El ortodoncista consciente no puede, ni debe limitarse a observar la -

boca de un niño, por ejemplo, al ver una deficiencia de espacio, atri­

buírsela tácitamente a la pérdida prematura de los caninos deciduos, -

primeros molares deciduos o por retención prolongada de los incisivos­

deciduos. 

Sin enbargo, en el pasado se hada hincapié en las causas locales, co­

mo las más importantes. Actualmente reconocemos la gran importancia -­

que está adquiriendo la genética en este campo. 

Al acuf'lular mayores conocimientos en el comportamiento complicado de -­

los genes, especialmente los que detennina11 1d5- ccu·áctí:dstica:; de 1o~­

dientes de la primera y segunda dentición, podemos aislar las causas -­

reales de las maloclusiones dentarias. 
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También es importante tomar en cuenta el estudio que se realiza sobre­

los cambios evolutivos del hombre, ya que los antrop61ogos, estudiando 
los cambios que han ocurrido en milenios pasados, pueden predecir cam­

bios futuros con gran exactitud. 

El siguiente esquema nos da una vi sit'Sn de como se relacionan los fact.Q_ 

res causales de una maloclusi6n dentaria. 

HERENCIA 

/~ 
MALOS HABITOS CRECIMIENTO 

í ~"~" l 
CARIES CONSTITUCION 1 ~ l 

FUNCION MASTICATORIA AL!MEllTACION 

·~/ 
ENFERMEDADES 

GENERALES 
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CLASIFICACJON D E L A S 

A A A 

M A O C L U O 



Desde hace tiempo, se han utilizado varias ml!todos tratando de clasifl 
car los factores etia16gicas. Debemos saber que cualquiar divisi6n es­
tricta que se haga de las causas es s61o para facilitar el análisis. 

Una clasificación se refiere a las caus,1s heredadas y congl?nitas como­

prfmer grupo y las causas adquiridas como segundo grupo. 

Dentro de las causas heredadas y congénitas se encuentran: 
- Características heredadas de 1 os padres 
- Problemas relativos al número y tamaño de los dientes 
- Anomal fas congénitas 
- Condiciones que afectan a la madre durante el embarazo 
- Ambiente fetal 

Las causas adquiridas incluyen factores como: 
- Pérdida prematura o retenci6n-prolongada de dientes deciduos 
- H§bitos 

- Funci6n anormal 
- Dieta 

- Traumas 
- Tras tornos metab61 i cos y end6cri nos, etc. 

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

Las causas predisponentes son: 
Herencia, defectos congénitos, a noma 11 as prenatal es. infecciones ag11-
das y cr6nicas, enfermedades carenciales, trastornos metab61 feos. des,g_ 
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quil1br1o end6cr1no y causas desconocidas. 

En las causas determinantes se mencionan: 

Dientes faltantes~ dientes supernumerartos. dientes en posic16n inco-­

rrecta, dientes mal fonnados, frenillo labial anormal. prcsi6n fntrau­
terina, hlÍbi tos de dormir. postura y pres 16n. hábitos musculares anor­

males. mGsculos no funcionales, p~rdida prematura de dientes deciduos, 
erupci6n tardía de los dientes pennanentes. retenc16n prolongada de -­
los dientes dec1duos, pérdida da dientes permanentes y restauraciones­
dentarfas 1 nadecuadas. 

Moyers enumera siete causas y entidades qufmicas: 

l. Herencia 

- Sistema neuromuscular 

- Hueso 
- Dfentes 
- Partes blandas (aparte de nervio y m(isculo) 

2, Trastornas del desarrollo de origen desconocido 

3. Trauma 
- Trauma prenatal y lesiones del nacimiento 

.. Trauma posnatal 

4. Agentes ffsicos 
- Prenatales 

- Pos nata les 

s. Hábitos (succi6n de dedos, proyecci6n lingual, morder les labios, 

etc.) 
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6. Enfenriedades 

- Enfermedades generales 
- Trastornos endógenos 

- Enfermedades loca les 

7. Oesnu tri ci 6n 

Otro m~todo de clasificar los factores etio16gicos es dividirlos en -­

dos fonnas: generales que son los que actúan sólo en la dentici6n des­
de afuera y locales que son los relacfonados directamente sobre los -

dientes. 

En esta clasificac16n existen algunas desventajas, pero es la c¡ue ir .. ís­

se facilita para su estudio y comprensi6n. Hay pocos factores locales­

que no se han modificado por una o más influencias generales. 

Clasificaci6n de los factores etio16gicos 

Facto res genera 1 es 

l. Herencia (patrón hereditario) 

2. Defectos congénitos (paladar hendido, tortfcolis, disostosis clei­

docraneaL parálisis cerebral, sffilis, etc.) 

3, Ambiente 
- Prenatal (trauma., dieta materna, metabolismo materno, varicela,­

etc.) 

- Posnatal (lesi6n en el nacimiento, parálisis cerebral, lesi6n de 
la articulaci6n temporornandibular, etc.} 

4. Ambiente metab6lico predisponente y enfermedades 

- Desequi 1 i bri o endócri no 

- Trastornos metab61 icos 
- Enfermedades infecciosas {poliomielitis, etc.) 
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5. Problemas nutric1onales (desnutr1c16n) 

6. Hcibitos de pres1tln anonrales y aberracfones funcionales 

.. Lactancia anormal (postura anterior de la mandfbula, lactancia -

no ffsfolllg1ca, pres1t'5n bucal excesiva, etc.) 

- Succ1dn de dedos 
- H~b1tos de lengua 

- Morder labio y uñas 

- H~b1tos anonnales de degluc16n (patr6n anormal de degluc16n) 

- Defectos fon~tfcos 
- Anoma11as respiratorias (resptracftln bucal, etc.) 

- Amfgdalas y adeno1des (pos1c16n compensadora de la lengua) 

- T1cs ps1cogén1cos y brux1smo 

7. Postura 

B. Trauma y accidentes. 

Factores Locales 

l. Anoma Has de nOmero 

- 01 entes supernumerarios 

- Di entes faltantes (ausencia cong~n1ta o p~rdida por accidentes, 

caries, etc.) 

2. Anoma 1 fas de tamaño 

3. Anoma Has de forma 

4. Frenillo labial anormal, barreras mucosas 

5. Pérdida prematura de los dientes temporales 
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6. Retenc1t1n prolongada de los dientes temporales 

7. ErupcH1n tardfa de los diente!i pennanentes 

B. Vfas de erupci6n anormal 

9. Anqu11os1s 

10. Car1es dental 

11. Restauraciones dentarias inadecuadas 

FACTORES ETIOLOGICOS PRENATALES Y POSNATALES OE LA l'ALOCLUSIO~ 

GENET!Cos------------- AMBIENTALES 

~ / /"' ""'"~""~ 
CONGENITOS-------------FUNCIONALES 
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FACTORES GENERALES 

HERENCIA 

Dentro del origen de las causas que provocan las anomalfas de oclusi6n 

y posición, la herencia es uno de los factores IT!Ss importantes. 

Es posible diferenciar en una maloclusi6n las circunstancias causadas­

por la herencia o por el arnbiente, debido a previas investigaciones. 

De las investigaciones hechas hasta ahora se puede deducir que el tama­

ño y la forma de los dientes, el momento de erupci6n y el cambio de de!! 

tici6n, las anomalfas de posición, el tamaño y la fonna de la mandfbula 

o del maxilar dependen en alto grado de la herencia; pero la pr1rnera -­

dentición y la segunda dentici6n puede ser muy independiente una de la­

otra. 

De los genes heredados de los antepasados que presenta cada persona -

pueden o no manifestarse depenc!fendo del medio ambiente y este número­

ha aumentado debfdo a la mezcla de razas en los siglos XIX y XX. 

Una forma de manifestarse alguna anomalfa hereditaria farnfl iar tfpi-

ca es la ausencia de los incisivos laterales superiores. 

Encontrarnos en la misma familia la falta del mismo diente, ya sea bila­

teral o unilateral, o también, sólo formas de reducci6n como dientes -

c6nicos o dientes muy pequeños. 

Por ejemplo, si ambos padres ;=oresentan ausenci.:i de algún dfente, los -
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hijos pueden presentar la ausencia de estos dientes y otros m.Ss. 

Sin embargo, Salzman se retracta de mencionar el concepto de herencia­

como factor etiol6gico cuando escribe lo siguiente: 

"De acuerdo para que una anornalfa sea considerada de origen hered1ta-­

rio deberá ocurrir y ser una variación bien definida en varias relaci.Q. 

nes y seguir las leyes de Mendel de la transmisión. El d1agn6stico ge­

nético de una ma1oclusil1n no deberá hacerse sobre las bases de un caso 

sencillo de recurrencia en la familia". 

En la actualidad es muy diffc11 comprobar las leyes de Mendel, ya que­

el número de hijos promedio que tienen los matrimonios es p~queño, tclfil 

- bién, se debe recordar la mutaci6n de genes, que podrfa conducir a cu!_ 

dros pato16gicos plenamente desarrollados y no se pueda mostrar la he­

rencia como factor etiol6gico. 

Además, sabemos que la influencia de los factores hereditarios actúa -

sobre la dentadura rt trav~s de la constitución, del crecimiento, de la 

secreción interna, de la predisposici6n a las enfermedades, especial-­

mente al raquitismo, de las influencias de los factores psfquicos y no 

es sólo la anomal fa de ocl usi6n lo que se hereda. 

De ésta manera nos damos cuenta como se presentan las diversas fonnas­

de anomalfa de posici6n y oclusión dentro de una misma familia del CU.! 

dro Lota.1 tJaslante complejo. Y J:>f suponer que no 11cgar~~os ::! pensar­

en la forma tan e)(agerada como Salzman cuando escribe: 

"Algún dfa llegaremos quizás a conocer la etiolog'fa especifica de cual 

quier fonna particular de malocl usi6n 11
• 

MSs que ningún otro 6rgano, el complejo desarrollo de la dentadura, 

nos muestra la infinita variedad e individualidad del ser humano. 
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Se puede hacer una destitución entre anomalfas heredadas, congénitas y 

adquiridas, pero hay que tomar en cuenta que no toda anomalfa heredada 

es congénita, aunque sólo a veces se hace patente durante el curso del 
desarrollo. Como ejemplo iras común tenemos la progen1a en el cambio de 

incisivos y má's tarde todavía en la prepubertad, 

Por otro lado, una anomalfa congénita, visible ya al nacer o durante -
la erupci6n 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 geminados, tambi~n puede tratarse del número de dientes supe-­
rior o inferior a lo nonnal, desplazamiento o ectopfa del germen den-­
tal, pero asimismo casos mucho má's graves a consecuencia de la forma-­

ci6n de hendiduras. 

A veces, es imposible distinguir entre herencia, trastorno del desarr.Q.. 

llo 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 1 en-­
tidades físicas, presiones, h.!bitos anormales, trastornos nutriciona-­

les y fen6menos ideop1Hicos. 

El patrón básico de crecimiento y de desarrollo posee un fuerte compo­
nent.e hereJi ta ria y Vt:riiCS que pCr!; 1 ::te, con un~ tenrjencfa ~ c;egui r de­

terminada direcci6n. Por lo tanto, podemos afirmar que existe un fac-­

tor genético detenninante y definido que afecta la fonnac16n dentofa-­

cial. 

Existen ciertas caracterfsticas raciales y familiares que pueden vol--
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ver a presentarse en los hijos, después de varias generaciones los ht­

jos reciben estas caracterfst1cas hereditarias de cada uno de los pa- ... 

dres o de ambos o una combinación de estas y se produce una caractert!_ 
tica completamente modificada. 

E1 producto final puede o no sa:r armonioso. Un niño puede heredar ca-­
racterfsticas faciales muy parecidas a 1as del padre o la madre y e1 ... 

resultado final puede ser una combinaci6n de las caracter1'sticas de e~ 
da padre. 

Puede heredar tamaño y forma de los dienteS 7 tamaño de los maxilares,­

forma y relación, conffguraci6n muscular de los tejidos blandos del -­
padre o de 1a madre. Pero también es posible que herede el tamaño y -­

forma de los dientes de un padre y el tamaño y forma de los maxilares­

de otro. 

También los tejidos blandos pueden ser parecidos o no d los del padre .. 

o la madre. No se sabe mucho toda1Jfa 7 respecto a la combinocí6n de los 

- génes que es demasiado complicada en el momento de la. concepción, para 
hacer un juicio exacto. Conocemos los ingredientes, pero desconocemos­

la forma de su combinación. Esto nos obliga a hacer un estudio cuidad.Q._ 

so y profundo a los padres y dar a conocer el patr6n má's exacto posi-.. 
Ule como rJ?sultado de la conservaci6n que ha tenido la morfologta den .. 

tofacial del padre o de la madre o l:1 rcs'Jlt.~do de 1a combinaclón de-­

estos factores. 

Al hacer un estudio er, genética o fislologfa del papel que desempeña. -

el factor herencia en la etiologi'a de la maloc1us16n dental 1 se habla­

sólo de probab1lldades. 

Existen algunas caracterfsticas que tienen mayor probabilidad hercdi-
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taria que otras, sabemos que hay caractedst1cas dominantes y caracte­

rfsticas reces1vas. En la complicada combinación de cromosomas y genes, 

dos factores recesivos pueden combinarse para transfonnarse en caract~ 

rfsticas dominantes o una caracterfstica dominante puede ser contra- -

rrestada por el potencial genético del otro padre y la caracterfstica­

desaperece en los hijos. 

Ciertos genes son más propensos a la combinación o mutaci6n. Debido a­

que la mayada de los conocimientos que se tienen hasta el momento, se 

derivan de las invcstig3ciones hechas sobre 1<" mosca de las frutas - -

{drosophila), que sOlo posee cuatro juegos de genes y a partir de esto, 

podemos hacer algunas observaciones generales respecto al papel que r~ 

presenta la herencia en la etiologfa de la maloc1us16n. 

Influencia Racial Hereditaria 

Vemos que la influencia racial 1 se presenta tanto en las característi­

cas dentales, como en las caractedsticas faciales. En los grupos ra-­

ciales semejantes la frecuencia con la que se presenta la maloclusi6n­

es baja. En algunas partes del mundo como en las Islas Filipinas, la -

maloclusión casi no existe. 

En otras poblaciones hay grupos genétlcamente puros y la oclusión que­

oresentan los nativos es nonnal. Porque donde ha hat>ido mezcla de ra-­

zas la frecuencia de las diferencias en ei laiiiüf.c de los r1widlares y--

1 os trastornos ocl usa1 es son notoriamente mayores. 

Por ejemplo, ex.isten más maloc1us1ones clase lit con poco desarrollo -

mandibulart que mal oclusiones clase I I 1, donde puede existir un ex.ceso 

de crecimiento rra.ndibular. 
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Tipo Facial Hereditario 

El tipo facia1 es tridimensional en los hijos, existe una fuertt! in- -

fluencia de la herencia, tanto en el tipo facial como en las caracte-.. 
r1'sticas individuales de cada hijo. Tanto los diferentes grupos étni-­

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

Existen tres grupos o tipos generales: 
- Braquiocefálico o cabezas :imp1i'1S y redondas 

- Oolkocef~lico o de cabezas largas y angostas 

- Mesocef~lico, una clase entre braquiocefc1:1ico y dolicocefálico 

Esta es una división estricta pero existen otras formas de ordenarlas. 

Con las caras anchas generalmente vemos huesos anchos y arcadas denta­
rias anchas~ con las caras largas y angostas generalmente observamos .. 
estructuras óseas en armonía que contienen arcadas dentarias angostas. 

Las mujeres presentan una relación positiva. a mayor ainpl itud de la a.r_ 

cada. A menos que cambie la estructura superior del crSnea y la cara y 

se de una nueva orientación a las trabéculas óseas, trayectorias de -
tensión, pilares y contrafuertes, junto con sus inserciones muscula-­

res, no se puede alterar 1o que tiene gran importancia dentro del pa-­

Lrón hereditario determinante, que es lo que proporciona el plano para 

la fonna de la arcada, tamaño de la arcada, et::. 

Influencia de la Herencia en el Patrón de Crecimiento y Desarrollo 

Sabiendo que el estudio final del patr6n morfogenético tiene un fuerte 

componente heredi ta.ria, es lógico saber que la consecuencia de1 patrón 

se encuentra también parcialmente bajo la influencia de la herencia. 
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Por ejemplo. un niño es lento en cambiar sus dientes dedduos y la 
erupci6n de los dientes permanentes es también lenta, Claro que el am­
biente influye en forma importante. y puede modificar el patrón prede-­
terminado. 

Junto con el patrón de crecimiento facial transmitido en forma indivi­

dual puede existir un declfve de maduraci6n racial b&s1co. La 11egada 

de 1a pubertad varía entre las diferentes razas y $Cgún la distribu--­
ci6n geográfica. 

Lo que hace meís complicada la imagen es 1~ influencia del sexo. lama­

duracH.in de la mujer es diferente a la del hombre. La pubertad y la s_g_ 
cuencia que lleva al crecimiento y desarrolla, se presenta a menor - -

edad en las niñas que en los niños. En las niñas vemos los principales 

cambios entre los 10 1/2 y 13 años de edad; en los nif\os, esto puede .. 

presentarse entre los 12 y los 18 años de edad. 

E1 tiempo que tarda en madurar el sexo masculino es más variable~ por 
lo tanto, parece ser que el logro de un patrón especial todavfa. está 

sujeto a. diversas influencias. Es casi imposible señalar a un solo fa.r=_ 

tor y darle un papel preciso. 

Caracterfsti cas Morfo 16gicas Heredítari as y Dentofaci a 1 es Especi'fi cas 

La herencia no dc:j.:i de t~m~r un papel importante dentro del. logro que 

han tenido las propiedades dentofaciales especHicas. 

lundstrom deduce que la herencia puede ser significativa en la determf 

naci6n de las siguientes caractedsticas: 

- Tamaño de los dientes 
- Anchura y 1 ongi tud de la arcada 

- Altura del paladar 
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- Apiñamiento y espacios entre los dfentes 

- Grado de sobremordid;, vertical (over bite) u horizontal (over jet) 

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

tienen una posible influencia hereditaria. 

- Pcsici6n:; confoniiación de la musculatura peribucal al tamaño y for­

ma de la 1 engua 

- Caracterfsticas de los tejidos blandos (caracterfsticas y textura de 

l~s mucosas, t;1111aílo de los frcni1los, cte.) 

La influencia hereditaria existe y p.Jede demostrarse en las áreas enu­

meradas anteriormente, por lo tanto, oodemos decir que la herencia de­

S!?fllpeña un papel muy importante en las siguientes condiciones: 

- Anomalías congénitas 

- .A.simetrfas faciales 

- Micrognatia y Macrognatia 

""acrodoncia y Microdoncia 

- Oligodoncia y Anodoncia 

- Variaciones en las fonnas de los dientes, incisivos laterales en fo!. 

ma de cono, cúspides de Carabelli, mamelones, etc. 

- Paladar y labio hendidos 

- Qi as temas provocados por freni 11 os 

- Sobremordida profunda 

- Apiñamiento y giroversi6n de los dientes 

- Retrusi6n del ma:d lar 

- Prognati smo 

EVOLUC!ON 

Ccl0 factor etiológico de las malocbsiones dentales, la evoluci6n es 

tan ir.iportante o m.1s que la herenci~. ya que la antropologfa nos da C.Q. 
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nocimiento de que las maxilares se esUn achicando, que se presentan -
terceros molares incluidos y falta cong~nfta de ciertos dientes con~ 
yor frecuencia, asf como una tendencia retrogn5t1cA del hanbre. en el 
ascenso de la esc~la que se tiene en la evolucHin. 

DEFECTOS COHGEN!TOS 

··El defecto cong~nito que comúnmente intetesa más .!1.1 dentista par la .. 
fonna de presentar maloclusiGn, es el paladar hendido. Ta!fbl~n existen 
otros problenas que provocan anomalfas y requieren de un trntam1ento .. 
especial como son: 
Tumores, pari1'.lisis cerebral, tor~fcolis, disostosis c1eidocraneal 1 he­
mangiomas y sffllfs cong~nita. 

labio y Pal a dar Hendl dos 

Las hendiduras faciales se. producen a lo largo de muchos planos de la 
cara y esto se debe a las fallas y defectos del desarrollo en los pro­
cesos ~br1 onari os. 

Observamos antma11as coma las hendiduras oblicua y transversal de la -

cara que se extiende desde el labio superior o ala de la nari7. hasta -
el ojo y de la com1sura labial hasta el afda respectivamente. Sin em-­
bargo, la m6s importante de las hendiduras faciales, es el labio hendj_ 
do. 

El labio hendido es 1 a a noma Ha nús común e importante de las hendidu­
ras labiales. El labio y paladar hendidos est&n relacionados fntimame!!. 
te desde el punto de vista gen~tica. embrio15gico y funcional por lo -
que los presentamos juntos. 

Contamos con mu1;has obras de consulta que se han escrito acerca del 1!, 
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bio y paladar hend1dos. 

En algún tiempo se crey6 que el labio superior hendido se deb1'a a la -

unf6n .inadecuada de la porcf6n globular del proceso nasal medio con -

los procesos nasales laterales y el maxilar. 

Actualmente, se ha llf9ado a pensar que la hendidura no se debe real-­

mente a la falta de uni6n de los procesos. sino se debe a la falta de 

penetraci6n mesodénnfca y a la obstruccf6n de los surcos ectodérmicos 

que separan estas masas mesodénnicas que en realidad constituyen los -

procesos faci a 1 es. 

Tanto en la ausencia o deficiencia de estas masas coroo su falta de pe­

netracil'in en los surcos ectodérmicos lleva a la destruccian del ecto-­
dermo y se produce la hendidura. Entonces, vemos c6mo la penetraci(in -

se produce entre cada uno de los pares de masas mesodérmicas laterales 

y la masa mesodl!rmica central única, es claro que la hendidura supe--­

rior es unilateral o bilateral, pero no de Hnea media. Sin embargo, a 
veces parte del proceso central es defectuoso o falta y la hendidura -

resultante aparece en la lfnea media. 

El paladar hendido podrfa decirse que representa un desequ111brio de -

la fusi6n nonnal de los procesos palatinos, falta de uni6n debido a la 

ausencia de fuerza, interferencias de la lengua o desigualdad del ta~ 

rto de las partes afecta.das. 

El paladar blando y la úvula no se forman como resultado de la fusilín 

de las partes, sino se forman por la extensi6n posterior de los proce­

sos palatinos; entonces, una hendidura de estas estructuras, es básic~ 

mente una extens16n de una hendidura del paladar blando. 

Indudablemente que la herencia al estar catalogada dentro de los factB_ 
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res etioH$gicos de estas malfonMciones es una de las m&s importantes, 
sin embargo, existen denasfadas evidencias que los factores amb1enta-­
les tambf~n son fmportantes. 

Según Fogh-Andersen menos del 40% de los casos de labio hendido con P.! 
ladar hendido o sfn ~1, son de origen genético, mientras que s61o el -
20% de los casos de paladar hendido aislado tienen origen genético. 

La forma de transmfsf6n de los defectos no se conoce a ciencia cierta, 
pero Bathia se ha dedicado al estudio de esto y menciona que las posi­
bilidades que existen de transm1si6n son por un gen mutante anfco que 
es el causante de un efecto pronunciado o por varios genes, lo que co­
nocemos como herencia polfg~nfca, cada uno es causante de un pequeno -
efecto, por lo tanto, creadores en conjunto de esta anomalfa. 

Los estudios citogen~tfcos nos revelaron al teracfones visibles de la -
morfologfa cromost'5mfca de las personas afectadas. La ma:yorfa de los in. 
vestigadores opinan que el patr6n de herencia del labio hendido con P.! 
ladar hendido o sin ~l. es diferente al del paladar hendido aislado. 

Aunque hay suffcfentes pruebas de que los trastornos nutricionales pr.2_ 
duzcan paladar hendido en los seres humanos, sin embargo, en animales 
que han tenido una alfmentacidn inadecuada se han presentado hendidu-­
ras de desarrolla. 

Se ha experimentado con ratas, a11mentc1ndolas con dietas excesivas o -
carentes de vitamina A durante el embarazo y las ratas al nacer presen_ 
tan paladar hendido. 

A ratas embarazadas se les ha tenido con dietas deficientes en rfbofl!. 
vina y se ha producido una descendencia con una tf!ayor frecuencia de P!. 
ladar hendido. Tambi~n la adminfstraci6n de cortisona a conejas embar!. 
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zadas ha producido fisuras similares en los conejos hijos reci~n nac_i 
dos. 

En la et1ologfa de paladar hendido del ser humano Srean y Peer mencio­
nan que el stress fis1o16gico. emocional o traum&t1co puede desempeñar 
un papel muy importante, ya que el .stress induce el incremento de la -
funci6n de la corteza suprarrenal y la secrec16n de h1drocortfsona. 

El resultado que se obtuvo en los ex¡;erimentos hechos en animales con 
relac16n a esta anomalfa se conffnna con el estudio realizado en 228 -
historias clfnicas hechas a madres de ni~os con paladar hendido que se 
presenta por acci6n de los ·agentes que intervienen en el stress o por 

la admfnistraci6n de cortisona. 

No obstante, Fraser y Warburton mencionan que hay datos registrados -
que nf el stress emocional de la madre ni la falta de complemento nu-­
trfcional prenatal, tienen relacf6n con la causa del labio hendido o -
paladar hendido. 

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

- Aporte vascular def1ci ente en 1 a zona afectada 
- Una perturbacfan mec&n1ca en la cual el tamaño de la lengua 1mpedi--

rfa la uni6n de las partes 
- Substancias que circulan como el alcohol y ciertas drogas y toxinas 

- Procesos infecciosos 
- Falta de fuerza de desarrollo intrfnseca 

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

no obstante, las investigaciones cHnicas y experimentales que se han 
hecho al respecto. Puede decirse que posiblemente la herencia por sep-ª._ 
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rado es el factor mS:s importante. 

Se han hecho var1os estudios estadfst1cos de la frecuencia en que se -
presenta el labio hendido y el paladar hendido y se dice que un nrno -

de cada 800 nacfa con labio hendido o paladar hendido y la presencia -

mSs alta de estas malfonnac1ones se encontraba en niños nacidos de ma.­
dres que tenfan la edad de 21 a 25 años. 

Esto contradice la presencia de otras anomalfas que aparecen con mayor 

frecuencia en niños nacidos de madres que tienen edad av<lnzada. 

MacMahon y Me Keown observaron que la frecuencia con la que se presen­

ta el labfo hendido con paladar hendido o sin él• aumenta con la edad 
de la madre y llegaron a la conclusHSn que esto es independiente de la 

relacit'Sn que pueda haber con otras malfonnaciones. 

Aunque la frecuencia registrada en los diferentes estudios sea varia-­

ble, la anomalfa es lo bastante coman como para interesarse m!s en - -

ella. 

El cuadro clfn1co que presenta el labio hendido, varfa según el tamano 

de la malfonnaci6n. El labio hendido unilateral afecta un solo lado -­
del labio, el bilateral ambos lados del labio. 

La hendidura incompleta se extiende a una distancia variable hada la 
narina y algunas veces afecta tambi~n el paladar. La hendidura se ex-­
tiende hacia la narina abarcando el paladar con mayor frecuencia. 

El labio hendido y paladar hendido se presentan un poco m~s en hombres 

y el labio hendido se presenta con una frecuencia tres veces mayor en 

el lado izquierdo que el lado derecho. Los hombres esUn m.'Ss propensos 
a presentar lesiones pronunciadas. El paladar hendido se presenta ma:s 

en las mujeres, 
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En el paladar hendido, existe una gran variedad en lo que respecta a -

la gravedad y la lesión de los tejidos. Se puede presentar la hendidu­

- ra en paladar blando y duro a veces s61o 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 anomaHa que es la avula -

hendida o btfida, que es la fonna más leve en que se presenta el pala­

dar hendido. 

El paciente con paladar y reborde 
0

hendido, es Upico que presente una 

gran discontinuidad en la b6veda palatina con una abertura directa ha­

cia la cavidad nasal. Este defecto de la lfnea media continúa hacia -

adelante, hacia la premaxila donde se desvia hacia la derecha o a la -

izquierda. 

Algunas veces, falta toda la porci6n premaxilar del hueso y en estos -

casas la hendidura se presenta como un defecto puro de la lfnea 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. zonat tales como dien. 

tes faltantes, deformados, desplazados o divididost con la formaci6n -

de dientes supernumerarios. 

Cuando se presenta paladar hendido aproximadamente en el 50% de los c~ 

sos está relacionado con otras anomaltas del desarrollo. Las anomalfas 

registradas que podemos citar son: 

.. Cardiopatfas congénitas, pol1dacti1ia, sindactilia, hidrocefalia, mi-­

crocefalia, orejas supernumerarias, hipospadias, espina bffida, hiper-
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telorfsmo y deffcfencfa mentol. 

Pueden presentarse anomal hs s~antes en el labio hendido con pala-­
dar hendido o sfn ~1. son menos frecuentes, se presentan en menos del 
200: de los casos. 

En la mayorfa de Tos casos, el labio hendido se puede restablecer por 
medfos quirOrgfcos con excelentes resultados estl!tfcos y funcionales.­
Es un error operar al paciente antes de tener un mes de edad y esto se 

- hace comanmente, la operac16n debe hacerse hasta que el paciente haya 
aumentado su peso, por lo menos un poco del peso que deberfa haber te­
nf do en el momento de nacer. 

Los efectos ffsfcos y psfco16gfcos que presenta el paciente con pala-­
dar hendido son de gron lmporuncla. Es muy d1ffc11 comer y beber ya -
que los alimentos y los lfqufdos son vomitados porque tienden a irse -
hacia la nariz. El trauma mental que padece el pacfente es grave y au­
menta con el problema fon~tico 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 Mbitos fon~ticos definitivos. -
pero ya existe la suficiente madurez para que los riesgos de fnterfe-­
rencfa que se presentan sobre los centros del crecimiento por lo menos 
sean mfnimos. 

La maloclusl6n es el problema mas grande y que más Importa al dentista. 
En la hendidura unilateral, los dientes que se presentan al lado de la 
hendidura en varias ocasiones se observan en mordida cruzada con res-­
pecto a sus antagonistas inferiores. Huchas veces la premaxila se en--

- cuentra desplazada hacia adelante, toda la estructura premaxilar es -
desplazada en sentido labial. 
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En este t1po de problemas muchas veces los 1ncis1vos superiores ocupan 
lugares que no les corresponden con inc11nac1ones axiales anormales ... 
Casi siempre los dientes en la zona de la hendidura se encuentran en .. 
desorden. Puede faltar el incisivo lateral superior, presentar fonna .. 
at1'pica o poseer un gemelo. 

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

Los dientes y el hueso alveolar de esta zona no son la excepci6n {no -
se pueden excluir de esta regla). Cuando se trata de corregir la mord1 
da cruzada anterior casi siempre relacionada con un paladar hendido r!t 
parado, el problema es mayor que el solo hecho del movimiento vestibu­
lar de los d1entes superiores. 

Por lo general los dientes se encuentran en buena relacii:1n con respec­
to a su soporte basal 6seo, pero toda la estructura palatfna y alveol~ 
dentarfa se encuentra desplazada hacia 1a lfnea media. 

--El tratamiento del paladar hendido no se rea11za por un solo especia-­
lista, ya sea cirujano, pediatra, postodoncista, ortodoncista o fonot~ 
rapeuta. Todos cooperan con sus conoc1m1entos para obtener un mejor r!_ 
sultado final. 

Oisostosis Cleidocranea1 

La disostosis cleidocraneal es una enfermedad de et1ologfa desconoc1da 
que casi s1empre es hereditaria. Se presenta como caracterfstica Mend~ 
11ana dominante, puede ser transmitida por cualquiera de los dos sexos. 
Afecta por igual a hombres y mujeres. Se caracteriza por presentar an.2_ 
maltas de crá:neo 1 dientes y maxilares, asf como falta de desarrollo .. 
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ocasional de huesos largos. En el cr~neo, las fontanelas suelen perrM­
necer abiertas y cierran con retraso, por ello tienden a ser bastante 
grandes. 

La sutura sagital está hundida de una manera caracterfstica y da al 
crSneo un aspecto aplanado. Los huesos frontal 1 parietal y occipital -
son prominentes, los senos paranasales están subdesarrollados y son -­
estrechos y a veces se puede presentar una var1ac16n de otras anorru.lfas 
craneanas. 

La disostosis cleidocraneal varfa r.:<'is o menos en el 10~ de los casos.­
entre la ausencia completa de la clavfcula a su ausencia parcial o ha~ 
ta un simple adelgazamiento de una o de ambas clavfculas. 

A causa de esta anorna11'a clavicular, los pacientes presentan un mov1-­
miento inadecuado en los hombros, el movimiento es tal. que es posible 
moverlos hacia adelante hasta juntarlos en la 1 fnea 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 cleidocraneal era una en. 
fermedad que afectaba s61o a huesos membranosos, ahora se sabe que - -
afecta todo el esqueleto. Adem~s se ha observado que se presentan al t~ 
raciones fuera del esqueleto, p.,.ro estas lesiones podrfan considerarse 
como secundarias a las óseas. 

En esta enfermedad el paciente se caracteriza por presentar paladar al 
to, angosto y ojival, el maxilar puede estar desarrollado o ser menor 
a lo nonnal en relaci6n con la mandíbula, la hendidura palatina es co­
mún en estos pacientes. los huesos 1a1:1rimal i cigom5tica t~mbién c~t.fo 

subdesarrollados, una de las características bucales que más se desta­

ca es la retenci6n prolongada de dientes temporales y el retraso de la 
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erupc16n de los dientes permanentes. En ocasiones. este retraso es con~ 
tante. La rafz de los dientes es m!s corta y m~s delgada de lo normal,­

tambUn puede estar dcfonriada. 

Rushton observ6 la ausencia o escasez de cemento celular en la rafz de 

los dientes permanentes y esto está relacionado con el retraso que exi~ 
te en la erupción de los dientes. 

lncomprens1blc pero extraordinaria es la caracterfstica que rcpi·esenta 
la ausencia de este cemento en dientes erupc1onados en ambas denticio-­
nes, sin que exista mayor espesor del cemento acelular primario. Tampo­

co se comprende la manera de quedar fijas las fibras pcriodontales Pn -

presencia de esta enfermedad. 

En las radiograffas es común ver que hay muchos dientes supernumerarios 
no erupcionados. Esto se presenta con m~s frecuencia en las zonas de -
premolares e incisivos inferiores, 

Aún no existe un tratamiento específico para esta enfennedad. Sin e111bar_ 
go, es muy importante cuidar las condiciones bucales. Si los dientes -

primarios presentan caries, hay que restaurarlos ya que la exfoliación 
de ~stos no es el tratamiento correcto para provocar la erupci6n de los 
dientes pennanentes. 

Par~lisis Cerebral Infantil 

La paralisis cerebral es la fai ta de coo1·dinuci6r. mu5cular debid;:, ;¡ una 
lesMn intracraneal. Generalmente se dice que es consecuencia de una .1~ 
si6n en el momento del nacimiento. Las ramificaciones de esta 1esi6n -
pueden ser difusas. 

Podemos decir que los efectos de este trastorno neuromuscular respecto a 

las condiciones bucales es bueno, ya que presenta una oclusión correcta. 
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A d1ferenc1a del paladar hendido, donde hay estructuras anormales, los 
tejidos son nonnales, pero en estos casos el paciente no sabe emplear .. 
los correctamente debido a la falta de control motor. 

Al masticar. deglutir, respirar o hablar, el paciente puede presentar 
func115n muscular anormal, Las actfvfdades no controladas o err6neas -
que efectOa el paciente perturban el equilibrio muscular que se necesi 
ta para mantener Ta oclus16n nonnal. 

Los estudios electromiogr4ffcos que se han realizado en n1Hos con par! 
lisis cerebral nos fndfc;in que existe una gran fmportanc1a en la dife­
rencia que hay en el grado de actfvfdad. aunque Tos músculos no se en­

cuentren funcionando. 

Sff1lis Cong~nita 

La sffflis congénita o tambi~n llamada prenatal, es transmitida al hi­
jo por Ta madre afectada. Actualmente es rara esta enfermedad, debido 
a los an&lfsfs sangufneos prenupcfales que son obligatodos y el ani!l! 
sis sero16gico sistemStico de la mujer embarazada, influyen mucho en -
el descenso de la frecuencia en la que se presentaba y por lo tanto, .. 
la cantidad de nfi'ios que nacfan muertos a causa de la sffilis cong@:nfta. 

Sin embargo, Fiumaray Lessell mencionan que entre 1960 y 1969 hubo un 
at1T1ento de los casos de sffi 1 is cong~ni ta en Estados Unidos, de un 68% 
en niftos menores de 10 afias. Sabemos que si la mujer embarazada fnfec .. 
tada sigue el tratamiento indicado que es a base de ant1b16t1cos, en -
el 95~ de los casos, el hijo nace sano. 

Los pacientes con sff1lis cong~nita presentan una gran variedad de le­
siones en las que podemos incluir: 
- Protuberancia frontal (encontrada en el 87% de 271 casos de pacfen-­

tes con esta enfennedad mencionada por Fiumara y Lessell) 
- Maxilar corto (84%) 
- Arco palatino alto (76%) 
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- ttari• en sl11• ele montar (731.) 
- Mo1ar<as aframbuesados (7()1;) - Signo de tligoumenakis o engrosamiento lrregu1or de 1• pore16n estern2,_ 

c1avicu1ar de 1a c1avfcu1a (391.) 
- Protuberancia relativa de 1a man<11bu1• (26%) 

- Ragadfa (7'1>) 
- Tll>ias arqueadas (4%) 

\'.s signo patognom6n1co de esta enhf1f"dad 1a presencia de la tr!ad• de 

ttlpll?lasia de lne\slvos y mo1ares, sordera y queratitis Intersticial. ttutchlnson: 

En 1os casos anteriores, el 75i de los pacientes con slfllis congénita 
tenfan uno o rn4s de \os componentes de l\utchlnson. No es comOn que to-· 
das los eomponentes de esta triada est~n en forma slmu1t!nea en una mi~ 
ma persona. 

Sabe!llOS que las diferenti•S que e~lsten en cada uno de \O$ 1nd1viduos.-
•• <leb<ln principalmente a las tendenclo• here<1itarlas que est! sobreen­
tendldo se encuentran en los genes. Podrtamos decir que la cara y el 
resto del cuerpo son obioto• p1§sticos y que al llegar a1 flnal del 
desano11o ser1a el resu1tado de un patr6n de creelmlento que en e\ 
transeurso de su desarro11o puede ser apre,,urado, lnterrumpldo, retrasa 
do, distorsionado o lnh1l>ldo por diversos problemas de '°1ud o por va-: 
gas Influencias org!nlcas organltadas, claro que el m<?d1o amb1ente ex-­
terno :¡ especialmente e1 interno, colabora de uno manera muy Importante 

para 1a soluci6n f1na1. 

Prenatal 
El Influjo prenatal en la maloc1us16n tal vez es poco, Se <lite que los 

causantes de la ma1oclus16n son: La pllSlel6n uterina, los fibromas de \a madre, las lesiones amnl6tlcas. -

etc. 
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Existen otrllis causllis que tamb1~n pueden ser las que provoquen ma1oclu­
s16n como: 

La dieta materna y el metabolismo, anomalfas provocadas por drogas co­
mo la talidomida, un probable daño o trauma. 

Parece ser que la causa de las anomalfas del desarrollo no son los - -
trastornos nutric'ionales y metabólicos maternos. 

Los trastornos menores que pudiera presentar la madre no es frecuente­

que afecten al feto ya que esU protegido por el lfquido amnHitfco. La 

postura fetal anormal y los fibromas maternos han causado asimetrfas -
marcadas del crSneo o de la cara que se ven al momento de nacer. pero 
la mayorfa desaparecen a partir del primer año de vida. 

Por consiguiente, la deformacft1n es temporal. AQn en los casos de mi-­

cromandfbula o Sfndrome de Pierre Robfn y Treacher Collfns, (disosto-­
sis de la mandfbula), existen aumentos de ajuste del crecimiento que -

en su mayorfa eliminan parte de la malfonnac16n original. Pueden ser -

causantes de anomalfas congénitas muy importantes incluyendo las mal-­

oclusiones, los medicamentos que se tomen durante el embarazo y la ru­
béola. 

Pos natal 

Antes se pensaba que las maloclusiones se debfan a lesiones producidas 

en el momento de nacer, en la rrayorfa de los casos. Es un impacto muy 

fuerte el que recibe un n1f'io en el momento de nacer. sin e!'l"bargo, .. -

los huesos de1 cr!neo se deslizan má'.s que las zonas dentarias y facia­

les. 

Las estructuras presentan una gran ,plasticidad por lo tanto, si existe 

alguna lesi6n ser~ temporal, excepto algunos casos raros. Aunque hay -

la posibilidad de causar una lesf6n al niño en el momento de nacer con 

42 



un f6rceps, pero esto no es frecuente. La herenc1a es la mejor prueba.­

que tenemos, observando los dientes y los max11ares de los padres. 

Se han publicada casos aut~nt1cos de lesiones pennanentes en la artic_I! 

1aci6n temporamand1bular, ocurridos durante el nacimiento pero esto es 

muy raro. La rru.loclusi6n casi siempre est~ relac1onada con la paráli-­

sis cerebral, que por lo general se atribuye a una lesi6n causada du-­

rante el nacimiento. 

El daño que se ha causado var1a en el tamaño, forma, grado, etc., de-­

pendiendo de esto 1 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 defonnacil5n del maxilar causada durante el parto. 

Generalmente, los toc61o~gos introducen el dedo 1ndice y el dedo medio­

en la boca del nii'lo para fac11itar su paso por el conducto óel naci--­

miento. Por la plasticidad que existe en el maxilar y la regi6n prema­

xilar, se puede provocar una deformac16n temporal o un daño permanen-­

te. 

Los accidentes qllf! provocan presiones incorrectas sobre la denticHin -

en el desarrollo son menos comunes, pero hay mSs posibilidad que se -­

provoquen maloclusiones. 

Las cafdas que provocan fractura condilar pueden causar asimetrfa fa-­

cial marcada. 

La maloclusión µueJe ser c¡rns"'da también por el tejido de cicatriza- -

ci6n de una quemadura. La delicada reacc16n que presenta la dentición­

ª los cambios ambientales puede demostrarse con el caso de una niña de 
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trece afios de edad que portaba un aparato de yeso sobre el cuello por­
cuatro meses a causa de la fractura de una v~rtebra cervical. 

La fuerza elevadora de la mandfbula es tanta que ha obl1gado a los in­

cisivos superiores a desplazarse en sentido labial y los 1ncfs1vos in­

feriores ahora encajan en las impresiones profundas de la mucosa pala­

tina. El hacer uso del aparato de Hilwaukee por demasiado tiempo causa 
deformaciones y maloclusfones semejantes. 

FACTORES METABOLICOS Y EllFERMEOAOES PREO!SPONENTES 

Para poder hablar del efecto metab611co en la maloclus16n primero deb,!t 

ros conocer las enfermedades que madi f1can este estado. SabelOOs que -­
las fiebres que provocan erupción pueden cambiar el trayecto del desa­
rrollo y que a menudo dejan marcas pennanentes en las superficies den­

tarias. 

Sin embargo. los efectos que provocan exactamente los trastornos de -­

fiebres agudas en el desarrollo de la oc1us16n no san conocidos. 

Existen pruebas recientes que nos indican que las enfermedades febri­

les pueden retrasar temporulmente el ritmo del crecimiento y desarro- -

1 lo. 

Es f~c11 entender que en el trayecto tan complejo que se realiza en la 

erupc16n. resorc16n. p~rd1da dentaria, etc. 1 un trastorno puede t:e- -

ner repercusiones permanentes. pero estos conceptos est,fo basados pr1!!_ 
cipalmente en lo que se creTa anteriormente. 

Las enfermedades con efe.etas paralizantes coma la poliomielitis, son -

capaces de provocar ma1oclus1anes. En lo que se refiere a enfermedades 



end6crinas especHicas algunas pueden causar maloclus1ones. 

Las enfermedades que presentan disfunción muscular, como distrofia mu~ 

cular y parálisis cerebral, también pueden ser causantes de deformaci_Q. 

nes cl~sicas {particulares) en las arcadas dentarias. 

Balance Horioonal o End6crino 

En los últimos años los trastornos hormonales han despertado un gran -

interés, aunque no se ha proporcionado algo nuevo a lo que ya se cono­

ce. 

Sabemos que el 16bulo anterior de la hip6fisis es el que regula el cr~ 

cimiento e influye directamente sobre las glándulas sexuales y por es­

to actúa 1ndirectaniente sobre la madurez sexual; la glándula tiroides-

1nterv1ene en el metabolismo y por lo tanto, en el credmiento, las -

gla'.ndulas paratiroides actúan sobre el rr.etabo11smo cálcico, 

Una forma de manifestar la infl uenc1a que existe en la hipófisis y la­

gUndula tiroides en el. desarrollo general del cuerpo es particularme!! 

te en el enanismo hipofisiario e hipcitirofdeo. 

Las manifestaciones bucales ~s comunes que presentdn e5.Los trüstorno::; 

son: Apiñamiento y prognatisroo~ asf corrio h1poplasia de la mandfbula. 

Se ha podido demostrar esta relaci6n, con una tribu de enanos llamados 

Wedda que se encuentran en el interior de Ceilán. Podemos decir que en 

el pequeño tamaño de la silla turca encontramos proporcionalmente ma-­

yor distoclusi6n. 

La distoclusi6n revela la degeneración de esta tribu aunque el hipofu!! 
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cionam1ento que se presenta condicionado por la c1v111zac16n no influ­
ya o lo hace muy poco. No debemos concluir que la d1stoclusH5n por s1-
sola es necesariamente un sfntoma del trastorno h1pof1s1ar1o. 

Recientemente se han hecho observaciones en seres humanos y se llcg6 a 
las siguientes conclusiones: 

- La deficiencia de honnonas del 16bulo anterior de la hlp6flsls re­

guladora del crecimiento inhibe el dP.Sdrrollo ~seo 
- El desarrollo de los dientes hasta llegar a su tamaí'lo nonral no es­

tS inhibido por una deficiencia hormonal (el feto antes del parto,­
recfbe de la madre esta honnona en abundancia) 

- El desarrollo ulterior y la erupcf6n de los dientes se retrasan por 
una deficiencia honnonal 

- La causa del retraso no radicarfa en una acciOn inmediata de la de­
ficiencia horITK)nal sobre los dfentes9 sino en una inMbfci6n inme-­
dfi"ta por falta de desarrollo 6seo en la cercanra de los dientes 

- En los trastornos del crecimiento de or1gen h1pof1s1arfo existe una 
total dfsocfaci6n entre la edad crono16gica, la 6sea y la dental 

La última conclusi6n está de acuerdo con otras sobre la s1tuaci6n que­
representan el desarrollo tlseo y dental en la formaci6n de la maloclu­
sf6n. Si en este caso existe una manifestación exterior y evidente en­
la cavidad oral, es algo que no podemos afirmarlo. 

El problema del crecimiento Inherente es dificil de estudiar y anal 1-­

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. 

~los referimos especialmente al crecimiento del maxilar y la erupci6n -
dentaria. Con el fin de establecer una base que es de consideraci6n 1 -
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se han hecho tablas de erupcf6n dentaria, de tal manera qt1e en un de­
term1nado tiempo. podemos saber cu;indo erupcionará' cada uno de los - -
dientes. 

Observando un niño de ocho ailos de edad, pensamos en los primeros mol~ 
res penn<Jnentes coloc~ndose en una oc1usi6n correcta. con los fncfsi-­
vos centrales superiores erupcionados correctamente y los fnc1s1vos 1-ª. 
tera1es ya est'1n apareciendo. 

Los incisivos centrales inferiores y los 1ncfs1vos laterales permanen­
tes, se encuentran de la mitad a 1os tres cuartos de su erupcil5n total 
y el hueso maxilar ya es suficiente para dar a estos dientes una buena 
base para. un a11neamiento correcto en los procesos eruptivos. 

lQué pasa si los mismos dientes de la regft5n anterior erupcionaron un­
año antes y por alguna razón el crecimiento de los huesos maxilares no 
ha 1 legado hasta el punto donde ya hay el espacio suficfente para per­
mitirles el alineamiento correcto? 

Los dientes por necesidad. ~rupc1onan con un aspecto de maloclusill.n . .,. 
En csttl caso, el evitar el crecfmiento es progresar, ya que se puede -
decir que es un.a pseudoma1oclusi6n, porque con el crec1miento que ha--­
brá en los siguientes años con frecuencia los dientes mejorarán sus -
posiciones. 

Refir1~ndonos a lo anterior~ algo desconocido, posiblemente el hipot1-
rofdtsmo, puede influir o estar actuando en la reacc16n de resorc16n .. 
prematura de las rafees de los dientes deciduos con su consecuente pé!:, 
dida. Los dientes permanentes por a1guna causa desconocida erupcionan­
prematuramente. pero el crecimtento comparado con la mandfbu1a y el m!_ 

x11ar parece estar retrasada. 
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A estas cond1c1ones se enfrenta el ortodoncista todos los dTas. ellos­
nos d1cen lo fmportante que es conocer el proceso del c:recim1ento y -
desarrollo y que es conveniente observar a1 pac1ente por un tfempo ra ... 
:zonable para poder determinar' los avances y el resultado de lo que pu,g_ 
de ser una maloclus1~n en desarrollo que es afectada por la acelera- -
c16n o el retraso del crecimiento. 

Ciertos investigadores han atribufdo estas def1c1encf.as a las glc!ndu ..... 

las endl5cr1nas, estas gl~ndulas son: 
Pituitarfa, Tiroides, Peratir"oides, P1neal. P~ncreas, Adrenal, Mnadas 
y Ovarios. sus secreciones tienen una gran fnf1uenc1a en el desarrollo 

humano. 

Las endocr1nopatfas se determinan con el término htper o hfpo; por - -
ejemplo, al h1pop1tu1tarismo, antes del cierre de la hepff1s1s se pre­
senta el gigantismo. despui?s del cierre de la hepffisis se presenta el 
agigantamiento de las extremidades. 

Es importante para el artodonclsta el agrandamiento de la mandfbula -
(acromegalia), el maxilar parece no estar afectado. El h1popituitaris­
ma es la consecuencia del lento proceso del crecimiento, del que resul 
ta un enano, la dentfcidn es lenta. hay falta de desarrollo maxilar y .. 

por tflnsigu1ente se presentan dientes apiñados. Existen dfversos gra­
dos del mal funcionamiento glandular, el resultado ffsico se basa en -
mantener el grado de actividad. 

Por 1a relac16n que existe de la gUndula tiroides con el crecimiento 
y desarrollo es importante el diagnóstico y tratamiento ortod6ntico. -
Un crettna puede ser la consecuencia del hipotiroidismo y sus caracte ... 
rfsticas ffsicas y mentales son retrasadas fncluyendo la dentici6n. 
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Sf el niño es sometido al tratamiento en el tiempo adecuado tendrt1 una 

mejorfa general incluyendo la aceleracMn de la erupc16n dentaria. Re­

cientemente se ha estudiado al hipotiroidismo como una posible causa -

de resorc16n radicular, que hace afias era como una plaga para el orto­

doncista y ahora ya no es tan frecuente, por lo que se culpó a los ap-ª._ 

ratos mecc1nfcos colocados en el tratamiento ortod6ntico. Sf la resor-­

c16n se presenta con o s1n tratamiento ortod6ntico, es necesario un -

frecuente control del paciente. 

Las condiciones ffsicas con las que se manifiesta el hipertirofdismo no 

son de interés para el ortodoncista, solo su aspecto ya que el pacien­

te puede ser rruy nervioso y por lo tanto puede ser diffcil el trata- -

mi ente ortod6nt1co. 

No tomando en cuenta a la pituitaria y a la tiroides, ha surgido un m! 

todo de diagn6stfco: 

El fndice carpal que fue estudiado por Cross. 

Cuando un· nfño llega al consultorio y presenta una Interrupción poco-­

coman en su ciclo dentario, pensamos que existe un disturbio end6cri-­

no. 

Las glSndulas paratiroides perjudican la mineral izaci6n de los dientes 

y los huesos. Sin embargo. se cree que los dientes ya formados no se -

desmineralfzan pero si no están calcificados tota1m~nt'? son da:~::!do.s, -

se presenta la osteoporosis; la desmineralizac16n de los dientes no -

calcificados puede ser suficiente para provocar la exfo11acf6n del 

diente y Tos huesos blandos toleran presiones y deformaciones de post!!_ 

ra. 

Disturbios Metab61fcos 
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Tamb1~n se puede decir que las causas generales de Ta m11Toclusf6n son 
Tas que afectan la funcf!Sn o el metabolismo de la persona al grado de 
interferfr en el desarrollo de Tos dientes o de las estructuras adya-­
centes. 

la nutricf6n, la asimf1aci6n de los alimentos y el metabolismo están -
involucrados y existe una influencia detenninante sobre el crecfmfento 
del individuo. Se ha hecho menci6n de los perfodos de crecimiento, la 
potencia que tienen las honnonas en el establec1mfento de la oclusi6n. 
Dentro del organismo del fndivfduo, se encuentran latentes. los agen-­
tes responsables de esos períodos. 

Ellos no son visibles y tampoco se pueden controlar. No hay duda de -
que Tas investfgacfones ponen a tiempo Ta parte ffsfo16gfca que desem­
peñan en la maloclusi6ff. 

Es necesario mantener un ritmo metab61ico para el crecimiento y desa-­

rrollo normales. se debe hacer todo lo posible para eliminar los agen­
tes patoHSgfcos que causan las alteraciones. 

Enfermedades Infecciosas 

La c5ca1·latina, el saramp1dn y la varicela, enfermedades propias de Ta 

fnfancfa, se sabe que causan perjuicios en las estructuras epite11ales 

del diente, es decir en el esmalte. 

Observando el efecto de estas enfermedades de la infancia en el esmal­

te, se cree que se ha desarrollado una ideri equivocada, la superficie 

de esmalte que está en proceso de formaci~n es afectada, mientras la -

50 



enfennedad se encuentra e11 el perfodo activo; por ejemplo. s1 el borde 

fnc1sal del incisivo central superior es defectuoso, puede ser que el­

sarampflin a los ocho años no sea la causa. pero algo lo debe haber prg_ 

vacado a 1 J edad de uno a tres ai1os que es cuando se .forma el borde 1.!!. 
el sal. 

La corona del diente junto con la superficie del esmalte estc1 formada­

- y erupcionada en su total fdad a la edad de ocho años .. por lo tanto los 
disturbios de alta temperatura y sus efectos sobre las capas cá'lcicas­

no la. pueden afectar. 

De igual manera. la deficiencia de la dieta o la enfennedad a la edad­

de tres a cuatro ai'ios. puede afectar el tercio medio de la superf1cie­
del esmalte de la corona, porque en ese tiempo el tercio medio del - -

diente se encuentra en proceso de formacH5n, 

Sarampi~n 

En el perfodo en que est~ presente el saramp16n con frecuencia se ven­

~reas de absceso., por la poca resistencia que tiene el paciente. Los -­
dientes que presentan carfes se dejan dominar por la actividad 1el - -

absceso y se pierden prematuramente, el saramp16n actúa como agente i!!. 

c1tante y puede atr1bufrse1e el resultado de una maloclusi6n. 

Raquitl smo. 

Es una enfennedad principalmente de la, infancia y de la nutrfci6n, se-

- caracteriza por la defectuosa fonnacf6n 6sea. Participa en la presen-­

cia de la maloclusidn. No hay duda que el raquitismo prolongado es el­
causante de los procesos alveolares deficientes y de dientes en forma­

muy particular. 
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Los primeros molares pennanentes se encuentran en preces.o de fonn.:i­

c16n en el perfodo en que se presenta el raquitismo y la def1c1enc1a­
que hay en la estructura del esmalte es muy grande en estos dientes, -
que deja huella a causa del estado padecido. Los defectos de la fonM­
ciijn t5sea y la deficiencia del esmalte son causas graves de maloclu- -

sf6n. 

En un hospital para niños fnv.!11dos se estudiaron 130 casos de raqu1-­
t1smo marcado, se observó que tres cuartos de los pacientes presenta-­
ron hipoplasia en los primeros molares permanentes. 

El diagnt5stico se realizó en parte con el examen• de Rayos X. algunos -
pacientes eran chicos ya que los dientes se encontraban parcialmente -
erupcionados, la deficiencia que se observ6 es bastante para no poder­
af1nnar que existe una h1poplasfa. la deficiencia del es1Mlte en los -
dientes erupcionados era casi igual a los tres cuartos de pacientes -
ex ami nadas. 

En las coronas de los incisivos no se encontr6 evidencia de la enfermg_ 
dad, sin embargo,. habfa huellas en casi la mftad de los casos. Estas -
deficiencias siempre van a tenn1nar provocando una maloclus16n. 

A pesar de todo. muchos de estos niños presentan arcos dentales bien -
desarrollados, con provechosos espacios entre los inc1s1vos deciduos. 

No se presentaba paladar alto ni procesos alveolares abultados como -
se supone deberfan existir. Los pacientes que presentaron una maloclu­
sic5n diferente ten1an clase III, con tendencia a la mesioclusión. 

Se toml5 en cuenta el posible aplanJmiento del ángulo, el alargamiento­

de la mandfbula y la op1nf6n del rad16logo del hospital. Cuando hay -

presencia de raquitismo marcado, es f~cil la susceptibilidad de los -
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huesos largos a la deformacidn, cuando el niño empieza a caminar es -
coman que las pfernas adopten Ta forma de arco a causa de la deficien­
cia en la osif1cac16n. 

En cuanto los dfentes entran en funcf6n la mandTbula puede estar .afec­
tada de fgual manera, En muchos de estos casos, esto ocurre durante el 
prfmer año de vida desde que los nfños tienen una mala nutrición. 

No hay duda que el alargamiento de la mandfbula es la causa de un apl~ 
namfento del ángulo; en las rad1ograffas se observa un cambio en el 
ángulo con lo que se puede probar, que se presenta una tendencia a la­
clase III. debfdo al raquitismo marcado. 

En caso de raqu1tfsmo prolongado presentado en niños mayores, es dff1-
c11 que se pueda prevenir una ma1oc1us16n ya que los dientes no tienen 
el sost~n suficiente para pernancer en la posic16n debida; por la pre­
si6n de la masticaci6n ejercen una fuerza sobre el hueso, agregando -
una rectitud fuera del ángulo y por lo tanto, el alargamiento de la -
mand!bula. 

Cuando un paciente presenta reborde alveolar grueso, el ortodancista -
debe ser realista con ~1 en relaci6n a lo que se puede presentar du- -
rante el tratamiento. 

Es frecuente que las consecuencias del raquitismo sean, la pt;rd1da - -
prematur~ de los dientes deciduos y la erupdlSn retardada de la denti­
cf6n temporal y la dentfc16n pennanente. Hay casos en que el arco su­
perior es estrecho con una bóveda alta, los procesos alveolares abul -
tados y el arco mandibular amplio. en la zona de los premolares y mol~ 
res, las coronas de los dientes están en direcci6n lingual y los ápi-­
ces de las rafees en dirección bucal, 
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El raqu1tfsmo se puede admitir como un factor que part1cfpa en este tJ.. 

pode maloclus16n, s1 no hay posfb111dad de que ex1sto otro factor - -
etiol6g1co visible. 

Puede estar presente por poco tiempo el raquitismo, pero es suficiente 
para trastornar las fuerzas de la oclus16n y establecer las bases para 
que empeore la maloclusH5n debido a otras condiciones que se desarro-­
llan posterformente. 

El tratamiento ortod6nt1co es muy d1ffcil y se presentan muchos probl~ 
mas para llegar a un satisfactorio resultado en un verdadero caso de -
raquf ti smo. en especf a1 un. caso de raqui tf smo prolongado por lo que no 
debe esperarse mucho de los padres nf del profesional. 

Se necesita de mucha atenc16n y de la cooperaci6n de la asistencia mé:­
dica en estos casos, parque en la malaclus16n de los dientes, los hue­
sos que intervienen son una señal secundaria del problema principal. 

·Tuberculosis 

La tuberculosis es tambi~n un factor que causa ma1oclusf6n, por la te:!!_ 
prana erupcHln de los dientes deciduos y los dientes permanentes y por 
que la resorc16n de los dientes deciduos es muy lenta. 

Diabetes 

La diabetes afecta las encfas, provocando enrojecimiento, hemorrag1as­
Y dolor; por lo que se deriva una deficiente higiene oral que viene a­
ser una causa que ayuda a la pl!rdida prematura de los dientes. 
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Epflepsfa 

La epilepsia no es una causa que participe en la maloclusf6n, s1n em-­
bargo, los medicamentos que se usan en el tratamiento como. la dflantfna 

causan prolfferac16n del tejido gfngfval, por lo que es m.!'s dificil -­

llevar a cabo el tratamiento ortod6ntfco. 

DEFICIENCIAS NUTRICIONALES 

Cerca de 2'000,000,000 de personas reciben una mala fnformacf6n de una 

dieta adecuada. La desnutrición que existe concuerda con una de las dg_ 
finfcfones de la palabra nonnal o habitual. Enfermedades como el raQlli 

tisrro, escorbuto, beriberi, etc., pueden ocasionar graves maloclusio-­

nes. 

El problema principal es a menudo el trastorno que hay en el trayecto­

de la erupci6n dentaria. Pueden ser signos de maloclusf6n la p~rdfda -
prematura de los dientes deciduos, retencft'5n prolongada de los dientes 
deciduos, estado de salud inadecuado de los tej1dos y las v'f'as de - -
erupcf6n anonnales. 

Los elementos principales son desalojados junto con el excremento en -
perju1c1o de los tejidos en desarrollo cuando s~ presenta un rlcsequil.1 
bria hormonal o enz1mc1tico severo. 

- El alcoholismo crónico puede provocar un tipo de desnutrlCHin semejante 
en el adulto. Se debe mandar rápidamente con el médico al paciente que 
sospechemos, padece un trastorno metab6lfco el cual impide que las el,g,_ 
mentas escencfales de la dieta sean utilizadas en forma correcta, ya -
que· puede causarle daños irreparables. 
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HAB!TOS DE PRESION ANORIW. Y ABERRACIONES FUNCIONALES 

El hueso por ser un teJ1do plc1st1co reacciona a las presiones que con!_ 
tantemente se ejercen sobre ~T. la func16n activa de Ta musculatura es 
evidente. 

Adem!s de las reproducciones en yeso de los dientes y de las estructu­
ras bucales que esUn relacionadas, actualmente contamos con las ra­
d1ograffas cefaloml!trlcas. 

Los modelos de yeso y las placas cefa1om~tr1cas son medios est4t1cos,­
por To tanto, es conveniente hacer una revfsfOn per16d1ca de la morfo­

logfa fn1cfal y los cambios subsecuentes de la morfologfa que se pre-­
senten causados por las 1n1'1uenc1as del patr6n here<lftarfo orfgfnal, .. 

metabolismo, enfennedades, crecfmfento, desarrollo y funcf6n. 

Casf siempre en .la pos1cf6n de descanso existe un equ11fbrfo de las -
fuerzas intra y extra bucales, de los mascu1os, con los mOsculos buca­
les y peribucales pasivamente evitando el desplazamiento de los dien-­
tes hacia adelante. 

Lasmaloclusiones clase Ir, divisHSn 1, presentan una excesiva sobremor. 
dida horizontal y dificultad al. cerrar los labios correctamente. Tanto­
el labio superior e inferior ya no p.:Otegen los dientes. 

Sin embar~. como parte del mecanismo de adaptacf6n, el labio fnferfor­
se coloca atr4s de los incisivos saperiores en pasfci6n de descansa- y­
cada vez que se realiza la deglucMn, la contraccH5n anormal del mase.Y_ 
lo borla de 1a barba y la func16n de compensac1dn de los otros mCscu-­
los peri bucales desplazan a los incisivos superiores en sentido labial. 

El segmento anterior inferior se encuentra aplanada por la malposf- -
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cl6n Y el mal funcionamiento del labio Inferior. Por lo tanto, la mal~ 
clus16n original puede ser el resultado de un patr"n hered1tario 111 pero 
ha aumentado su gravedad por la ma1pos1c:fón de compensaci6n o el mal -
funcionamiento de los músculos que est&n re1ac1onados. 

A mayor sobremordida horizontal, mayor 1nterpostcí6n del labio infe--­
rior entre el aspecto labhl de los incisivos inferiores y e1 .aspecto 
lingual de los incisivos superiores. 

En las maloclusiones clase tlI, es al contrario .. el labio tnferior es­
excedentc y casi siempre hipofundonal. Con una protrus16n severa la -
mandfbula o deficiente el maxilar 1 se establece un patr6n interesante 
de actividad muscular en la deglución. 

La lengua descansa en la porci6n inferior de la boca, pero la punta se 
levanta y hace contacto con el benne116o del labio superior al colocar. 
se por atr&s de los incisivos inferiores. 

Sin embargo" el cierre de la boca lo realiza la lengua y el labio sup~ 
rior. El labio inferior puede girar levemente sobre sf mismo1 aumenta!!, 
do la profundidad del surco mentolabfal. 

Aún en casos menos severos de deficiencia del maxilar y prognatismo, -
la lengua todavfa ocupa una porcf6n demasiado baja dentro de la boca. 

Existe protruslón de h lengua cuando la pord6n anterior se dobla so­
bre sf misma para lograr un contacto 11nsua1 dentoalveolar. Cortes sa­
gitales del maxilar en maloclusiones clase ll y clase III 1 mtH~!:tr1rn .. 

una marcada diferencia en el perfil anterior, lo que se atribuye en -
gran parte a la diferencia en la. actividad muscular. 

En la maloclusi6n clase II, división l., el labio inferior continuamente 
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desplaza el se!Jl!l<!nto premaxtlar hacia arrlbo y hacia afuer• contra un­
labfo superior hfpot6n1co, fUcfdo y con poc• func16n. La mordfda - -
abierta puede ser creada pr1ocfp.a1mente- por la lengua. 

En tas maloclusfones clase !JI, el labio fnferfor es fmpotcnte, mien-­
tras que el labfo super1or es muy actfvo al alargarse y presionar so-­
bre los incfsfvos superiores y el proceso a1Yeolar por la contracc16n­
de1 mecanismo del bucc1nador. 

Esto no sfgnlflca que los masculos han creado la protrusMn del maxl--
1°" y la retrusi6n de la m•nd!bula en clase ll y 14 retrus16n del max,!_ 
lar y la protrusldn de la mandfbula en clase lll. Pero puede haber - -
acentuado esta defonnaci6n en virtud de su actfv1dad funcional de. ada.e_ 

tacidn. 

Esto nos conduce directamente a la dfscusf6n sobre los h~bftos como -­

elenentos causales de maloclusidn. 

Lactancia Anormal 

El nH'io recf~n oacfda posee un mecanismo da succ10:n b1en desarrollado.-. 
y esto constituye su fntt!r'Cambfo m!s importante con el mundo exterior. 

Oo él no solo obtiene nutr1ci6n, slno también la sensad6n de euforia­
y bienestar que son tan fndlspensables en la primera etapa de la vida. 

Mediante la accf6n de chupar o mamar, el reci~": nacido adquiere un sen. 

tido de seguridad, un sentimiento de calor por la relacl6n que hay con 
la madre y el sentirse neccsftado, que satisface los requisitos tan -

necesarfos para él, 

Los pediatras y 1os ps1qufatras reconocen lo importante que es esta -
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vfa de comun1cacHln con el mundo exter1or. Los labfos del lactante 

son un 6rgano sensorial y es la vfa al cerebro que se encuentra m!s d~ 
sarro 11 ada. 

Todavfa, exfsten muchas preguntas respecto a la controversia que h~y -

entre la lactancfa nonral y la 1actanc1a art1f1cial. las recientes 1n­

vest1gac1ones fndican que no se ha puesto suficiente atencf6n a la se!!. 

sac16n de bienestar relacfonada con la lactanci.1 natural. 

En la lactancia natural, las ene fas se encuentran separadas. la lengua 

es llevada hacia adelante en forma de &ibolo. de tal maneril que la le!!_ 

gua y el labio 1nferior se encuentran en constante contacto. la mandf­
bula se desplaza rftmicamente hacia abajo y hacia arriba. hacia adela!!. 

te y hacfa atr&s, por medio de la vfa condilar plana, cuando el meca-­

nismo del bucc1nador se contrae y se relaja en forma alternada. 

·El nff'ro sienteelcaloragradable del seno de la madre, no sólo en los ts_ 
jidos que hacen contacto con el pez6n, sfno tambi~n sobre la zona que· 

se extiende alrededor de la boca. 

No hay duda que el calor y los mimos de la madre aumentan la sensaci6n 

de euforia. El hombre aQn, no ha inventado un sustituto para el amor.­
el afecto y el calor rMterno. 

- El chupdn s'ólo hace contacto con la membrana mucosa de los lab1os (el­

borde benne116n), falta el calor que es producido por el seno y el - -

cuerpo materno, la f1siologfa de la lactancia. no es imitada. Debido al 
mal diseño la boca se abre ~s y se fuerza demasiado al mecanisioo de1-

bucc1nador. 

la acci6n de ~mbolo de la lengua y el movimiento rftmico hacfa arriba; 
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abajo, atrcfs 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 chup(fo art1ficfal, el niño no tiene que realizar derMsiados esfuer. 
zos. 

Para poder llevar la leche hacfa atrA:s en el menor tiempo posfble, el­

utflizar una botella de pUst1co blanda pennite a la madre acelerar el 

flujo del 11qu1do y reducir aún nlo!s el tfempo necesario para la lactan. 

cfa. 

Los niños amamantadas en fonna natural poseen menos ha:b1tos musculares 

peribuca 1 es anormal es y tienen menos mecan1 smas infantil es. Los chupo­

nes ma 1 dfsei"lados y las t~cnfcas dan1nas de lactancia art1f1cfa 1 cau-­

sJn muchos problemcls artod6nt1cos y pedfcHr1cos. 

Con el chup6n art1ffcfal el niño solo debe chupar, no tiene que traba­

jar n1 ejercitar la mandfbula conn lo hace al mamar. Con el chupón or­

d1narfo la leche es casi arrojada hacia la garganta, en lugar de ser-­

llevada hacia atra'.s por los movimientos peristálticos de la lenqua .v -
los carrillos, 

A menudo el chup6n de ounta roma aumenta la cantidad de aire 1ngeri-­

do; por lo tanto, el niño deberá eruptar con mayor frecuencia. 

Para proporcionar una cooia ffel del seno humano, fue diseñado un chu­

p6n que orovoca la misma actividad funcional que la lactancia natural, 

El chup6n de latex dfseñado funcionalmente elimina las caracter'fsticas 

anteriores negativas de los componentes no fisiol6gicos. 
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Succf 6n Df g ita 1 

E1 hábito de chupar el pulgar y otros dedos es importante por la preo­

cupacf6n que causa a los padres. Con frecuencfa el pediatra, a quien -

acuden los padres alarmados se encuentra tan confundido acerca del s12. 

nificado de este hábito COfl'IO los m1 smos oadres. Se le d f f1 culta ayudar.. 

los a calmar sus arxJUStias. Hacer esto bien requfel·e conoc1mlentos 

acerca del si gnf fi cario de es te hábl to en di fe rentes edades. Necesita -

saber qu~ daños PU€!de provocar si es que existen. qué factores ccndu-­

cen al desarrollo de este hábito y nué medidas tomar oara manejar la -

situac16n en forma adecuada. 

Los informes sobre la frecuencia de chuoar el dedo varfan desde un 16~ 

hasta un 45'.L En fonna similar varfan los datos acerca de la maloclu-­

sH5n dependiendo de la fuente. la oclusión original y el tiempo que d,!!. 

r6 el hábito. 

La duda oue extste de que sf el daño es temporal o permanente, puede -

ser afirmativa en ambos casos. Obviamente que es necesario calificar -

muchos aspectos de este problema. Ayudando al problema tenemos elemen­

tos como la morfologfa original, patr6n de mamar, patrón de deglutfr,­

cfclo de maduraci án de la degluc16n, persistencia, intensidad, dura­

cft5n del hábito, fuerza de palanca producida por posiciones especffi-­
cas y otros factores. 

Se debe tener pr'?sente la fisiologfa btisica de la infancia v no acense 

jara los padres eliminar el hábito de chupar el µul~é!.r durantt: el - -

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

Como los niños pequeños se deben adaptar en forma cont1 nua a su medio­

ambiente nuevo. algunos aceptarán la restr·icción y cambiaran sus acti-
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vfdades buscando otras satfsfacc1ones en el medfo ambfente o formas -
rMs madurns de comportamiento. 

Pero muchos nit'los no lo har&ny el Mbito se acentuará de tal mane.-a -
aue no va a desaoarecer por s1 solo corro lo hubiera hecho sf no iP. i~ 

tenta cambiarlo. El fracaso de. los intentos mal aconsejados para eli­
minar el h&bito o la continua vfgilancia del n1íl.o por lo padres para­
sacar el dedo de la boca da a los niños una arma poderosa, un mecanfs­
mo para llamar la atencic5n. 

El niño va a aprender a llamar la atencifin·de sus padres y generalmen. 
te lo consigue. Ningún padre debe poner atencic5n en este hábito, sino 
en la causa que lo provoca. Esta observac16n se debe aplicar a todos­
los niños de todas las edades. En los casos persistentes sfempre se -
muestra el enojo de los padres y el intento de eliminar e1 hábito. 

Esto parece ser una de las exp11cacfones de que el h~bito no ha desa­
parecido en niños que rebasan la edad en que nonnalmente se elimina -
junto con otros mecanisrros infantiles. 

Durante los tres primeros ai'ios de vida. la exper1encfa ha demostrado­
que el dai"io causado a la oclusidn se limita principalmente al segme.n. 
to anterior. Este daño generalmente es temporal, siempre que el daño 

principie con oclus1-6n nonnal. 

El origen de la morfolog1'a es importante, porque e)C.iste mucha contr.Q_ 
vers1a sobre los dai'los que puede provocar el Mbi to de chupar los d~ 
dos y el pulgar. Esto se debe a que algunos de los daños producidos­
poi" este hábito son similares a las caracter1'st1cas de la maloclu- -
si6n hereditaria tfp1ca clase JI, dfvfs16n 1, es fScil pensar que la 
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mandfbula retrognática, el segmento premax11ar prognát1co, la sobre- -

nx>rd1da profunda, e~ labio superior fl.!c1do, la b6veda palatina alta y­

las arcadas dentarias estrechas son el resultado de chupar los dedos. 

Tal vez, la morfologfa de los dientes y de los tejidos vecinos varfe­

poco en la maloclus16n clase JI, d1vfsf6n 1, ex1sta o no en el htlb1to 

de chupar los dedos. Si el n1ílo presenta oclusión normal y deja el h! 

bito al final del tercer año de vida, lo que hace es reducir la sobr~ 

mordida vertical, aumentar la sobremordfda horizontal y crear espa- -

cios entre los incisivos superiores. 

Tambfl!n puede existir un leve apii'iam1ento o malposfci6n de los dientes 

anteriores inferiores. Es posible que la proyección compensadora de la 

lengua, los patrones fnfanttles de deglucf6n y la función anonnal de -

los músculos perfbucales sean grandes auxiliares, aún en los casos de 

maloclusi6n unilateral clase II, relacionada con el ha'.b1to de chupar -

los dedos. 

También con el plano terminal recto que es normal en la primera denti­

ción, junto con una mordida más profunda que lo normal, se requiere -

menos mov1m1ento de los dientes para crear una relaci6n clase II. 

Como ya se ha mencionado la mayada de los niños con h~bitos prolonga­

dos de chupar los dedos provienen de hogares en que los molestos inte.n. 

tos de eliminar el Mb1to hacen que se prolongue !Ms t1empo del que el 

niño lo hubiera e11minado por si mismo. 

La permanencia de la ma1oclusi6n puede aumentar en los niños que pre-­

sentdn el hdbi lo por r.~s de trc; Jño~ j' medio. Corno se ha mi:?nt:ionarlo -

esto no se debe totalmente al h~bito de dedo y pulgar, sino a la impar, 

tante ayuda de la musculatura peri bucal. 
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El aumento de 1 a sobremordida hor1zonta1 que acompaf'ia a tantos h&bf tos 

de dedo dificulta el acta normal de deglucft'5n. En lugar de que los la­

bios contengan a los dientes durante la degluci6n el labio inferior -­

amortigua el aspecto lingual de los incisivos superiores, desplaz&ndo­

los aún más hacia adelante. 

la degluci6n exige la creac16n de un vacfo parcial. Como deglut1roos -­

una vez por minuto duro.nte todo el dfa, las dberraciones musculares de 

los labios ayudadas por la proyecci6n compensadora de la 1 engua duran­

te la degluci6n. 

Existen pruebas cHnicas de que la maduración de la deglución se retra 

sa en chupa dedos confinnados. El acto infantil de deglucHin, con su -

actividad en fonra de ~mbolo persiste o se prolonga el perfodo de - -
transici6n, con una mezcla de ctclos de deg1uci6n infantiles y maduros. 

El hábito puede ser relativamente inocuo en su duraci6n e inten5fdad,­

ta1 vez, sólo a la hora de dormir, pero el h~bito de la lengua contf-­

núa adaptc'indose a la m:Jrfologla, por lo que la 1engua no se retrae o -

no se aplana. 

La func16n anonnal del músculo borla de la barba y la actividad del 12_ 

b1o inferior aplana el segmento anterior inferior, 

la persistencia de este hábito después de la primera infancia no es -

el Onico factor detenninante. Son de igual importancia ctros dos fact.Q_ 

res. 

El nfño que chupa el dedo esporádicamente sólo cuando se va a donnfr,­

causarc1 menos daños que el niño que continuamente tiene el dedo dentro 

de la boca. la intensidad del hábito es importante. En algunos nfl'los ~ 
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el ruido producido al chupar el dedo puede escucharse hasta la priSx1ma 

habitac16n. 

La func16n muscular peribucal y las contors1ones de la cara son f:1c11-

mente v1sibles. En otros nrnos el hábito del pulgar es sólo la 1nser-­

c16n pilsiva del dedo en la boca sfn actividad visible del buccinador. 

Cuando el dedo fodfce es el elegido. causarti mayores daños si la super_ 

ficie dorsal del dedo descansa sobre los incisivos inferiores que si-­

la superficie palm,1r del dedo se encuentra sobre los mismos dientes. -

con la punta del dedo colocdda sobre el piso de la boca. El mismo dedo 

puede mostrar los efectos del h~b1to. 

Por lo tanto, estos tre5 factores dcbertin ser reconocidos y evaluados­

y ver la extens16n de los daiios sobre los r11cntes y tejidos de rcvcst.!_ 

miento. 

la durac16n, frecuencia e intensidad deber5n cal fficar las conclusio-­

nes del psiquiatra, el pedirltra y el dentista. 

Proyecc16n Lingual o HSb1tos de lengua 

Al eliminarse el hábito de chupar los dedos, los niños lo reemplazan-­

por otro h~b1to que es el de proyectar la lengua hacia adelante y chu­

par la lengua por la sensaci6n de pldcer que les proporciona. 

La manera de hacerlo es en fonna de émbolo, muy similar al acto de mE,_ 

mar·, s~ i.:onsidera una característica residual de este mecanismo infaI!_ 

til. 

Existen muchas pruebas que indican aue el hábito de proyectar la len-
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gua hacia adelante es la retencf6n del mecanismo fnfantfl de marMr. -

Con la persistencia del h.1bito de dedo a manera de chupete fntercons­

trufdo. el patr6n de deglución maduro no se desarrolla en el tfcmpo f.IJ.. 

di cado. 

Con Ja erupci6n de los incisivos a los cinco o seis meses de edad, la 

lengua no se retrae como deber1a hacerlo y contfnúa proyect'1'ndose ha­

cia adelante. La posic16ri de la ler.guJ durante el descanso es tam- -

bién anterior. 

Puede existir un pedodo trans1c1onal prolongado. dominando el pa- -

tr6n de degluc!6n 1nfant11 o maduro a diferentes tiempos. Es eviden­
te la fuerza defonnante de la lengua al proyectarse hacia adelante. 

Anderson corrobora las observacfones de! Graber y Moyers, cuando aff!_ 

ma que la lengua pray~ctada hacia adelante constituye un residuo -­

del Mbito de chupar los dedos. Recientemente se ha hecho un estudio 

en el que el 54,2% de los nfños con htibfto de lengua tenfan antece-­

dentes de chupar los dedos. Entre los que presentaban el hc!bito de -

lengua s61o el 25% tenfan antecedentes de chupar los dedos. 

Respecto a la lactancia natural comparada con la lactancia artifi- -

dd'i, los resultados indican que existe una mayor tendencia. al há'bi­

to de lengua en el grupo alirr.entado ttrtfficialmente. 

En el estudio, el 83'!: de los niños fueron alimentados con biberón y­

s61o el 17't fueron amamantados en forma natural. En la porci6n de la 

muestra positiva, para el Mbito de lengua, el 91.n fueron al iment.! 

dos con biber6n y sólo el 8.3% fueron amar.iantados ndturalmente. 

En los estudiantes que no presentaron el hábito de proyecci6n de la 
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lengua, los resultados indican que el 82.5% fueron alimentados con bibe 
r~n y s61o el 17 .4~ fueron amamantados naturalmente. Obviamente, éste :­
no es el único factor, pero deber§ consfdernrse coroo auxiliar. 

Cualquiera que sea lri cau'>a del hc1'bi to de lengua, tamaño, postura o fu!!_ 
cf6n, también funciona como causa eficaz de la ma1oc1usi6n. 

En algunos c.:isos al proyectarse la lengua hacia adelante en fonna contl_ 
nua, aumentando la sobremordida horizontal y la mord'fd,1 abierta, las -

porciones periféricas ya no descansan sobre las ctíspides linguales de -
los segmentos vestibulares 

los di entes pos terf ores hacen crupc i ún y lentamente e 1 imi nan el espacio 
libre fnteroclusal. La dimensión vertical de descanso y la dimensión 

- vertical oclusal, se igualan con los dientes posteriores en contJcto en 
todo momento. Esta no es una sf tuaci6n sana para los dientes. 

Un efecto colateral puede ser el bru.dsmo o J,1 brfcomanfa; otro efecto 
es el estrechamiento bilateral del maxilar al descender la lengua en la 
boca, proporcionando menos soporte para la arcada superior. 

Clfnicamente. esto puede observarse como 1oordida cruzada bflateral, con 

un desplazamiento por r.nnvenfor:cL1 ~.Jc~<1 w• iado o hacia el otro, al 

desplazarse la mandfbula lateralmente bajo la influencia de lo~ dientes. 

Es importante considerar el tamaño de la lenguu, asf como su funcf6n. -

El efecto del tamaño de la 1 engua sobre la dentici6n se presenta en dos 

casos: 

Un paciente con aglosfa y otro con macroglosfa, en el primero se obser­
va una maloclusión con apiñamiento dentario y en el segundo se observa 
una mordida abierta. 

lo que posiblemente también contribuye a la posici6n anormal de la - -

lengua es la pres-=ncia de amfgdalas grandes y adenofdes. Otros auto--
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res han demostrado que el M.b1to de proyectar la lengua hacfa adelan­

te puede ser a consecuencia del desplazamiento anterior de la base de 
la 1 en gua. 

Cualquiera que sea la causa, casf sfempre el resultado ffnal es mordj_ 
da abferta permanente, maloclusi6n o patologfa de .los tejidos de so-­

porte. 

Succi6n Labial 

La actividad anormal del labio y de la 1 engua con frecuencta esta: re­
lacionada con el MbHo de dedo. 

Si 1a ma1aclus16n es provocada por el primer factor que atac.a la in-­

tegridad de ld oclus16n; el hábito de chupar los dedos, se desarrolla 
actividad muscular de compensaci6n y se acentúa esta deformidad. 

Con el aumento de la sobremordida horizontal se diffculta al niño c_g_ 

rrar los labios correctamente y crear la presidn negativa requerfda­

para la degluci6n normal. El labio inferior se coloca detrás de los­
incisivos superiores y se proyecta contra las superficies lfnguales­
de 1.:.s indsivos iilrt!rlores µor la actividad anormal del masculo bar. 

la de la barba. 

El labio superior ya no lleva a cabo la actividad a manera de esf1'nter, 

en contacto con el 13bio inferior, como sucede en la deg1uch1n nor-­
mal; éste permanece hipotónico. sfn funcHSn y parecer ser corto o -

retra f do. 

A esta afección se le denomina en la literatura, postura incompeten­

te del labio; debido al intento para crear un sello labial anterior. 
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se presenta una fuerte contraccfdn del orbital y del complejo del men­

t6n. 

Cuando el lilbio ~uper1or deja de funcio11ar como una fuerza restl"'ictf­

-va eficaz y con el labio inferior ayudando a la lengua a ejercer una­

poderosa fuerza hacia arr1ba y hac fa adelante contra el segmento pre­

maxilar, aumenta la severidad de la maloclusión. 

Con el aumento de la protrusi6n de los incisivos superiores y la crea­

clón de la mordida abierta anterior, son mayores las exigencias para -

1J actividad muscular de compensación. 

Este ciclo se repite con cada deglución, es decir que se ejerce una -

gran fuerza deformante sobre las arcadas dentarias casi mfl veces al -

dfa. El h'1'b1to de chupar los dedos adopta un papel secundario. 

En realidad muchos niños que muerden el labio inferior, reciben la mi_! 

ma satisfacción sensorial previamente obtenida del dedo. F~ro~f-5;:~J::-:cn_ 

te dejan ei hábito de dedo por uno nuevo más conveniente. pero por de~ 

gracia mds poderoso. 

Anomalfas Respiratorias: Respiradores Bucales {Amfgda1as y Adenoides) 

El hA'bfto de respiración bucal también se encuentra 'íntimamente 1 igado 

con la func16n muscular anormal. Por mucho tiempo se ha considerado un 

factor causal prfmarfo de la maloclusi6n, ahora este hábito se consfd~ 

ra un factor asociado o simbi6tfco y en menor grado, el resulta do de -

la maloclusf6n. 

Al igual que con otros hábitos, cualquier señalamiento arbitrario de -

causa. asociación y efecto serta prematuro. Es posible que el h~bito -
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de respfrac13n bucal contrfbuya a las tres fases de la d1n~mtc.., de la: 
maloclusl6n. 

la porc16n dorsal de la cabeza dur'ante el sueño depende tamb1~n de -­
otro h&btta, la respfraci6n bucal. Probablemente es condicionada por-­
el la en muchos casos. 

La respfraci6n bucal seguramente ejerce una influencia desfavorable SQ.. 

bre el desarrollo de la pos1c:fdn de los dientes, de la art1cu1acfdn e 
incluso de) perfil; adená's. conduce con mayor frecuencia ~ enfermeda­

des por enfrfamiento. 

En la mayorfa de los casos se señala como causa de la resp1raci6n bu-
.._ cal una hipertrofia amfgdalar. la cual constftuye un obstSculo para -

la resp1racf6n nasal nannal. Seguramente existe un cierto nOmero de -
estos casos. pero con frecuencia el examen del otorr1no1arir\g6Togo -
resulta negaÚvo, conftrmando una resp1rac16n nasal libt'e. 

Se cons1dera que la respirac16n bucal, en muchos casos. no "es más que 
la consecuencta de un mal hábito. 

Por lo que respecta a lo demás, contamos con la telerradiog:Nf1a que 
es un med1o aux111ar de dfagn6st1co parl!li establecer el tafnaño y la -
forma de las amfgdalas farfngeas. 

Se puede decir que las consecuencias de la respfraci6n bucal son las­
sfgulentes: 
La deficiente aclus16n labial que conduce a una hlpoplasfa de la mus­
culatura labial, especialmente de1 mllsculo orbital, en estos casos -­
el labfo ·superfor queda levantado had'" arriba y doblado; falta la he!! 
dldura bucal horizontal nonnal, el rojo de los labios está seco y - -
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agrietado y en consecuencia los d1entes anteriores se desplazan en una 

tfpfca pos1c16n de protrus16n. 

Los otorr1nohrfog61ogos cas1 sfempre hacen notar que los trastornos -
del aparato respfrator1o son más frecuentes en las personas que respi­

ran por la boca. 

El efecto de filtracidn y calentamiento del aire en los conductos nas~ 
les se pierde y las obstrucciones nasales como cornetes agrandados se­
prescntan con mayor frecuencia. Las adenofdes 1 las amfgdalas grandes y 

trastornos del ofdo medio cas1 siempre se ven relacionadas con esta si 
tuac16n. 

Tales padec1mfentos no son constantes; muchos otros fa;ctores esti1n fn­

clufdos, entre los cuales tenemos la resistencia individual. Sfn emba.!:. 
go, si existe algún peligro en la salud del nino y s1 la facies adenoJ_ 

dea va en deterioro ·de la apariencia del nii'lo es conveniente que el -­

ortodoncista ayude en la medida de lo posible. 

En muchos casos la elimfnac16n de la sobremordfda excesiva y el esta­

blecimiento de la funci6n muscular per1bucal nonnal reactiva el lab1o­
super1or; haciendo posible el cierre de los labios y estimula la res-­
p1rac16n nasal nol'lllal, 

Tics y Bruxlsnx1 

la brfcomanfa est.i considerada como un t1c, ya que la deffnfcfc5n de -
t1c es una constante contracc16n muscular no controlada por el indivi­

duo y el bruxisno, es tambH!n una contraccH5n muscular constante que .. 

ocasiona el rechinaJ111ento y desgaste de los dientes, por lo que se me!!. 

c1onan en el mfsllO tena. 

71 



El bruxismo puede ser una secuela desfavorable de rrordida profunda. P.!. 
ro tambi~n existe un componente ps1cogen~tico, c1nestl!s1co y neuromus­
cular o ambiental, la tens16n nerviosa encuentra un mecanismo de grati 
ficac16n en el rechinamiento y el bruxismo. Las personas nerviosas es-­
t~n rMs propensas a desgastar, rechinar y fracturar los dientes con ~ 
vimfentos de bruxfsmo. 

Generalmente el brux1smo nocturno no puede ser duplicado durante las -
horas de v1gi1 fa. 

La magnitud de la contracc16n es enorme y los efectos nocivos sobre -
la oclus16n son visibles. Un número significativo de denticiones dec1 
duas muestran los efectos del brux1smo. la br1comanfa no Puede ser e§_ 
tudiada cHnicamente, pero es posible que se trate de una actividad -

concom1 tante. 

Es posible que exista una ma1oclus1dn o mal funcionamiento de la oclM_ 
si6n en la mayada de los casos. Generalmente existe una sobremordida 
más profunda de lo nonnal 1 una restauraci6n alta, una pr6tes1s mal .... 

puesta, etc. 

El proceso se convierte en un cfrculo vicioso al agravarse algunas de .. 
Tas caracterfsticas oclusales bajo los ataques traumSticos del brux12_ 
mo y el rechinamiento. 

Es necesario hacer muchas investigaciones sobre la naturaleza exacta .. 
del fen6meno del rech1namiento de los dientes, que provoca miositis y 

que es tan frecuente en personas de todas las edades. 
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Postura 

En la actualidad se trata de comprobar que las malas condiciones post!l_ 
rales pueden provocar maloclus16n. Se ha acusado a muchos ninos encor­

vados, con la cabeza colocada en posici6n tal que el ment6n descansa -
sobre el pecho, de crear su propia protrusi6n de la mandfbula. 

Tampoco es factible que se provoque ma1oclusi6n porque el orno descan­

sa su cabeza sobre las manos durante perfodos indetenninados durante -
el dfa o que duerma sobre su brazo, su puílo o la almohada todas 1 as nQ. 

ches. 

La mala postura y la maloclusH5n pueden ser el resultado de una causa 

coman. La mala postura puede acentuar una maloclusión existente, pero 
no se ha comprobado aún, qu~ constituya el factor et1ol6gico primario. 

Traumas y Accidentes 

Es posible que los accidentes sean un factor mSs significativo en la -

maloclus16n que lo que generalmente se cree. Cuando el nifto aprende a 
caminar y a gatear, la cara y las &reas de los dientes reciben muchos 

golpes que no son registrados en la historia clínica, tales experien-­
cias traumáticas desconocidas pueden explicar muchas anomallas erupti­

no idiop8ticas. 

Los dientes deciduos desvitalizados poseen patrones de resorc16n anor­

males y como resultado de su accidente inicial, pueden desviar los su­

cesores pennanentes. 

Estos dientes muertos deberl'.in ser examinados radiográficamente a inte!. 
vales frecuentes para comparar la resorción radicular y una posible i!!. 
fecci6n apical. Es probable que un golpe o una experiencia traumática 
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sea la causa de muchos de estos casos. 

FACTORES LOCALES 

Los factores locales son los que estSn relacionados inmediatamente con 
la dentici6n actuando directamente sobre ella y ocasionando la ~par1-­
c16n de las maloclusfones. 

ANOMALIAS OE NUMERO 

Por medio de los estudios radiogr~ficos es f~cfl observar las var1aci.Q. 
nes en el número de dientes y se cree que la herencia es uno de los -
factores causales má's frecuentes en los casos de dientes supernumera-­
ri os o fa 1 tantes .. 

Algunos investigadores piensan que h aparfcidn de dientes adiciona.les 
es s61o un residuo de los antropoides primitivos que posefan una doce­
na o m~s de dlentes que los del Horno Sap1ens. 

Existe un alto 1'ndfce de dientes adicfonales o faltantes, relacionado 
con anoma1fas congénitas como labio y paladar hend1do ... Las patologias 
generales como displasia ectod~nnica, disostosis ~leidccr:il.nt:di y otras, 
pueden también afectar ei número de dientes en la arcada. 

Di en tes Supernumerarlos 

Un diente supernumerario puede parecerse mucho a los dientes del grupo 
al cual pertenece, es decir, molares, premolares o dfentes anteriores 
o puede conservar poca similitud de tamaño o forma con los dientes a -
las cuales est§ relacionado. 

Se ha pensado que los dientes supernumerarios fonnan un tercer gennen 
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dental que se genera en la l&mina dental cerca del germen dental per~ 
nente o posiblemente por la div1s16n del germen permanente propiamente 
d1cho. 

Esta última teorfa no se puede probar. puesto que los dientes pennane_ll 
tes que está:n relacionados suelen ser nonnales en todo sentido. En al­

gunos casos 1 parece haber una tendencia hereditaria en el desarrollo -
de dientes supernumerarios. 

Aunque estos dientes se encuentran localizados '=" cualquier p.1rte, tiE_ 

nen pred11ecci6n por detenninados lugares. El diente supernumerario -
más común es el mes1odens. diente situado entre los incisivos centra-­
les superiores, puede ser Onico o doble 1 brotado o retenido y a veces 
hasta invertido. 

El mesiodens es un diente pequeño de corona conoide, rafz corta y se -
_presenta srilo o en pares. En ocasiones está pegado al incisivo central 

superior derecho o izquierdo. De la misma fonna que todos los dientes 
supernumerarios, el mes1odens puede apuntar en cualquier direcci6n 1 

con frecuencia un diente supernumerario puede aparecer cerca de las f~ 
sas nasales y no en el paladar. 

El segundo lugar en frecuencia ser1a un cuarto molar superior de dien­
tes supernumerarios. Suele ser un diente rudimentario pequeño, pero -
también puede tener un tamaño nonnal. 

En algunas ocasiones se observa un cuarto molar inferior, pero es mu-­
cho menos común que el superior. También con cierta frecuencia se ob-­
servan premolares superiores, premolares inferiores e inc1sivos later!_ 
les superiores. 

A veces se encuentran 1ncisivos centrales inferiores y premolares sup~ 
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r1ores. El paramolor es un molar supernwner11r1o. pequeno y rudfmenta-.. 
rfo, que se sftOa en la parte vestibular o lingual de uno de los mola­
res superfores o entre el primero y el segundo molar o entre el segun­
do Y tercer molar. Es interesante saber. aunque no tenga explicaci6n -
todavfa que alrededor del 90i: de los casos de dientes supernumcrar1os 
son superiores. 

Según los estudios que se han hecho sobre dientes supernumerarios en-­
centramos que son menos comunes en 1a dent1c16n primaria que en la de.!! 
tfcfón permanente. Cuando esta anoma11'a se presenta en la dentici6n -
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 malposfción de los dientes adyacentes o impiden su erupci6n. En 
la disostosfs clefdocraneal es caracterfstfco encontrar dientes super­
numerarios múltiples. muchos de ellas retenidos. 

El sfndrome de Gardner es un complejo nasolllgfco interesante, también 
se caracteriza por presentar mOltiples dientes supernumerarios reteni­
dos. Este s 1'ndrome se compone de: 
- Pol lposls múltiple del lntestfno grueso 

- Osteomas en los huesos largos, crAneo y maxilares 
.. Quistes epidenooides o sebáceos de la piel princfpalmente en el cue­

ro cabelludo y en la espalda 
.. Desarrollo ocasional de tumores desmoides 
- Dientes supernumerarios y pennanentes retenidos 

Algunos autores creen que los dientes supernumerarios fncluldos tien-­
den a formar quistes si no se realiza su exfoliacf6n. Otros afinMn -
que tales dientes se encuentran totalmente fuera de la lfnea de oclu--

76 



s10n y que carecen de efectos sobre las arcadas dentarias, por lo que 
no deben tocarse. 

En ocasiones la exfoliaci6n pone en peligro las regiones apicales de -
los dientes pennanentes contfguos. Por lo tanto. es necesario realizar 
un examen rad1ograffco múltiple y un .cuidadoso diagn6s\ico, 

Para el dentista es importante la frecuencia con que se presenta la -
desv1aci6n o la falta de erupcft'Sn de los incisivos permanentes superfQ_ 
res, provocada por los dientes supernumerarios. 

En muchos casos, un dfentl? supernumerarfo no tiene que estar en contaE_ 
to con el incisivo pennanente para evitar su erupci6n nonnal. La exfo-
1 f ac16n cuidadosa de un di ente supermnnerari o generalmente penni te que 
haga erupcf6n el diente permanente, aunque el diente se encuentre en -
mala posfcf6n. 

Sfn embargo, esto no sienpre es cierto, puede ser necesaria la fnter-­
venc16n ortod6ntfca o quirúrgica .• Cualquier pacfente en el que se ob-­
serve una marcada diferencfa en los perfodos de erupcH5n de los fncfsj_ 
vos permanentes superiores se deber.i hacer una cuidadosa invest1gacf6n 
radfográ f1 ca. 

Cuancto se detecta oportunamente y se lleva a cabo el tratamfento si es 
necesarfo, se estS realizando ortodoncfa preventiva. Aunque la causa -
sea un diente supernlmlerario o sea ausencia cong~nfta o s61o una barr~ 
ra fibrosa de los tf~Jfdos qu!? cvitJ lil arupdón dei diente. 

ET dentista debe hacer una buena revfsf6n minuciosa de los dientes. ya 
que se han dado casos en que se encuentran cinco incisivos inferiores 
o dos incisivos laterales superiores en el mismo cuadrante, después de 
haber tratado al paciente en ocasiones anterfores. 
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Otros dos formas de alteracf6n con respecto al nGmero de dientes son: 
dentfc16n prepr1maria y dentfc16n pospermanente. 

Oent1c16n Prepr1marfa 

En ocasiones los nií"ios nacen con estructuras que parecen dientes erup­

cionados en la zona de los incisivos inferiores •. Hay que saber dffere.!.!. 

ciar estas estructuras de los verdaderos dientes prfmarfos o los llartl!. 
dos dientes neonatales, descritos por Massler, que podrfan haber erup­
cionado en la etapa del nacimiento. 

Los dientes preprfmarfos fueron descritos con;o estructuras epiteliales 
carnificadas, sin ra1z, se encuentran en la enc1a de la cresta del re­
borde y se pueden eliminar ffo11mente. 

Por supuesto, los verdaderos dientes primarios que erupcionan prematu­
ramente no deben ser exfoliados. Se supone que Tos dientes preprfma--­
rfos nacen de un germen dental accesorio de la lc1m1na dental antes que 

del germen primario o del gennen de una l~mina dental accesoria. 

Sin embargo, el concepto de dientes preprimarios ha sido muy discutido~ 

Se dice que considerar a los dientes primarios como una entidad es ha ... 
cer una interpretacidn equivocada y que esas estructuras, presentes al 
nacer, sin duda son Onicamente el quiste de la U:mina dental del re--­

c1 ~n nac1 do. 

Por lo general este quiste se proyecta sobre la cresta del reborde, es 
de color blanco y esU: envuelto ei1 queratina, de manera que lo vernos .. 
corn1ffcado y se puede el fminor fácilmente. 

Den ti c16n Pospermanente 

Hay pocos casos registrados de personas a las cuales se les hizo exfo-
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l 1acian de todos los dientes pennanentes y que despu~s erupG1onaron VJ!.. 
r1os dientes más, especialmente despu~s de que se coloc6 una pr.:5tests 

completa. 

La mayorfo de estos casos son el resultado de la erupc16n retardada de 
dientes retenidos. Sin embargo pocos casos son ejemplo de una dent1- .. -

cic5n pospermanente conocida como tercera dentfc16n, aunque se puede -

clasificar mejor a los dientes como supernumerdrios no erupcionados, -

puesto que es posfble que se fonnen de un germen de lámina dental 11b1-

cado !Ms al 1~ del gennen dental pennanente. 

Dientes Faltantes 

La ausencia cong~nita de algunos dientes es más frecuente que la pre-­
sencia de dientes supernumerarios. Por lo general los dientes supernu­
merarios se encuentran en el maxilar y la ausencia de dfentes se pre-­
senta en maxilar y mandfbula, aunque se cree que la ausencia de los ... _ 
dientes se presenta con mayor frecuencia en el maxilar. 

Los dientes ausentes m.'.ls comunes son: 
- Incis1vos laterales superiores 
- Terceros molares superiores e inferiores 
- Segundo premolar inferior 

- - Incisivos inferiores 
- Segundos premolares superiores 

En los pacientes que presentan ausencia congénita de dientes, son rr~s 

frecuentes las deformaciones de tamano y forma {como laterales c6nf- ..... 
cos). Es posible que se presenten dientes supernumerarios en la misma 
persona que presenta ausencia cong@ni ta de dientes. 

Con IMs frecuencia se presenta ausencia cong~n1ta de dientes bilatera .. 
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les que la de dientes supernU111erar1os. En ocasiones puede falt~r un SJ!. 
gundo premolar de un lado, mientras que el dtente del lodo opuesto es 
atfpfco, de escasa fonnac16n y poca fuerza erupt1va. 

La. anodoncia puede ser total o parcial como fue descr1tll anter1onnente, 
La anodoncia total, en la que hny ausencia de todos los dientes puede -
ser tanto en la dent1cf6n primaria COrJXJ en la dent1cf6n permanente. Es­
ta es una anomal fa rara 1 cuando se produce suele esti'lr relacionada con 
un trastorno generalizado, como la dfsplasfa ectod~nnfca generalizada. 

La anodoncfa parcial verdadera afecta a uno o ma:s dientes, es una .ano­
malfa njs bien comtin, pero se debe .preguntar al paciente sf existen a.n. 
tecedentes famflfares de dientes faltantes o ausencia de dientes. 

La herencia parece desempenar un papel ~ significativo en casos de -
dientes ausentes y casos de dientes supernumerarios. La ausencia cong,! 
nita es m&s frecuente en la dentfcHSn pennanente que en la dent1cH5n -
pr1marta. 

Donde hay ausencia de dientes permanentes, las rafees de los dientes -
decfduos pueden no absorberse. Esto no se puede detenn1nar con anter1.2,_ 
ridad, se debe revisar a intervalos perfndfcos. Donde hay ausencia con ... 
génfta de los 1nc1sfvos laterales superfores, con frecuencia, los can! 
nos permanentes hacen erupc1'5n en dfrecc1'5n mesfal a los canfnoS. decf­
duos o sea, el eipacio de los dientes faltantes. 

Parece ser que es cuest16n de suerte sf en la rafz de los dferrtes decj_ 
duos existe resorc16n o no. Por lo general, se rec001ienda tratar de -
conservar el diente deciduo, a menos que el diente esté provocando - -
irregularidades en la arcada dental porque el diámetro mesfodfstal es 
mayor. 
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Los dfentes faltantes pueden ser el resultado de un accfdente. Se han 
perdfdo muchos 1ncfsfvos por medfo de un golpe en la cabeza, en una t.Q. 

ma de agua, en la banquetll, etc. Sf el diente anterfor que se pferde -
es decfduo, no es necesario que se conserve el espacfo del dfente. 

A menos que ex1stan tendenc1as al apfftamiento o que el espacio del 
diente pueda ser causa de un hifbfto de lengua, se deber~ conservar ~l 

espacfo por medio de un mMttenedor adecuado. Ser~ d!ferente sf se tra­
t~ de un 1ncfsfvo pennanente central o lateral. 

Aunque Ta misma tendencia al apii'famfento, por mfnfma que sea, provoca­
r& el desplazamfento de los dfentes contiguos hacia la zona desdentada, 
si hay apinamfento se recan1enda consultar con el ortodoncfsta antes -
de colocar un mantenedor de espacio; una fase del tratamfento ortod6n­
tfco puede ser ~a eXfoliacf6n de Tos dientes y puede ser necesario un 
programa de extraccf6n seriada. 

ANOMAUAS OE TAMARO 

El tamaño de Tos d1entes es detenn1nado prfncfpalmente por la herenc1a 
como todas l~s otras estructuras del cuerpo, existe una gran varia ........ 
c16n, tanto del 1ndh1duo coroo dentro del mfsmo 1nd1vfduu. 

M1crodonc1 ~ 

Este t@rmfno se usa para descrfbfr a los dientes de menor tamaHo que -
el nonnal. Se conocen tres tipos de m1crodoncfa: 
- Mfcrodo11cia generalizada verdadera 
.. Mfcrodoncfa general izada relativa 
.. M1crodoncia unidental 

En la mfcrodoncfa generalizada verdadera, todos los dientes son menores 
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al tamano nonaal. Con excepc1Cn de algunos casos raros de enan1slll0 h1-
pof1sfarfo, esta anomalfa es bastante rara. Los dientes est!n bien fo!. 
mados, s61o son m:ls pequenos. 

En la mfcrodoncfa genera11zada relativa, se encuentran dientes norma-­
les o un poco menores al ta.mano nonnal en maxilar o mandfbula que son 

algo mayores al ta.mano normal, lo que produce una 11us111n de m1crodon­

cfa verdadera. 

Como sabemos, una persona puede heredar el tamano de los maxilares de 

uno de los padres y el tamano de los dientes del otro, el papel que -
desempei\an los factores hereditarios en esta anomalta es muy notorio. 

La microdoncfa unfdental, es una anoma.lfa bastante comGn. Con mayor -

frecuencia afecta a los tncfsfvos laterales superiores y a los terce-... 
ros molares superiores. Estos dientes tambf~n esU.n en los... que faltan 

con mayor frecuencia. 

Sfn embargo, se debe menc1onar a otros dfentes que su ausencia congén1 

ta es frecuente, los premolares superiores y-premolares inferiores, r_! 
ra vez presentan m1crodonc1a. Tamb1~n es coman que los dtentes supern.Y, 
merar1os sean pequenos. 

La anomalfa llamada lateral conotde o en clavija es unn de las formas 

habituales Je mfcrodonc1a 1ocjj,11zad.? que afecta al incisivo lateral S_I! 

perior. En vez de presentar la superflcie mesial y distal paralelas o 
divergentes, los lados convergen hacia 1nc1sal, formando una corona en 
forma de clavija o cono. La rafz de estos dientes suele ser m:is corta 
de lo nonnal. 

Macrodoncfa 

La macrodoncfa es lo opuesto a la m1crodonc1a y se refiere a los dfen-
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tes que son m'l)'<lres •1 tamano normal. Estos d1entes se clasfflcon de • 
Ta m1sma forma que la m1crodonc1a. 

La macr-odoncfa genera11zada verdadera, es una anoma.lfa en 1a cua1 to-­
dos los dientes son mayores al tamaflo normal. ha sfdo relacfonada con 
el g1gantfsmo hfpoffsfario, pero es bastante rara. 

la macrodoncfa generalizada relativa. es mSs corrrun y es el resultado -
de la presencia de dientes nonnales o ligeramente grandes en maxflar y 
mandfbula pequeños: la disparidad de tamano da la 11 usl6n óptica de "'!!. 
crodoncia. Coroo en la mfcrodoncia se debe tener en cuenta la fmportan­

cia que tiene la herencia. 

La ma.crodoncfa unfdental es relatfvamente rara, pero se observa a1gu-­
nas veces, es de etiologfa desconocida, El dtente es normal en todo -
sentfdo e)(r:epto en su tamano. No hay que confundtr la mac¡·odoncfa ver .. 

dadera unilateral con Ta fusf6n de Tos dientes, en la cual, en perfo .... 
dos te'l'lpranos de odontog~nes1s, la un16'n de dos o más d1entes da un s.Q_ 
lo diente grande. 

Una var1acHSn de macrodonch generalizada es la que se observa ocasio­
nalmente en caso de hem1hfpertrof1a de la cara, en ta cual los dientes 
del lac(o afectado son cons1derablemente m&s grandes que Jos del lado • 

sana... 

A veces, una discrepancia en el tamano de los dientes puede observarse 
al comparar la arcada super1or e fnferfor. E'n ocasfones, las aberracf.Q_ 
nes en el desarrollo pueden presentarse con uno o más di entes en forma 
anóma 1 a o unidos a un df en te vecino. 

El aumento sfgniffcativo en la longitud de la arcada no puede ser tal~ 
rado y se presenta la maloclusl6n. 
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Concrescenc1 a 

La concrescencia de dientes es en realidad una forna de fusi6n que se 

produce después de que ha concluido la fonriacfdn de la rafz. En esta -
anomaHa los dientes s6lo est~n unidos por cemento. 

Se cree que se origina ccmo consecuenda de la 1;si6n traum~tica de -
los dientes o su ap1i'iamiento con resorcHSn del hueso interdentar1o de 

manera que las dos rafees quedan en contacto pr6xfmo y se fusionan por 
el dep6sfto de cemento que hay entre ellas. 

La concrescencia puede ocurrir antes o despu~s de la erupci<Sn del die!!_ 

-~te y aunque por lo general abarca sólo dos dientes, hay por lo menos 
un caso registrado de tres dientes untdos por cemento. 

01laceraci6n 

El término dflacerac16n se refiere a una an9'u1aci6n o curvatura pronun 
clada en la rafz o la corona de un diente formado. 

Se cree que la anomal1'a se debe al trauma rec1bfdo durante el perfodo 
en que se forma el diente o también a una 1nfecc16n cr6nica en 1 os - -
dientes deciduos que ocasionan que la posfcfdn de la parte calcfficada 
de los dientes se modifique y el resto de ésta se forme en ángulo. 

La curvatura puede fonnarse en cualquier punto a lo 1argo del diente. a 
veces en la porc16n cervical, otras a la mitad de la rafz o tamhfén en 
el mismo ~pice según sea la cantidad de rafz que se ha foMT1ado en e1 -

momento del traumatismo. 

Es frecuente que al realizar la exfoliacf6n de un diente dilacerado se 
presenten dificultades si el dentista no sabe que está presente la ang_ 
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mal fa, por lo tanto, SE! deben tomar radiograffa.s antes de hacer cual-­
quier procedfmiento quirDrgfco. 

Cúspide Espolonada 

Es una anomalh la cual presenta unt1 estructura semejante a un espolón 

de ctgufla, que se proyecta hacia lingual desde la zona del cfngulo de 
un incisivo permanente superfor o inferior. 

Esta cúspide se une ligeramente al diente con excepc10n de un surco de 
desarrollo profundo que hay. donde la ciíspide se Junta con 1., superf1-

c1e dental lingual inclinada. 

Est~ compuesta de esmalte y dentina nonna les y contiene un cuerno de t~ 
jfdo pu1par. Hay que hac-er hincapié que esta a11omalfa trae como conse­

cuencia los problemas que plantea el pacien.te por ra:zones de estética, 
control de caries y acomodamiento oclusal. 

Se aconseja restaurar profilá'cticamente el surco para prevenir líl ca, ..... 
ries .. Si hay interferencia oclusal se elimfna. pero es casi seguro que 
al hacerlo se expone el cuerno p4.Jpar y se tiene que real1zar e1 trat_! 
miento endod6ntico, Afortunadamente. esta anomalTa es poco común. 

Dens in Dente 

Es una VJriación del desarrollo, se origina en 1a fnvagtnac16n de la -
superficie de una corona dental antes que haya ocurrido la C:ll lcifica .... 
ci6n. Se han propuesto varias causas a esta anomalfa, entre ellas in .. -

c:Juimos: 
Una mayor prest6n externa localizada> retraso de1 credmtento focal y 
estimulación del credmiento focal en cfortas zonas deL gemen dental. 
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tos dientes afectados con m.,,yor frecuencia son los incishos laterales 
- superiores y en la mayorTade los casos 1 el dents in dente es sl5lo una ... 

acentuación del desarrollo de la fosa lingual. 

A veces, est!n afectados los fndstvos centrale::; superiores y 11'1 an01TI2_ 
Ha con frecuencia es bili\teral. Aunque no sólo llegan a estar afecta-­

dos los dientes posterlorcs, sino que ta.mbi~n hay una: fo!""fM analoga de 

inva9inacf6n en las rafees dentales. 

Origint.1lmente se ap1icaba el t~nn1no dens 1n dente a una marcada 1nva­
ginaci0n que da. el aspecto de un diente dentro de otro, en la actual f­
dad es un nombre inadecuado. pero se S1gue usando. tn lJ fonna mSs le­

ve se presenta una invaginaci6n profund~ en la zona de la fosa lingual 
que puede no ser observad4 desde el punto de vfsta clfnico. 

Radiograffcamente se ve como una 1nva9inactón piriforme de esmalte y -
dentina, con una constrfcci6n estrecha en h abertura de la superficie 
del diente y en su profundidad muy cerca de la pulpa. 

Los residuos alimenticios pueden quedar ah'f y producir caries e fnfe.f_ 

ción pulpar, a veces antes de que el diente haya erupcionado totalmen­
te. las formas pronunciadas del dens 1n dente presentan una fnvagfna- .. 

ci6n que se extiende casi hasta el ápfce del diente y se obset'va un .. 
cuadro radiográfico muy peculiar~ que refleja un notable trastorno de 
la estructura anatt5mica y morfol69ica nonnal de los dientes. 

Es importante saber que esta anoma lfa. espf!c1 a lmente en su forma más ... 
leve de pr'esent'1rs~. es bastante común. Para tmpedir la caries, con 1,!l. 
feccHin pul par y pérdida prematura de los dfentes, es necesario hacer 
una restauracf6n prof'flSctica. Afortunadamente se puede identificar e~ 
ta anomalfa en las radiograffas>alln antes de que hayan erupdonado los 
dientes .. 
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FRENILLOS ANORMALES 

Un tema controvertido en ortodoncta es la relacHSn que existe entre el 
frenillo labial y el d1astema que se presente: entre los incisivos supE_ 
r1ores. 

la mayor parte de esta controversia se debe a la falta de entendimien­
. to acerca del papel que desempei'ia la herencia, el tamano de los d1en-­

tes, los há'.bitos bucales y los procesos de crec1m1enta y desarrollo, -
con los subsiguientes camb1os de posici6n que realizan los dientes. 

Los espacios entre los incisivos centrales su¡>er1ores y 1'1 prc~cnc1a -
de una insercf6n fibrosa ccxno el frenillo muestran una gran controver­
sia. 

Se han hecho cortes de miles de fren111os labiales innecesarios para .. 

permitir que cierre el espacio. En un gran porcentaje de los casos, es 
- posible que el cierre se hub1era hecho por sf solo con la erupción de 

los can1nos pennanent:es. 

En muchos otros casos, por la falta de conocimiento de los problemas .. 
creados por los hábitos. la discrepancia en el tamano de los dientes,­
la ausencia congénita de dientes o dientes supernumerar1os en la 11nea 
media. el corte del frenillo realmente hace poco para cerrar el espa- .. 
cio. 

Es importante hacer un examen cuida;doso y un d1agn6st1co d1ferenc1al .. 

antes de que el cirujano maixilo facial haga el corte del fren111o. En 

el re~ién nacido, el frenillo se encuentra insertado en el borde alve.Q. 
lar, las fibras esUn penetrando hasta la papila interdentaria 1 ingual. 
Al erupcionar los dientes y al depositarse hueso alveol4r. la inser--­
ci6n del frenillo se desplaza hacia arriba con respecto al borde alve,!!_ 
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lar. 

Las ffbras pueden pers1st1r entre Tos fncfsfvos centrales superiores y 
en la sutura intermaxilar en fontsa de Y, fnsertc!ndose Ta capa externa 
del ~erfostfo y el tejido conectfvo de la sutura. 

Otros autores han affnnado que el dfastema se debe a otros factores; y 
cualquiera de los que se mencionan en la sfgufente lista deben ser el! 
minados como una posible causa: 

- Microdoncfa 
- Macrognat1a 

- Dientes supernumerarfos (especialmente el mesiodens) 
- Latera 1 es en fonna de cono 
- falta de incisivos laterales 

- Oclusf6n fuerte contra las superffcfes linguales de los fncfsfvos S.!! 
peri ores 

- Hábitos como chupar el pulgar, proyeccf6n de la lengua, morder el 1-ª. 

blo y succl6n del lablo 
- Qulstes en la lfnea medfa 

La presencia de un frenfllo fibroso no siempre sfgnfffca que existe e~ 
pacio. Con frecuenda, durante el tratamiento ortod6ntico, las ffbras 
interpuestas se atrofian lo que hacf'! 1nner:es~rfo 1'4 frenectomíd. 

La prueba del blanqueamiento es un auxllfar para el dfagn6st1co que -
nos ayuda a determinar el papel del frenillo. Generalmente a la edad -
de 10 o 12 años, el frenillo se ha desplazado hacia arriba lo suf1cie!!.. 
te, para que al tirar del labio superior no se produzca ningún cambfo 

en la papila interdentaria de los dientes superiores. 

Cuando sf existe un frenillo patoldgico, se marce un blanqueamiento de 
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los tejidos en direcci6n lingual a 1os tncis1vos centrales superiores. 
Esto casi siempresignifica que 111 1nsercil5n f1brosa aOn pemanece en -
esta zona. 

Esta inserción puede interferir en el desarrollo normal y el cierre -
del espacio, como ha indicado Broadbcnt en su etapa de patito feo. 

Lo diffcil est~ en determinar cucfndo la inserc16n fibrosa es la causa 
o el resultado o si es factor prtmario o secundarto de problemas como 
sobreroordida, hábitos bucales 9 discrepancias en el tamano de los dien­
tes. El componente hereditario es un factor rrfmordial en los diaste-­
rras persistentes. 

Por lo tanto, se recomienda hacer un examen a los padres y a los hertlJ!!. 
nos cuando se observa un dfastf'fllL En este momento, basta decir que el 
sol.o corte del frenillo no resuelve el problema de dfastema. 

PERDIDA PREMATURA DE LOS DIENTES DECIDUOS 

los dientes dedduos no s61o sirVen para efectuar la masttcación, sino 
también como gufa de erupcidn y mantenedores de espacio para lbs dien­
tes pennanentes. Ayudan también a mantener los dientes antagonistas en 

su nivel oclusal correcto. 

Es importante reconocer los problemas que ocasiona 1a p~rdida prematu­
ra de los dientes deciduos, aunque tambi~n es importante reconocer las 
posibilidades de prevenir una ma1oclusi6n por la exfo11ac16n de estos 

diente>. 

Cuando hay falta de espacio en ambas arcadas, los caninos deciduos con 
frecuencia son exfoliados antes de tiempo y la naturaleza ~intenta pro­
porcionar mSs espacio para acomodar a los incisivos permanentes que ya 
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han hecho erupci6n. 

Este tipo de pérdida prematura es casi siempre como una clave para re~ 
l izar extracciones adicionales de dientes dec1duos y tal vez, poste--­

riormente la extracción de los primeros premolares. 

En este caso, conservar el espacio puede resultar contraproducente pa­

ra el paciente. Pero al contrario, cuando hay oclusi6n normal desde un 

principio y el ex.amen radiogr~fko revela que no existe ninguna defi-­

ciencia en la longitud de la arcada, la ex.foliac16n prematura de los -

dientes deciduos posteriores debida a caries puede causar maloclusi6n 
a menos que se utilicen mantenedorP.s de espacio. 

Debido a que pueden existir hasta 48 dientes en los alveolos al misoo 
tiempo, la luch;i por el espacio en el medio óseo en expans1lin es a ve­
ces cdtica. 

La pérdida prematura de uno o miis dientes puede desequilibrar el deli­

cado itinerario e impedir que la naturaleza establezca una oclusión -
nonnal y sana. En la zona anterior tanto superior como inferior, pocas 

veces es necesario mantener el espacio si hay una oclus16n normal. Los 
procesos de crecimiento y desarrollo impiden el desplazamiento mes1al 

de los dientes contiguos. Cuando existe diferencia en la longitud de -

la arcada o problema de sobremordida horizontal. estos espacios pueden 
perderse r~pidamente. 

La pérdida del primero o segundo mlar deciciuo, slt:mprc e!: motivo rlP -

preocupaci6n, aunque la oclus16n sea normal. En la arcada inferior el 

ancho combinado del canino deciduo, primer molar deciduo y segundo mo­
lar deciduo es como promedio de 1. 7 miHmetros mayor cada lado que el 

ancho de los sucesores pennanentes. 
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En la arcada superior, E:ste espacio libre es s6lo de 0.9 m11fmetros de 

cada lado, debido al mayor tamaño del canino permanente y del primero 
y segundo premolares. Esta diferencia es necesaria para permitir el 

ajuste oclusal y la alineaci6n final de los incisivos asf como un aju.2_ 
te general de la oclusi6n al correg;rse la relac16n del plano tenninal. 

La exfoliaci6n prematura del segundo molar deciduo sin duda causará el 

desplazamiento mesial del primer molar permanente y atrapará los segu_11 
dos premolares en erupcHin. 

De todas maneras, aún cuando hace erupcitSn el premolar, es desviado en 
s~ntido vestibular o lingual hasta una posic16n de maloclusi6n. Al de1. 

plazarse mesialmente el primer molar superior con frecuencia gira, de1_ 

plazándose la cúspide mes1ovestibular en sentido lingual lo que hace -
que el diente se incline. 

En la arcada inferior el primer molar permanente puede girar menos, p~ 

ro con mayor frecuencia se inclina sobre el segundo premolar aún in--­

clufdo. El desplazamiento mesial y la inclinaci6n de los primeros mol~ 

res pennanentes no se efectúa siempre. 

RETENCION PROLONGADA Y RESORCION ANORMAL DE LOS DI ENTES DECIDUOS 

La retencHSn prolongada de los dientes deciciuos también consLi Luye un 

trastorno en el desarrollo de la dentici6n. La interferencia mecánica 

puede hacer que se desvfen los dientes permanentes en erupci6n hacia -

una posici6n de maloclus16n. 

Si las rafees de los dientes deciduos no son absorbidas adecuadamente, 

uniformemente y a tiempo, los sucesores permanentes pueden ser afecta­

dos y no harán erupci6n al mismo tiempo que los mismos dientes hacen -
erupci6n en otros segmentos de la boca o pueden ser desplazados a una 

93 



pos1c1~n inadecuada. 

El dentista deber6: tener como norma fundamental conservar el 1tfnerar1o 
de erupcHln de los dientes al mfsroo tfenpo y nivel en cada uno de los -
cuatro segmentos de la boca. 

Se debe realizar un examen radfogrS:fico completo s1 est.&n presentes el! 
nfcacnente el canino. los primeros premolares o segundos premolares en -

uno o m!s segmentos, mientras que los dtentes decfduos correspondientes 
se encuentran aQn firmemente f~lantados en uno o mSs de los segmentos 

restantes. 

El dentista deberá tomar radfograffas periapfcales de los dientes dec1-
duos retenidos. Es muy desagradable ver que se pierde un diente dec1duo 
y descubrir que el diente pennanente no existe, sin embargo, con mayor 
frecuencia una ra1z o parte de la rafz no se ·absorbe igual que el resto 
de las rafees. 

Si la oclusit'5n se encuentra cerrada y si hay el espacio adecuado- para -
la erupcit'5n de los dientes suced~neos, dtsminuye la tendencia a la pér­
dida del espacio en la regi6n donde ha sido perdido prematuramente el -
molar decfduo. Es necesario hacer un diagnt'5stico diferencial. 

Con respecto a la p~rdida prematura de los dtentes decfduos, se a.canse .. 
ja al dentista, recordar que basta poco para desequilibrar el itinera .. -
rlo del desarrollo dental. 

El dentista deberá hacer todo lo posible para conservar el programa de 
erupci6n nonnal, colocando restauraciones anatómicas adecuadas en los -
dientes deciduos y conservando la integridad de la arcad;i dentaria. 

La pérdida prematura de los dientes permanentes es un factor etio16gico 
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de 111.1loclusi6n tan importante corro la pt'.!rdfda de los dientes deciduos. 

Muchos niños piel'den sus primeros molares pennanentes por caries y ne­

gligencias. Si la pérdida sucede antes de que la dent1c16n est~ compl~ 

ta, el trastorno será muy marcado. 

El acortamiento de la arcada resultante del lado de la pérr1ida. la in­

clinaci6n de los dientes contiguos, la sobreerupc16n de los dientes ª..!l 
tagonistas y las 1mpl icaciones periodontales subsecuentes disminuirán 

la longevidad del mecanismo dental. 

Por la gran importancia que tiene este concepto dinámico mencionamos -

otra vez que las fuerzas morfogenéticas, anat6rn1cas y funcionales con­

~. servan un equ11 i brio dinSm1co en 1 a oclus i6n. La pérdida de un di ente -

puede alterar este equilibrio. 

La retenci6n prolongada de los dientes, comparada con la erupci6n anor. 

mal, también se presta a una controversia. lCuSl fue primero? l.Fue ac~ 

so desviado el sucesor permanente por la resorción anormal o existe r~ 

sorci6n anormal del diente deciduo porque el diente permanente ha tom~ 

do un camino de erupción anonnal? 

No siempre es posible hacer un diagnóstico diferencial correcto. es i!!!_ 

portante reconocer las desviaciones de lo que es normal. No obstante,­

el estado primario o ~~cunderfo d~l diente dcdduo a pcrr.uner.te y el -

método para controlar esta situación es casi siempre igual; es necesa­

ria la exfoliación del diente deciduo segGn la función natural del - -

diente en los cuadrantes restantes de la boca y la creación de un esp~ 

cfo para el canino si es necesario, para que el diente permanente haga 

erupción hasta su posición normal dentro de la boca. 

Con frecuencia, el dentista va a descubrir fenómenos anonnales de re-­

sorción especialmente en la zona del segundo molar deciduo inferior. 
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Son amp11os los 11'm1tes que existen de lo nonnal en lo que se refiere a 
la p~rdida de los dientes decfduos. Algunos nrnos son precoces y pier-­
den sus d!entes a temprana edad, otros son muy lentos. Ambas sftuacio-­
nes pueden considerarse dentro de lo normal. Por To tanto. el dentista 

debe mantener el rftmo adecuado para cada paciente y no tratar de ape-­
garse a una tabla o norma basada en mfles de niftos. 

Una clave para descubrir el patr6n o norma de un paciente en partfcular 

es en el momento de la erupc115n de la dentici6n decidua. Otra es la pi!.!: 
dida de los incisivas decfduos y el reemplazo de los dientes permanen-­
tes. 

VIA DE ERUPC!ON ANORW\l 

Al mencionar todas las posibles causas de maloclusi6n, no olvidamos la 
posibilidad de que exista la vfn anormal de crupcf6n. Generdlmente, es­
to es una manffestaci6n secundaria de un trastorno prfmar1o; por lo ta!l 
to, existiendo un patr6n hereditario de apinamfento y falta de espacio 
para que se acomoden todos los dientes, la desviacf6n de un diente en -
erupci6n puede ser s6lo un mecanismo de adaptaci6n a las condiciones -
que prevalecen. 

AdemSs, pueden existir barreras ffsicas que afectan la direccf6n de Ta 
erupc16n y establecen una vfa de erupción anonnal. como dientes supern!!_ 
merarios, rafees deciduas. restos radfculares y barreras 6seas. 

Sin embargo, hay casos en que no hay problema de espacio y no hay barr.!! 
ras ffsicas 1 pero los dientes hacen erupci6n en di~eccf6n anormal. Una 
posible causa es un golpe, de es·ta forma un incisivo deciduo puede que­

dar inclufdo en el hueso alveolar y aunque haga erupc16n posterfonnente, 
p'Jedc obligar al sucesor en desarrollo a tomar una dfrecci6n anormal. 
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la interferencia meCi'in1ca causada por el tratamiento ortod6ntico 1 tam-­

bién puede provocar un cambio en la vfa de erupc16n. El tratamiento de 
maloclusft'Sn clase 11, que intenta mover los dientes superiores hacia--.· 

atrás, puede provocar que el segundo molar superior haga erupci6n en -
una mordida cruzada o puede incluir aún m:is, :s los terceros n-olares en -
desarrollo. 

Los.quistes también pueden provocar vías de erupci6n anonnal. Estos - -

quistes se presentan con frecuencia y se puede hacer un tratamiento quj_ 
rúrgico oportuno. Por lo general, si son descubiertos a tiempo, no es -

necesario sacrificar los dientes. 

Las vlas de erupc16n anonnriles son de origen ideop5tico (de:;conoc1do} .­

Un canino o premolar puede hacer erupci6n en direccil5n vestibular, lin­

gual o transposic16n 1 sin una causa 16gica. El estudio radiográfico cuj_ 
dadoso nos permite descubrir esta aberraci6n, permitiendo también insti 

tufr procedimientos ortod6nti cos preven ti vos. 

Los primeros y segundos molares permanentes rara vez est~n inclufdos. -

pero los terceros molares están inc1ufdos con frecuencia y esto se debe 
a una vfa de erupci6n anonnal. Esto no siempre se debe a la falta de e2._ 

pacio y casi siempre presentan un problema dif1'cil de corregir. 

Casi siempre. estos problemas los resuelve el cirujano maxilo facial. -

se recomienda mandar al paciente a tiempo con el cirujano, ya que el -­

tiempo es un factor crítico cuando se trata de corregir los dientes por 

el método quirúrgico. 

Otra fonna de erupci6n anonna 1 se 11 ama erupción ectópica. En su fonna 

m~s frecuente el diente permanente en erupción a trav~s del hueso alve.Q. 

lar provoca resorci6n 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 e1 pr1mer nolar permanente supe-­
rfor, que al hacer erupc16n provoca la resord6n anormal, bajo la conV!_ 
xi dad distal del segundo molar deciduo superior. 

Puede considerarse a la erupci6n ect6pica como una manifestacic'Sn de de­
ficiencia de longitud marcada; esto constituye una buena clave para la 
exfo11aci6n posterior de los dientes, si se quiere mantener una rela--­
c16n correcta entre los dientes y el hueso. Puede tambUn indicar la"!=. 
cesidad inmediata de un programa de ex.tracciones seriadas. 

ERUPCI ON RETAAOADA DE LOS D 1 ENTES PERMANENTES 

Durante el cambio de dentici6n se pierden los dientes deciduos y los P!. 
dres y el paciente creen que los sucesores permanentes nunca van a eru2. 
cionar. 

Además de que es posible que exista un trastorno end5crlnQ como h1pot1-
roidismo, puede haber una falta cong~nita del diente pennanente y la -
presencia de un diente supernumerario o una rafz decidua (obstá:culo en 
el camino), es tambil;n posible que exista una barrera de tejido. 

El tejido denso por lo genral se deteriora cuando el diente avanza, pe­
ro no sienpre. 51 la fuerza de la erupci6n no es vigorosa, el tejido -

, puede frenar la erupc16n del diente durante un tiempo considerable. 

Como la formaci6n radicular y la erupci6n son al mismo tiempo, este re­
traso reduce aún mSs la fuerza eruptiva. Se considera buena odontolog1'a 
preventiva a la extirpaci6n de este tejido cuando parece que el diente 
va a hacer erupci6n y no lo hace .• 

Lo que va a ayudar al dentista a decidir si se hace· una intervenci6n -
quirúrgica o no, es revisar ~e manera comparativa la erupci6n del mismo 
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diente en otros se9'1lentos de Ta boca. 

La p~rdfda prematura de un diente deciduo puede necesitar Ta observa--­
c16n cuidadosa de la erupcic'fo del sucesor pennanente, se haya o no col~ 

cado un mantenedor de espado. Con frl:!cuencfa, la p~rdida prematurd del 

diente deciduo significa la erupcilin del diente permanente, pero en oc'ª­
sfones se forma una cripta 6sea en la 1 fnea de erupci6n del diente per­

manente. De la rnisma forma. que la barrera de tejido impide la erupcf6n 
del diente. 

Por lo general, un niño que posee toda su denticf6n decidua a temprana 

edad con seguridad se ajustarS a la misma nonna en la dentición perma-­

nente. En esta situación. el patrón hereditilrio es un fdctor importante 
y los padres deben proporcionar datos acerca de su desarrollo dentario 

personal, asf como el de Tos herrmnos. 

Un estudio radiográfico completo ayuda al dentista a determinar la rel.! 

c16n entre la edad cronológica y la edad dental. la gufa a seguir dura~ 
te el perfodo crítico del cambio de los dientes es unifonnidad~ aún 
cuando los dientes deciduos parecen exfoliarse a tiempo, debemos obser­

var al paciente hasta que hagan erupcf6n los dientes pennanentes .. 

Con frecuencia, son retenidos restos de rafees deciduas en los alveolos. 
Estos restos si no son absorbidos, pueden desviar el diente penoo.nente 

y evitar el cierre de los contactos entre los diertes penranentes. 

Cuando se encuentran restos radiculares, es necesario hacer estudios r~ 
diogr5ficos pt:dúdicos para verificar su posici6n; estos restos por lo 

general se incorparan al hueso alveolar y pennanecen Jsintamáticos. Sin 

embargo, los restas radiculares pueden provocar la formaci6n de quistes. 

Estos restos deben ser extrafdos si es posible, sin poner en peligro -
los dientes adyacentes. 
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Es postble que la anquflosfs sea otro factor en la retencf6n prolonga­
da de los dlentes declduos. 

Se debe hacer un estudio radtogr.!fko cuidadoso y revisar la erupcf6n 
en los segmentos restantes antes de intentar el1m1nar esta barrera - -
6sea qu1r0rg1camente. 

ANQUILOSIS 

La anqufl os is se presenta con mayor frecuencia entre 6 y 12 años de -
edad, aunque muchos dentistas pasan por alto este fen&ieno. La falta -
de conocimiento oportuno y el tratamfento ol"'tod6nt1co preventivo prod.!! 
ce resultados aparatosos. 

Debemos aprender mucho todavfa de este fen&ieno, en el cual el dfente 
se encuentra pegado al hueso circundante, mientras que los dientes con. 
tfguos siguen sus movimfentos de acuerdo con su crecimiento y desarro­
llo normales. 

,La anqu11os1s es poslble que se deba a algún tipo de les16n lo que p~ 
voca la perforac16n del 11gamento perjodontal y Ja fonnac16n de un - -
puente 6seo, uniendo el cemento y la lc1'mina dura. 

Este puente no tiene que ser grande para frenar la erupc16n nonnal de 
un diente. Puede presentarse en la parte vestibular o lingual y por lo 
tanto, no ser reconocido en una radiograffa normal. 

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

El diente anquilosado, si se deja puede ser cubierto por 10s tejfdos -
en crecimiento y los dientes cont1 guas pueden ocupar su espacio, ence-
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rrando al diente. 

Sin embargo. la e¡i:traccf6n quirúrgica s6lo se puede hacer a través de 
la placa vestfbular. Son claros los efectos que causan los dientes de­
c1duos anquilosados en los sucesores permanentes en erupc16n, asf como 
en el nfvel l5seo alveolar. 

Es de gran importancia reconocer oportunamente tales problemas. las 1!!, 
dicac1ones para realizar la extracción o de construcct6n o subluxaci6n 
quirúrgica de los dientes deciduos anquilosados, asf como los proble-­
mas de mantenimiento de espacio. deben ser tratados adccuaddmcntc. 

Los dientes pennanentes también pueden estar anquilosados, 1os acc1de.Q_ 

tes o traumatismos. asf como ciertas enfermedades cong~nitas y enferm~ 

dades end6crinas como disostosis cleidocraneal pueden predisponer a -

una persona a presentar anquilosis, sin embargo, con frecuencia la an­
quilosis. se presenta sin una causa v1s1ble. 

CAR! ES DENTAL 

La caries dental puede considerarse como uno de los muchos factores 1.2_ 
cal es de la maloclusión. Por lo tanto, la caries que conduce a la pér­
dida prematura de los dfentes deciduos o permanentes. al desplazamien­
to sul>secuc:ite de los dientes contiguos. a la inclinaci6n axial anor--

- mal, a la sobreerupc16n, a la resorc16n óst::a 1 cte., por ningún motivo -
se debe dejar sin restaurar a tfempo. 

Es fndispensable que las lesiones cariosas sean restauradas, no s61o -
para evitar la infecci6n y la pérdida de los dientes, sino para conse.r 
var la integridad d~ las arcadas dentarias. 

La pérdida de la longitud de las arcadas dentarias por caries es menos 
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1ns1d1osa que la p@rd1da m1sma de los d1entes. La restaurac10n anat0m1-
ca 1nmed1ata de todos los dientes constituye un procedimiento de orto-­
doncia preventiva. 

IATROGEtl!A {RESTAURACIONES DENTALES INADECUADAS) 

Con frecuencia. al querer restaurar dientes con caries9 hemos sido cul­
pables de crear maloclusiones. La longitud de la arcada es muy importan_ 

te en el establecimiento de una oclus16n nonnal. 

Aún, la retenc16n prolongada de un molar deciduo inferior puede provo-­
car interferencia y g1ro'lcrs1l5n suhsecuente. Podemos decir 1:1ue las res­
tauraciones proximales desajustadas son capaces de crear el mistoo efec­

to; es decir, incisivos inferiores irregulares. 

A muchos estudiantes de odontologta se les ha enseñado que deben tratar 
de lograr contactos proximales muy apretddos a como dé lugar, sin adver. 
tirles que esto puede traer consecuencias desfavorables. 

Un contacto proximal en el que se tenga que forzar una incrustación pa ... 
ra colocarla en su lugar, desplazando al diente contiguo, es tan perju­
dicial corro un contacto proximal demasiado abierto que permite el irnpa.s_ 

to de los a11mentos. 

Un contacto demasiado apretado causa un alargamiento del dtente que es 
rP.staurado o de los dientes pr6x1mos, provocando puntos de contacto fu!!.. 
cionales prematuros y colocando una carga demaslcu..lo p.:;s~da sobre fC'l con 

tacto entre el canino y el incisivo lateral. 

51 se coloca más de una restauraci6n con un punto de contacto demasiado 

apretado, la longitud de la arcada aumenta hasta el punto en que se - -
crea una 1nterrupci6n en la continuidad de la arcada. 
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51 se utflfza gutapercha como material de obturac16n temporal, antes de 

colocar la restauraci6n permanente, los dientes contiguos pueden ser -
desplazados por el efecto de ~mbolo que tiene la masa elSstfca, aún an­
tes de colocar la restauraci6n permanente. 

la obturación sólo conserva este aumento de la longitud de la arcada. -
No debe colocarse una obturaci6n de gutapercha de tal fonna que inter~­

f iera la oclusión o esté alta, 

Una restauraci6n temporal rMl colocada algunas veces ha sido cap:i.z de -
mover los dientes hastLI lograr una mordida cru7.ada, 

La separaci6n mecánica también aumenta la longitud de la arcada cuando 

_el Jentist~ trata de conseguir un contacto proximal apretado, en una zo­
na que ha sido separada con cutias en forma de torn111o hidráulico en un 

aparato ortod6ntico. 

Las restauraciones de mercurfo y plata tienden a fluir bajo presión. -

Las restauraciones proximales grandes cambian gradualmente bajo los - -
efectos de las fuerzas oclusales, por lo que la longitud de la arcada -

aumenta. 

ET resultado es una 1nterrupci6n de los contactos de la zona 1nmed1ata. 

La creacit'.in de puntos prematuros funcionales o la falta de contacto por 
rotaci6n en el segmento anterior en Ta regi6n crftica entre el canino y 

el incisivo lateral. 

Los dientes antaqonistas se encu".!ntr..,n en r.::ont~cto ::61o dc:l 2 al G:t: úd 

tiempo~ cuando los dientes entran en oclusi6n normal y oclusión céntr1-
.,. ca, es aún menor que este tiempo. 

Por lo tanto, no se recomienda buscar el cierre de la oc1usi6n para con-
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servar la estabilidad y evitar el desplazamiento de los dientes o pun· 
tos de contacto prematuros y otras cond1c1ones poco favorables. 

Una rev1s16n s1stemát1ca con papel de articular para detenn1nar puntos 
prematuros, deslizamientos, etc,, adem&s de un juego de rrodelos de es­
tudio como base para cambios func1onales, constituye parte del serv1-­
cio preventivo de ortodoncia. 

El dentista na debe olvidar que los dientes ind1v1duales prefabricados 

esU:n hechos con m.aterial p1Sst1c:o. Cualquier camb1o en el tamano de -
uno de estos dientes va a ocasionar cambios de adaptacHSn en otra par .. 
te. La adaptac16n es .casi siempre desfavorable. 

La necesidad de hacer restauraciones anat6m1cas no est:i. limitada a la 
dimensión mes1odistal. Los malos contactos, aOn, con 1& restaurac1ón .. 
adecuada de 1a dimensHin mesiodistal real. favorecen el desp1azam1ento 
de los diente's. 

Con los contactos def1c1entes y el impacto·de los a11mentos, los dien .. 
tes tienden a separarse, Esto facilita la pérdida de hueso. 

La falta de detalles anat6mic:os en las restauraciones puede pennitir .. 
el alargamiento de los dientes opuestos o al menos crear puntos funci.Q_ 
nales prematuros y tendencia al desplazamiento de la mand1bula. 
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CONCLUSIONES 



Todos los factores que causan maloclus1(5n son importantes ya que actúan 
directa o indirectamente causando diversos trastornos en la cavidad 
oral, afectando el aspecto Hsico, el biológico y el ps1col6gtco. 

El objetivo principal es que el ortodoncista tenga conocimiento y sea -
capaz de descubr1 r oportunal'K?nte una mal ocl us i6c. 

Primero se debe identificar plenamente el factor que sea más factfbla,­
por medio de un diagnóstico diferencial o comparativo, establecer el .. 
plan de tratamiento adecuado. 

El tratar tempranamente un paciente en ortodoncia, es conveniente para .. 
corregir una maloclus16n y para evitar tratamientos largos, costosos.­
tal vez quirúrgicos o inclusive evitar extracciones de dientes pemanen. 

tes. 

En ocasiones se puede evitar la aparición de los factores etiol6gicos -
de las maloclusiones como serian la caries, las extracciones prematuras, 
tanto de dientes permanentes, como de dientes deciduos, las restauraciQ_ 
nes mal ajustadas, etc. 

Es muy importante el cuidado prevent1vo de las caries proximales, ya -
que a esto se debe el que haya un alto grado de pérdida de espacio para 
el acoIDJdamiento de los dientes permanentes correspondientes en el arco 
dental. 

La falta de un diente deciduo en la boca del pequeño paciente trae como 
consecuenc1a una maloclus16n o bien un trauma psfquico, entonces serli -
inevitable el uso de un mantenedor de e~µdciü. 

Es importante que la ingesti6n de carbohidratos sea controlada acompaña 
da de una dieta balanceada y que se tenga una buena higiene oral. Asf .. 
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como los hcibitos nutricionales, aparte de que ayudan a tener un cuerpo 
sano. 

TanbHn es muy importante crear en los niños pequei'ios el hábito de cep! 
llarse los dientes con una buena tl!cn1ca de cepillado. Cuando estcin mas 
pequeños la madre se los debe cepillar. 

Mientras perdure un mal Mbito no podran ser corregidas las malpos1cio­
nes dentarias producidas por i?ste, s61o con aparatos ortod6nt1cos. 

Si se llevan a cabo procedimientos preventivos en ortodoncia~ se pueden 
evitar muchos problemas de maloclusi6n que ocasionan graves problemas -
en la boca y por consecuencia alteran el aspecto facial del paciente. 

El dentista no debe limitarse s61o al aspecto ortod6ntfco sino que debe 
poner at:enc16n al aspecto psfcosomático, debido a la importancia que -
tiene. Sobre todo si el caso a tratar es un mal h&bito. 

Se deben establecer medidas preventivas en todo momento que sea posible. 
También deben manejarse medidas interceptivas que lleven al paciente -
con dentici6n mixta a una completa y correcta rehabilitaci6n de su oclQ 

si6n. 

El odont61ogo debe tener perspect1va al tratamiento ortod6ntico en gen~ 
ral y aplicar ~uc; conor:imi~ntos en uni'I flY!nera inte!)ra1. 

Con esto, nos damos cuenta de la importancia que adqutere cualquier fa.f_ 

tor descrito anteriormente como causa de una maloclusi6n. 
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